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OZET

Yanik; 1s1, elektrik ve kimyasal maddelerin etkisine maruz kalan dokularin
yaralanmasiyla ortaya ¢ikan onemli bir saglik sorunudur. Bu c¢aligmada rutin
uygulamada yaygm olarak kullanilan giimiis siilfadiazin, povidon iyot ve serum
fizyolojik ile pansuman yontemlerinin ayni sartlar altindaki yanik yarasi iizerine
olan etkilerinin incelenmesi amaglandi.

Caligmamizda 28 adet eriskin Sprague Dawley disi sicanlar kullanildi. Tiim
siganlar kontrol, povidon iyot, serum fizyolojik ve glimiis siilfadiazin olmak iizere 4
gruba ayrildi. Deney hayvanlarinda anestezi altinda viicut yiizey alaninin %10 ‘unu
gecmeyecek sekilde 2x1 cm ’lik 4 adet kaynar suda 1sitilan metal plaklar ile ikinci
derece yanik olusturuldu. Kontrol grubuna deney siiresince herhangi bir uygulama
yapilmadi. Povidon iyot, serum fizyolojik ve giimiis siilfadiazin uygulanmasi ise her
gilin eter anestezisi altinda yapildi. Deneyin 0. , 7., 14. ve 21. giinlerinde anestezi
altinda biyopsi Ornekleri alinarak rutin 151k mikroskobu takibi yapilip parafin
bloklara gomiildii. Bloklardan alinan kesitlere histolojik boyamalar yapildi ve
kollajen immiinreaktivitesi i¢in avidin - biotin - peroksidaz yontemi uygulandi.Isik
mikroskobik incelemelerde; tiim gruplarda inflamatuar hiicre artisi, vaskiilarizasyon,
fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon bulgular: histolojik
olarak degerlendirilip istatistiksel analizleri yapilda.

Caligmamizda yara iyilesmesi i¢in tedavi gruplarinda kullandigimiz ajanlarin
kontrol grubuna gore inflamatuar hiicre artigi, vaskiilarizasyon, fibroblast
proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon bulgularinda istatistiksel olarak
anlamli kabul edilen ‘p’ degerine rastlanmadi.

Sonu¢ olarak; sodyum kloriir, giimiis siilfadiazin ve povidon iyodun yanik
yarasmin derinligi ve /veya genisligi arttirilarak daha yeni ve genis kapsamli
calismalarin yapilarak klasik tedavide kullanilip kullanilmayacaginin goésterilmesi
gerektigi kanaatine varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Yanik, Islak pansuman, Giimiis stilfadiazin, Povidon iyot
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ABSTRACT
EVALUATION OF THE EFFECTS OF SILVER SULFADIAZINE, POVIDON

IODINE AND ISOTONIC SODIUM CHLORIDE IN RAT BURN WOUND

Burn is a serious health problem that occurs due to the tissue damage
resulting from the effects of thermal, electrical and chemical materials. In this study
it was aimed to evaluate the effects of dressing methods with silver sulfadiazine,
povidone —iodine and saline which have a common use in routine practice for the
burn wounds with same conditions.

Twenty-eight Sprague Dawley adult female rats were involved in the study.
All the rats were divided into 4 groups of control, povidone—iodine, saline and silver
sulfadiazine. On each rat, a second degree burn less than 10% body surface area was
created under general anesthesia by metal comb including four probes with 2x1 cm
area. The control group didn’t have any treatment during the experiment. Povidone-
iodine, saline and silver sulfadiazine administrations were done under ether
anesthesia everyday. On 0. ,7", 14™ and 21" days of the study, tissue samples were
taken, analysed under routine light microscope and placed on paraffine blocks. The
sections taken from the blocks were stained and avidin- biotin-peroxidase method
was used for collagen immune-reactivity. In the light microscope analyses,
inflammatory cell increase, vascularization, fibroblast proliferation, collagen
formation and epithelialization findings were evaluated histologically in all groups
and analysed statistically.

In our study, wound healing agents for use in the treatment groups than the
control group the increase in inflammatory cells, vascularization, fibroblast
proliferation, collagen formation and epithelialization considered statistically
significant findings of the 'p' value was not observed.

In conclusion; further studies with the use of sodium chloride, silver
sulfadiazine and povidone-iodine by creating deeper and/or larger burn wound
models are needed in order to accept these agents in routine treatment.

Key words: Burn, Wet dressing, Silver sulfadiazine, Povidone iodine
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1. GIRIS

Yanik ve tedavisi lizerine en eski kanitlar yaklasik 3500 yil Oncesinde
¢izilmis magara resimlerine kadar uzanmaktadir. M.O.1500 yillarina ait bulunan
Misir papiiriislerinde, bal ve re¢ine 6zlerinden olusan kremlerin yanik tedavisinde
kullandig1 bildirilmistir (1). M.0O.600 yillarinda Cinliler ¢ay yapraklarmi ve cesitli ot
ozlerini kullanmislardir. Yaklasik 200 yil sonra Hipokrat domuz yagi ve recine
kullannmin1 tanimlamistir. Bu alternatif tedavi mese kabugu ve sicak sirke ile
dontistimlii olarak 1slatma yontemiyle uygulanmistir. Celcus ilk yilizyilda sarap ve
miir kullanarak hazirladigi muhtemelen bakteriyostatik 6zelligi olan losyan
tanimlamistir. Arap hekim Rhases yanikli hastalarda agrinin azaltilmasi i¢in soguk su
kullanimini 6nermistir. Ambrose Pare ( M.S. 1510- 1590 ) cesitli merhemler ve yanik
yarasinda erken eksizyon i¢in prosediir tanimlamistir. 1607 ‘de Guilhelmus Fabricius
Hildanus isimli Alman cerrah Combustionibus ‘ta yanik patofizyolojisini tartismaya
acmis ve kontraktiir tedavisi i¢in essiz katkilarda bulunmustur. 1797 yilinda Edward
Kentsh kabarciklar1 gidermek ve yanik agrisini azaltmak amacli basingli pansuman
uygulanabilecegini bildiren bir makale yaymlamistir. Ayn1 donemde Marjdlin kronik
yanik yaralarinda squamdz hiicreli karsinomu tanimlamistir. 19.ylizyilin baslarinda
Dupuytren okluzif yara ortiisii ile tedavi edilen 50 yanik hastasinin bakimini gézden
gecirmis, bugiin kullandigimiz yanik derinligi smiflandirmasmi gelistirmistir (2).
1842 yilinda Londra ‘da Curling yanikta daha agir bir komplikasyon olan mide ve
duodenal {ilserasyon gelistigini ilk defa tanimlamistir (3). 1947 ‘de Dr.Truman
Blocker, Teksas’ ta meydana gelen bir patlama sonucu olusan 800 civarindaki yanik
hastasinin takip ve tedavisinde multidisipliner bir yaklagimi tanimlamistir.9 yil
nboyunca bu 800 hastayr takip ve tedavi etmis, bir dizi makale yaymmlamistir.
Yanikli hastalarin temizligi, beslenmesi, hava ile temasi konularinda oncii kabul
edilecek caligmalar yayimlamistir. Sayesinde 1962 yilinda ¢ocuklar i¢in ilk yanik
tinitesi kurulmustur (4). 1942-1950 yillar1 arasinda viicudunun %350 ‘si oraninda
yanan ¢ocuk hastalarin %50 ‘si 6lmiistiir (5). Sonraki gelismelerle viicudunun %95°1
yanan ¢ocuklardan %50 ‘nin iizerinde hayatta kalma oran1 yakalanmistir ( 6).

Enfeksiyon kontrolii, hipermetabolik yanita destek, beslenme destegi, stres
iilserlerinin Onlenmesi, inhalasyon yaniklarmin tedavisi, yanik yaralarinin erken

kapatilmasi, anabolik ajanlarin etkin kullanimi gibi alanlarda multidisipliner



yaklagimla gelismeler kaydedilmistir. 1970 ‘li yillarda Andrew M Munster ciddi
yaniklar sonrasinda erken eksizyonel cerrahinin mortalitede dramatik bir iyilesmeye
neden oldugunu izlemistir. Ik defa 1979 yilinda bu izlenimlerden yola cikarak
hazirladig1 yanikli hastalarda sagkalim 6l¢egini modernize ederek yetigkinler igin
hazirlanmis skalay1 ¢cocuklar i¢in genisletti (7).

Yanik tedavilerinin evrimi son 40 yilda heyecan verici olmustur. Burke ve
Bell ‘in g¢alismalariyla Oniimiizdeki yillarda suni deri gelisimine de tanik olmay1
imidediyoruz. Ancak yetiskin ve ¢ocuklarda inhalasyon yaniklar1 6nemli mortalite
sebebi olmaya devam etmektedir. Hedefimiz kontraktiir patofizyolojisini, hipertrofik
skar olusumunu daha 1iyi anlayp skar yoOnetiminde daha basarili olmaktir.
Yaniklardaki 6liim oraninda daha fazla diisiisler beklenebilir, ancak sag kalanlar
rehabilite edip tekrar birer iiretken birey olarak topluma kazandirmak daha da 6nem
kazanmaktadir (7).

Bu ¢alismada rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan giimiis siilfadiazin,
povidon iyot ve serum fizyolojik ile pansuman ydntemlerinin ayni sartlar altindaki
yanik yarasi lizerine olan etkilerinin incelenmesi amaglanda.

1.1. Derinin Anatomisi Histolojisi

Viicudun dis yliziinli kaplayan bir organ olan deri viicut bosluklarmi doseyen
miik6z membranlar ile siireklilik gosterir (8). Derinin her tabakasinin cinsiyet, yas,
irk, anatomik yerlesime gore degisen farkli yapi ve fonksiyonlar1 vardir (9). Deri
viicudun en agwr organidir, toplam viicut agirhgmin %16’sm1 olusturur ve
eriskinlerde dis ¢evreye agik olan alanmn 1,2-2,3 m” kadarimi olusturur. Ektoderm
kokenli bir epitel katmani olan epidermisten ve mezoderm kdkenli bir bag dokusu
katmani olan dermisten olusur. Epidermis tiirevlerini killar, tirnaklar, yag ve ter
bezleri olusturur. Dermisin altinda hipodermis yer alir. Derinin bir parcast kabul
edilmeyen hipodermis, deriyi komsu dokulara gevsekge baglar ve makroskobik
anatomideki yiizeyel fasyaya benzer. Deri ¢evre ile devamli iletisim halinde olan
reseptdor organ olarak davranir ve organizmayi carpma ve slrtlinme sonucu
olusabilecek hasarlardan korur (10). Epidermisin ¢ok katli yass1 epitel tabakasinda
dort ayr1 hiicre tipi bulunur. Hakim hiicre tipi keratinosittir. Bu hiicreler, baslica ara
filaman proteini olan keratin nedeniyle melanositler, langerhans hiicreleri, merkel

hiicreli keratinositler isimlerini almislardir.



Epidermis bes tabaka seklinde diizenlenmistir (9):

1) Stratum bazale; bazal hiicreler tek sirali bir yapi olustururlar. Bazal
hiicreler kolumnar olup uzun eksenleri epidermis ve dermis arasindaki ara ¢izgiye
dik olacak sekilde uzanir.

2) Stratum spinozum; bazal hiicre tabakasimin iistiinde bulunan bu tabakanin
poligonal hiicreleri 5 ile 10 hiicre tabakasi arasinda farklin mozaik yap1 olusturur.

3) Stratum graniillozum; bu tabakanin hiicreleri yassilagmigtir ve
sitoplazmalar1 belirgin olarak bazofilik boyanan, diizensiz say1 ve sekilli
keratohiyalin graniilleri ile doludurlar. Normal deride, bu tabakanin kalinligi stratum
korneumun kalinlig1 ile orantilidir.

4) Stratum lusidum

5) Stratum korneum; hiicrelerinde niikleus bulunmayan bir tabakadir (9,11)
(Sekil 1, 2).

Sekil 1. Derinin histolojik goriiniimii (9)
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Sekil 2. Deri katmanlarmin sematik goriiniimii (11)

1.2. Yamik Tanimi

Yanik; 1s1, elektrik, kimyasal madde veya radyasyon etkisi ile deri
biitiinliigliniin bozulmas1 demektir. Doku harabiyeti proteinin denatiire olmasina
baghdir; karsilasmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak cok degisik derinlik ve
genislikte goriiliir (12). Yanik; 1s1, elektrik ve kimyasal maddelerin etkisiyle viicudun
koruyucusu olan derinin epidermis ve dermis katmanlarmnim, bazi durumlarda da
derialti, kas ve kemik sisteminin farkl derinlik ve genislikte zedelenmesiyle ortaya
cikan 6nemli bir saglik sorunudur (13, 14). Travmanin sekli genis ve/veya derin ise
olusan elektrolit imbalansi, enfeksiyon, sok ve multipl organ yetmezligine bagl
Olime kadar uzanan bir perspektifte bakildiginda yanik travmasimnin ne kadar ciddi
boyutlara ulagabilecegi; yanikli hastalarin hayati tehlikeyi atlatsa bile sonraki devam
eden yasami boyunca ihtiyag duydugu bakim ve tedavi de g6z Onilinde
bulunduruldugunda ne kadar Onemli bir toplum sorunu oldugunu daha 1yi
anlagilacaktir (12). Biitlin bu problemlerin olusturdugu tibbi, ekonomik ve sosyal
nedenlerden Gtiirli %20°den daha genis olan yaniklar hep felaket niteligi tagir (12).
Yanigin asil tedavisi yanmamaktir. Koruyucu hekimligin i¢erisinde yanmay1 onleyici
tedbirlerin ailelere anlatilmasi ¢ok daha 6nem kazanmaktadir (12). Glinlimiiz bilgileri
ile yanigin sadece deriyi etkileyen lokal bir sorun olmadigi anlagilmistir.

Yanik, biitiin organizmay1 etkileyen ve meydana getirdigi fizyopatoloji ile

prognozu belirleyen ¢ok yonlii bir travmadir. Yanikta sebep ne olursa olsun, olusan



doku harabiyeti; hiicre proteinlerinin denatiirasyonu ile karakterize olup, yanik
bolgesinin genisligi ve yanigi olusturan etkenin devamliligina bagl olarak artig
gostermektedir (15). Bununla birlikte, yanik tedavisindeki uygulanmasi gereken
prosediirler kompleks bir hal almaktadir (16). Her insan yasam1 boyunca bir¢ok kez
kiiciik sayilabilecek sicak yaralanmasi ile kars1 karsiya kalirken, daha nadir olarak da
yasamini tehdit edecek kadar biiyilik sicak yaralanmasina maruz kalmaktadir. Yasami
kolaylastirmak i¢in teknolojinin sagladigi yeni olanaklar yanma tehlikelerini de
beraberinde getirdiginden, bu tiir yaralanmalara giderek daha sik rastlanmaktadir
(17-19).

1.3.Yanik insidans:

Her y1l yanik nedeniyle binlerce insan hastanelere basvurmakta, bunlarin bir
kismi yatirilarak tedavi edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 2
milyondan fazla insan yanik yaralanmasma maruz kalmaktadir. Bunlarmm 74.000’1
hastaneye yatirilirken, yirmibini ise yanik merkezine ihtiyag gosterir. 12.000 hasta
ise yanik nedeniyle kaybedilir. 1991 yilinda ayni iilkede 5053 insan yanik nedeniyle
kaybedilmistir. Ulkemizde ise yanik sikligina yonelik kesin rakamlar yoktur (20-22).

Ulkemizde saglikli istatistiksel veriler olmamasina ragmen yilda yaklagik
1.000.000 birey yanik nedeniyle hastanelere basvurmakta, bunlarm 12.000’1
hastanede yatarak tedavi edilmekte ve yaklasik 2000 kisi yanik nedeniyle hayatini
kaybetmektedir (23).

1. 4.Yamigin Etiyolojisi

Yanik tiirleri arasinda sicak sivilarla haglanma en sik karsilasilan nedendir.
Buna karsm haglanma yanik mortalitesinde daha alt siralarda yer alir. Alev yamigi ve
kimyasal yaniklar, siklig1 daha az, ancak morbidite ve mortalitesi daha fazla olan
yanik tiirleridir (20). Yaralanmalarm %80-90°1 kaza sonucu, %33’ii de yaz aylarinda
olmaktadir. Hastalarda en sik yanan bolge el ve kol (%63), daha sonra yiiz ve
bacaklardir (%34) (19).

Yaniga yol acan sebepler Tablo 1°de gosterilmistir.
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X

Etiyoloji

W
\]

Haslanma

—
o]

Yanginlar

—_
W

Yanici sivi ve gazlar
Elektrik

Sigaraya bagli

Ates

Sicakla temas

Tasit yanginlar
Itfaiye galigmalar1
Kimyasal nedenler

— = NN NN

Diger

1.4.1. Termal Yamklar

a) Haslanma: Bu tir yaniklar c¢ocuklarda goriilen yaniklarm %70 in1
olusturmaktadir. Yaglilarda da bu tiir yaniklar genellikle sicak iceceklere veya sicak
banyo suyuna bagli olmakla birlikte genellikle birinci derece veya yiizeyel ikinci
derece yaniklardir (24).

b) Alev yaniklari: Eriskin yaniklarinin %50’sini olusturur. Genellikle derin
ikinci derece veya li¢iincli derece yaniklardir (24).

¢) Elektrik Yaniklar

Vakalarin %90’ erkek olup, en sik 20-40 yaslarin1 kapsamaktadir. Oliimle
biten yaniklarin %20’si elektrik yaniklarmna baglidir (25).

d) Kimyasal yamklar

Bu yanik tiirii kiigiik bir yiizdeyi olusturmasina karsin 6liimle sonuglanan
yaniklarmm %14-30’u bu yaniklara baghdir (26).

Genellikle giiclii alkali ve asitlere baglidir. Nadir olarak fenol, fosfor
bilesikleri ve petrol firiinlerine bagli olarak olusur. Kimyasal yaniklarm etki
mekanizmasi termal yaniklar gibidir. Olusan hasar kimyasal maddelerin temasina
bagli meydana gelen koagiilasyon nekrozudur. Kimyasal yaniklarin en belirgin
ozelliklerinden biride lokal etkinin yani sira akciger ve deri yolu temas sonucu
sistemik etkiler de meydana getirmeleridir (24,26).

e) Radyasyon Yaniklan

Bu yaniklarin etkileri radyoaktif 1smin miktarina, siiresine ve alinma hizina

gore degisiklik gosterir. Ani ve siddetli alman bir doz Oldiirlicii olabilir.



Organizmanin radyasyona en hassas yapilari lenf hiicreleri, kan hiicreleri, intestinal
epitel, tireme organlar1 mesane epiteli ve yemek borusudur (27).

1. 5. Yanik Derinligi ve Derecelendirme

Yanik deride farkli miktarlarda hasara neden olur. Bu hasar kismi veya tam
kat olabilir.

Yanigin derinligi li¢ derece olarak ifade edilir (Sekil 3).
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Stratum comeum 3 | Birinci derece
Kpighian Stratum spnosum. =

Yiizeyel ikinci derece

| Derin ikinci derece

| Uclincii derece

THICK SKIN THIN SKIN

Sekil 3. Yanik derinligi

1.5.1. Birinci derece yaniklar

Epidermisin yiizeyel tabakalarinda harabiyet vardir. Bu yaniklar agrilidir ve
kirmizi renk goriiliir. Vezikiil ve biil olusumu goézlenmez. Yanma ¢ok yiizeyel
oldugundan enfeksiyon gelismez, yara bir haftada siklikla iz birakmadan iyilesir.
Glines yaniklar1 birinci derece yaniklara giizel bir 6rnektir (28-30).

1.5.2. ikinci derece yamklar

Dermise kadar uzanan termal hasarlar ikinci derece yaniklari olusturur ve
yiizeyel ve derin olmak iizere ikiye ayrilirlar (28, 30). Ikinci derece yiizeyel
yaniklarda pembe ve kirmizi renk olusur, agrilidir ve biiller gelisir. Bu yaralar
enfeksiyon gelismezse 10-20 giin igerisinde skarsiz veya ¢ok az bir skar ile iyilesir.
Viicut yiizey alaninin %20 sinden fazla olan ikinci derece yiizeyel yaniklarda
hastalar1 moniterize etmek gerekebilir (28, 30). ikinci derece derin yaniklar daha

kirmizi ve kuru olup agri daha azdir. Ciddi derece bir skar olusturur (29, 30)



1.5.3. Ugiincii derece yamklar

Bu yaniklar derinin tiim katlarmi etkiler ve duyu kaybi vardir. Doku hasar1
kaslara kadar veya daha derine ulasmis olabilir. Uciincii derece yaniklarda ciddi
deformite ve fonksiyon kayb1 olusur (29, 30).

1.5.4. Genisligine gore yanik siddetinin hesaplanmasi

Yanik yiizeyinin dogru hesaplanmasi, verilecek sivi  tedavisinin
hesaplanmasinda ve hayati tehlikenin belirlenmesi i¢in olduk¢ca Onemlidir.
Hesaplamada yanik alanmin tiim viicut alanina oranmna bakilir (17, 21). Viicudun
alanint % 50’ sini kaplayan bir yanik biiylik oranda direkt olarak o6lim sebebi
olabilir. Viicudun %30’dan fazla yaniklarda hayati tehlike vardir. Yanik alaninin
genisligini 6lgmek icin 9’lar kurali kullanilir (Tablo 2) (17,21).
Tablo 2. Yanik Yiizeyinin Hesaplanmasinda 9’lar Kural1 (17,21).

Eriskin Cocuk
Bas -boyun 9 18
Kol 9 9
Govde o6n 18 18
Govde arka 18 18
Bacak 18 14
Perine 1

Yukaridaki tablo kismen dogru bir hesaplama olsa bile degisik yas
gruplarinda bu oranlarin farklilik gosterdigi bilinmelidir. Cocuklardaki yanik yiizeyi
hesaplamalarinin daha hassas yapilabilmesi i¢in “Lund ve Browder” kart1 ve

“Berkow” kartlar1 gelistirilmistir (17).



Tablo 3. Lund-Browder metoduna gore, pediatrik yas grubundaki yanik ylizey alani

orani (%)

Bolge 0-1 1-4 5-9 10-14 15
Yas Yas Yas Yas Yas
Basg 19 17 13 11 9
Boyun 2 2 2 2 2
Govde 6n 13 13 13 13 13
Govde arka 13 13 13 13 13
Sag kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Genital 1 1 1 1 1
Sag kol 4 4 4 4 4
Sol kol 4 4 4 4 4
Sag 6n kol 3 3 3 3 3
Sol 6n kol 3 3 3 3 3
Sag el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sag uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sol uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sag bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sol bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sag ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5
Sol ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

Sekil 4. Lund-Browder metoduna gore, eriskin yas grubundaki yanik yilizey alami

orani (%)

Yaniklar yukaridaki hesaplamalara gore kiiclik, orta ve biiyiik olarak iice
ayrilr. (Tablo 4) (21, 22).



Tablo 4. Yanikta Genislik, Derinlik, Lokalizasyon ve Tiire Gore Smiflandirma

Yaniklar

Kigiik yaniklar %10 2’nci derece, %2’den az 3’incii derece yaniklar (el, ayak,
(Ayaktan tedavi ). yiiz, genital bolge, solunum sistemi ve ¢ocuk yaniklari haric).
Orta yaniklar %10-30 2’nci derece, %2-10 3’lincii derece yaniklar.

(Hastanede tedavi ).

Biiyiik yaniklar %30’dan biiyiik 2’nci derece, %10’dan biiyiik 3 tincii derece

(yanik merkezlerinde tedavi ).  yaniklar, 2 yas alt1 ve 50 yas Ustii hastalar, elektrik yaniklari,
kimyasal yaniklar, el, ayak, yiiz, genital bolge, solunum sistemi
yaniklari, kiriklar veya yumusak doku hasari ile beraber olan

yaniklar.

1.6. Yamigin Patogenezi

Yanikta patolojik olaylar viicut sicakliginin ayarlanmasinda, sivi elektrolit
dengesinin korunmasinda, D vitamini sentezinde ve viicudu fiziksel, kimyasal ve
biyolojik etkenlere karsi korumakla gorevli, viicudun en genis organi olan derinin
biitlinliigiiniin bozulmasi ile baglar (17, 21, 22).

1.6.1. Siv1 Kayb1 ve sok

Yanigi takip eden ilk 24 saat icerisinde fazla miktarda sivi kaybi1 olusur. Sivi
kaybr1 sebepleri;

1) Buharlagsma

2) Kapiller gecirgenligin artmasi

3) ATP’ye bagiml olarak calisan NA- K pompasinin gérev yapmamasidir (21,
22).

Yanigin olusumu ile birlikte birgok reaksiyon gelismeye baglar. Yaralanmaya
bagl gelisen ilk cevap olarak meydana gelen vazodilatasyon ile birlikte inflamatuvar
reaksiyon olusur. Genis yaniklarda yanik alaninda ve diger dokularda yogun olarak
inflamatuvar mediatorler salinmaya baslar (20,30). Bu mediatorlerin  salinimi
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyona yol acar. Histamin, prostaglandin, tromboksan,
kinin, seratonin gibi bir¢ok bilinen mediatorlerin yanikta farkli etkileri oldugu
bilinmektedir. Kapiller gecirgenligin artisina bagl olarak yanikli bolgede ve uzak
organlarda 6dem gelismeye baslar (20, 30). Hizli 6dem olusumu, ilk birkag saatte en
fazladir ve 24 saate kadar gelismeye devam eder. Bu nedenle yaralanmadan sonraki

birka¢ saat iginde fazla miktarda sivi resiisitasyonu gerekmektedir (20). Yanik
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sonras1 olusan sok hipovolemik sok seklindedir. Hemokonsantrasyona bagli olarak
kan akimi yavaslar ve miyokard hipoksisi gelisir. Buna bagli olarak da tiim
dokularda perflizyon yetersizligi olur (17, 22, 32, 33).

1.6.2. Enfeksiyon

Termal hasara bagli olarak derinin koruyucu bariyer 6zelligi bozulur ve
kontaminasyon kag¢inilmaz bir hal alir. Enfeksiyon yanik yaralarinin en ciddi
komplikasyonudur. Florada ilk 5 giin gram pozitiflerden, 5. glinden sonra gram
negatiflerden olusur (21, 22).

Ik giinlerde yanik soku atlatildigindan sonra immiin sistemin depresyonuna
bagli olarak yaygin ve 6ldiirticii enfeksiyonlar gelisir (29, 30).

1.6.3. Sistemik inflamatuvar Cevap Sendromu

Bu sendrom yanigin haricinde bazi durumlarda (travma, pankreatit)
gelismekle birlikte en sik yanikta gozlenir. Klinik olarak soyle teshis edilir;

1) Viicut is1s1: ~ <36C° veya >38 C°

2) Kalp atim hizi: >90/dakika

3) Solunum hizi: > 20/dakika veya PaCO2 <32 mmHg

4) Beyaz kiire: >12000/mm’, <4000/mm’ veya >10% immatur (band) formu
(Sekil 24.) (33)

1.6.4. Koagiilasyon Nekrozu

Sicak yaralanmasi epidermis ve altindaki dokularda koagiilatif tipte nekroza
yol acar. Insan cildinin sicak yaralanmasi iki asamada olusur. ilki, hemen ilk anda
hiicre hasart ile birlikte olusan sicak yaralanmasidir. Ikincisi ise ilerleyici dermal
iskemi sonucu olusan hiicre 6liimiine bagli gecikmis yaralanmadir (17).

Jackson tarafindan tarif edildgi gibi, yanik yarasinda baslangicta 3 adet
konsantrik zon (halka) vardir: Koagiilasyon, staz ve en dista hiperemi zonu (17). En
icteki bolge, 151 kaynagina en yakin bolgedir ve en ¢ok hasar buradadir. Hiicrelerdeki
hasar koagiilasyon nekrozu ile karakterize olup, koagiilasyon zonu admi alr. Bu
bolgedeki doku, yaralanma zamaninda irreversibl olarak hasar gérmiistiir. Bu santral
bolgeden cevreye ve derine gittikce yanik hasar1 azalir. Bu bdlgenin hemen disindaki
bolge staz zonu ya da iskemik halka olarak isimlendirilir. Bu zonda orta derecede
hasar vardir ve doku perflizyonu azalmistir. Yaranin ¢evresel sartlarina bagl olarak

bu bdlge yasayabilir ya da koagiilatif nekroza dogru siiriiklenir. Uciincii ve en distaki
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bolge hiperemi zonudur. Yanik hasarli bolgede en distaki katman olan hiperemi
zonu, yanigi ¢evreleyen inflamasyondan dolay1 vazodilatasyon ile karakterizedir.
Kolaylikla fark edilebilen bu dokuda iyilesme olay1 hemen baglar ve bu bdolgede daha
ileri nekroz gelisme riski genellikle yoktur (17).

1.6.5. Hematolojik Degisiklikler

Yanikl1 bolgede lokal hasara bagli hemoliz gelismektedir. Ayrica
trombositopeni, antitrombin III ve protein C artis1 gozlenmektedir. Bunun igin
hastalarin antikoagiile edilmesi gerekmektedir (21, 22).

1.6.6. Gastrointestinal Sistem Degiiklikleri

Termal hasarin derecesine bagi olarak gastrointestinal fonksiyonlarda ve
karaciger fonksiyonlarinda bozukluk meydana gelebilir. Yanik yiizeyi %25°1 gecerse
sik olarak ileus gozlenir. Yaniktan 3-5 saat sonra mide ve duodenumda fokal iskemik
mukozal alanlar olusabilir. Stres iilseri tedavisi yapilmaz ise lilsere doniisebilir (38).
Yanik ylizeyi %50’yi gecerse karaciger enzimlerinde artma olur. Enzimlerindeki bu
artiy kardiyak debideki azalmaya, kan vizkositesindeki artmaya ve splanknik
vazokonstruksiyona bagli olusur (38)

1.6.7. Solunum Sistemi Degisiklikler

Termal hasar sonras1 duman inhale edilmezse bile solunum fonksiyonlarinda
baz1 gegisiklikler olusur. Yanik sonrasi erken donemde anksiyeteye bagl olarak hafif
derecede hiperventilasyon gozlenebilir (38).

Genis yaniklarda sistemik vaskiiler direncin artisina paralel olarak pulmoner
vaskiiler direncte de artis gézlenir. Bu durum diisiik kalp debisine baglh gelisen sol
kalp yetmezligi ile birlikte pulmoner 6dem gelisimini artiric1 etkenlerdir. Gogiis
duvarinda cevresel yaniti olan hastalarda, gelisen 6dem ile birlikte skar dokusu
kompresyona ve restriktif tip solunum yetmezligine neden olur (20). Buhar yaniklar1
disinda iist ve alt solunum yollar1 1s1ya dogrudan maruz kalmaz. Inhalasyon yamig;
yanma sonrasi ortaya ¢ikan duman ve sayisiz toksik madde ile olusan kimyasal bir
trakeobronsit ve akut pndmonidir. Inhalasyon hasarinda hem hava yollar1 hem de
pulmoner vaskiiler sistem etkilenir (20).

1.6.8. immiinolojik Degisiklikler

Yanikta hiicresel immiin yanitta baskilanma ve bunun sonucunda gecikmis tip

hipersensitivite reaksiyonunda azalma, periferik kandaki lenfosit ¢ogalmasinda
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azalma goriiliir (13). Yanik alaninin genisligi ile orantili olarak olarak hiicresel ve
hiimoral immun yanit deprese olmaktadir (38).

1.6.9. Endokrin Degisiklikler

Yanik sonras1 erken donemde glukagon, kortizol ve katekolamin
diizeylerinde artma; inslilin ve triiyodotironin diizeylerinde azalma ile
tanimlanabilecek akut bir yanit ortaya c¢ikar. Bu degisiklikler yanik genisligi ile
dogru orantilidir (20).

1.6.10. Norolojik Degisiklikler

Daha sik olarak yiiksek voltajli elektrik yaniklarinda, eslik eden travma ile
birlikte ortaya ¢ikar. Tiim yanik hastalarinda diger travma tiirlerinde de goriilen
0zgiil olmayan norolojik degisiiklikler goriiliir (20).

1.6.11. iskelet - Kas Sistemi Degisiklikleri

Yanik yaralar1 tam olarak iyilesse bile iskelet sisteminde gecici veya kalici
Bir¢ok patolojik sorunlara neden olur. En sik ortaya ¢ikan iskelet- kas sistemi
degisiklikleri, osteoporoz, osteomiyelit ve kemik kiriklaridir. Yanik hastalarinda,
ozellikle akut donemde kemiklerden kalsiyum kaybi olur ve kemik gelisimi,
biliylimesi yavaslar. Kalsiyum kayb1 yanik sonrasi 7. haftaya kadar siirer. Genis
yaniklarda, yanik tedavisi tamamlandiktan sonra bile kalsiyum kayb1 ve osteoporoz
devam eder. Yanigm kemik gelisimindeki olumsuz etkilerinin nedeni tam olarak
aydmnlatilamamaistir (20).

1.6.12. Renal Sistem

Renal hasar kardiyovaskiiler hasara paralel seyreder. Yanigin biiyiikligline
bagl olarak bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi azalir. Ge¢ miidahale
akut tiibiiler nekroz ve renal yetmezlige yol acabilir. Katekolamin, anjiotensin,
aldosteron, vazopressin ve stres hormonlarinda meydana gelen artiglar akut renal
yetmezligin olugsmasinda rol oynamaktadir (39).

1.7.Yanikta yatis endikasyonlar

1. % 10’dan fazla 2. derece yaniklar

2. El, ayak, yiiz, genital bolge ve biiylik eklem yaniklari

3. Her tiirlii ti¢ilincti derece yanik

4. Elektrik yaniklar

5. Kimyasal yaniklar
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6. Inhalasyon hasar1

7. Tedavi siirecini etkileyebilecek yandas hastaligin varligi

8. Yaniga eslik eden travma

9. Cocuk hastalara bakabilecek donanima sahip olmayan hastanede yatan

cocuk hastalar

10. Ozel bakim gerektiren sosyal durumlar (taciz, horlanma, kotii muamele
gibi) (13).

1.8. Yanik komplikasyonlar

1.8.1. Erken Donem Komplikasyonlar

1.8.1.1. Enfeksiyon

En sik gozlenen komplikasyondur. Yaranin basit enfeksiyonundan 6liimciil
sepsise kadar uzanan genis bir yelpazesi vardir (40).

1.8.1.2. Gastrointestinal komplikasyonlar

a) Curling Ulseri

Genellikle yanik ylizey alant %30'dan daha fazla olan hastalarda goriiliir.
Sepsis varligi1 goriilme sikligini arttirir. Stres {ilseri olarakta bilinir. Midede olusan
iilserler genellikle multifokal iken duodenumda olanlar genellikle tek iilser
halindedir. Genis yanikli hastalarda gastrointestinal sistemdeki mukozal degisiklikler
iiclincii glinden itibaren baglar. Klinikte gastrointestinal kanama ve perforasyon
seklinde bulgu verir. Onlenmesi miimkiindiir. Agresif siv1 tedavisi, H2 reseptor
blokorleri veya antiasitlerle onlenebilir. Kontrol edilemez ise cerrahi tedavi uygulanir

b) Akut Mide Dilatasyonu

Yanik alan1 %35 ve lizeri olanlarda genellikle yanik sonrasi1 5- 7. giinlerde,
karinda sislik, bulant1 ve kusma olarak belirir. Stipheli durumda uygulanacak bir
nazogastrik sonda bu komplikasyonu onler (41).

¢) Paralitik ileus

Yiizde 20'den fazla Yanik alani olan hastalarda goriilebilir (41).

d) Siiperior Mezenterik Arter Sendromu

Hasta viicut agirhigimin yaklasik %25'ini kaybetmesi sonras1 goriiliir. Karin
agrisi, projektil kusma ve distansiyon klinik belirteglerdir. Tedavide ilk olarak
hastanin kilo alimi saglanir.. Cerrahi tedavi, tibbi tedavi basarisiz kalirsa yapilir

(42).
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e) Tassi1z Kolesistit

Daha az go6zlenir. Mortalitesi yliksektir. %40 ve iizeri yaniklarda rastlanir
(42).

f) Enterokolit

Hipovolemiye bagl gelisir. Sepsise kadar ilerleyebilir (42).

g) Karaciger-Pankreas Bozukluklan

Hiperalimentasyon uygulanan hastalarda daha c¢ok goriiliir. Sarilik ve
karaciger biiylimesi dnemli klinik bulgularadir (42).

1.8.1.3. Solunum sistemi komplikasyonlari

Kapal1 alanlardaki yaniklarda goriilmekle beraber solunum yollarini1 direk
etkilemeyen yaniklardada izlenebilir. Yaniga maruz kalanlarin %3-15"'inde solunum
sistemi etkilernir. Karbonmonoksit (CO) Zehirlenmesi, Pndmoni, Akut Solunum
Sikintis1 Sendromu, Akciger Embolisi sik goriilen durumlardir (43, 44).

1.8.1.4. Dolasim sistemi komplikasyonlar

Elektrik yaniklarinda sik goriiliir. Kalpte ritim bozuklugu, enfarktiis ve
Oliimle sonuglanabilir. Ayrica tromboflebitte gézlenmektedir (45).

1.8.1.5. Bobrek komplikasyonlar

Akut bobrek yetmezligi en sik goriilen komplikasyondur (39).

1.8.1.6. Sinir sistemi komplikasyonlar:

Ekstremitelerde periferik sinir sistemine ait komplikasyonlar en sik olarak
gozlenir. Ayrica merkezi sinir sisteminde gii¢ kaybindan felge kadar ilerleyebilen
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (47).

1.8.2. Ge¢ Donem Komplikasyonlar

Yara iyilesmesinden sonra goriilen komplikasyonlardir.

a) Goz

En sik ektropionlar gozlenir. Buda goz kapaklarindaki skara bagli olusur.
Ayrica ileriki donemlerde katarakt olusumuda izlenir (48).

b) Merkezi Sinir Sistemi

Genellikle elektrik yaniklarina baglidir. Giic kaybi ve his azalmasi gozlenir

(49).
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¢) Skar

Yara iyilesmesinden sonra ortaya ¢ikan skar dokusu yanigin en sik goriilelen
komplikasyonudur. Hipertrofik skar, Keloid ve Kontraktiir seklinde gozlenir (49).

d) Marjolin Ulseri

Skara bagl ortaya ¢ikan deri kanseridir.

e)Heterotopik Kemiklesme

En sik dirsekte gozlenir (50).

1.9.Yara

Herhangi bir etkenin fiziksel bir hasar olusturmasina bagli olarak viicuttaki
normal doku biitiinliigliniin bozulmasi1 yara olarak tanimlanir. Erozyon, iilser ve
fissiir, yara terimi karsiliginda kullanilan tabirlerdir (42, 51).

Erozyon, kronik bir siire¢ olmayip iz birakmadan olusan fokal epidermis
kayiplariyken fissiir, ise catlak seklinde ve epidermis ve/veya dermisi tutabilen
durumdur. Dermis ve epidermisde doku kayiplari ile gozlenen tilser ise fokal yaralar
olup kroniklesdiginde tedavisi zor olan durumlar ortaya ¢ikabilir (42, 51).

1.9.1.Yara lyilesmesinin Mekanizmasi

Yara iyilesmesi mekanizmasina gore 3 grupta incelenir:

1) Primer lyilesmesi: Temiz bir yaranin komplikasyonsuz iyilesmesidir (52).

2) Sekonder lyilesmesi: Acik olan bir yarada, graniilasyon dokusu meydana
gelir. Retraksiyon ve ylizey epitelizasyonu ile karakterize bir durumdur (52).

3) Gecikmis Primer lyilesmesi: 4-5 giin agik birakilan bir yaranmin primer
olarak kapanmasidir (52).

1.9.2. Yara lyilesmesinin Evreleri

Yara iyilesmesi ti¢ farkl faza ayrilir.

1.9.2.1. Hemostaz ve inflamasyon (Yang)

Yangi, iyilesme i¢cin gerekli olan, doku harabiyetine karsi olusan immiin bir
yanittir (53). Yara iyilesmesinin bu ilk fazi, yaralanma aninda baslar, fibroblastlarin
yarada goriilmeye baslandig1 3-4’ncii giine kadar devam eder (54, 55). Bu faz
vaskiiler gecirgenlikte artis, dolasimdan yara bolgesine hiicrelerin kemotaksisi,
sitokin ve biliylime faktdrlerinin salnmasi ve migrator hiicrelerin aktive olmasi ile

karakterizedir (53).
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1.9.2.2. Proliferatif Faz

Yara bolgesinde graniilasyon dokusu olusumu vardir. Bu Fazin esas hiicreleri
fibroblastlar ve endotel esas hiicrelerdir. Fibroblastlar, ¢cevredeki dokulardan yara
bolgesine dogru goc¢ eder. Endotel hiicreleri ise yaranin etrafindaki saglam
veniillerden prolifere olarak anjiogenez ile yeni kapillerleri meydana getirirler. Bu
hiicrelerin proliferasyonundan biiyiime faktorleri ve sitokinler sorumludur (53).

1.9.2.3 Maturasyon ve Remodelling Faz1

Yara yerinde kollajen depolanmasi bu fazin ana 6zelligidir. Kollajenin
kalitesi ve toplam miktar1 skar dokusunun dayanikliligmi belirleyen en onemli
faktordiir (53, 56). Yara iyilesmesinin en onemli sathasidir. Ciinkii bu fazin hizi,
kalitesi ve olusan matriksin miktar1 skar olusumunu direkt olarak etkilemektedir.
Kollajen sentezi 14-21’inci giinlerde maksimaldir (54).

1.10.Yanmk Yarasi

Sadece epidermisi igeren birinci derece yaniklar keratinositlerin hizlica
yenilenmesi ile kolayca iyilesir. Ikinci derce veya kismi kalinliktaki yamiklarda
epidermisin tamaminin yani swa dermis ve deri eklerinin de bir kismi da
hasarlanmistir. Dermisteki folikiiler ¢ikint1 bolgesi yaralanmamis ise bazal hiicre
tabakasinda bulunan kil folikiilleri etrafindan epidermisten yeni yiizey epidermisi
olusur. Kil folikiillerinin kalintilar1 seyreldiginde yanik derinliginin dermisin i¢lerine
dogru uzandig1 anlasilir. Derin yaniklar etraftaki saglam ciltten keratinositlerin gog
etmesi ile yavas iyilesir. Bu ayn1 zamanda yanik yarasina koyulan kismi kalinliktaki
genisletilmis cilt transferi ile olan iyilesme mekanizmasidir (55). Epidermal
yenilenme heniiz yogun arastirmalar yapilan bir alandir. IIgili temel mekanizmalarin
daha 1y1 anlasilmasi ile bu alanda hizla yol alinmaktadwr. Tam kalinliktaki yanikta
yanik derinligi dermisi tam kat igererek ciltalti1 yag dokusuna kadar uzanir. Eger
sinirl1 bir alanda ise yara kontraksiyonu geliserek etraftaki saglam epidermis
aracilifiyla epitelyumize olmasi i¢in yaraya makul bir siire¢ verilerek kendi kendine
lyilesmesi beklenebilir. Isiya maruz kalma siirecine gore nekrotik ve koagiilasyon
tabakalarmin skara dontisimii degiskenlik gosterir. Eskar dokusu yaradan
ayrilmadikca yara kendiliginden kapanamaz. Eskar dokusunun yaradan

......

artis goOsteren bakterilerin salgiladigi proteaz enzimleri sayesinde baslar. Ancak

17



bakteri kolonizasyonu oldugundan eskar dokusu ve yara steril kalamaz. Ornegin
kemirgenlerdeki bir yanik eskar1 8 ay yaradan ayrilamayabilir (55).

Etkisiz yara temizligi eskarin ayrilmasmi geciktirir (56, 57). Derin dermal
yaniklarda mikroorganizma bulasi olmazsa kendiliginden bile ayrilabilen, ince bir
nekrotik doku tabakasindan olusan ¢ yalanci eskar * tabakasmin altindan etraf saglam
epidermisin komsulugundaki epitelizasyon ilerler. Nekrotik dokular ve bakteri varligi
gliclii inflamatuar uyarilar olusturur. Daha sonra yanik yarasi inflamatuar bir dokuya
doniisiir. Bu inflamasyonda ev sahibi olan noroendokrin meknizmalarin yani sira
aktive makrofaj ve fibroblastlar tarafindan diizenlenen trombositler, notrofiller ve
lenfositler rol oynarlar. Yanik yarasindaki inflamasyonu temel diizenleyici
molekiiller vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), trombositkaynakli biiylime
faktorii (PDGF) ve biiylime faktorii betadir (TGF-B). Yanik yarasinda hiicrelerin
toplanmasi, cogalmasi, bakterilerin 6ldiiriilmesi, anjiyogenez ve kollajen sentezi
hastay1 ciddi anlamda yoran metabolik olaylardir. Bu donemde metabolik ihtiyaglari
karsilamak icin hastaya yeterli diizeyde oksijen, aminoasitler ve enerji elde
edebilecegi besin maddeleri verilmesi gerekir (58). Bu gereksinimleri yaranmn ve/
veya inflamatuar doku kiitlesinin biiyiikligii ile dogru orantilidir (58).

Yaranm siirekli bir akintisi, drenaji vardir ve sadece yaranin kapatilmasi ile
bu silire¢ sona erer. Birka¢ hafta agik kalan derin yaralarin ylizey alani viicut
tarafindan kademeli olarak azaltilmaya calisilir. Birincil mekanizma yara yataginda
farklilagsmis fibroblastlar ve miyofibroblastlarin toplanarak yarada daralma yapacak
kuvveti olusturmalaridir. Bunlar kismen TGF—-1 ve diger inflamatuar hiicrelerin
degisimi ile gelisir (59).

Bir diger mekanizma yara etrafindaki epidermis kenarlarmin yaranin igine
dogru biiylimesiyle yara yiizeyi %10 veya daha az kiictltiiliir. Bu sekilde yaradan
kaybedilen viicut sivilari, su buhari, metabolik drenaj miktar1 ve enfeksiyon riski
azaltilmaya c¢alisilir (60). Bu daralma ve biiziisme eklemlerde, goz kapaklari
etrafinda ve agiz kenarlarinda oldugunda istenmeyen kozmetik ve fonksiyonel
sonuclara yol acabilir. Kismi kalinlikta ve tam kalinliktaki deri yamalar1 (greft) ile
yara kapatildiginda bu biiziismenin azaldig1 goriilmiistiir. Kismi kalinliktaki greft
alman sahada yiizeyel bir yanik yarasi olusur. Yaklasik 10- 14 giin arasinda herhengi

ek bir cerrahi islemem gereksinim duyulmadan kendiliginden epitelize olarak
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tyilesir. Tam kalmliktaki greftin alindig1 dondr alan ise ek bir cerrahi miidahale
yapmadan kendiliginden iyilesmez. Bu nedenle genel olarak yaniklarda kismi
kalinlikta deri greftleri kullanilir. Greftin alindigi dondr alanin 10- 14 giinde
kendiliginden iyilesmesi ilerleyen tedavi siirecinde o bolgenin tekrar dondr alan
olarak kullanilmasi avantajimmi saglar. Cocuklarda derin el yaniklarinda ya da goz
kapaklarindaki kontraktiirlerin agilmasi gibi kii¢iik ve 6nemli bdlgelerin greft ihtiyact
oldugunda tam kalinlikta deri greftleri kullanilir (61).

Tam kalinliktaki bir yanik yarasi hipertrofik skar i¢in bir modeldir (62). Diger
memelilerle insanlar arasinda yanik yarasinin skar, hipertrofik skar ve keloidle
tyilesmesi noktasinda giiclii benzerlik vardir. Basit bir deneysel hayvan modelindeki
hipertrofik skar olusumu mekanizmasinin anlagilmasindaki eksiklilikler bu alandaki
ilerlemeleri yavaglatmistir. Ancak fetuslarda yapilan caligmalar ile bu alandaki
karmasik mekanizmanin anlasilmasinda heyecan verici umutlar dogmustur.
Konjenital defektlerin diizeltilmesi i¢in yapilan prenatal insizyonlarda skar kalmaz
(63). Bu olaym PDGF miktar1 ve zamani, ayrica TGF— ailesinin ¢esitli iiyeleri
nedeniyle gerceklestigi diistiniilmektedir (64). Fetiislerde TGF-B3 agirlikta iken,
eriskinlerde TGF—1 orani agirliktadir. Retikiiler dermis yaralanmasmdan sonra son
derece degisken ve Ongoriilemeyen bir hipertrofik skar tablosu olusumu yoniinde
egilimi vardwr. Derin dermal yaniklarda, deri greftlerinin etrafinda ve delinerek yiizey
alan1 genisletilmis kismi kalinlikta deri greftlerinin catlaklarinda hipertrofik skar
gelisir. Kismi kalinliktaki deri greftlerinin delinmemesi bu siireci bir miktar
geciktirir. Derin yaniklarin erken kapatilmasinda ge¢ kapatilmasina oranla daha iyi
hipertrofik skar sonuglar1 goriilmiistiir. Yanik merkezlerindeki hastalarin yaralarmin
bakimi, kendiliginden veya cerrahi olarak kapatilmasi ve rehabilitasyonu uzun vadeli
tedavi potansiyeline sahiptir (64).

1.11. Tedavi

Biitiin travmalarda oldugu gibi major yaniklarda da ilk ve en 6nemli tedavi
adimi hava yolunun acik tutulmasi ve sivi tedavisidir. Yanikli hastalarda 1940-
1950’11 yillarda en Onemli 6lim sebebi sok iken bu durum sivi resiistasyonunun
gelistirilmesi ile azaltilmistir. 1960- 1970’11 yillarda ise major yanikli hastalar daha
cok sepsisten kaybedilmistir. Giinlimiizde gelisen antibiyotik uygulama prosediirleri

ve genel tedavi yaklagimlar ile bu sikliklar azaltilmistir (65-67).
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Yanikli hastalarda da genel travma kurallar1 gecerlidir. Bunlar;

A: (airway) hava yolu aciklig1,

B: (breathing) solunumun saglanmasi,

C: (circulation) dolagimin saglanmasi,

D: (disability) norolojik degerlendirme,

E: (exposure) takilarla birlikte hastanin tamamen soyularak muayenesi,

F: (foley) idrar sondas,

G: nazogastrik sonda takilmasi ve yanikli hastaya mutlaka tetanoz profilaksisi
yapilmalidir (65, 68).

1.11.1. Yamkh Hastaya Acil Yaklasimlar

Yanik hastalarinda eskar dokusu aciliyet arzeder. Eskar dokusu gogiis
duvarinda ise hayati tehdit edecek derecede solunum sikintisi1 yapabilir. Eger eskar
dokusu ekstremitede ve sirkiiler ise ekstremitenin dolasimini bozabilir. Bu nedenle
eskarin yerlesim yerine olusturdugu sikintilara gore acil sartlarda eskaratomiler
yapilmalidir. Eskaratomiyi takiben ekstremitenin  dolasimi takip edilir,
dekompresyon amacgh gerekiyorsa fasiyotomi agilabilir (65).

1.11.2. Yanikh Hastanin Acil Siv1 Resiisitasyonu

Esas olarak dokular arasina kagmis sivinin yerine konulmasi gerekmektedir.
Kaybolan ekstraseliiler sodyumun yerine konulmasi basarili bir resiisitasyon ig¢in
gereklidir. Laktath ringer soliisyonu bu amagla kullanilan en yaygin soliisyondur.
Bunun yerine hipertonik salin soliisyonlariyla daha az sivi ile resiisitasyon ve daha az
odem gelisimi saglanabilir. 0,5 ml/kg/saat’lik idrar ¢ikis1 sivi resilisitasyonunun
izleminde en Onemli gostergedir. Bu gdsterge ¢ocuklarda 1 ml/kg/saat’tir. Protein
olmadan plazma voliimii korunamaz. Bu nedenle ikinci 24 saatte genellikle taze
donmus plazma ve albumin kullanilmaktadir. Yeterli resiisitasyon yapilamadiginda
ekstraseliiler sivi ve plazma voliimiinde azalma, oligiiri ve azalmis kardiyak output
ile yanik soku denilen tablo goriiliir (65, 69, 70).

Yanikli hastaya verilecek sivilarin hesaplanmasi su sekilde yapilir:

Ik 24 saat i¢in verilecek s1v1 miktart:

Yanik yiizeyi(%) x viicut agirlig (kg) x 4 kadar laktath ringer soliisyonu

Ikinci 24 saat icin verilecek s1ivi miktar::

a) Yanik yiizeyi(%) x viicut agirhigi (kg) x 1,5 kadar laktath ringer soliisyonu
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b) Yanik yiizeyi(%) x viicut agirhigi (kg) x 0,5 kadar kolloid soliisyonu.

Ugiincii 24 saat icin agizdan 3-4 litre proteinden bol sivi gidalar, sonraki
giinlerde gerektigi kadar protein ve kan transflizyonlar1 seklinde resiisitasyon yapilir
(12).

Major yanikli hastalarda sempatik sistem aktivasyonu ve parasempatik bloka;j
nedeniyle azalan barsak peristaltizminin neden olacagi ileus tablosunun 6nlenmesi
icin, suuru kapanan hastalarin mide igerigini aspire etme ihtimalinden dolay1r ve
olusabilecek curling iilserlerinin profilaksisi amaciyla nazogastrik sonda konulur.
Idrar sondas1 da takilarak hemoglobiniiri, miyoglobiniiri ve aldig1 ¢ikardig: takibi
yapilir (65).

1.11.3. Yara Bakiminda Kullamlan Yiizeyel Ajanlar

Yanik yarasindaki eskar dokusunun kanlanmasi olmamasi nedeni ile
kullanilan sistemik antibiyotiklerin yaraya etkisi ulasmaz. Bu nedenle yanik yarasina
etki etmesi istenen antibakteriyeller yiizeyel olarak kullanilmalidir (20). Normal
insan derisi bakteri florasi ¢ok zengin degildir. Difteroidler ve Stafilokokus
epidermis, bazen de Stafilokokus aureus deri florasinda bulunan baslica
mikroorganizmalardir. Deri florasi insanin bulundugu ortama, kullanilan topikal veya
sistemik antibiyotige gore degisir. Yamgmn ilk gilinlerinde yanik yarasinda gram
pozitif mikroorganizmalar hakim iken, sonralar1 Proteus, Klebsiella ve Pseudomonas
gibi gram negatif mikroorganizmalar yarada sik goriliir (20). Topikal antibakteriel
ajanlarm kullanilmasi ile baslangicta yanik yarasinda bakteri kolonizasyonu gecikir,
daha sonraki donemlerde ise kolonizasyon minimal diizeyde tutulur. Eger topikal
antibiyotik tedavisi basarili olursa invaziv yanik yarasi enfeksiyonu gelisimi dnlenir
(20).

1.11.3.1. Giimiis Siilfadizain

Glimiis siilfadiazin yanik yaralarmin tedavisinde en sik kullanilan topikal
antibakteriyel ajandir. Glimiis nitrat ve sodyum siilfadiazinden sentezlenir. Giimiis
siilfadiazin in vitro gram negatif ve gram pozitif bir¢ok mikroorganizmaya ve
Candida albicans’a etkilidir. Giinde bir veya iki kez yiizeyel olarak uygulanir. Ikinci

derece yaniklarda sari-gri yalanci eskar dokusu olusumuna neden olur (12, 19, 20).
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1.11.3.2. Povidon iyot

Yaklasik yilizyildir yara tedavisinde enfeksiyoz komplikasyonlar1 azaltmak
icin kullanilagelmektedir. Iyodun basit formu olan Lugol soliisyonunun rahatsiz edici
ve yakici1 6zelligi vardir (71). Genis yanik yaralarinda sekresyon ile inaktive olarak

iyotun biiyiik oranda absorbsiyonu renal fonksiyonlar1 olumsuz etkiler (12, 19, 20).

1.11.3.3. Islak pansuman

Winter, 1slak yaralarin kuru yaralara oranla daha hizli iyilestigini sdylemistir
(72). Hasarlanmis ciltte biyolojik bir elektrik akimi oldugu arastirmalarla
gosterilmistir. Yara kuruyuncaya kadar hasarlanmis dokularda ortaya ¢ikan iyonik
swvilar bu elektrik akimmin devamliligmi saglamaktadwr. Bu devamliligi saglamak
icin yarayr nemli tutmak gerekmektedir. Nemli ortamda ortaya ¢ikan bu elektrik
akimi yara iyilesmesini hizlandirmaktadir (73).

1.11.4. Yanik Tedavisinde Kullamilabilen Diger Ajanlar

a. Antibiyotikler: Rutin olarak kullanilmalari tartigsmalidir. Hasta gelir gelmez
baslanacak rutin antibiyotik profilaksisi mikroorganizmalarin direng gelistirmelerine
ve mevcut deri florasi degisimine, dolayisiyla direngli enfeksiyonlarin gelisimini
arttirabileceginden pek Onerilmemektedir. Ancak rutin tetanoz profilaksisi
onerilmektedir. Ozellikle as1 takvimi bilinmeyen hastalarda ek olarak antitetanik
serum verilmelidir. Tabiki yanik yarasi kirli ve enfekte ise antibiyotik baslanmalidir.
Yanik yarasinda bulunan eskar dokusu, debride edilmedikc¢e yara iyilesmesinde
gorevli mekanizmalara immiinsiipresif etki gostermektedir (17, 31, 36, 74-79).

b. Steroidler: Mukozal 6demin azaltilmas: ve bronkospazmin azaltilmasi ile
siirfaktan aktivitesinin devamliligini saglamak i¢in gerektiginde kullanilabilir (19).

c. Sedatif ve proton pompa inhibitdrii ajanlar: Curling ilser olusumunu
onlemek amagl profilaktik ve olustuktan sonra tedavi amagli kullanilabilir.

d. C vitamini, B vitamin kompleksleri kullanilabilir.

e. Protein ve mineral destegi saglanabilir (21,22).

1.11.5. Yanikh Hastada Enerji Gereksinimi

Yanikl1 hastalarda, ozellikle major yanikli hastalarda viicudun enerji
gereksinimi oldukga artmistir. Gerek hastanin metabolizmasinin devami, gerekse de
yaralarinin iyilesme siirecinin kesintiye ugramamasi i¢in bu gereksinimin disaridan

mutlaka karsilanmasi1 gerekir.
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Hastanin giinliik enerji ihtiyact su sekilde hesaplanir(giinliik kalori):

(Viicut agirhigi(kg) +40 )x 25 x Yanik yiizdesi

Yanikl1 hastanin giinliik protein ihtiyaci travmanin biiyiikliigiine gore 2- 3 kat
artarak yaklasik 2- 2,5 g/kg/giin diizeylerine ¢ikar. Bu protein ihtiyaci hastaya
verilirken 100- 150/1 nonprotein kalori/nitrojen orani ile hesaplanarak verilir (21,
22).

1.11.6. Yanik Yarasinin Iyilestirilmesindeki Diger Uygulamalar

Yanik sonrasi 3- 4. giinlerde 6dem azalir ve 2. derece yanmis alanlarda kisitl
da olsa kan dolasimi yeniden baslar. Ugiincii derece yanan bdlgelerin akibetini
nekrotik dokularin debritmani, damarlarin rejenerasyonu, epitelyal gelisme ve
kontraktiir gelismesi belirler (12).

Ug hafta iginde epitelize olmayan yaralar genellikle kisinin kendisinden
alinan greftlerle kapatihr. Ugiincii derece yaniklarda ise 3 hafta beklenmeden
eksizyon ve greftleme yapilmasi 6nerilmektedir (21, 22).

Bu caligmada rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan giimiis siilfadiazin,
povidon iyot ve serum fizyolojik ile pansuman yontemlerinin ayni sartlar altindaki

yanik yarasi lizerine olan etkilerinin incelenmesi amaglanda.
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2. GEREC ve YONTEM

2.1 Deney Hayvanlan ve Beslenmeleri

Calismamizda Firat Universitesi Deneysel Arastirmalar Merkezi’'nden
(FUDAM) temin edilen eriskin, Sprague Dawley disi sicanlar kullanildi. 21°C oda
1s1sinda 12 saat 151k (7:00 —19:00) ve 12 saat karanlikta (19:00 —7:00) tutulan sicanlar
her giin altlar1 temizlenen kafeslerde beslendi. Yemler; celik kaplarda, su; cam
biberonlarda (normal c¢esme suyu) verildi. Hayvan yemleri Yem Sanayi T.A.S.
Elazig Yem Fabrikasinda hazirlandi.  Yemlerin terkibi asagidaki tabloda
gosterilmektedir (Tablo 5).

Tablo 5. Deney hayvanlarina verilen sican yeminin terkibi

Bugday (%) 15
Misir (%) 10
Arpa (%) 27
Kepek (%) 8
Soya (%) 29,4
Balik Unu (%) 8
Tuz (%) 0,6
Kavimix VM 23-Z (%) * 0,2
Methionin (%) 0,2
DCP (%)** 1,6

*1 graminda: 4800 IU A, 960 IU D;, 12 mg E, 0,8 mg K3, 0,8 mg By, 2,4 mg B,, 1,2 mg Bg, 0.006 mg
By, vitaminleri, 16 mg Nicotin amid, 3,2 mg Cal. D. Panth. 0.32 mg Folic acid, 0.02 mg D-Biotin, 50
mg Cholin Chloride, 20 mg Zinc Bacitracin, 32 mg Mn, 16 mg Fe, 24 mg Zn, 2 mg Cu, 0,8 mg I, 0,2
mg Co, 0.06 mg Se, 4 mg Antioksidan ve 200 mg Ca.

**04 18 fosfor, %25 kalsiyum, %0,2 flor’dan olusur.

2.2. Deney Gruplarinin Olusturulmasi ve Deneysel Uygulamalar

Firat Universitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulun’ dan 05.05.2011 tarihli,
2011/05 say1, 83 nolu karari ile izin alinmistir. Deneysel ¢aligmalar, toplam 28 adet
si¢an lizerinde gerceklestirildi. Tiim siganlar ayni ortamda gozetim altinda tutuldu ve
ayn1 standart sican yemi verilerek add-libitum su, yiyecek alimlari saglandi. Tim
siganlar kontrol, %10’luk povidon iyot, serum fizyolojik ve %]1’lik glimiis

siilfadiazin olmak tlizere 4 gruba ayrildi;
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Sekil 5. Calisma gruplar1

Grup I: Kontrol grubu

Bu grupta 7 adet sican kullanildi. 12 saat a¢ birakilmis deneklere 100 mg/kg
ketamin ve 8 mg/kg rompun kullanilarak anestezi uygulandi. Deneklerin viicut ylizey
alanlarinin %10 ‘unu gegcmeyecek sekilde 2x1 cm’lik 4 adet metal plak 30 saniye
kaynar suda bekletildikten sonra deneklerin tirag edilmis sirtlarina 10 saniye basili
tutularak ikinci derece yanik olusturuldu. 4 adet metal plakla yakilan alanlardan her
birinden deneyin 0., 7.,14. ve 21. giinlerine denk gelecek sekilde biyopsi alindi.
%10 ‘u hesaplanan deneklerde hayati risk olusturulmadigindan sivi resiisitasyonu
yapilmadi. Analjezik olarak 2mg/kg parasetamol igme sularmna katildi Yanik
olusturulduktan sonra steril gazli bez ile kapatildi. Deney siiresince hicbir tedavi
uygulanmadi. 0., 7., 14. ve 21. giinlerde biyopsi alindiktan sonra pansumanlari
degistirildi. 21.glin alman biyopsilerden sonra deneklere karbondioksit gazi ile
Otenazi uygulandi. Deneklerden alinan biyopsi materyallerinde 0. glinde, 7. giinde,
14. giinde ve 21. giindeki fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon, kollajenizasyon,

epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artis1 degerlerine bakildi.
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Grup II: %10’luk Povidon iyot grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda
%10’luk povidon iyot yanik yarasina siiriildii. Steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. giinlerinde anestezi
altinda doku o6rnekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra 6tenazi uygulandi.
Tiim gruplarda ayn1 parametrelere bakild.

Grup III: %1’lik Gilimiis siilfadiazin grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni1 sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda %1’
lik glimiis siilfadiazin yanik yarasina siiriildii. Steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. giinlerinde anestezi
altinda doku ornekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra Gtenazi uygulandi.
Tiim gruplarda ayn1 parametrelere bakild.

Grup I1I: %0,9’luk Sodyum kloriir grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda
serum fizyolojik ile 2 kez yanik yarasi 1slatilarak steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. gilinlerinde anestezi
altinda doku ornekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra Gtenazi uygulandi.

Tiim gruplarda ayni1 parametrelere bakild.
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Sekil 6. Ratlarin yaniga hazirlanmis hali

o 2

Sekil 7. Ratlarda yanik olusturulmus hali
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Sekil 8. Ratlarda yanik sonrasi 0. giin (Biyopsi alinmig hali)

Sekil 9. Ratlarda yanik sonrasi 7. giin (Biyopsi alinmadan 6nceki hali)
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2.3. Histolojik Calisma

Her gruptan almman doku 6rnekleri, % 10°luk formaldehit tespit soliisyonunda
24 saat siiresince tespit edildikten sonra musluk suyu altinda yikamaya alindi.
Musluk suyunda 24 saat yikanan dokular daha sonra rutin histolojik takip
serilerinden gecirildi (Tablo III). Daha sonra dokular parafin bloklara gomiildi. Bu
parafin bloklardan 5—6 pum kalinliginda kesitler alindi. Kesitler Hematoksilen-Eozin
(H&E) ve Masson Trikrom ile boyandi. Hazirlanan preparatlar arastirma
mikroskobunda (Olympus BH-2) incelenip fotograflandi. Deneklerden alinan
biyopsi materyallerinde 0. giinde, 7. gilinde, 14. giinde ve 21. giindeki fibroblast
proliferasyonu, vaskiilarizasyon, kollajenizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre
artis1 degerlerine bakildi. Degisiklikler, histopatolojik durumlarina gore yok (0), hafif
(1), orta (2) ve siddetli (3) olarak degerlendirildi. Her bir si¢can i¢in skorlama yapildi

ve her grup i¢in ortalama degerler saptandi.

Tablo 6. Histolojik takip serileri

Sira Islem Siiresi

1 %70 Alkol 2 saat

2 %80 Alkol 1,5 saat

3 %96 Alkol 1 30 dakika
4 %96 Alkol 11 30 dakika
5 %100 Alkol 1 30 dakika
6 %100 Alkol IT 30 dakika
7 Alkol + Xylol 15 dakika
8 Xylol I 15 dakika
9 Xylol IT 15 dakika
10 Yumusak parafin + Xylol 45 dakika
11 Yumusak parafin 1 saat

12 Yumusak parafin + Sert parafin 1,5 saat
13 Sert parafin 3 saat

14 Gomme
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2.4 immiinohistokimyasal Cahsma

Doku 6rneklerinde kollajen I immiinreaktivitesinin belirlenmesi i¢cin Avidin-
Biotin-Peroksidaz Kompleksi yontemi uygulandi. Boyama metodu asagidaki tabloda
ayrintili olarak verilmistir (Tablo 7).

Parafin bloklardan 5-6 pm kalinliginda alinan kesitler polilizinli lamlara
alind1. Deparafinize edilen dokular dereceli alkol serilerinden gecirilerek dehidrate
edildikten sonra endojen peroksidaz aktivitesini onlemek i¢in H,O, ile muamele
edildi. Zemin boyasmi engellemek i¢in Ultra V Block (Ultra V Block, Thermo
Scientific, TA-060-UB, Fremont, USA) soliisyonu ile muameleden sonra tip I
kollajen i¢in primer antikor (Collagen Type I mouse monoclonal I1gG, Santa Cruz
Biotechnology, sc—59772, California, USA) ile 60 dakika inkiibe edildi. Primer
antikor uygulanmasindan sonra sekonder antikor (biyotinli anti-mouse IgG,
Diagnostic BioSystems, KP 50A, Pleasanton, USA), streptavidin horseradish
peroksidaz (Streptavidin Peroxidase, Thermo Scientific, TS—060-HR, Fremont,
USA) ve AEC (3-Amino-9-ethyl carbazole) kromojeni uygulandiktan sonra PBS ile
yikanarak Mayer’s hematoksilenle zit boyama yapildi. Negatif kontrol igin
hazirlanan dokularda primer antikor yerine phosphate buffered saline (PBS)
kullanildi, diger basamaklar ayn1 sekilde uygulandi. PBS ve distile sudan gegirilen
dokular uygun kapatma solusyonu ile kapatild:.

Immiinohistokimyasal boyanmanin degerlendirilmesinde boyanmanin siddeti
esas alindi. Sitoplazmik immiin boyanmanin siddeti 0’ dan +4’ e kadar say1 ile semi-

kantitatif olarak skorlandi (Tablo 8).
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Tablo 7. immiinohistokimyasal boyama prosediirii

Sira Islem Siire

1 Xylol I 10 dakika

2 Xylol II 10 dakika

3 Xylol 11 10 dakika
4 % 100 Alkol 10 dakika

5 % 96 Alkol 10 dakika

6 % 80 Alkol 10 dakika

7 Distile su 5 dakika

8 Mikrodalga 7 +5 dakika
9 Oda 1s1sinda sogutma 20 dakika
10 PBS (Phosphate Buffered Saline ) 3X5 dakika
11 H,0, 10 dakika
12 PBS 3X5 dakika
13 Normal serum 60 dakika
14 Primer antikor +4°C bir gece
15 PBS 3X5 dakika
16 Sekonder antikor 30 dakika
17 PBS 3X5 dakika
18 Strepavidin HRP (Horse radish peroksidaz) 20 dakika
19 PBS 3X5 dakika
20 AEC (3-Amino-9-ethyl carbazole) 5 dakika

21 Distile su 5 dakika
22 Zit boya olarak Mayer’s hematoksilen 10 saniye
23 Akarsuda 5 dakika
24 Ozel kapatma maddesi ile kapatma

Tablo 8. immiinohistokimyasal boyanma yogunlugunun derecesi

Derece Anlam
0 Yok
+1 Az
+2 Orta
+3 Cok
+4 Siddetli
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2.5. Istatistiksel Analiz

Histolojik degerlendirme sonuclari one sample Kolmogrov—Smirnov testi ile
analiz edildi. Gruplar normal dagilim gosterdiginden dolay1 verilerin analizi i¢in
parametrik istatistik yontemleri kullanildi. One-way ANOVA testi yapild1 ve POST
HOC Kkarsilagtirmalar i¢in Bonferroni testi kullanildi. p<0.05 degerler istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Verilerin analizi icin SPSS 12.0 istatistik paket programi
kullanilda.
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3. BULGULAR

3.1. Histolojik Degerlendirme

Isik mikroskobu incelemelerinde;

Kontrol grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu,
vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik
goriilmezken, yaniga bagh olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandigi
gozlendi (Sekil 9, 26). Kontrol grubunun 7. gliniinde siddetli inflamatuar hiicre artisi
gozlenirken baz1 deneklerde fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve
epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi (Sekil 10,27). Kontrol grubunun 14.
giliniinde inflamatuar hiicre artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu,
vaskiilarizasyon ve kollajen olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede
saptand1 (Sekil 11, 28). Kontrol grubunun 21. giinlinde vaskiilarizasyonda ve
inflamatuar  hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast
proliferasyonu ve kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi ( Sekil 12, 29).

%10’ luk povidon iyot grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu,
kollajen olusumu, vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artiginda bir
degisiklik goriilmezken, yaniga bagli olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde
hasarlandig1 gozlendi (Sekil 13,30). %10’ luk povidon iyot grubunun 7. giiniinde
siddetli inflamatuar hiicre artis1 gozlenirken bazi deneklerde fibroblast
proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi
(Sekil 14,31). %10’ luk povidon iyot grubunun 14. giiniinde inflamatuar hiicre
artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen
olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 15, 32).
%10’ luk povidon iyot grubunun 21. giinlinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar
hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve
kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi (Sekil 16, 33). Kontrol grubuda dahil
olmak iizere diger gruplarla anlamli bir fark gézlenmedi

%1’ lik giimiis siilfadiazin grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu,
kollajen olusumu, vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisginda bir
degisiklik goriilmezken, yaniga bagli olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde
hasarlandig1 gozlendi (Sekil 17, 34). %1 lik glimiis siilfadiazin grubunun 7. giiniinde

siddetli inflamatuar hiicre artis1 gozlenirken bazi deneklerde fibroblast
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proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi
(Sekil 18, 35). %1’ lik giimiis siilfadiazin grubunun 14. giinlinde inflamatuar hiicre
artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen
olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 19, 36).
%1’ lik glimiis siilfadiazin grubunun 21. giiniinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar
hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve
kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi (Sekil 20, 37). Kontrol grubuda dahil
olmak tizere diger gruplarla anlamh bir fark gézlenmedi %0,9° luk Sodyum kloriir
grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu, vaskiilarizasyon,
epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik goriilmezken, yaniga bagh
olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandig1 gozlendi (Sekil 21, 38).
%0,9’ luk sodyum kloriir grubunun 7. gilinlinde siddetli inflamatuar hiicre artisi
gozlenirken baz1 deneklerde fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve
epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi (Sekil 22, 39). %0,9° luk sodyum
kloriir grubunun 14. giliniinde inflamatuar hiicre artisinda azalma gozlenirken
fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen olusumu belirgindi. Ayrica
epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 23, 40). %0,9° luk sodyum kloriir
grubunun 21. giiniinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar hiicre artiginda azalma
gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve kollajen olusumu siddetli
olarak gozlendi (Sekil 24, 41). Kontrol grubuda dahil olmak tizere diger gruplarla

anlamli bir fark gézlenmedi.
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Sekil 10. Kontrol grubunda 0.giinde Sekil 11. Kontrol grubunda 7.giinde

epidermis hasar1 siddetli inflamatuar hiicre artis1 (5%),
(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200 ). hafif epitelizasyon (=) (Hematoksilen &
Eozin x 200).

,:/,”,’ ,’  i,"/,: /

s v : g = ORGSO
Sekil 12. Kontrol grubunda 14.giinde Sekil 13. Kontrol grubunda 21.giinde
vaskiilarizasyon (=), epitelizasyon(=»). epitelizasyon(=»). (Hematoksilen &

(Hematoksilen & Eozin x 200). Eozin x 200).

35



é‘_ & 5 < L L8 ‘.M Y

Kol o gy o SR
Sekil 14. %10’luk Povidon iyot Sekil 15. %10’luk P

e A

ovidon iyot
grubunda 0.giinde epidermis hasari grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
(=). (Hematoksilen & Eozin x 200) hiicre artist (¥¢), hafif epitelizasyon

(=) (Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 16. %10’luk Povidon iyot Sekil 17. %10’luk Povidon iyot

grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(), epitelizasyon(=>»). (Hematoksilen (Hematoksilen & Eozin x 200).
& Eozin x 200).
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Sekil 18. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 19. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 0.giinde epidermis hasari grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200 ). hiicre artis1 (5%), (Hematoksilen &
Eozin x 200).

S

Sekil 20. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 21. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(=). (Hematoksilen & Eozin x 200). (Hematoksilen & Eozin x 200).
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Sekil 22. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 24. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon

(=). (Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 23. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
hiicre artis1 (5%), (Hematoksilen &
Eozin x 200).

Sekil 25. %0,9’luk Sodyum kloriir

grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(Hematoksilen & Eozin x 200).
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Sekil 26. Kontrol grubunda 0.giinde
(=).(Masson

epidermis hasar1

Trikrom x 400).

N W AL/
Sekil 28. Kontrol grubunda 14.giinde
belirgin fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu (-2).(Masson Trikrom x
400).

A S

Sekil 27. Kontrol grubunda 7.giinde az
sayida fibroblast (=).(Masson
Trikrom x 400).

5 AT i . ‘
Sekil 29. Kontrol grubunda 21.giinde
siddetli fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu (-2).(Masson Trikrom x
400).
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Sekil 30. %10’luk Povidon iyot
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 32. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

A L2 P
Sekil 31. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 33. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 21.giinde siddetli fibroblast
artist ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 34. %1’lik Giimiis siilfadiazin
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 36. %1’lik Giimiis siilfadiazin
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

Sekil 35. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

gRy 3 ; " i..

Sekil 37. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 21.giinde siddetli fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 38. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 40. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

A

Sekil 39. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 41. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 21.giinde siddetli fibroblast

artist (=) ve kollajen olusumu.

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 42. Kontrol grubunda 0.giinde
+3  yogunlukta tip I kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 44. Kontrol grubunda 14.giinde
+4  yogunlukta tip 1 kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 43. Kontrol grubunda 7.giinde
+2  yogunlukta tip I kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 45. Kontrol grubunda 21.giinde
+4  yogunlukta tip 1 kollajen

immiinreaktivitesi. X400
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Sekil 46. %10’luk Povidon iyot
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 48. %10’luk Povidon 1iyot
grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip

I kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 47. %10’luk Povidon iyot
grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 49. %10’luk Povidon iyot
grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip

I kollajen immiinreaktivitesi. X400
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Sekil 50. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 51. %1’lik Gilimiis siilfadiazin
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I grubunda 7.giinde +2 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400

- - "&Z, { g @
Sekil 52. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 53. %1’lik Gilimiis siilfadiazin
grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip I

I kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400
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) |
Sekil 54. %0,9’luk Sodyum kloriir Sekil 55. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 56. %0,9’luk Sodyum kloriir Sekil 57. %0,9’luk Sodyum kloriir

grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip
I kollajen immiinreaktivitesi. X400 I kollajen immiinreaktivitesi. X400

Wi 7 i 3 o

Sekil 58. Negatif kontrol. X400
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Deneklerdeki  fibrolast  proliferasyonu,  kollajenizasyon,  vaskiilarizasyon,
epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artislar1 degerlendirilerek asagidaki tabloya gore
siddetleri diizenlenmis ve ylizdelik oranlar1 belirlenmistir.

Tablo 9. Bulgularin siddetinin derecelendirilmesi

yok 0 %0

hafif 1 %33,3
orta 2 %66,6
siddetli 3 %100
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Tablo 10, Dencklerdeki bulgularm siddetinin degerlendirilmesi (%)

Raflr  fp0  fp7  fp4 B KD KT kM KM WD v v Wl e el el el ) iheT iheld ihadl

kooll %0 %33 W3 %66 %0 W0 W3 %66 %0 %BI w66 U3 %0 WBI B3 %666 %0 Ytee UM %B3
kool %0 %0 %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %666 %0 W0 %66 %l00 %0 Y66 U3 %3
kool3 %0 %D %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %666 %0 %0 %666 %l00 %0 %I00 %666 %665
kool %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %l00 %0 %0 %666 %l00 %0 %l00 %666 %665
kool %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %I00  %l00 %0 %l00  %l00 %666
kool %0 %0 %l00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %100 %00 %0 %I00 %00 %I00
kool 7 %0 %0 %l00 %100 %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %100 %00 %0 %I00  %l00  %I00
povi-l %0 WD W3 %00 %0 B3 WB3 w666 W0 %0 %BI %666 W0 %0 %33 %666 W0 %e6e %0 %0

povi %0 %D %00 %100 %0 %0 %33 %00 %0 %0 %66 %l00 %0 %0 %666 %l0D %0 W0 %0 %0

povid %0 WD %66 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %l00 %0 %0 %666 %l0D %0 %Wl %0 %0

povid %0 WD %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %B3 %66 %l00 %0 %0 %00 %l00 %0 %Wl %0 %0

poviss %0 %3 %66 %00 %0 %0 %66 %100 %0 %BI %66 %l00 %0 %0 %00 %l00 %0 W00 %0 %0

povid %0 %3 w66 %00 %0 %0 %66 %I00 %0 %666 %66  %l00 %0 %33 %I00  %l00 %0 %l00 %33 %66s
povi-T %0 %666 %66 %100 %0 %0 %66 %I00 %0 %666 %66 %l00 %0 %33 %I00  %l00 %0 %l00 %666 %665
sf-l W% %BI % %0 %ees  %N3 %66 %0 W0 MBI WBI W0 W0 B3 666 %0 B3 UB3 %3
sf-) %W %BI O %wees %0 %ees %3 %o %0 W0 %BI O WBI W0 W0 WBI 6o %0 %aees B3 6o
st %o %BD3I %ees %00 %0 %ees  %B3 w6 %0 W0 %BI O WBI W0 W0 %we6  Yute6 %0 %aobs  Yutbo %66
sf4 %o %BD3I %ees %00 %0 %3 %ees %00 %0 %3 %ees  %WBI W0 %0 %aee6  %I00 %0 %ao6s  Yutbo %66
5 %0 %666 %l00 %00 %0 %3 %6t %00 %0 %3 %666 %e66 W0 W3 %00 %Wl00 %0 %I00 %66 %l00
sf0 %0 %666 %00 %00 %0 %IB3  %l00 %00 %0 %ees %666  %e66 W0 W3 %100 %Wl00 %0 %I00  %l00  %I00
7 %0 %666 %l00 %00 %0 %0 %l00 %00 %0 %665  %l00 %00 %0 %33 %I00 %00 %0 %I00 %00 %00
ol %0 %0 %ees  l00 %0 %0 %eeo %66 %0 %0 %3 WBI %0 WD WNI %weee %0 %I B3 %33
goil2 %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %ee6  %l00 %0 %0 B3 B3I %0 WD %66 %I00 %0 %66 %3R3 %33
goil3 %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 B3 W3 %0 %W %66 %I00 %0 %66 %utbo %66
go4 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 B3 W3 %0 %W %66 %I00 %0 %00 %atbo %666
oS %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %l00  %l00 %0 %33 %ees  %6BI %0 WD %66 %I00 %0 %l00 %666 %l00
golo %0 %33 %l00  %l00 %0 %0 %l00  %l00 %0 %33 %ees  %esed %0 %33 %l00 %100 %0 %l00 %666 %l00
goflT %0 %333 %l00  %l00 %0 %333 %l00  %l00 %0 %ee66  %e66  %I00 %0 %333 %l00 %100 %0 %l00  %I00  %I00

fiy:Fibroblast proliferasyomu; kkollajen; v:vaskilarizasyon; e:epitelizasyon; tha:inflamatuar hicre artigt pov.i:povidon iyot; sf.serum fizyolojik; g sil:giims silfadiazin
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Kontrol grubunda 14. giinde 7 denekten 3 “linde epitelizasyon tamamlanmisken, 3
tanesinde % 66.6 oraminda, 1 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Kontrol grubunda 21. giinde 7 denekten 6 tanesinde epitelizasyon tamamlanmisken,
1 tanesi de % 66.6 oraninda epitelize olmustu.

Povidon iyot grubunda 14. giinde 7 denckten 4 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 2 tanesi % 66.6 1 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Povidon iyot grubunda 21. giinde 7 denckten 6 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 1 tanesi de % 66.6 oranminda epitelize olmustu.

Serum fizyolojik grubunda 14. giinde 7 denekten 3 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 2 tanesi % 66.6, 2 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Serum fizyolojik grubunda 21. giinde 7 denekten 4 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 3 tanesi de %66.6 oraninda epitelize olmustu.

Giimiis siilfadiazin grubunda 14. giinde 7 denekten 2 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 4 tanesi % 66.6 ,1 tanesi de %33.3 oraninda epitelize olmustu.

Giimiis siilfadiazin grubunda 21. giinde 7 denekten 6 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 1 tanesi % 66.6 oraninda epitelize olmustu.

Tablo 11. Bulgularm siddetinin istatiksel degerlendirilmesi

Grup Kontrol Povidon iyot Sodyum Giimiis
kloriir siilfadiazin
Fibroblast proliferasyonu 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Fibroblast proliferasyonu 7.giin 0,14+0,14 0,71+0,29 0,14+0,14 0,14+0,14
Fibroblast proliferasyonu 14.giin 2,43+0,3 2,57+0,2 2,14+0,34 2,43+0,3
Fibroblast proliferasyonu 21.giin 2,86+0,14 3,00+0 2,71+0,18 2,71+0,18
Kollajen 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Kollajen 7.giin 00 0,14+0,14 0,29+0,18 0,14+0,14
Kollajen 14.giin 2,43+03 0,14+0,14 0,29+0,18 2,43+0,3
Kollajen 21.giin 2,86+0,14 2,43+02 1,86+0,34 2,57+0,2
Vaskiilarizasyon 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Vaskiilarizasyon 7.giin 0,14+0,14 0,71+0,29 0,86+0,34 0,43+0,30
Vaskiilarizasyon 14.giin 2,5740,2 1,86+0,14 1,71£0,29 2,29+0,29
Vaskiilarizasyon 21.giin 2,430,29 1,43£0,20 1,57+0,29 1,71+0,29
Epitelizasyon 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Epitelizasyon 7.giin 0,14+0,14 0,29+0,18 0,43+0,20 0,14+0,14
Epitelizasyon 14.giin 2,29+0,29 2,43+0,30 2,14+0,34 2,43+0,30
Epitelizasyon 21.giin 2,86+0,14 2,86+0,14 2,71+0,18 2,71+0,18
Inflamatuar hiicre artigi 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
inflamatuar hiicre artis1 7.giin 2,86+0,14 2,86+0,14 2,29+0,29 2,57+0,20
Inflamatuar hiicre artis1 14.giin 2, 14+0,34 1,00+0,30 2,00+0,30 2,00+0,30
inflamatuar hiicre artis1 21.giin 2,00+0,30 1,14+0,34 2,29+0,29 2,14+0,34
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4. TARTISMA

Yanik organizmanin bélgesel olarak ates, buhar, sicak cisimler, vb. ile
karsilagmas1 sonucu gelisen doku harabiyetidir. Doku harabiyeti proteinin denatiire
olmasina baghdir; karsilagmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak ¢ok degisik derinlik
ve genislikte goriiliir (12).

Her insan yagami boyunca birgok kez kiiciikte sayilabilecek sicak yaralanmasi
ile kars1 karsiya kalirken, daha nadir olarak da yasamini tehdit edecek kadar biiyiik
sicak yaralanmasina maruz kalmaktadir. Yasami kolaylastirmak i¢in teknolojinin
sagladig1 yeni olanaklar yanma tehlikelerini de beraberinde getirdiginden, bu tiir
yaralanmalara giderek daha sik rastlanmaktadir (17-19). Yanik yaralar1 geleneksel
olarak 6zel bir yara olarak kabul edilmesine ragmen diger yaralardan farkli degildir.
genel yara iyilesmesi ilkeleri yanik yaralar1 i¢in de gegerlidir (70).

Yara iyilesmesi; hemostaz ve inflamasyon fazi, proliferatif faz ve maturasyon
ve remodelling fazi olmak {izere 3 evrede incelenir. hemostaz ve inflamasyon fazi;
vaskiiler gecirgenlikte artis, dolasimdan yara bolgesine hiicrelerin kemotaksisi,
sitokin ve biliylime faktorlerinin salinmasi ve migratdr hiicrelerin aktive olmasi ile
karakterizedir (62). Proliferatif fazda yara bolgesinde graniilasyon dokusu olusumu
vardir ve fibroblastlar, ¢evredeki dokulardan yara bdlgesine dogru go¢ eder (62).
Maturasyon ve remodelling fazinda ise yara yerinde kollajen depolanmasi bu fazin
ana Ozelligidir. Kollajenin kalitesi ve toplam miktar1 skar dokusunun dayanikliligini
belirleyen en Onemli faktordiir (62). Yanik tedavisinde farkli ylizeyel ajanlar
kullaniliyor olsa da en dnemlisi; basit ve iyi diisliniilmiis bir yara bakim planinin
olusturulmasi ve uygulanmasidir. ideal pansuman malzemesi pahali olmamali, kolay
uygulanabilir olmali, uzun siire etkinligini koruyabilmeli ve konforlu olmalidir.

Her kullanilan ajan biitiin yaniklara genellestirilemez. Esas amag epitelyal
tyilesmeyi hizlandirici  yontemlerin  dogru secilmesidir. Topikal yanik yara
tedavisinde yontem sec¢imi, yanik yarasmin derinligine ve tedavi hedeflerine baglidir.
Yiizeysel yanik yaralarinda (giines yanig1 gibi) epitelyal iyilesmeyi hizlandirici etkisi
olan aloe vera gibi rahatlatici losyonlar kullanilabilir. Yiizeysel kismi kalmliktaki
yanik yaralarinda antimikrobiyal koruma saglayan ve yarayr nemli tutan bir ajana
ihtiya¢ vardiwr. Derin kismi kalinliktaki yamik yaralarinda eskar1 mikrobiyal

kolonizasyondan koruyan ajanlar kullanilmalidir (81).
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Deneysel olarak ikinci derece yanik olusturdugumuz bu c¢aligmamizda
iilkemizde rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan %1’ lik giimiis siilfadiazin,
%10’luk povidon iyot ve serum fizyolojik ile 1slak pansuman ydntemlerinin ayni
sartlar altinda ayn1 yanik yaralarma olan etkilerini arastirarak rutin kullanimdaki
farkliliklara agiklik getirmeyi amagladik. Bu amagcla tiim gruplarda inflamatuar hiicre
artis1, vaskiilarizasyon, fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon
bulgular1 histolojik olarak degerlendirilip istatiksel analizleri yapildi.

Calismamizda, tiim gruplara ait doku 6rneklerinin 0. gilinlinde yaniga bagli
olarak epidermis katmanimnin belirgin sekilde hasarlandig1 gozlendi. Bununla birlikte
7. giinde inflamatuar hiicre artis1 en iist seviyedeydi. Tiim gruplarda fibroblast
proliferasyonu, kollajen olusumu, vaskiilarizasyon 14.giinde en iist seviyedeydi.
Epitelizasyon 14. giinde orta seviyede iken 21. glinde en siit seviyedeydi.

Sezer ve ark. (82) yaptiklar1 c¢alismada deneysel yanik olusturmus ve
fukoidan iceren farmasotik sekillerin yanik tedavisinde degerlendirilmesini
yapmiglardir. Calismamiza benzer yanigin 7, 14 ve 21. giinlerinde fibroblast
proliferasyonu, inflamatuar hiicre artigi, epitelizasyon ve kollajen artigini
incelemislerdir. Calismamizin bulgularma paralel sekilde bulgular bulmuslardir.
Inflamatuar hiicre artisinin 7. giinde siddetli goriirken 14. ve 21. giinlerde fibroblast
ve kollajen artisinin maksimum oldugunu gostermislerdir.

Yanik tedavisinde biiylik gelismelere ragmen yara enfeksiyonu yaniklarda en
onemli morbidite ve mortalite nedenidir (83). Enfekte yaralar daha gec 1yilesir ve
sistemik enfeksiyonlara doniisebilir. Yanlis yanik tedavisi yara boyutunu ve
derinligini arttwrabilir (84). Topikal yanik tedavisinde merhemler, kremler ve
biyolojik olan ve olmayan farkli pansumanlar kullanilabilir (85). Gilimiisiin
keratinosit ve fibroblastlar i¢in son derece toksik bir ajan oldugu bilinmektedir (86).
Ideal tedavi yaranm sadece iyilestirilmesini hizlandirmak degil skar olusumunuda
onlemelidir (87). Yanikta yara derinliginin degerlendirilmesinde diger tekniklerle
karsilastirildiginda biyopsi almarak histolojik degerlendirme altin standart olarak
kabul edilmistir. Ancak, bu teknigin yaygin klinik kullanimi1 invazif olusu, 6rnekleme
hatasi, tanida gecikme ve deneyimli patolog ihtiyac1 gibi nedenlerden dolay1

yasaklanmistir (88-90).
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Ayrica, yanik derinliginin histolojik olarak dogru degerlendirmesi i¢in heniiz
mevcut bir teknik de yoktur (90). Giimiis siilfadiazinle vazelinli gazli bez
karsilastirilmis ve glimiis sulfadiazinin yara iyilesmesini geciktirdigi gosterilmistir
(80). Ghasemali Khorasani ve ark. (91), deneysel yanik olusturmus ve safran
kullanmnimin giimiis sulfadiazin kullannmindan daha iyi yara iyilestirici etkisinin
oldugunu gostermislerdir.

Yaman ve ark. (91) yanik yarasi iyilesmesinde Nigella sativa ve giimiis
siilfadiazin kullanimmi karsilastirmiglar ve deneyin 4.gilinlinde tiim gruplarda hiicre
artis1 oldugunu gostermislerdir. Ayrica deneyin 9. giiniinde skar dokusunun tiim
gruplarda devam ettigini belirtmislerdir.

Eski ve ark. (93), yaptiklar1 calismada deneysel olarak yanik olusturmus ve
cerium nitrat ile salini karsilastirmislardir. Calismalarinda yanikta sistemik notrofil
aktivasyonunu gdsteren postkapiller veniillerde notrofil sayisinin  arttigni
gostermislerdir. Inflamasyonu gdsteren sistemik nédtrofil artisinin salin verilen grupta
degismedigini, cerium nitrat verilen grupta azaldig1 gosterilmistir (93).

Ozyamaner ve ark. (94), ikinci derece yaniklara bagl yara iyilesmesinde
antibiyotikli pomad ile steril likid vazelinin yara iyilesme siirecine etkilerini
karsilagtrmis ve epitelizasyon olusumu ile enfeksiyon gelismemesi acgisindan
antibiyotikli pomad kullanimimin mutlaka gerekli olmadigi kanaatine varmislardir
(90,95, 96).

Sonu¢ olarak yapilan ¢aligmalar mindr yamigi olan, ayaktan takip edilen
hastalarin yara iyilesmesinin daha kolay olup 3. haftada yaralarmmin epitelize
oldugunu belirtmistir. Yaranin baslangig giinlerinde 1iyilesip iyilesmeyecegini
anlamak olduk¢a zordur. Nekrotik doku yoksa ve yer yer epitelizasyon baslamis ise
yaranin kisa zamanda iyilesebilecegini gosterir. Bu nedenle yara 2. haftada kesinlikle
degerlendirilmelidir (97-99).

Bizde yaptigimiz ¢alismada yara iyilesmesi i¢in tedavi gruplarinda
kullandigimiz ajanlarmn iyilesmeye yonelik miisbet bir etkisine rastlamadik. Bu da
muhtemelen yanik yarasmin derinligi ve /veya genisligi ile orantili olabilir.
Caligmamiz tiim viicut ylizey alanimin yiizde onunun altinda uygulanan bir deneysel

modeliydi. Sonug olarak;
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Deneysel modelimizin 2.derece yanik olusturmak i¢cin uygun bir model
oldugu, yanmigin 7. giiniinde inflamatuar hiicre artisinin belirgin oldugu, yanigin 14.
gilinlinde vaskiilarizasyon, fibroblast proliferasyonu ve kollajen artisinin oldugu,
yamigm 21. giinlinde epitelizasyon ve kollajen artisinin en yiiksek seviyede oldugu,
%0,9’ luk sodyum kloriir, %1’ lik glimiis siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun
olusturdugumuz yanik derinligi ve genisligi modelinde yanik yara iyilesmesinde
kontrol grubuyla bir fark olusturmadigi, %0,9’ luk sodyum kloriir, %1’ lik giimiis
siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun yanik yarasinda farkli doz ve siirelerde
verilip yara iyilesmesine olumlu ve olumsuz etkilerinin olup olmadiginin anlasilmasi
icin farkl c¢alismalara ihtiya¢ oldugu, %0,9° luk sodyum kloriir, %1’ lik glimiis
siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun yanik yarasinin derinligi ve/veya genisligi
arttirillarak daha yeni ve genis kapsamli calismalarin yapilarak klasik tedavide

kullanilip kullanilmayacagmin gdsterilmesi gerektigi kanaatine varilmistir.
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OZET

Yanik; 1s1, elektrik ve kimyasal maddelerin etkisine maruz kalan dokularin
yaralanmasiyla ortaya ¢ikan onemli bir saglik sorunudur. Bu c¢aligmada rutin
uygulamada yaygm olarak kullanilan giimiis siilfadiazin, povidon iyot ve serum
fizyolojik ile pansuman yontemlerinin ayni sartlar altindaki yanik yarasi iizerine
olan etkilerinin incelenmesi amaglandi.

Caligmamizda 28 adet eriskin Sprague Dawley disi sicanlar kullanildi. Tiim
siganlar kontrol, povidon iyot, serum fizyolojik ve glimiis siilfadiazin olmak iizere 4
gruba ayrildi. Deney hayvanlarinda anestezi altinda viicut yiizey alaninin %10 ‘unu
gecmeyecek sekilde 2x1 cm ’lik 4 adet kaynar suda 1sitilan metal plaklar ile ikinci
derece yanik olusturuldu. Kontrol grubuna deney siiresince herhangi bir uygulama
yapilmadi. Povidon iyot, serum fizyolojik ve giimiis siilfadiazin uygulanmasi ise her
gilin eter anestezisi altinda yapildi. Deneyin 0. , 7., 14. ve 21. giinlerinde anestezi
altinda biyopsi Ornekleri alinarak rutin 151k mikroskobu takibi yapilip parafin
bloklara gomiildii. Bloklardan alinan kesitlere histolojik boyamalar yapildi ve
kollajen immiinreaktivitesi i¢in avidin - biotin - peroksidaz yontemi uygulandi.Isik
mikroskobik incelemelerde; tiim gruplarda inflamatuar hiicre artisi, vaskiilarizasyon,
fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon bulgular: histolojik
olarak degerlendirilip istatistiksel analizleri yapilda.

Caligmamizda yara iyilesmesi i¢in tedavi gruplarinda kullandigimiz ajanlarin
kontrol grubuna gore inflamatuar hiicre artigi, vaskiilarizasyon, fibroblast
proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon bulgularinda istatistiksel olarak
anlamli kabul edilen ‘p’ degerine rastlanmadi.

Sonu¢ olarak; sodyum kloriir, giimiis siilfadiazin ve povidon iyodun yanik
yarasmin derinligi ve /veya genisligi arttirilarak daha yeni ve genis kapsamli
calismalarin yapilarak klasik tedavide kullanilip kullanilmayacaginin goésterilmesi
gerektigi kanaatine varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Yanik, Islak pansuman, Giimiis stilfadiazin, Povidon iyot
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ABSTRACT
EVALUATION OF THE EFFECTS OF SILVER SULFADIAZINE, POVIDON

IODINE AND ISOTONIC SODIUM CHLORIDE IN RAT BURN WOUND

Burn is a serious health problem that occurs due to the tissue damage
resulting from the effects of thermal, electrical and chemical materials. In this study
it was aimed to evaluate the effects of dressing methods with silver sulfadiazine,
povidone —iodine and saline which have a common use in routine practice for the
burn wounds with same conditions.

Twenty-eight Sprague Dawley adult female rats were involved in the study.
All the rats were divided into 4 groups of control, povidone—iodine, saline and silver
sulfadiazine. On each rat, a second degree burn less than 10% body surface area was
created under general anesthesia by metal comb including four probes with 2x1 cm
area. The control group didn’t have any treatment during the experiment. Povidone-
iodine, saline and silver sulfadiazine administrations were done under ether
anesthesia everyday. On 0. ,7", 14™ and 21" days of the study, tissue samples were
taken, analysed under routine light microscope and placed on paraffine blocks. The
sections taken from the blocks were stained and avidin- biotin-peroxidase method
was used for collagen immune-reactivity. In the light microscope analyses,
inflammatory cell increase, vascularization, fibroblast proliferation, collagen
formation and epithelialization findings were evaluated histologically in all groups
and analysed statistically.

In our study, wound healing agents for use in the treatment groups than the
control group the increase in inflammatory cells, vascularization, fibroblast
proliferation, collagen formation and epithelialization considered statistically
significant findings of the 'p' value was not observed.

In conclusion; further studies with the use of sodium chloride, silver
sulfadiazine and povidone-iodine by creating deeper and/or larger burn wound
models are needed in order to accept these agents in routine treatment.

Key words: Burn, Wet dressing, Silver sulfadiazine, Povidone iodine
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Derinin histolojik goriiniimii

Deri katmanlarinin sematik goriiniimii

Yanik derinligi

Lund-Browder metoduna gore, eriskin yas grubundaki yanik
ylizey alan1 orani

Caligma gruplar1

Ratlarm yaniga hazirlanmis hali

Ratlarda yanik olusturulmus hali

Ratlarda yanik sonrasi 0. giin (Biyopsi alinmis hali)

Ratlarda yanik sonrasi1 7. giin (Biyopsi alinmadan 6nceki hali)
Kontrol grubunda 0.gilinde epidermis hasar1

Kontrol grubunda 7.gilinde siddetli inflamatuar hiicre artis1, hafif
epitelizasyon

Kontrol grubunda 21.giinde epitelizasyon

%10’luk Povidon iyot grubunda 0.giinde epidermis hasar1
%10’luk Povidon iyot grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
hiicre artis1

%10’luk Povidon iyot grubunda 14.gilinde vaskiilarizasyon
%10’luk Povidon iyot grubunda 21.gilinde epitelizasyon

%1’lik Gilimiis stilfadiazin grubunda 0.glinde epidermis hasar1
%1°lik Guimiis siilfadiazin grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
hiicre artis1

%1’lik Glimiis stilfadiazin grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon
%1°lik Glimiis stilfadiazin grubunda 21.giinde epitelizasyon
%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 0.giinde epidermis hasar1
%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
hiicre artis1

%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon
%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 21.giinde epitelizasyon

Kontrol grubunda 0.gilinde epidermis hasar1

Sayfa No
3
4
7

25
27
27
28
28
35

35
35
36

36
36
36
37

37
37
37
38

38
38
38
39



Sekil 27.
Sekil 28.

Sekil 29.

Sekil 30.

Sekil 31.

Sekil 32.

Sekil 33.

Sekil 34.

Sekil 35.

Sekil 36.

Sekil 37.

Sekil 38.

Sekil 39.

Sekil 40.

Sekil 41.

Sekil 42.

Sekil 43.

Sekil 44.

Sekil 45.

Kontrol grubunda 7.gilinde az sayida fibroblast

Kontrol grubunda 14.giinde belirgin fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu

Kontrol grubunda 21.giinde siddetli fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu

%10’luk Povidon iyot grubunda 0.giinde epidermis hasar1.
%10’luk Povidon iyot grubunda 7.giinde az sayida fibroblast
%10’luk Povidon iyot grubunda 14.giinde belirgin fibroblast artigi
ve kollajen olusumu

%10’luk Povidon iyot grubunda 21.giinde siddetli fibroblast artigi
ve kollajen olusumu

%1°lik Guimiis siilfadiazin grubunda 0.giinde epidermis hasar1
%1°lik Guimiis siilfadiazin grubunda 7.giinde az sayida fibroblast
%1’lik Glimiis stilfadiazin grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artis1 ve kollajen olusumu

%1°lik Giimiis siilfadiazin grubunda 21.gilinde siddetli fibroblast
artis1 ve kollajen olusumu

%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 0.giinde epidermis hasar1
%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 7.giinde az sayida fibroblast
%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 14.gilinde belirgin fibroblast
artis1 ve kollajen olusumu

%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 21.giinde siddetli fibroblast
artis1 ve kollajen olusumu

Kontrol grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I kollajen
immiinreaktivitesi.

Kontrol grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I kollajen
immiinreaktivitesi.

Kontrol grubunda 14.giinde +4 yogunlukta tip I kollajen
immiinreaktivitesi.

Kontrol grubunda 21.giinde +4 yogunlukta tip I kollajen

imminreaktivitesi.

X1

39

39

39

40

40

40

40

41

41

41

41

42

42

42

42

43

43

43

43



Sekil 46.

Sekil 47.

Sekil 48.

Sekil 49.

Sekil 50.

Sekil 51.

Sekil 52.

Sekil 53.

Sekil 54.

Sekil 55.

Sekil 56.

Sekil 57.

%10’luk Povidon iyot grubunda 0.giinde +3 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi.

%10’luk Povidon iyot grubunda 7.giinde +2 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi

%10’luk Povidon iyot grubunda 14.giinde +4 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi.

%10’luk Povidon iyot grubunda 21.giinde +4 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi

%1’lik Glimiis stilfadiazin grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi

%1’lik Glimiis stilfadiazin grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi

%1°lik Glimiis stilfadiazin grubunda 14.giinde +4 yogunlukta tip |
kollajen immiinreaktivitesi

%1°lik Glimiis stilfadiazin grubunda 21.giinde +4 yogunlukta tip |
kollajen immiinreaktivitesi

%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 0.giinde +3 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi

%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 7.giinde +2 yogunlukta tip [
kollajen immiinreaktivitesi

%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi

%0,9’luk Sodyum kloriir grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip 1

kollajen immiinreaktivitesi

Xii

44

44

44

44

45

45

45

45

46

46

46

46



fp
g.siil
H&E

iha

PDGF
pov.i
sf
TGF-$

VEGF

KISALTMALAR LiSTESI

: Epitelizasyon

: Fibroblast proliferasyonu
: Glimiis siilfadiazin

: Hematoksilen&Eozin

: Inflamatuar hiicre artis1

: Kollajen

: Trombosit kaynakli biiytime faktorii
: Povidon iyot

: Serum fizyolojik

: Biiyiime faktorii betadir

: Vaskiilarizasyon

: Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii

Xiii



1. GIRIS

Yanik ve tedavisi lizerine en eski kanitlar yaklasik 3500 yil Oncesinde
¢izilmis magara resimlerine kadar uzanmaktadir. M.O.1500 yillarina ait bulunan
Misir papiiriislerinde, bal ve re¢ine 6zlerinden olusan kremlerin yanik tedavisinde
kullandig1 bildirilmistir (1). M.0O.600 yillarinda Cinliler ¢ay yapraklarmi ve cesitli ot
ozlerini kullanmislardir. Yaklasik 200 yil sonra Hipokrat domuz yagi ve recine
kullannmin1 tanimlamistir. Bu alternatif tedavi mese kabugu ve sicak sirke ile
dontistimlii olarak 1slatma yontemiyle uygulanmistir. Celcus ilk yilizyilda sarap ve
miir kullanarak hazirladigi muhtemelen bakteriyostatik 6zelligi olan losyan
tanimlamistir. Arap hekim Rhases yanikli hastalarda agrinin azaltilmasi i¢in soguk su
kullanimini 6nermistir. Ambrose Pare ( M.S. 1510- 1590 ) cesitli merhemler ve yanik
yarasinda erken eksizyon i¢in prosediir tanimlamistir. 1607 ‘de Guilhelmus Fabricius
Hildanus isimli Alman cerrah Combustionibus ‘ta yanik patofizyolojisini tartismaya
acmis ve kontraktiir tedavisi i¢in essiz katkilarda bulunmustur. 1797 yilinda Edward
Kentsh kabarciklar1 gidermek ve yanik agrisini azaltmak amacli basingli pansuman
uygulanabilecegini bildiren bir makale yaymlamistir. Ayn1 donemde Marjdlin kronik
yanik yaralarinda squamdz hiicreli karsinomu tanimlamistir. 19.ylizyilin baslarinda
Dupuytren okluzif yara ortiisii ile tedavi edilen 50 yanik hastasinin bakimini gézden
gecirmis, bugiin kullandigimiz yanik derinligi smiflandirmasmi gelistirmistir (2).
1842 yilinda Londra ‘da Curling yanikta daha agir bir komplikasyon olan mide ve
duodenal {ilserasyon gelistigini ilk defa tanimlamistir (3). 1947 ‘de Dr.Truman
Blocker, Teksas’ ta meydana gelen bir patlama sonucu olusan 800 civarindaki yanik
hastasinin takip ve tedavisinde multidisipliner bir yaklagimi tanimlamistir.9 yil
nboyunca bu 800 hastayr takip ve tedavi etmis, bir dizi makale yaymmlamistir.
Yanikli hastalarin temizligi, beslenmesi, hava ile temasi konularinda oncii kabul
edilecek caligmalar yayimlamistir. Sayesinde 1962 yilinda ¢ocuklar i¢in ilk yanik
tinitesi kurulmustur (4). 1942-1950 yillar1 arasinda viicudunun %350 ‘si oraninda
yanan ¢ocuk hastalarin %50 ‘si 6lmiistiir (5). Sonraki gelismelerle viicudunun %95°1
yanan ¢ocuklardan %50 ‘nin iizerinde hayatta kalma oran1 yakalanmistir ( 6).

Enfeksiyon kontrolii, hipermetabolik yanita destek, beslenme destegi, stres
iilserlerinin Onlenmesi, inhalasyon yaniklarmin tedavisi, yanik yaralarinin erken

kapatilmasi, anabolik ajanlarin etkin kullanimi gibi alanlarda multidisipliner



yaklagimla gelismeler kaydedilmistir. 1970 ‘li yillarda Andrew M Munster ciddi
yaniklar sonrasinda erken eksizyonel cerrahinin mortalitede dramatik bir iyilesmeye
neden oldugunu izlemistir. Ik defa 1979 yilinda bu izlenimlerden yola cikarak
hazirladig1 yanikli hastalarda sagkalim 6l¢egini modernize ederek yetigkinler igin
hazirlanmis skalay1 ¢cocuklar i¢in genisletti (7).

Yanik tedavilerinin evrimi son 40 yilda heyecan verici olmustur. Burke ve
Bell ‘in g¢alismalariyla Oniimiizdeki yillarda suni deri gelisimine de tanik olmay1
imidediyoruz. Ancak yetiskin ve ¢ocuklarda inhalasyon yaniklar1 6nemli mortalite
sebebi olmaya devam etmektedir. Hedefimiz kontraktiir patofizyolojisini, hipertrofik
skar olusumunu daha 1iyi anlayp skar yoOnetiminde daha basarili olmaktir.
Yaniklardaki 6liim oraninda daha fazla diisiisler beklenebilir, ancak sag kalanlar
rehabilite edip tekrar birer iiretken birey olarak topluma kazandirmak daha da 6nem
kazanmaktadir (7).

Bu ¢alismada rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan giimiis siilfadiazin,
povidon iyot ve serum fizyolojik ile pansuman ydntemlerinin ayni sartlar altindaki
yanik yarasi lizerine olan etkilerinin incelenmesi amaglanda.

1.1. Derinin Anatomisi Histolojisi

Viicudun dis yliziinli kaplayan bir organ olan deri viicut bosluklarmi doseyen
miik6z membranlar ile siireklilik gosterir (8). Derinin her tabakasinin cinsiyet, yas,
irk, anatomik yerlesime gore degisen farkli yapi ve fonksiyonlar1 vardir (9). Deri
viicudun en agwr organidir, toplam viicut agirhgmin %16’sm1 olusturur ve
eriskinlerde dis ¢evreye agik olan alanmn 1,2-2,3 m” kadarimi olusturur. Ektoderm
kokenli bir epitel katmani olan epidermisten ve mezoderm kdkenli bir bag dokusu
katmani olan dermisten olusur. Epidermis tiirevlerini killar, tirnaklar, yag ve ter
bezleri olusturur. Dermisin altinda hipodermis yer alir. Derinin bir parcast kabul
edilmeyen hipodermis, deriyi komsu dokulara gevsekge baglar ve makroskobik
anatomideki yiizeyel fasyaya benzer. Deri ¢evre ile devamli iletisim halinde olan
reseptdor organ olarak davranir ve organizmayi carpma ve slrtlinme sonucu
olusabilecek hasarlardan korur (10). Epidermisin ¢ok katli yass1 epitel tabakasinda
dort ayr1 hiicre tipi bulunur. Hakim hiicre tipi keratinosittir. Bu hiicreler, baslica ara
filaman proteini olan keratin nedeniyle melanositler, langerhans hiicreleri, merkel

hiicreli keratinositler isimlerini almislardir.



Epidermis bes tabaka seklinde diizenlenmistir (9):

1) Stratum bazale; bazal hiicreler tek sirali bir yapi olustururlar. Bazal
hiicreler kolumnar olup uzun eksenleri epidermis ve dermis arasindaki ara ¢izgiye
dik olacak sekilde uzanir.

2) Stratum spinozum; bazal hiicre tabakasimin iistiinde bulunan bu tabakanin
poligonal hiicreleri 5 ile 10 hiicre tabakasi arasinda farklin mozaik yap1 olusturur.

3) Stratum graniillozum; bu tabakanin hiicreleri yassilagmigtir ve
sitoplazmalar1 belirgin olarak bazofilik boyanan, diizensiz say1 ve sekilli
keratohiyalin graniilleri ile doludurlar. Normal deride, bu tabakanin kalinligi stratum
korneumun kalinlig1 ile orantilidir.

4) Stratum lusidum

5) Stratum korneum; hiicrelerinde niikleus bulunmayan bir tabakadir (9,11)
(Sekil 1, 2).

Sekil 1. Derinin histolojik goriiniimii (9)
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Sekil 2. Deri katmanlarmin sematik goriiniimii (11)

1.2. Yamik Tanimi

Yanik; 1s1, elektrik, kimyasal madde veya radyasyon etkisi ile deri
biitiinliigliniin bozulmas1 demektir. Doku harabiyeti proteinin denatiire olmasina
baghdir; karsilasmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak cok degisik derinlik ve
genislikte goriiliir (12). Yanik; 1s1, elektrik ve kimyasal maddelerin etkisiyle viicudun
koruyucusu olan derinin epidermis ve dermis katmanlarmnim, bazi durumlarda da
derialti, kas ve kemik sisteminin farkl derinlik ve genislikte zedelenmesiyle ortaya
cikan 6nemli bir saglik sorunudur (13, 14). Travmanin sekli genis ve/veya derin ise
olusan elektrolit imbalansi, enfeksiyon, sok ve multipl organ yetmezligine bagl
Olime kadar uzanan bir perspektifte bakildiginda yanik travmasimnin ne kadar ciddi
boyutlara ulagabilecegi; yanikli hastalarin hayati tehlikeyi atlatsa bile sonraki devam
eden yasami boyunca ihtiyag duydugu bakim ve tedavi de g6z Onilinde
bulunduruldugunda ne kadar Onemli bir toplum sorunu oldugunu daha 1yi
anlagilacaktir (12). Biitlin bu problemlerin olusturdugu tibbi, ekonomik ve sosyal
nedenlerden Gtiirli %20°den daha genis olan yaniklar hep felaket niteligi tagir (12).
Yanigin asil tedavisi yanmamaktir. Koruyucu hekimligin i¢erisinde yanmay1 onleyici
tedbirlerin ailelere anlatilmasi ¢ok daha 6nem kazanmaktadir (12). Glinlimiiz bilgileri
ile yanigin sadece deriyi etkileyen lokal bir sorun olmadigi anlagilmistir.

Yanik, biitiin organizmay1 etkileyen ve meydana getirdigi fizyopatoloji ile

prognozu belirleyen ¢ok yonlii bir travmadir. Yanikta sebep ne olursa olsun, olusan



doku harabiyeti; hiicre proteinlerinin denatiirasyonu ile karakterize olup, yanik
bolgesinin genisligi ve yanigi olusturan etkenin devamliligina bagl olarak artig
gostermektedir (15). Bununla birlikte, yanik tedavisindeki uygulanmasi gereken
prosediirler kompleks bir hal almaktadir (16). Her insan yasam1 boyunca bir¢ok kez
kiiciik sayilabilecek sicak yaralanmasi ile kars1 karsiya kalirken, daha nadir olarak da
yasamini tehdit edecek kadar biiyilik sicak yaralanmasina maruz kalmaktadir. Yasami
kolaylastirmak i¢in teknolojinin sagladigi yeni olanaklar yanma tehlikelerini de
beraberinde getirdiginden, bu tiir yaralanmalara giderek daha sik rastlanmaktadir
(17-19).

1.3.Yanik insidans:

Her y1l yanik nedeniyle binlerce insan hastanelere basvurmakta, bunlarin bir
kismi yatirilarak tedavi edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 2
milyondan fazla insan yanik yaralanmasma maruz kalmaktadir. Bunlarmm 74.000’1
hastaneye yatirilirken, yirmibini ise yanik merkezine ihtiyag gosterir. 12.000 hasta
ise yanik nedeniyle kaybedilir. 1991 yilinda ayni iilkede 5053 insan yanik nedeniyle
kaybedilmistir. Ulkemizde ise yanik sikligina yonelik kesin rakamlar yoktur (20-22).

Ulkemizde saglikli istatistiksel veriler olmamasina ragmen yilda yaklagik
1.000.000 birey yanik nedeniyle hastanelere basvurmakta, bunlarm 12.000’1
hastanede yatarak tedavi edilmekte ve yaklasik 2000 kisi yanik nedeniyle hayatini
kaybetmektedir (23).

1. 4.Yamigin Etiyolojisi

Yanik tiirleri arasinda sicak sivilarla haglanma en sik karsilasilan nedendir.
Buna karsm haglanma yanik mortalitesinde daha alt siralarda yer alir. Alev yamigi ve
kimyasal yaniklar, siklig1 daha az, ancak morbidite ve mortalitesi daha fazla olan
yanik tiirleridir (20). Yaralanmalarm %80-90°1 kaza sonucu, %33’ii de yaz aylarinda
olmaktadir. Hastalarda en sik yanan bolge el ve kol (%63), daha sonra yiiz ve
bacaklardir (%34) (19).

Yaniga yol acan sebepler Tablo 1°de gosterilmistir.



Tablo 1.Yanik etiyolojisi
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1.4.1. Termal Yamklar

a) Haslanma: Bu tir yaniklar c¢ocuklarda goriilen yaniklarm %70 in1
olusturmaktadir. Yaglilarda da bu tiir yaniklar genellikle sicak iceceklere veya sicak
banyo suyuna bagli olmakla birlikte genellikle birinci derece veya yiizeyel ikinci
derece yaniklardir (24).

b) Alev yaniklari: Eriskin yaniklarinin %50’sini olusturur. Genellikle derin
ikinci derece veya li¢iincli derece yaniklardir (24).

¢) Elektrik Yaniklar

Vakalarin %90’ erkek olup, en sik 20-40 yaslarin1 kapsamaktadir. Oliimle
biten yaniklarin %20’si elektrik yaniklarmna baglidir (25).

d) Kimyasal yamklar

Bu yanik tiirii kiigiik bir yiizdeyi olusturmasina karsin 6liimle sonuglanan
yaniklarmm %14-30’u bu yaniklara baghdir (26).

Genellikle giiclii alkali ve asitlere baglidir. Nadir olarak fenol, fosfor
bilesikleri ve petrol firiinlerine bagli olarak olusur. Kimyasal yaniklarm etki
mekanizmasi termal yaniklar gibidir. Olusan hasar kimyasal maddelerin temasina
bagli meydana gelen koagiilasyon nekrozudur. Kimyasal yaniklarin en belirgin
ozelliklerinden biride lokal etkinin yani sira akciger ve deri yolu temas sonucu
sistemik etkiler de meydana getirmeleridir (24,26).

e) Radyasyon Yaniklan

Bu yaniklarin etkileri radyoaktif 1smin miktarina, siiresine ve alinma hizina

gore degisiklik gosterir. Ani ve siddetli alman bir doz Oldiirlicii olabilir.



Organizmanin radyasyona en hassas yapilari lenf hiicreleri, kan hiicreleri, intestinal
epitel, tireme organlar1 mesane epiteli ve yemek borusudur (27).

1. 5. Yanik Derinligi ve Derecelendirme

Yanik deride farkli miktarlarda hasara neden olur. Bu hasar kismi veya tam
kat olabilir.

Yanigin derinligi li¢ derece olarak ifade edilir (Sekil 3).
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Sekil 3. Yanik derinligi

1.5.1. Birinci derece yaniklar

Epidermisin yiizeyel tabakalarinda harabiyet vardir. Bu yaniklar agrilidir ve
kirmizi renk goriiliir. Vezikiil ve biil olusumu goézlenmez. Yanma ¢ok yiizeyel
oldugundan enfeksiyon gelismez, yara bir haftada siklikla iz birakmadan iyilesir.
Glines yaniklar1 birinci derece yaniklara giizel bir 6rnektir (28-30).

1.5.2. ikinci derece yamklar

Dermise kadar uzanan termal hasarlar ikinci derece yaniklari olusturur ve
yiizeyel ve derin olmak iizere ikiye ayrilirlar (28, 30). Ikinci derece yiizeyel
yaniklarda pembe ve kirmizi renk olusur, agrilidir ve biiller gelisir. Bu yaralar
enfeksiyon gelismezse 10-20 giin igerisinde skarsiz veya ¢ok az bir skar ile iyilesir.
Viicut yiizey alaninin %20 sinden fazla olan ikinci derece yiizeyel yaniklarda
hastalar1 moniterize etmek gerekebilir (28, 30). ikinci derece derin yaniklar daha

kirmizi ve kuru olup agri daha azdir. Ciddi derece bir skar olusturur (29, 30)



1.5.3. Ugiincii derece yamklar

Bu yaniklar derinin tiim katlarmi etkiler ve duyu kaybi vardir. Doku hasar1
kaslara kadar veya daha derine ulasmis olabilir. Uciincii derece yaniklarda ciddi
deformite ve fonksiyon kayb1 olusur (29, 30).

1.5.4. Genisligine gore yanik siddetinin hesaplanmasi

Yanik yiizeyinin dogru hesaplanmasi, verilecek sivi  tedavisinin
hesaplanmasinda ve hayati tehlikenin belirlenmesi i¢in olduk¢ca Onemlidir.
Hesaplamada yanik alanmin tiim viicut alanina oranmna bakilir (17, 21). Viicudun
alanint % 50’ sini kaplayan bir yanik biiylik oranda direkt olarak o6lim sebebi
olabilir. Viicudun %30’dan fazla yaniklarda hayati tehlike vardir. Yanik alaninin
genisligini 6lgmek icin 9’lar kurali kullanilir (Tablo 2) (17,21).
Tablo 2. Yanik Yiizeyinin Hesaplanmasinda 9’lar Kural1 (17,21).

Eriskin Cocuk
Bas -boyun 9 18
Kol 9 9
Govde o6n 18 18
Govde arka 18 18
Bacak 18 14
Perine 1

Yukaridaki tablo kismen dogru bir hesaplama olsa bile degisik yas
gruplarinda bu oranlarin farklilik gosterdigi bilinmelidir. Cocuklardaki yanik yiizeyi
hesaplamalarinin daha hassas yapilabilmesi i¢in “Lund ve Browder” kart1 ve

“Berkow” kartlar1 gelistirilmistir (17).



Tablo 3. Lund-Browder metoduna gore, pediatrik yas grubundaki yanik ylizey alani

orani (%)

Bolge 0-1 1-4 5-9 10-14 15
Yas Yas Yas Yas Yas
Basg 19 17 13 11 9
Boyun 2 2 2 2 2
Govde 6n 13 13 13 13 13
Govde arka 13 13 13 13 13
Sag kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Genital 1 1 1 1 1
Sag kol 4 4 4 4 4
Sol kol 4 4 4 4 4
Sag 6n kol 3 3 3 3 3
Sol 6n kol 3 3 3 3 3
Sag el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sag uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sol uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sag bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sol bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sag ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5
Sol ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

Sekil 4. Lund-Browder metoduna gore, eriskin yas grubundaki yanik yilizey alami

orani (%)

Yaniklar yukaridaki hesaplamalara gore kiiclik, orta ve biiyiik olarak iice
ayrilr. (Tablo 4) (21, 22).



Tablo 4. Yanikta Genislik, Derinlik, Lokalizasyon ve Tiire Gore Smiflandirma

Yaniklar

Kigiik yaniklar %10 2’nci derece, %2’den az 3’incii derece yaniklar (el, ayak,
(Ayaktan tedavi ). yiiz, genital bolge, solunum sistemi ve ¢ocuk yaniklari haric).
Orta yaniklar %10-30 2’nci derece, %2-10 3’lincii derece yaniklar.

(Hastanede tedavi ).

Biiyiik yaniklar %30’dan biiyiik 2’nci derece, %10’dan biiyiik 3 tincii derece

(yanik merkezlerinde tedavi ).  yaniklar, 2 yas alt1 ve 50 yas Ustii hastalar, elektrik yaniklari,
kimyasal yaniklar, el, ayak, yiiz, genital bolge, solunum sistemi
yaniklari, kiriklar veya yumusak doku hasari ile beraber olan

yaniklar.

1.6. Yamigin Patogenezi

Yanikta patolojik olaylar viicut sicakliginin ayarlanmasinda, sivi elektrolit
dengesinin korunmasinda, D vitamini sentezinde ve viicudu fiziksel, kimyasal ve
biyolojik etkenlere karsi korumakla gorevli, viicudun en genis organi olan derinin
biitlinliigiiniin bozulmasi ile baglar (17, 21, 22).

1.6.1. Siv1 Kayb1 ve sok

Yanigi takip eden ilk 24 saat icerisinde fazla miktarda sivi kaybi1 olusur. Sivi
kaybr1 sebepleri;

1) Buharlagsma

2) Kapiller gecirgenligin artmasi

3) ATP’ye bagiml olarak calisan NA- K pompasinin gérev yapmamasidir (21,
22).

Yanigin olusumu ile birlikte birgok reaksiyon gelismeye baglar. Yaralanmaya
bagl gelisen ilk cevap olarak meydana gelen vazodilatasyon ile birlikte inflamatuvar
reaksiyon olusur. Genis yaniklarda yanik alaninda ve diger dokularda yogun olarak
inflamatuvar mediatorler salinmaya baslar (20,30). Bu mediatorlerin  salinimi
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyona yol acar. Histamin, prostaglandin, tromboksan,
kinin, seratonin gibi bir¢ok bilinen mediatorlerin yanikta farkli etkileri oldugu
bilinmektedir. Kapiller gecirgenligin artisina bagl olarak yanikli bolgede ve uzak
organlarda 6dem gelismeye baslar (20, 30). Hizli 6dem olusumu, ilk birkag saatte en
fazladir ve 24 saate kadar gelismeye devam eder. Bu nedenle yaralanmadan sonraki

birka¢ saat iginde fazla miktarda sivi resiisitasyonu gerekmektedir (20). Yanik
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sonras1 olusan sok hipovolemik sok seklindedir. Hemokonsantrasyona bagli olarak
kan akimi yavaslar ve miyokard hipoksisi gelisir. Buna bagli olarak da tiim
dokularda perflizyon yetersizligi olur (17, 22, 32, 33).

1.6.2. Enfeksiyon

Termal hasara bagli olarak derinin koruyucu bariyer 6zelligi bozulur ve
kontaminasyon kag¢inilmaz bir hal alir. Enfeksiyon yanik yaralarinin en ciddi
komplikasyonudur. Florada ilk 5 giin gram pozitiflerden, 5. glinden sonra gram
negatiflerden olusur (21, 22).

Ik giinlerde yanik soku atlatildigindan sonra immiin sistemin depresyonuna
bagli olarak yaygin ve 6ldiirticii enfeksiyonlar gelisir (29, 30).

1.6.3. Sistemik inflamatuvar Cevap Sendromu

Bu sendrom yanigin haricinde bazi durumlarda (travma, pankreatit)
gelismekle birlikte en sik yanikta gozlenir. Klinik olarak soyle teshis edilir;

1) Viicut is1s1: ~ <36C° veya >38 C°

2) Kalp atim hizi: >90/dakika

3) Solunum hizi: > 20/dakika veya PaCO2 <32 mmHg

4) Beyaz kiire: >12000/mm’, <4000/mm’ veya >10% immatur (band) formu
(Sekil 24.) (33)

1.6.4. Koagiilasyon Nekrozu

Sicak yaralanmasi epidermis ve altindaki dokularda koagiilatif tipte nekroza
yol acar. Insan cildinin sicak yaralanmasi iki asamada olusur. ilki, hemen ilk anda
hiicre hasart ile birlikte olusan sicak yaralanmasidir. Ikincisi ise ilerleyici dermal
iskemi sonucu olusan hiicre 6liimiine bagli gecikmis yaralanmadir (17).

Jackson tarafindan tarif edildgi gibi, yanik yarasinda baslangicta 3 adet
konsantrik zon (halka) vardir: Koagiilasyon, staz ve en dista hiperemi zonu (17). En
icteki bolge, 151 kaynagina en yakin bolgedir ve en ¢ok hasar buradadir. Hiicrelerdeki
hasar koagiilasyon nekrozu ile karakterize olup, koagiilasyon zonu admi alr. Bu
bolgedeki doku, yaralanma zamaninda irreversibl olarak hasar gérmiistiir. Bu santral
bolgeden cevreye ve derine gittikce yanik hasar1 azalir. Bu bdlgenin hemen disindaki
bolge staz zonu ya da iskemik halka olarak isimlendirilir. Bu zonda orta derecede
hasar vardir ve doku perflizyonu azalmistir. Yaranin ¢evresel sartlarina bagl olarak

bu bdlge yasayabilir ya da koagiilatif nekroza dogru siiriiklenir. Uciincii ve en distaki
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bolge hiperemi zonudur. Yanik hasarli bolgede en distaki katman olan hiperemi
zonu, yanigi ¢evreleyen inflamasyondan dolay1 vazodilatasyon ile karakterizedir.
Kolaylikla fark edilebilen bu dokuda iyilesme olay1 hemen baglar ve bu bdolgede daha
ileri nekroz gelisme riski genellikle yoktur (17).

1.6.5. Hematolojik Degisiklikler

Yanikl1 bolgede lokal hasara bagli hemoliz gelismektedir. Ayrica
trombositopeni, antitrombin III ve protein C artis1 gozlenmektedir. Bunun igin
hastalarin antikoagiile edilmesi gerekmektedir (21, 22).

1.6.6. Gastrointestinal Sistem Degiiklikleri

Termal hasarin derecesine bagi olarak gastrointestinal fonksiyonlarda ve
karaciger fonksiyonlarinda bozukluk meydana gelebilir. Yanik yiizeyi %25°1 gecerse
sik olarak ileus gozlenir. Yaniktan 3-5 saat sonra mide ve duodenumda fokal iskemik
mukozal alanlar olusabilir. Stres iilseri tedavisi yapilmaz ise lilsere doniisebilir (38).
Yanik ylizeyi %50’yi gecerse karaciger enzimlerinde artma olur. Enzimlerindeki bu
artiy kardiyak debideki azalmaya, kan vizkositesindeki artmaya ve splanknik
vazokonstruksiyona bagli olusur (38)

1.6.7. Solunum Sistemi Degisiklikler

Termal hasar sonras1 duman inhale edilmezse bile solunum fonksiyonlarinda
baz1 gegisiklikler olusur. Yanik sonrasi erken donemde anksiyeteye bagl olarak hafif
derecede hiperventilasyon gozlenebilir (38).

Genis yaniklarda sistemik vaskiiler direncin artisina paralel olarak pulmoner
vaskiiler direncte de artis gézlenir. Bu durum diisiik kalp debisine baglh gelisen sol
kalp yetmezligi ile birlikte pulmoner 6dem gelisimini artiric1 etkenlerdir. Gogiis
duvarinda cevresel yaniti olan hastalarda, gelisen 6dem ile birlikte skar dokusu
kompresyona ve restriktif tip solunum yetmezligine neden olur (20). Buhar yaniklar1
disinda iist ve alt solunum yollar1 1s1ya dogrudan maruz kalmaz. Inhalasyon yamig;
yanma sonrasi ortaya ¢ikan duman ve sayisiz toksik madde ile olusan kimyasal bir
trakeobronsit ve akut pndmonidir. Inhalasyon hasarinda hem hava yollar1 hem de
pulmoner vaskiiler sistem etkilenir (20).

1.6.8. immiinolojik Degisiklikler

Yanikta hiicresel immiin yanitta baskilanma ve bunun sonucunda gecikmis tip

hipersensitivite reaksiyonunda azalma, periferik kandaki lenfosit ¢ogalmasinda
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azalma goriiliir (13). Yanik alaninin genisligi ile orantili olarak olarak hiicresel ve
hiimoral immun yanit deprese olmaktadir (38).

1.6.9. Endokrin Degisiklikler

Yanik sonras1 erken donemde glukagon, kortizol ve katekolamin
diizeylerinde artma; inslilin ve triiyodotironin diizeylerinde azalma ile
tanimlanabilecek akut bir yanit ortaya c¢ikar. Bu degisiklikler yanik genisligi ile
dogru orantilidir (20).

1.6.10. Norolojik Degisiklikler

Daha sik olarak yiiksek voltajli elektrik yaniklarinda, eslik eden travma ile
birlikte ortaya ¢ikar. Tiim yanik hastalarinda diger travma tiirlerinde de goriilen
0zgiil olmayan norolojik degisiiklikler goriiliir (20).

1.6.11. iskelet - Kas Sistemi Degisiklikleri

Yanik yaralar1 tam olarak iyilesse bile iskelet sisteminde gecici veya kalici
Bir¢ok patolojik sorunlara neden olur. En sik ortaya ¢ikan iskelet- kas sistemi
degisiklikleri, osteoporoz, osteomiyelit ve kemik kiriklaridir. Yanik hastalarinda,
ozellikle akut donemde kemiklerden kalsiyum kaybi olur ve kemik gelisimi,
biliylimesi yavaslar. Kalsiyum kayb1 yanik sonrasi 7. haftaya kadar siirer. Genis
yaniklarda, yanik tedavisi tamamlandiktan sonra bile kalsiyum kayb1 ve osteoporoz
devam eder. Yanigm kemik gelisimindeki olumsuz etkilerinin nedeni tam olarak
aydmnlatilamamaistir (20).

1.6.12. Renal Sistem

Renal hasar kardiyovaskiiler hasara paralel seyreder. Yanigin biiyiikligline
bagl olarak bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi azalir. Ge¢ miidahale
akut tiibiiler nekroz ve renal yetmezlige yol acabilir. Katekolamin, anjiotensin,
aldosteron, vazopressin ve stres hormonlarinda meydana gelen artiglar akut renal
yetmezligin olugsmasinda rol oynamaktadir (39).

1.7.Yanikta yatis endikasyonlar

1. % 10’dan fazla 2. derece yaniklar

2. El, ayak, yiiz, genital bolge ve biiylik eklem yaniklari

3. Her tiirlii ti¢ilincti derece yanik

4. Elektrik yaniklar

5. Kimyasal yaniklar
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6. Inhalasyon hasar1

7. Tedavi siirecini etkileyebilecek yandas hastaligin varligi

8. Yaniga eslik eden travma

9. Cocuk hastalara bakabilecek donanima sahip olmayan hastanede yatan

cocuk hastalar

10. Ozel bakim gerektiren sosyal durumlar (taciz, horlanma, kotii muamele
gibi) (13).

1.8. Yanik komplikasyonlar

1.8.1. Erken Donem Komplikasyonlar

1.8.1.1. Enfeksiyon

En sik gozlenen komplikasyondur. Yaranin basit enfeksiyonundan 6liimciil
sepsise kadar uzanan genis bir yelpazesi vardir (40).

1.8.1.2. Gastrointestinal komplikasyonlar

a) Curling Ulseri

Genellikle yanik ylizey alant %30'dan daha fazla olan hastalarda goriiliir.
Sepsis varligi1 goriilme sikligini arttirir. Stres {ilseri olarakta bilinir. Midede olusan
iilserler genellikle multifokal iken duodenumda olanlar genellikle tek iilser
halindedir. Genis yanikli hastalarda gastrointestinal sistemdeki mukozal degisiklikler
iiclincii glinden itibaren baglar. Klinikte gastrointestinal kanama ve perforasyon
seklinde bulgu verir. Onlenmesi miimkiindiir. Agresif siv1 tedavisi, H2 reseptor
blokorleri veya antiasitlerle onlenebilir. Kontrol edilemez ise cerrahi tedavi uygulanir

b) Akut Mide Dilatasyonu

Yanik alan1 %35 ve lizeri olanlarda genellikle yanik sonrasi1 5- 7. giinlerde,
karinda sislik, bulant1 ve kusma olarak belirir. Stipheli durumda uygulanacak bir
nazogastrik sonda bu komplikasyonu onler (41).

¢) Paralitik ileus

Yiizde 20'den fazla Yanik alani olan hastalarda goriilebilir (41).

d) Siiperior Mezenterik Arter Sendromu

Hasta viicut agirhigimin yaklasik %25'ini kaybetmesi sonras1 goriiliir. Karin
agrisi, projektil kusma ve distansiyon klinik belirteglerdir. Tedavide ilk olarak
hastanin kilo alimi saglanir.. Cerrahi tedavi, tibbi tedavi basarisiz kalirsa yapilir

(42).
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e) Tassi1z Kolesistit

Daha az go6zlenir. Mortalitesi yliksektir. %40 ve iizeri yaniklarda rastlanir
(42).

f) Enterokolit

Hipovolemiye bagl gelisir. Sepsise kadar ilerleyebilir (42).

g) Karaciger-Pankreas Bozukluklan

Hiperalimentasyon uygulanan hastalarda daha c¢ok goriiliir. Sarilik ve
karaciger biiylimesi dnemli klinik bulgularadir (42).

1.8.1.3. Solunum sistemi komplikasyonlari

Kapal1 alanlardaki yaniklarda goriilmekle beraber solunum yollarini1 direk
etkilemeyen yaniklardada izlenebilir. Yaniga maruz kalanlarin %3-15"'inde solunum
sistemi etkilernir. Karbonmonoksit (CO) Zehirlenmesi, Pndmoni, Akut Solunum
Sikintis1 Sendromu, Akciger Embolisi sik goriilen durumlardir (43, 44).

1.8.1.4. Dolasim sistemi komplikasyonlar

Elektrik yaniklarinda sik goriiliir. Kalpte ritim bozuklugu, enfarktiis ve
Oliimle sonuglanabilir. Ayrica tromboflebitte gézlenmektedir (45).

1.8.1.5. Bobrek komplikasyonlar

Akut bobrek yetmezligi en sik goriilen komplikasyondur (39).

1.8.1.6. Sinir sistemi komplikasyonlar:

Ekstremitelerde periferik sinir sistemine ait komplikasyonlar en sik olarak
gozlenir. Ayrica merkezi sinir sisteminde gii¢ kaybindan felge kadar ilerleyebilen
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (47).

1.8.2. Ge¢ Donem Komplikasyonlar

Yara iyilesmesinden sonra goriilen komplikasyonlardir.

a) Goz

En sik ektropionlar gozlenir. Buda goz kapaklarindaki skara bagli olusur.
Ayrica ileriki donemlerde katarakt olusumuda izlenir (48).

b) Merkezi Sinir Sistemi

Genellikle elektrik yaniklarina baglidir. Giic kaybi ve his azalmasi gozlenir

(49).
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¢) Skar

Yara iyilesmesinden sonra ortaya ¢ikan skar dokusu yanigin en sik goriilelen
komplikasyonudur. Hipertrofik skar, Keloid ve Kontraktiir seklinde gozlenir (49).

d) Marjolin Ulseri

Skara bagl ortaya ¢ikan deri kanseridir.

e)Heterotopik Kemiklesme

En sik dirsekte gozlenir (50).

1.9.Yara

Herhangi bir etkenin fiziksel bir hasar olusturmasina bagli olarak viicuttaki
normal doku biitiinliigliniin bozulmasi1 yara olarak tanimlanir. Erozyon, iilser ve
fissiir, yara terimi karsiliginda kullanilan tabirlerdir (42, 51).

Erozyon, kronik bir siire¢ olmayip iz birakmadan olusan fokal epidermis
kayiplariyken fissiir, ise catlak seklinde ve epidermis ve/veya dermisi tutabilen
durumdur. Dermis ve epidermisde doku kayiplari ile gozlenen tilser ise fokal yaralar
olup kroniklesdiginde tedavisi zor olan durumlar ortaya ¢ikabilir (42, 51).

1.9.1.Yara lyilesmesinin Mekanizmasi

Yara iyilesmesi mekanizmasina gore 3 grupta incelenir:

1) Primer lyilesmesi: Temiz bir yaranin komplikasyonsuz iyilesmesidir (52).

2) Sekonder lyilesmesi: Acik olan bir yarada, graniilasyon dokusu meydana
gelir. Retraksiyon ve ylizey epitelizasyonu ile karakterize bir durumdur (52).

3) Gecikmis Primer lyilesmesi: 4-5 giin agik birakilan bir yaranmin primer
olarak kapanmasidir (52).

1.9.2. Yara lyilesmesinin Evreleri

Yara iyilesmesi ti¢ farkl faza ayrilir.

1.9.2.1. Hemostaz ve inflamasyon (Yang)

Yangi, iyilesme i¢cin gerekli olan, doku harabiyetine karsi olusan immiin bir
yanittir (53). Yara iyilesmesinin bu ilk fazi, yaralanma aninda baslar, fibroblastlarin
yarada goriilmeye baslandig1 3-4’ncii giine kadar devam eder (54, 55). Bu faz
vaskiiler gecirgenlikte artis, dolasimdan yara bolgesine hiicrelerin kemotaksisi,
sitokin ve biliylime faktdrlerinin salnmasi ve migrator hiicrelerin aktive olmasi ile

karakterizedir (53).
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1.9.2.2. Proliferatif Faz

Yara bolgesinde graniilasyon dokusu olusumu vardir. Bu Fazin esas hiicreleri
fibroblastlar ve endotel esas hiicrelerdir. Fibroblastlar, ¢cevredeki dokulardan yara
bolgesine dogru goc¢ eder. Endotel hiicreleri ise yaranin etrafindaki saglam
veniillerden prolifere olarak anjiogenez ile yeni kapillerleri meydana getirirler. Bu
hiicrelerin proliferasyonundan biiyiime faktorleri ve sitokinler sorumludur (53).

1.9.2.3 Maturasyon ve Remodelling Faz1

Yara yerinde kollajen depolanmasi bu fazin ana 6zelligidir. Kollajenin
kalitesi ve toplam miktar1 skar dokusunun dayanikliligmi belirleyen en onemli
faktordiir (53, 56). Yara iyilesmesinin en onemli sathasidir. Ciinkii bu fazin hizi,
kalitesi ve olusan matriksin miktar1 skar olusumunu direkt olarak etkilemektedir.
Kollajen sentezi 14-21’inci giinlerde maksimaldir (54).

1.10.Yanmk Yarasi

Sadece epidermisi igeren birinci derece yaniklar keratinositlerin hizlica
yenilenmesi ile kolayca iyilesir. Ikinci derce veya kismi kalinliktaki yamiklarda
epidermisin tamaminin yani swa dermis ve deri eklerinin de bir kismi da
hasarlanmistir. Dermisteki folikiiler ¢ikint1 bolgesi yaralanmamis ise bazal hiicre
tabakasinda bulunan kil folikiilleri etrafindan epidermisten yeni yiizey epidermisi
olusur. Kil folikiillerinin kalintilar1 seyreldiginde yanik derinliginin dermisin i¢lerine
dogru uzandig1 anlasilir. Derin yaniklar etraftaki saglam ciltten keratinositlerin gog
etmesi ile yavas iyilesir. Bu ayn1 zamanda yanik yarasina koyulan kismi kalinliktaki
genisletilmis cilt transferi ile olan iyilesme mekanizmasidir (55). Epidermal
yenilenme heniiz yogun arastirmalar yapilan bir alandir. IIgili temel mekanizmalarin
daha 1y1 anlasilmasi ile bu alanda hizla yol alinmaktadwr. Tam kalinliktaki yanikta
yanik derinligi dermisi tam kat igererek ciltalti1 yag dokusuna kadar uzanir. Eger
sinirl1 bir alanda ise yara kontraksiyonu geliserek etraftaki saglam epidermis
aracilifiyla epitelyumize olmasi i¢in yaraya makul bir siire¢ verilerek kendi kendine
lyilesmesi beklenebilir. Isiya maruz kalma siirecine gore nekrotik ve koagiilasyon
tabakalarmin skara dontisimii degiskenlik gosterir. Eskar dokusu yaradan
ayrilmadikca yara kendiliginden kapanamaz. Eskar dokusunun yaradan

......

artis goOsteren bakterilerin salgiladigi proteaz enzimleri sayesinde baslar. Ancak
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bakteri kolonizasyonu oldugundan eskar dokusu ve yara steril kalamaz. Ornegin
kemirgenlerdeki bir yanik eskar1 8 ay yaradan ayrilamayabilir (55).

Etkisiz yara temizligi eskarin ayrilmasmi geciktirir (56, 57). Derin dermal
yaniklarda mikroorganizma bulasi olmazsa kendiliginden bile ayrilabilen, ince bir
nekrotik doku tabakasindan olusan ¢ yalanci eskar * tabakasmin altindan etraf saglam
epidermisin komsulugundaki epitelizasyon ilerler. Nekrotik dokular ve bakteri varligi
gliclii inflamatuar uyarilar olusturur. Daha sonra yanik yarasi inflamatuar bir dokuya
doniisiir. Bu inflamasyonda ev sahibi olan noroendokrin meknizmalarin yani sira
aktive makrofaj ve fibroblastlar tarafindan diizenlenen trombositler, notrofiller ve
lenfositler rol oynarlar. Yanik yarasindaki inflamasyonu temel diizenleyici
molekiiller vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), trombositkaynakli biiylime
faktorii (PDGF) ve biiylime faktorii betadir (TGF-B). Yanik yarasinda hiicrelerin
toplanmasi, cogalmasi, bakterilerin 6ldiiriilmesi, anjiyogenez ve kollajen sentezi
hastay1 ciddi anlamda yoran metabolik olaylardir. Bu donemde metabolik ihtiyaglari
karsilamak icin hastaya yeterli diizeyde oksijen, aminoasitler ve enerji elde
edebilecegi besin maddeleri verilmesi gerekir (58). Bu gereksinimleri yaranmn ve/
veya inflamatuar doku kiitlesinin biiyiikligii ile dogru orantilidir (58).

Yaranm siirekli bir akintisi, drenaji vardir ve sadece yaranin kapatilmasi ile
bu silire¢ sona erer. Birka¢ hafta agik kalan derin yaralarin ylizey alani viicut
tarafindan kademeli olarak azaltilmaya calisilir. Birincil mekanizma yara yataginda
farklilagsmis fibroblastlar ve miyofibroblastlarin toplanarak yarada daralma yapacak
kuvveti olusturmalaridir. Bunlar kismen TGF—-1 ve diger inflamatuar hiicrelerin
degisimi ile gelisir (59).

Bir diger mekanizma yara etrafindaki epidermis kenarlarmin yaranin igine
dogru biiylimesiyle yara yiizeyi %10 veya daha az kiictltiiliir. Bu sekilde yaradan
kaybedilen viicut sivilari, su buhari, metabolik drenaj miktar1 ve enfeksiyon riski
azaltilmaya c¢alisilir (60). Bu daralma ve biiziisme eklemlerde, goz kapaklari
etrafinda ve agiz kenarlarinda oldugunda istenmeyen kozmetik ve fonksiyonel
sonuclara yol acabilir. Kismi kalinlikta ve tam kalinliktaki deri yamalar1 (greft) ile
yara kapatildiginda bu biiziismenin azaldig1 goriilmiistiir. Kismi kalinliktaki greft
alman sahada yiizeyel bir yanik yarasi olusur. Yaklasik 10- 14 giin arasinda herhengi

ek bir cerrahi islemem gereksinim duyulmadan kendiliginden epitelize olarak
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tyilesir. Tam kalmliktaki greftin alindig1 dondr alan ise ek bir cerrahi miidahale
yapmadan kendiliginden iyilesmez. Bu nedenle genel olarak yaniklarda kismi
kalinlikta deri greftleri kullanilir. Greftin alindigi dondr alanin 10- 14 giinde
kendiliginden iyilesmesi ilerleyen tedavi siirecinde o bolgenin tekrar dondr alan
olarak kullanilmasi avantajimmi saglar. Cocuklarda derin el yaniklarinda ya da goz
kapaklarindaki kontraktiirlerin agilmasi gibi kii¢iik ve 6nemli bdlgelerin greft ihtiyact
oldugunda tam kalinlikta deri greftleri kullanilir (61).

Tam kalinliktaki bir yanik yarasi hipertrofik skar i¢in bir modeldir (62). Diger
memelilerle insanlar arasinda yanik yarasinin skar, hipertrofik skar ve keloidle
tyilesmesi noktasinda giiclii benzerlik vardir. Basit bir deneysel hayvan modelindeki
hipertrofik skar olusumu mekanizmasinin anlagilmasindaki eksiklilikler bu alandaki
ilerlemeleri yavaglatmistir. Ancak fetuslarda yapilan caligmalar ile bu alandaki
karmasik mekanizmanin anlasilmasinda heyecan verici umutlar dogmustur.
Konjenital defektlerin diizeltilmesi i¢in yapilan prenatal insizyonlarda skar kalmaz
(63). Bu olaym PDGF miktar1 ve zamani, ayrica TGF— ailesinin ¢esitli iiyeleri
nedeniyle gerceklestigi diistiniilmektedir (64). Fetiislerde TGF-B3 agirlikta iken,
eriskinlerde TGF—1 orani agirliktadir. Retikiiler dermis yaralanmasmdan sonra son
derece degisken ve Ongoriilemeyen bir hipertrofik skar tablosu olusumu yoniinde
egilimi vardwr. Derin dermal yaniklarda, deri greftlerinin etrafinda ve delinerek yiizey
alan1 genisletilmis kismi kalinlikta deri greftlerinin catlaklarinda hipertrofik skar
gelisir. Kismi kalinliktaki deri greftlerinin delinmemesi bu siireci bir miktar
geciktirir. Derin yaniklarin erken kapatilmasinda ge¢ kapatilmasina oranla daha iyi
hipertrofik skar sonuglar1 goriilmiistiir. Yanik merkezlerindeki hastalarin yaralarmin
bakimi, kendiliginden veya cerrahi olarak kapatilmasi ve rehabilitasyonu uzun vadeli
tedavi potansiyeline sahiptir (64).

1.11. Tedavi

Biitiin travmalarda oldugu gibi major yaniklarda da ilk ve en 6nemli tedavi
adimi hava yolunun acik tutulmasi ve sivi tedavisidir. Yanikli hastalarda 1940-
1950’11 yillarda en Onemli 6lim sebebi sok iken bu durum sivi resiistasyonunun
gelistirilmesi ile azaltilmistir. 1960- 1970’11 yillarda ise major yanikli hastalar daha
cok sepsisten kaybedilmistir. Giinlimiizde gelisen antibiyotik uygulama prosediirleri

ve genel tedavi yaklagimlar ile bu sikliklar azaltilmistir (65-67).
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Yanikli hastalarda da genel travma kurallar1 gecerlidir. Bunlar;

A: (airway) hava yolu aciklig1,

B: (breathing) solunumun saglanmasi,

C: (circulation) dolagimin saglanmasi,

D: (disability) norolojik degerlendirme,

E: (exposure) takilarla birlikte hastanin tamamen soyularak muayenesi,

F: (foley) idrar sondas,

G: nazogastrik sonda takilmasi ve yanikli hastaya mutlaka tetanoz profilaksisi
yapilmalidir (65, 68).

1.11.1. Yamkh Hastaya Acil Yaklasimlar

Yanik hastalarinda eskar dokusu aciliyet arzeder. Eskar dokusu gogiis
duvarinda ise hayati tehdit edecek derecede solunum sikintisi1 yapabilir. Eger eskar
dokusu ekstremitede ve sirkiiler ise ekstremitenin dolasimini bozabilir. Bu nedenle
eskarin yerlesim yerine olusturdugu sikintilara gore acil sartlarda eskaratomiler
yapilmalidir. Eskaratomiyi takiben ekstremitenin  dolasimi takip edilir,
dekompresyon amacgh gerekiyorsa fasiyotomi agilabilir (65).

1.11.2. Yanikh Hastanin Acil Siv1 Resiisitasyonu

Esas olarak dokular arasina kagmis sivinin yerine konulmasi gerekmektedir.
Kaybolan ekstraseliiler sodyumun yerine konulmasi basarili bir resiisitasyon ig¢in
gereklidir. Laktath ringer soliisyonu bu amagla kullanilan en yaygin soliisyondur.
Bunun yerine hipertonik salin soliisyonlariyla daha az sivi ile resiisitasyon ve daha az
odem gelisimi saglanabilir. 0,5 ml/kg/saat’lik idrar ¢ikis1 sivi resilisitasyonunun
izleminde en Onemli gostergedir. Bu gdsterge ¢ocuklarda 1 ml/kg/saat’tir. Protein
olmadan plazma voliimii korunamaz. Bu nedenle ikinci 24 saatte genellikle taze
donmus plazma ve albumin kullanilmaktadir. Yeterli resiisitasyon yapilamadiginda
ekstraseliiler sivi ve plazma voliimiinde azalma, oligiiri ve azalmis kardiyak output
ile yanik soku denilen tablo goriiliir (65, 69, 70).

Yanikli hastaya verilecek sivilarin hesaplanmasi su sekilde yapilir:

Ik 24 saat i¢in verilecek s1v1 miktart:

Yanik yiizeyi(%) x viicut agirlig (kg) x 4 kadar laktath ringer soliisyonu

Ikinci 24 saat icin verilecek s1ivi miktar::

a) Yanik yiizeyi(%) x viicut agirhigi (kg) x 1,5 kadar laktath ringer soliisyonu

20



b) Yanik yiizeyi(%) x viicut agirhigi (kg) x 0,5 kadar kolloid soliisyonu.

Ugiincii 24 saat icin agizdan 3-4 litre proteinden bol sivi gidalar, sonraki
giinlerde gerektigi kadar protein ve kan transflizyonlar1 seklinde resiisitasyon yapilir
(12).

Major yanikli hastalarda sempatik sistem aktivasyonu ve parasempatik bloka;j
nedeniyle azalan barsak peristaltizminin neden olacagi ileus tablosunun 6nlenmesi
icin, suuru kapanan hastalarin mide igerigini aspire etme ihtimalinden dolay1r ve
olusabilecek curling iilserlerinin profilaksisi amaciyla nazogastrik sonda konulur.
Idrar sondas1 da takilarak hemoglobiniiri, miyoglobiniiri ve aldig1 ¢ikardig: takibi
yapilir (65).

1.11.3. Yara Bakiminda Kullamlan Yiizeyel Ajanlar

Yanik yarasindaki eskar dokusunun kanlanmasi olmamasi nedeni ile
kullanilan sistemik antibiyotiklerin yaraya etkisi ulasmaz. Bu nedenle yanik yarasina
etki etmesi istenen antibakteriyeller yiizeyel olarak kullanilmalidir (20). Normal
insan derisi bakteri florasi ¢ok zengin degildir. Difteroidler ve Stafilokokus
epidermis, bazen de Stafilokokus aureus deri florasinda bulunan baslica
mikroorganizmalardir. Deri florasi insanin bulundugu ortama, kullanilan topikal veya
sistemik antibiyotige gore degisir. Yamgmn ilk gilinlerinde yanik yarasinda gram
pozitif mikroorganizmalar hakim iken, sonralar1 Proteus, Klebsiella ve Pseudomonas
gibi gram negatif mikroorganizmalar yarada sik goriliir (20). Topikal antibakteriel
ajanlarm kullanilmasi ile baslangicta yanik yarasinda bakteri kolonizasyonu gecikir,
daha sonraki donemlerde ise kolonizasyon minimal diizeyde tutulur. Eger topikal
antibiyotik tedavisi basarili olursa invaziv yanik yarasi enfeksiyonu gelisimi dnlenir
(20).

1.11.3.1. Giimiis Siilfadizain

Glimiis siilfadiazin yanik yaralarmin tedavisinde en sik kullanilan topikal
antibakteriyel ajandir. Glimiis nitrat ve sodyum siilfadiazinden sentezlenir. Giimiis
siilfadiazin in vitro gram negatif ve gram pozitif bir¢ok mikroorganizmaya ve
Candida albicans’a etkilidir. Giinde bir veya iki kez yiizeyel olarak uygulanir. Ikinci

derece yaniklarda sari-gri yalanci eskar dokusu olusumuna neden olur (12, 19, 20).
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1.11.3.2. Povidon iyot

Yaklasik yilizyildir yara tedavisinde enfeksiyoz komplikasyonlar1 azaltmak
icin kullanilagelmektedir. Iyodun basit formu olan Lugol soliisyonunun rahatsiz edici
ve yakici1 6zelligi vardir (71). Genis yanik yaralarinda sekresyon ile inaktive olarak

iyotun biiyiik oranda absorbsiyonu renal fonksiyonlar1 olumsuz etkiler (12, 19, 20).

1.11.3.3. Islak pansuman

Winter, 1slak yaralarin kuru yaralara oranla daha hizli iyilestigini sdylemistir
(72). Hasarlanmis ciltte biyolojik bir elektrik akimi oldugu arastirmalarla
gosterilmistir. Yara kuruyuncaya kadar hasarlanmis dokularda ortaya ¢ikan iyonik
swvilar bu elektrik akimmin devamliligmi saglamaktadwr. Bu devamliligi saglamak
icin yarayr nemli tutmak gerekmektedir. Nemli ortamda ortaya ¢ikan bu elektrik
akimi yara iyilesmesini hizlandirmaktadir (73).

1.11.4. Yanik Tedavisinde Kullamilabilen Diger Ajanlar

a. Antibiyotikler: Rutin olarak kullanilmalari tartigsmalidir. Hasta gelir gelmez
baslanacak rutin antibiyotik profilaksisi mikroorganizmalarin direng gelistirmelerine
ve mevcut deri florasi degisimine, dolayisiyla direngli enfeksiyonlarin gelisimini
arttirabileceginden pek Onerilmemektedir. Ancak rutin tetanoz profilaksisi
onerilmektedir. Ozellikle as1 takvimi bilinmeyen hastalarda ek olarak antitetanik
serum verilmelidir. Tabiki yanik yarasi kirli ve enfekte ise antibiyotik baslanmalidir.
Yanik yarasinda bulunan eskar dokusu, debride edilmedikc¢e yara iyilesmesinde
gorevli mekanizmalara immiinsiipresif etki gostermektedir (17, 31, 36, 74-79).

b. Steroidler: Mukozal 6demin azaltilmas: ve bronkospazmin azaltilmasi ile
siirfaktan aktivitesinin devamliligini saglamak i¢in gerektiginde kullanilabilir (19).

c. Sedatif ve proton pompa inhibitdrii ajanlar: Curling ilser olusumunu
onlemek amagl profilaktik ve olustuktan sonra tedavi amagli kullanilabilir.

d. C vitamini, B vitamin kompleksleri kullanilabilir.

e. Protein ve mineral destegi saglanabilir (21,22).

1.11.5. Yanikh Hastada Enerji Gereksinimi

Yanikl1 hastalarda, ozellikle major yanikli hastalarda viicudun enerji
gereksinimi oldukga artmistir. Gerek hastanin metabolizmasinin devami, gerekse de
yaralarinin iyilesme siirecinin kesintiye ugramamasi i¢in bu gereksinimin disaridan

mutlaka karsilanmasi1 gerekir.
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Hastanin giinliik enerji ihtiyact su sekilde hesaplanir(giinliik kalori):

(Viicut agirhigi(kg) +40 )x 25 x Yanik yiizdesi

Yanikl1 hastanin giinliik protein ihtiyaci travmanin biiyiikliigiine gore 2- 3 kat
artarak yaklasik 2- 2,5 g/kg/giin diizeylerine ¢ikar. Bu protein ihtiyaci hastaya
verilirken 100- 150/1 nonprotein kalori/nitrojen orani ile hesaplanarak verilir (21,
22).

1.11.6. Yanik Yarasinin Iyilestirilmesindeki Diger Uygulamalar

Yanik sonrasi 3- 4. giinlerde 6dem azalir ve 2. derece yanmis alanlarda kisitl
da olsa kan dolasimi yeniden baslar. Ugiincii derece yanan bdlgelerin akibetini
nekrotik dokularin debritmani, damarlarin rejenerasyonu, epitelyal gelisme ve
kontraktiir gelismesi belirler (12).

Ug hafta iginde epitelize olmayan yaralar genellikle kisinin kendisinden
alinan greftlerle kapatihr. Ugiincii derece yaniklarda ise 3 hafta beklenmeden
eksizyon ve greftleme yapilmasi 6nerilmektedir (21, 22).

Bu caligmada rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan giimiis siilfadiazin,
povidon iyot ve serum fizyolojik ile pansuman yontemlerinin ayni sartlar altindaki

yanik yarasi lizerine olan etkilerinin incelenmesi amaglanda.
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2. GEREC ve YONTEM

2.1 Deney Hayvanlan ve Beslenmeleri

Calismamizda Firat Universitesi Deneysel Arastirmalar Merkezi’'nden
(FUDAM) temin edilen eriskin, Sprague Dawley disi sicanlar kullanildi. 21°C oda
1s1sinda 12 saat 151k (7:00 —19:00) ve 12 saat karanlikta (19:00 —7:00) tutulan sicanlar
her giin altlar1 temizlenen kafeslerde beslendi. Yemler; celik kaplarda, su; cam
biberonlarda (normal c¢esme suyu) verildi. Hayvan yemleri Yem Sanayi T.A.S.
Elazig Yem Fabrikasinda hazirlandi.  Yemlerin terkibi asagidaki tabloda
gosterilmektedir (Tablo 5).

Tablo 5. Deney hayvanlarina verilen sican yeminin terkibi

Bugday (%) 15
Misir (%) 10
Arpa (%) 27
Kepek (%) 8
Soya (%) 29,4
Balik Unu (%) 8
Tuz (%) 0,6
Kavimix VM 23-Z (%) * 0,2
Methionin (%) 0,2
DCP (%)** 1,6

*1 graminda: 4800 IU A, 960 IU D;, 12 mg E, 0,8 mg K3, 0,8 mg By, 2,4 mg B,, 1,2 mg Bg, 0.006 mg
By, vitaminleri, 16 mg Nicotin amid, 3,2 mg Cal. D. Panth. 0.32 mg Folic acid, 0.02 mg D-Biotin, 50
mg Cholin Chloride, 20 mg Zinc Bacitracin, 32 mg Mn, 16 mg Fe, 24 mg Zn, 2 mg Cu, 0,8 mg I, 0,2
mg Co, 0.06 mg Se, 4 mg Antioksidan ve 200 mg Ca.

**04 18 fosfor, %25 kalsiyum, %0,2 flor’dan olusur.

2.2. Deney Gruplarinin Olusturulmasi ve Deneysel Uygulamalar

Firat Universitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulun’ dan 05.05.2011 tarihli,
2011/05 say1, 83 nolu karari ile izin alinmistir. Deneysel ¢aligmalar, toplam 28 adet
si¢an lizerinde gerceklestirildi. Tiim siganlar ayni ortamda gozetim altinda tutuldu ve
ayn1 standart sican yemi verilerek add-libitum su, yiyecek alimlari saglandi. Tim
siganlar kontrol, %10’luk povidon iyot, serum fizyolojik ve %]1’lik glimiis

siilfadiazin olmak tlizere 4 gruba ayrildi;
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Sekil 5. Calisma gruplar1

Grup I: Kontrol grubu

Bu grupta 7 adet sican kullanildi. 12 saat a¢ birakilmis deneklere 100 mg/kg
ketamin ve 8 mg/kg rompun kullanilarak anestezi uygulandi. Deneklerin viicut ylizey
alanlarinin %10 ‘unu gegcmeyecek sekilde 2x1 cm’lik 4 adet metal plak 30 saniye
kaynar suda bekletildikten sonra deneklerin tirag edilmis sirtlarina 10 saniye basili
tutularak ikinci derece yanik olusturuldu. 4 adet metal plakla yakilan alanlardan her
birinden deneyin 0., 7.,14. ve 21. giinlerine denk gelecek sekilde biyopsi alindi.
%10 ‘u hesaplanan deneklerde hayati risk olusturulmadigindan sivi resiisitasyonu
yapilmadi. Analjezik olarak 2mg/kg parasetamol igme sularmna katildi Yanik
olusturulduktan sonra steril gazli bez ile kapatildi. Deney siiresince hicbir tedavi
uygulanmadi. 0., 7., 14. ve 21. giinlerde biyopsi alindiktan sonra pansumanlari
degistirildi. 21.glin alman biyopsilerden sonra deneklere karbondioksit gazi ile
Otenazi uygulandi. Deneklerden alinan biyopsi materyallerinde 0. glinde, 7. giinde,
14. giinde ve 21. giindeki fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon, kollajenizasyon,

epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artis1 degerlerine bakildi.
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Grup II: %10’luk Povidon iyot grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda
%10’luk povidon iyot yanik yarasina siiriildii. Steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. giinlerinde anestezi
altinda doku o6rnekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra 6tenazi uygulandi.
Tiim gruplarda ayn1 parametrelere bakild.

Grup III: %1’lik Gilimiis siilfadiazin grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni1 sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda %1’
lik glimiis siilfadiazin yanik yarasina siiriildii. Steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. giinlerinde anestezi
altinda doku ornekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra Gtenazi uygulandi.
Tiim gruplarda ayn1 parametrelere bakild.

Grup I1I: %0,9’luk Sodyum kloriir grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda
serum fizyolojik ile 2 kez yanik yarasi 1slatilarak steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. gilinlerinde anestezi
altinda doku ornekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra Gtenazi uygulandi.

Tiim gruplarda ayni1 parametrelere bakild.
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Sekil 6. Ratlarin yaniga hazirlanmis hali

o 2

Sekil 7. Ratlarda yanik olusturulmus hali
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Sekil 8. Ratlarda yanik sonrasi 0. giin (Biyopsi alinmig hali)

Sekil 9. Ratlarda yanik sonrasi 7. giin (Biyopsi alinmadan 6nceki hali)
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2.3. Histolojik Calisma

Her gruptan almman doku 6rnekleri, % 10°luk formaldehit tespit soliisyonunda
24 saat siiresince tespit edildikten sonra musluk suyu altinda yikamaya alindi.
Musluk suyunda 24 saat yikanan dokular daha sonra rutin histolojik takip
serilerinden gecirildi (Tablo III). Daha sonra dokular parafin bloklara gomiildi. Bu
parafin bloklardan 5—6 pum kalinliginda kesitler alindi. Kesitler Hematoksilen-Eozin
(H&E) ve Masson Trikrom ile boyandi. Hazirlanan preparatlar arastirma
mikroskobunda (Olympus BH-2) incelenip fotograflandi. Deneklerden alinan
biyopsi materyallerinde 0. giinde, 7. gilinde, 14. giinde ve 21. giindeki fibroblast
proliferasyonu, vaskiilarizasyon, kollajenizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre
artis1 degerlerine bakildi. Degisiklikler, histopatolojik durumlarina gore yok (0), hafif
(1), orta (2) ve siddetli (3) olarak degerlendirildi. Her bir si¢can i¢in skorlama yapildi

ve her grup i¢in ortalama degerler saptandi.

Tablo 6. Histolojik takip serileri

Sira Islem Siiresi

1 %70 Alkol 2 saat

2 %80 Alkol 1,5 saat

3 %96 Alkol 1 30 dakika
4 %96 Alkol 11 30 dakika
5 %100 Alkol 1 30 dakika
6 %100 Alkol IT 30 dakika
7 Alkol + Xylol 15 dakika
8 Xylol I 15 dakika
9 Xylol IT 15 dakika
10 Yumusak parafin + Xylol 45 dakika
11 Yumusak parafin 1 saat

12 Yumusak parafin + Sert parafin 1,5 saat
13 Sert parafin 3 saat

14 Gomme
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2.4 immiinohistokimyasal Cahsma

Doku 6rneklerinde kollajen I immiinreaktivitesinin belirlenmesi i¢cin Avidin-
Biotin-Peroksidaz Kompleksi yontemi uygulandi. Boyama metodu asagidaki tabloda
ayrintili olarak verilmistir (Tablo 7).

Parafin bloklardan 5-6 pm kalinliginda alinan kesitler polilizinli lamlara
alind1. Deparafinize edilen dokular dereceli alkol serilerinden gecirilerek dehidrate
edildikten sonra endojen peroksidaz aktivitesini onlemek i¢in H,O, ile muamele
edildi. Zemin boyasmi engellemek i¢in Ultra V Block (Ultra V Block, Thermo
Scientific, TA-060-UB, Fremont, USA) soliisyonu ile muameleden sonra tip I
kollajen i¢in primer antikor (Collagen Type I mouse monoclonal I1gG, Santa Cruz
Biotechnology, sc—59772, California, USA) ile 60 dakika inkiibe edildi. Primer
antikor uygulanmasindan sonra sekonder antikor (biyotinli anti-mouse IgG,
Diagnostic BioSystems, KP 50A, Pleasanton, USA), streptavidin horseradish
peroksidaz (Streptavidin Peroxidase, Thermo Scientific, TS—060-HR, Fremont,
USA) ve AEC (3-Amino-9-ethyl carbazole) kromojeni uygulandiktan sonra PBS ile
yikanarak Mayer’s hematoksilenle zit boyama yapildi. Negatif kontrol igin
hazirlanan dokularda primer antikor yerine phosphate buffered saline (PBS)
kullanildi, diger basamaklar ayn1 sekilde uygulandi. PBS ve distile sudan gegirilen
dokular uygun kapatma solusyonu ile kapatild:.

Immiinohistokimyasal boyanmanin degerlendirilmesinde boyanmanin siddeti
esas alindi. Sitoplazmik immiin boyanmanin siddeti 0’ dan +4’ e kadar say1 ile semi-

kantitatif olarak skorlandi (Tablo 8).
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Tablo 7. immiinohistokimyasal boyama prosediirii

Sira Islem Siire

1 Xylol I 10 dakika

2 Xylol II 10 dakika

3 Xylol 11 10 dakika
4 % 100 Alkol 10 dakika

5 % 96 Alkol 10 dakika

6 % 80 Alkol 10 dakika

7 Distile su 5 dakika

8 Mikrodalga 7 +5 dakika
9 Oda 1s1sinda sogutma 20 dakika
10 PBS (Phosphate Buffered Saline ) 3X5 dakika
11 H,0, 10 dakika
12 PBS 3X5 dakika
13 Normal serum 60 dakika
14 Primer antikor +4°C bir gece
15 PBS 3X5 dakika
16 Sekonder antikor 30 dakika
17 PBS 3X5 dakika
18 Strepavidin HRP (Horse radish peroksidaz) 20 dakika
19 PBS 3X5 dakika
20 AEC (3-Amino-9-ethyl carbazole) 5 dakika

21 Distile su 5 dakika
22 Zit boya olarak Mayer’s hematoksilen 10 saniye
23 Akarsuda 5 dakika
24 Ozel kapatma maddesi ile kapatma

Tablo 8. immiinohistokimyasal boyanma yogunlugunun derecesi

Derece Anlam
0 Yok
+1 Az
+2 Orta
+3 Cok
+4 Siddetli
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2.5. Istatistiksel Analiz

Histolojik degerlendirme sonuclari one sample Kolmogrov—Smirnov testi ile
analiz edildi. Gruplar normal dagilim gosterdiginden dolay1 verilerin analizi i¢in
parametrik istatistik yontemleri kullanildi. One-way ANOVA testi yapild1 ve POST
HOC Kkarsilagtirmalar i¢in Bonferroni testi kullanildi. p<0.05 degerler istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Verilerin analizi icin SPSS 12.0 istatistik paket programi
kullanilda.
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3. BULGULAR

3.1. Histolojik Degerlendirme

Isik mikroskobu incelemelerinde;

Kontrol grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu,
vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik
goriilmezken, yaniga bagh olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandigi
gozlendi (Sekil 9, 26). Kontrol grubunun 7. gliniinde siddetli inflamatuar hiicre artisi
gozlenirken baz1 deneklerde fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve
epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi (Sekil 10,27). Kontrol grubunun 14.
giliniinde inflamatuar hiicre artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu,
vaskiilarizasyon ve kollajen olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede
saptand1 (Sekil 11, 28). Kontrol grubunun 21. giinlinde vaskiilarizasyonda ve
inflamatuar  hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast
proliferasyonu ve kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi ( Sekil 12, 29).

%10’ luk povidon iyot grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu,
kollajen olusumu, vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artiginda bir
degisiklik goriilmezken, yaniga bagli olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde
hasarlandig1 gozlendi (Sekil 13,30). %10’ luk povidon iyot grubunun 7. giiniinde
siddetli inflamatuar hiicre artis1 gozlenirken bazi deneklerde fibroblast
proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi
(Sekil 14,31). %10’ luk povidon iyot grubunun 14. giiniinde inflamatuar hiicre
artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen
olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 15, 32).
%10’ luk povidon iyot grubunun 21. giinlinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar
hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve
kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi (Sekil 16, 33). Kontrol grubuda dahil
olmak iizere diger gruplarla anlamli bir fark gézlenmedi

%1’ lik giimiis siilfadiazin grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu,
kollajen olusumu, vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisginda bir
degisiklik goriilmezken, yaniga bagli olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde
hasarlandig1 gozlendi (Sekil 17, 34). %1 lik glimiis siilfadiazin grubunun 7. giiniinde

siddetli inflamatuar hiicre artis1 gozlenirken bazi deneklerde fibroblast
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proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi
(Sekil 18, 35). %1’ lik giimiis siilfadiazin grubunun 14. giinlinde inflamatuar hiicre
artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen
olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 19, 36).
%1’ lik glimiis siilfadiazin grubunun 21. giiniinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar
hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve
kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi (Sekil 20, 37). Kontrol grubuda dahil
olmak tizere diger gruplarla anlamh bir fark gézlenmedi %0,9° luk Sodyum kloriir
grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu, vaskiilarizasyon,
epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik goriilmezken, yaniga bagh
olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandig1 gozlendi (Sekil 21, 38).
%0,9’ luk sodyum kloriir grubunun 7. gilinlinde siddetli inflamatuar hiicre artisi
gozlenirken baz1 deneklerde fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve
epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi (Sekil 22, 39). %0,9° luk sodyum
kloriir grubunun 14. giliniinde inflamatuar hiicre artisinda azalma gozlenirken
fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen olusumu belirgindi. Ayrica
epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 23, 40). %0,9° luk sodyum kloriir
grubunun 21. giiniinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar hiicre artiginda azalma
gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve kollajen olusumu siddetli
olarak gozlendi (Sekil 24, 41). Kontrol grubuda dahil olmak tizere diger gruplarla

anlamli bir fark gézlenmedi.
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Sekil 10. Kontrol grubunda 0.giinde Sekil 11. Kontrol grubunda 7.giinde

epidermis hasar1 siddetli inflamatuar hiicre artis1 (5%),
(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200 ). hafif epitelizasyon (=) (Hematoksilen &
Eozin x 200).

,:/,”,’ ,’  i,"/,: /

s v : g = ORGSO
Sekil 12. Kontrol grubunda 14.giinde Sekil 13. Kontrol grubunda 21.giinde
vaskiilarizasyon (=), epitelizasyon(=»). epitelizasyon(=»). (Hematoksilen &

(Hematoksilen & Eozin x 200). Eozin x 200).
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é‘_ & 5 < L L8 ‘.M Y

Kol o gy o SR
Sekil 14. %10’luk Povidon iyot Sekil 15. %10’luk P

e A

ovidon iyot
grubunda 0.giinde epidermis hasari grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
(=). (Hematoksilen & Eozin x 200) hiicre artist (¥¢), hafif epitelizasyon

(=) (Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 16. %10’luk Povidon iyot Sekil 17. %10’luk Povidon iyot

grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(), epitelizasyon(=>»). (Hematoksilen (Hematoksilen & Eozin x 200).
& Eozin x 200).
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Sekil 18. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 19. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 0.giinde epidermis hasari grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200 ). hiicre artis1 (5%), (Hematoksilen &
Eozin x 200).

S

Sekil 20. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 21. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(=). (Hematoksilen & Eozin x 200). (Hematoksilen & Eozin x 200).
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Sekil 22. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 24. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon

(=). (Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 23. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
hiicre artis1 (5%), (Hematoksilen &
Eozin x 200).

Sekil 25. %0,9’luk Sodyum kloriir

grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(Hematoksilen & Eozin x 200).

38



Sekil 26. Kontrol grubunda 0.giinde
(=).(Masson

epidermis hasar1

Trikrom x 400).

N W AL/
Sekil 28. Kontrol grubunda 14.giinde
belirgin fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu (-2).(Masson Trikrom x
400).

A S

Sekil 27. Kontrol grubunda 7.giinde az
sayida fibroblast (=).(Masson
Trikrom x 400).

5 AT i . ‘
Sekil 29. Kontrol grubunda 21.giinde
siddetli fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu (-2).(Masson Trikrom x
400).
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Sekil 30. %10’luk Povidon iyot
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 32. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

A L2 P
Sekil 31. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 33. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 21.giinde siddetli fibroblast
artist ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 34. %1’lik Giimiis siilfadiazin
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 36. %1’lik Giimiis siilfadiazin
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

Sekil 35. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

gRy 3 ; " i..

Sekil 37. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 21.giinde siddetli fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 38. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 40. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

A

Sekil 39. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 41. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 21.giinde siddetli fibroblast

artist (=) ve kollajen olusumu.

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 42. Kontrol grubunda 0.giinde
+3  yogunlukta tip I kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 44. Kontrol grubunda 14.giinde
+4  yogunlukta tip 1 kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 43. Kontrol grubunda 7.giinde
+2  yogunlukta tip I kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 45. Kontrol grubunda 21.giinde
+4  yogunlukta tip 1 kollajen

immiinreaktivitesi. X400
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Sekil 46. %10’luk Povidon iyot
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 48. %10’luk Povidon 1iyot
grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip

I kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 47. %10’luk Povidon iyot
grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 49. %10’luk Povidon iyot
grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip

I kollajen immiinreaktivitesi. X400
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Sekil 50. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 51. %1’lik Gilimiis siilfadiazin
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I grubunda 7.giinde +2 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400

- - "&Z, { g @
Sekil 52. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 53. %1’lik Gilimiis siilfadiazin
grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip I

I kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400
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) |
Sekil 54. %0,9’luk Sodyum kloriir Sekil 55. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 56. %0,9’luk Sodyum kloriir Sekil 57. %0,9’luk Sodyum kloriir

grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip
I kollajen immiinreaktivitesi. X400 I kollajen immiinreaktivitesi. X400

Wi 7 i 3 o

Sekil 58. Negatif kontrol. X400
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Deneklerdeki  fibrolast  proliferasyonu,  kollajenizasyon,  vaskiilarizasyon,
epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artislar1 degerlendirilerek asagidaki tabloya gore
siddetleri diizenlenmis ve ylizdelik oranlar1 belirlenmistir.

Tablo 9. Bulgularin siddetinin derecelendirilmesi

yok 0 %0

hafif 1 %33,3
orta 2 %66,6
siddetli 3 %100
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Tablo 10, Dencklerdeki bulgularm siddetinin degerlendirilmesi (%)

Raflr  fp0  fp7  fp4 B KD KT kM KM WD v v Wl e el el el ) iheT iheld ihadl

kooll %0 %33 W3 %66 %0 W0 W3 %66 %0 %BI w66 U3 %0 WBI B3 %666 %0 Ytee UM %B3
kool %0 %0 %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %666 %0 W0 %66 %l00 %0 Y66 U3 %3
kool3 %0 %D %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %666 %0 %0 %666 %l00 %0 %I00 %666 %665
kool %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %l00 %0 %0 %666 %l00 %0 %l00 %666 %665
kool %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %I00  %l00 %0 %l00  %l00 %666
kool %0 %0 %l00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %100 %00 %0 %I00 %00 %I00
kool 7 %0 %0 %l00 %100 %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %100 %00 %0 %I00  %l00  %I00
povi-l %0 WD W3 %00 %0 B3 WB3 w666 W0 %0 %BI %666 W0 %0 %33 %666 W0 %e6e %0 %0

povi %0 %D %00 %100 %0 %0 %33 %00 %0 %0 %66 %l00 %0 %0 %666 %l0D %0 W0 %0 %0

povid %0 WD %66 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %l00 %0 %0 %666 %l0D %0 %Wl %0 %0

povid %0 WD %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %B3 %66 %l00 %0 %0 %00 %l00 %0 %Wl %0 %0

poviss %0 %3 %66 %00 %0 %0 %66 %100 %0 %BI %66 %l00 %0 %0 %00 %l00 %0 W00 %0 %0

povid %0 %3 w66 %00 %0 %0 %66 %I00 %0 %666 %66  %l00 %0 %33 %I00  %l00 %0 %l00 %33 %66s
povi-T %0 %666 %66 %100 %0 %0 %66 %I00 %0 %666 %66 %l00 %0 %33 %I00  %l00 %0 %l00 %666 %665
sf-l W% %BI % %0 %ees  %N3 %66 %0 W0 MBI WBI W0 W0 B3 666 %0 B3 UB3 %3
sf-) %W %BI O %wees %0 %ees %3 %o %0 W0 %BI O WBI W0 W0 WBI 6o %0 %aees B3 6o
st %o %BD3I %ees %00 %0 %ees  %B3 w6 %0 W0 %BI O WBI W0 W0 %we6  Yute6 %0 %aobs  Yutbo %66
sf4 %o %BD3I %ees %00 %0 %3 %ees %00 %0 %3 %ees  %WBI W0 %0 %aee6  %I00 %0 %ao6s  Yutbo %66
5 %0 %666 %l00 %00 %0 %3 %6t %00 %0 %3 %666 %e66 W0 W3 %00 %Wl00 %0 %I00 %66 %l00
sf0 %0 %666 %00 %00 %0 %IB3  %l00 %00 %0 %ees %666  %e66 W0 W3 %100 %Wl00 %0 %I00  %l00  %I00
7 %0 %666 %l00 %00 %0 %0 %l00 %00 %0 %665  %l00 %00 %0 %33 %I00 %00 %0 %I00 %00 %00
ol %0 %0 %ees  l00 %0 %0 %eeo %66 %0 %0 %3 WBI %0 WD WNI %weee %0 %I B3 %33
goil2 %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %ee6  %l00 %0 %0 B3 B3I %0 WD %66 %I00 %0 %66 %3R3 %33
goil3 %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 B3 W3 %0 %W %66 %I00 %0 %66 %utbo %66
go4 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 B3 W3 %0 %W %66 %I00 %0 %00 %atbo %666
oS %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %l00  %l00 %0 %33 %ees  %6BI %0 WD %66 %I00 %0 %l00 %666 %l00
golo %0 %33 %l00  %l00 %0 %0 %l00  %l00 %0 %33 %ees  %esed %0 %33 %l00 %100 %0 %l00 %666 %l00
goflT %0 %333 %l00  %l00 %0 %333 %l00  %l00 %0 %ee66  %e66  %I00 %0 %333 %l00 %100 %0 %l00  %I00  %I00

fiy:Fibroblast proliferasyomu; kkollajen; v:vaskilarizasyon; e:epitelizasyon; tha:inflamatuar hicre artigt pov.i:povidon iyot; sf.serum fizyolojik; g sil:giims silfadiazin
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Kontrol grubunda 14. giinde 7 denekten 3 “linde epitelizasyon tamamlanmisken, 3
tanesinde % 66.6 oraminda, 1 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Kontrol grubunda 21. giinde 7 denekten 6 tanesinde epitelizasyon tamamlanmisken,
1 tanesi de % 66.6 oraninda epitelize olmustu.

Povidon iyot grubunda 14. giinde 7 denckten 4 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 2 tanesi % 66.6 1 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Povidon iyot grubunda 21. giinde 7 denckten 6 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 1 tanesi de % 66.6 oranminda epitelize olmustu.

Serum fizyolojik grubunda 14. giinde 7 denekten 3 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 2 tanesi % 66.6, 2 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Serum fizyolojik grubunda 21. giinde 7 denekten 4 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 3 tanesi de %66.6 oraninda epitelize olmustu.

Giimiis siilfadiazin grubunda 14. giinde 7 denekten 2 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 4 tanesi % 66.6 ,1 tanesi de %33.3 oraninda epitelize olmustu.

Giimiis siilfadiazin grubunda 21. giinde 7 denekten 6 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 1 tanesi % 66.6 oraninda epitelize olmustu.

Tablo 11. Bulgularm siddetinin istatiksel degerlendirilmesi

Grup Kontrol Povidon iyot Sodyum Giimiis
kloriir siilfadiazin
Fibroblast proliferasyonu 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Fibroblast proliferasyonu 7.giin 0,14+0,14 0,71+0,29 0,14+0,14 0,14+0,14
Fibroblast proliferasyonu 14.giin 2,43+0,3 2,57+0,2 2,14+0,34 2,43+0,3
Fibroblast proliferasyonu 21.giin 2,86+0,14 3,00+0 2,71+0,18 2,71+0,18
Kollajen 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Kollajen 7.giin 00 0,14+0,14 0,29+0,18 0,14+0,14
Kollajen 14.giin 2,43+03 0,14+0,14 0,29+0,18 2,43+0,3
Kollajen 21.giin 2,86+0,14 2,43+02 1,86+0,34 2,57+0,2
Vaskiilarizasyon 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Vaskiilarizasyon 7.giin 0,14+0,14 0,71+0,29 0,86+0,34 0,43+0,30
Vaskiilarizasyon 14.giin 2,5740,2 1,86+0,14 1,71£0,29 2,29+0,29
Vaskiilarizasyon 21.giin 2,430,29 1,43£0,20 1,57+0,29 1,71+0,29
Epitelizasyon 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Epitelizasyon 7.giin 0,14+0,14 0,29+0,18 0,43+0,20 0,14+0,14
Epitelizasyon 14.giin 2,29+0,29 2,43+0,30 2,14+0,34 2,43+0,30
Epitelizasyon 21.giin 2,86+0,14 2,86+0,14 2,71+0,18 2,71+0,18
Inflamatuar hiicre artigi 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
inflamatuar hiicre artis1 7.giin 2,86+0,14 2,86+0,14 2,29+0,29 2,57+0,20
Inflamatuar hiicre artis1 14.giin 2, 14+0,34 1,00+0,30 2,00+0,30 2,00+0,30
inflamatuar hiicre artis1 21.giin 2,00+0,30 1,14+0,34 2,29+0,29 2,14+0,34
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4. TARTISMA

Yanik organizmanin bélgesel olarak ates, buhar, sicak cisimler, vb. ile
karsilagmas1 sonucu gelisen doku harabiyetidir. Doku harabiyeti proteinin denatiire
olmasina baghdir; karsilagmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak ¢ok degisik derinlik
ve genislikte goriiliir (12).

Her insan yagami boyunca birgok kez kiiciikte sayilabilecek sicak yaralanmasi
ile kars1 karsiya kalirken, daha nadir olarak da yasamini tehdit edecek kadar biiyiik
sicak yaralanmasina maruz kalmaktadir. Yasami kolaylastirmak i¢in teknolojinin
sagladig1 yeni olanaklar yanma tehlikelerini de beraberinde getirdiginden, bu tiir
yaralanmalara giderek daha sik rastlanmaktadir (17-19). Yanik yaralar1 geleneksel
olarak 6zel bir yara olarak kabul edilmesine ragmen diger yaralardan farkli degildir.
genel yara iyilesmesi ilkeleri yanik yaralar1 i¢in de gegerlidir (70).

Yara iyilesmesi; hemostaz ve inflamasyon fazi, proliferatif faz ve maturasyon
ve remodelling fazi olmak {izere 3 evrede incelenir. hemostaz ve inflamasyon fazi;
vaskiiler gecirgenlikte artis, dolasimdan yara bolgesine hiicrelerin kemotaksisi,
sitokin ve biliylime faktorlerinin salinmasi ve migratdr hiicrelerin aktive olmasi ile
karakterizedir (62). Proliferatif fazda yara bolgesinde graniilasyon dokusu olusumu
vardir ve fibroblastlar, ¢evredeki dokulardan yara bdlgesine dogru go¢ eder (62).
Maturasyon ve remodelling fazinda ise yara yerinde kollajen depolanmasi bu fazin
ana Ozelligidir. Kollajenin kalitesi ve toplam miktar1 skar dokusunun dayanikliligini
belirleyen en Onemli faktordiir (62). Yanik tedavisinde farkli ylizeyel ajanlar
kullaniliyor olsa da en dnemlisi; basit ve iyi diisliniilmiis bir yara bakim planinin
olusturulmasi ve uygulanmasidir. ideal pansuman malzemesi pahali olmamali, kolay
uygulanabilir olmali, uzun siire etkinligini koruyabilmeli ve konforlu olmalidir.

Her kullanilan ajan biitiin yaniklara genellestirilemez. Esas amag epitelyal
tyilesmeyi hizlandirici  yontemlerin  dogru secilmesidir. Topikal yanik yara
tedavisinde yontem sec¢imi, yanik yarasmin derinligine ve tedavi hedeflerine baglidir.
Yiizeysel yanik yaralarinda (giines yanig1 gibi) epitelyal iyilesmeyi hizlandirici etkisi
olan aloe vera gibi rahatlatici losyonlar kullanilabilir. Yiizeysel kismi kalmliktaki
yanik yaralarinda antimikrobiyal koruma saglayan ve yarayr nemli tutan bir ajana
ihtiya¢ vardiwr. Derin kismi kalinliktaki yamik yaralarinda eskar1 mikrobiyal

kolonizasyondan koruyan ajanlar kullanilmalidir (81).
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Deneysel olarak ikinci derece yanik olusturdugumuz bu c¢aligmamizda
iilkemizde rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan %1’ lik giimiis siilfadiazin,
%10’luk povidon iyot ve serum fizyolojik ile 1slak pansuman ydntemlerinin ayni
sartlar altinda ayn1 yanik yaralarma olan etkilerini arastirarak rutin kullanimdaki
farkliliklara agiklik getirmeyi amagladik. Bu amagcla tiim gruplarda inflamatuar hiicre
artis1, vaskiilarizasyon, fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon
bulgular1 histolojik olarak degerlendirilip istatiksel analizleri yapildi.

Calismamizda, tiim gruplara ait doku 6rneklerinin 0. gilinlinde yaniga bagli
olarak epidermis katmanimnin belirgin sekilde hasarlandig1 gozlendi. Bununla birlikte
7. giinde inflamatuar hiicre artis1 en iist seviyedeydi. Tiim gruplarda fibroblast
proliferasyonu, kollajen olusumu, vaskiilarizasyon 14.giinde en iist seviyedeydi.
Epitelizasyon 14. giinde orta seviyede iken 21. glinde en siit seviyedeydi.

Sezer ve ark. (82) yaptiklar1 c¢alismada deneysel yanik olusturmus ve
fukoidan iceren farmasotik sekillerin yanik tedavisinde degerlendirilmesini
yapmiglardir. Calismamiza benzer yanigin 7, 14 ve 21. giinlerinde fibroblast
proliferasyonu, inflamatuar hiicre artigi, epitelizasyon ve kollajen artigini
incelemislerdir. Calismamizin bulgularma paralel sekilde bulgular bulmuslardir.
Inflamatuar hiicre artisinin 7. giinde siddetli goriirken 14. ve 21. giinlerde fibroblast
ve kollajen artisinin maksimum oldugunu gostermislerdir.

Yanik tedavisinde biiylik gelismelere ragmen yara enfeksiyonu yaniklarda en
onemli morbidite ve mortalite nedenidir (83). Enfekte yaralar daha gec 1yilesir ve
sistemik enfeksiyonlara doniisebilir. Yanlis yanik tedavisi yara boyutunu ve
derinligini arttwrabilir (84). Topikal yanik tedavisinde merhemler, kremler ve
biyolojik olan ve olmayan farkli pansumanlar kullanilabilir (85). Gilimiisiin
keratinosit ve fibroblastlar i¢in son derece toksik bir ajan oldugu bilinmektedir (86).
Ideal tedavi yaranm sadece iyilestirilmesini hizlandirmak degil skar olusumunuda
onlemelidir (87). Yanikta yara derinliginin degerlendirilmesinde diger tekniklerle
karsilastirildiginda biyopsi almarak histolojik degerlendirme altin standart olarak
kabul edilmistir. Ancak, bu teknigin yaygin klinik kullanimi1 invazif olusu, 6rnekleme
hatasi, tanida gecikme ve deneyimli patolog ihtiyac1 gibi nedenlerden dolay1

yasaklanmistir (88-90).
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Ayrica, yanik derinliginin histolojik olarak dogru degerlendirmesi i¢in heniiz
mevcut bir teknik de yoktur (90). Giimiis siilfadiazinle vazelinli gazli bez
karsilastirilmis ve glimiis sulfadiazinin yara iyilesmesini geciktirdigi gosterilmistir
(80). Ghasemali Khorasani ve ark. (91), deneysel yanik olusturmus ve safran
kullanmnimin giimiis sulfadiazin kullannmindan daha iyi yara iyilestirici etkisinin
oldugunu gostermislerdir.

Yaman ve ark. (91) yanik yarasi iyilesmesinde Nigella sativa ve giimiis
siilfadiazin kullanimmi karsilastirmiglar ve deneyin 4.gilinlinde tiim gruplarda hiicre
artis1 oldugunu gostermislerdir. Ayrica deneyin 9. giiniinde skar dokusunun tiim
gruplarda devam ettigini belirtmislerdir.

Eski ve ark. (93), yaptiklar1 calismada deneysel olarak yanik olusturmus ve
cerium nitrat ile salini karsilastirmislardir. Calismalarinda yanikta sistemik notrofil
aktivasyonunu gdsteren postkapiller veniillerde notrofil sayisinin  arttigni
gostermislerdir. Inflamasyonu gdsteren sistemik nédtrofil artisinin salin verilen grupta
degismedigini, cerium nitrat verilen grupta azaldig1 gosterilmistir (93).

Ozyamaner ve ark. (94), ikinci derece yaniklara bagl yara iyilesmesinde
antibiyotikli pomad ile steril likid vazelinin yara iyilesme siirecine etkilerini
karsilagtrmis ve epitelizasyon olusumu ile enfeksiyon gelismemesi acgisindan
antibiyotikli pomad kullanimimin mutlaka gerekli olmadigi kanaatine varmislardir
(90,95, 96).

Sonu¢ olarak yapilan ¢aligmalar mindr yamigi olan, ayaktan takip edilen
hastalarin yara iyilesmesinin daha kolay olup 3. haftada yaralarmmin epitelize
oldugunu belirtmistir. Yaranin baslangig giinlerinde 1iyilesip iyilesmeyecegini
anlamak olduk¢a zordur. Nekrotik doku yoksa ve yer yer epitelizasyon baslamis ise
yaranin kisa zamanda iyilesebilecegini gosterir. Bu nedenle yara 2. haftada kesinlikle
degerlendirilmelidir (97-99).

Bizde yaptigimiz ¢alismada yara iyilesmesi i¢in tedavi gruplarinda
kullandigimiz ajanlarmn iyilesmeye yonelik miisbet bir etkisine rastlamadik. Bu da
muhtemelen yanik yarasmin derinligi ve /veya genisligi ile orantili olabilir.
Caligmamiz tiim viicut ylizey alanimin yiizde onunun altinda uygulanan bir deneysel

modeliydi. Sonug olarak;
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Deneysel modelimizin 2.derece yanik olusturmak i¢cin uygun bir model
oldugu, yanmigin 7. giiniinde inflamatuar hiicre artisinin belirgin oldugu, yanigin 14.
gilinlinde vaskiilarizasyon, fibroblast proliferasyonu ve kollajen artisinin oldugu,
yamigm 21. giinlinde epitelizasyon ve kollajen artisinin en yiiksek seviyede oldugu,
%0,9’ luk sodyum kloriir, %1’ lik glimiis siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun
olusturdugumuz yanik derinligi ve genisligi modelinde yanik yara iyilesmesinde
kontrol grubuyla bir fark olusturmadigi, %0,9’ luk sodyum kloriir, %1’ lik giimiis
siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun yanik yarasinda farkli doz ve siirelerde
verilip yara iyilesmesine olumlu ve olumsuz etkilerinin olup olmadiginin anlasilmasi
icin farkl c¢alismalara ihtiya¢ oldugu, %0,9° luk sodyum kloriir, %1’ lik glimiis
siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun yanik yarasinin derinligi ve/veya genisligi
arttirillarak daha yeni ve genis kapsamli calismalarin yapilarak klasik tedavide

kullanilip kullanilmayacagmin gdsterilmesi gerektigi kanaatine varilmistir.
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OZET

Yanik; 1s1, elektrik ve kimyasal maddelerin etkisine maruz kalan dokularin
yaralanmasiyla ortaya ¢ikan onemli bir saglik sorunudur. Bu c¢aligmada rutin
uygulamada yaygm olarak kullanilan giimiis siilfadiazin, povidon iyot ve serum
fizyolojik ile pansuman yontemlerinin ayni sartlar altindaki yanik yarasi iizerine
olan etkilerinin incelenmesi amaglandi.

Caligmamizda 28 adet eriskin Sprague Dawley disi sicanlar kullanildi. Tiim
siganlar kontrol, povidon iyot, serum fizyolojik ve glimiis siilfadiazin olmak iizere 4
gruba ayrildi. Deney hayvanlarinda anestezi altinda viicut yiizey alaninin %10 ‘unu
gecmeyecek sekilde 2x1 cm ’lik 4 adet kaynar suda 1sitilan metal plaklar ile ikinci
derece yanik olusturuldu. Kontrol grubuna deney siiresince herhangi bir uygulama
yapilmadi. Povidon iyot, serum fizyolojik ve giimiis siilfadiazin uygulanmasi ise her
gilin eter anestezisi altinda yapildi. Deneyin 0. , 7., 14. ve 21. giinlerinde anestezi
altinda biyopsi Ornekleri alinarak rutin 151k mikroskobu takibi yapilip parafin
bloklara gomiildii. Bloklardan alinan kesitlere histolojik boyamalar yapildi ve
kollajen immiinreaktivitesi i¢in avidin - biotin - peroksidaz yontemi uygulandi.Isik
mikroskobik incelemelerde; tiim gruplarda inflamatuar hiicre artisi, vaskiilarizasyon,
fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon bulgular: histolojik
olarak degerlendirilip istatistiksel analizleri yapilda.

Caligmamizda yara iyilesmesi i¢in tedavi gruplarinda kullandigimiz ajanlarin
kontrol grubuna gore inflamatuar hiicre artigi, vaskiilarizasyon, fibroblast
proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon bulgularinda istatistiksel olarak
anlamli kabul edilen ‘p’ degerine rastlanmadi.

Sonu¢ olarak; sodyum kloriir, giimiis siilfadiazin ve povidon iyodun yanik
yarasmin derinligi ve /veya genisligi arttirilarak daha yeni ve genis kapsamli
calismalarin yapilarak klasik tedavide kullanilip kullanilmayacaginin goésterilmesi
gerektigi kanaatine varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Yanik, Islak pansuman, Giimiis stilfadiazin, Povidon iyot
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ABSTRACT
EVALUATION OF THE EFFECTS OF SILVER SULFADIAZINE, POVIDON

IODINE AND ISOTONIC SODIUM CHLORIDE IN RAT BURN WOUND

Burn is a serious health problem that occurs due to the tissue damage
resulting from the effects of thermal, electrical and chemical materials. In this study
it was aimed to evaluate the effects of dressing methods with silver sulfadiazine,
povidone —iodine and saline which have a common use in routine practice for the
burn wounds with same conditions.

Twenty-eight Sprague Dawley adult female rats were involved in the study.
All the rats were divided into 4 groups of control, povidone—iodine, saline and silver
sulfadiazine. On each rat, a second degree burn less than 10% body surface area was
created under general anesthesia by metal comb including four probes with 2x1 cm
area. The control group didn’t have any treatment during the experiment. Povidone-
iodine, saline and silver sulfadiazine administrations were done under ether
anesthesia everyday. On 0. ,7", 14™ and 21" days of the study, tissue samples were
taken, analysed under routine light microscope and placed on paraffine blocks. The
sections taken from the blocks were stained and avidin- biotin-peroxidase method
was used for collagen immune-reactivity. In the light microscope analyses,
inflammatory cell increase, vascularization, fibroblast proliferation, collagen
formation and epithelialization findings were evaluated histologically in all groups
and analysed statistically.

In our study, wound healing agents for use in the treatment groups than the
control group the increase in inflammatory cells, vascularization, fibroblast
proliferation, collagen formation and epithelialization considered statistically
significant findings of the 'p' value was not observed.

In conclusion; further studies with the use of sodium chloride, silver
sulfadiazine and povidone-iodine by creating deeper and/or larger burn wound
models are needed in order to accept these agents in routine treatment.

Key words: Burn, Wet dressing, Silver sulfadiazine, Povidone iodine
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1. GIRIS

Yanik ve tedavisi lizerine en eski kanitlar yaklasik 3500 yil Oncesinde
¢izilmis magara resimlerine kadar uzanmaktadir. M.O.1500 yillarina ait bulunan
Misir papiiriislerinde, bal ve re¢ine 6zlerinden olusan kremlerin yanik tedavisinde
kullandig1 bildirilmistir (1). M.0O.600 yillarinda Cinliler ¢ay yapraklarmi ve cesitli ot
ozlerini kullanmislardir. Yaklasik 200 yil sonra Hipokrat domuz yagi ve recine
kullannmin1 tanimlamistir. Bu alternatif tedavi mese kabugu ve sicak sirke ile
dontistimlii olarak 1slatma yontemiyle uygulanmistir. Celcus ilk yilizyilda sarap ve
miir kullanarak hazirladigi muhtemelen bakteriyostatik 6zelligi olan losyan
tanimlamistir. Arap hekim Rhases yanikli hastalarda agrinin azaltilmasi i¢in soguk su
kullanimini 6nermistir. Ambrose Pare ( M.S. 1510- 1590 ) cesitli merhemler ve yanik
yarasinda erken eksizyon i¢in prosediir tanimlamistir. 1607 ‘de Guilhelmus Fabricius
Hildanus isimli Alman cerrah Combustionibus ‘ta yanik patofizyolojisini tartismaya
acmis ve kontraktiir tedavisi i¢in essiz katkilarda bulunmustur. 1797 yilinda Edward
Kentsh kabarciklar1 gidermek ve yanik agrisini azaltmak amacli basingli pansuman
uygulanabilecegini bildiren bir makale yaymlamistir. Ayn1 donemde Marjdlin kronik
yanik yaralarinda squamdz hiicreli karsinomu tanimlamistir. 19.ylizyilin baslarinda
Dupuytren okluzif yara ortiisii ile tedavi edilen 50 yanik hastasinin bakimini gézden
gecirmis, bugiin kullandigimiz yanik derinligi smiflandirmasmi gelistirmistir (2).
1842 yilinda Londra ‘da Curling yanikta daha agir bir komplikasyon olan mide ve
duodenal {ilserasyon gelistigini ilk defa tanimlamistir (3). 1947 ‘de Dr.Truman
Blocker, Teksas’ ta meydana gelen bir patlama sonucu olusan 800 civarindaki yanik
hastasinin takip ve tedavisinde multidisipliner bir yaklagimi tanimlamistir.9 yil
nboyunca bu 800 hastayr takip ve tedavi etmis, bir dizi makale yaymmlamistir.
Yanikli hastalarin temizligi, beslenmesi, hava ile temasi konularinda oncii kabul
edilecek caligmalar yayimlamistir. Sayesinde 1962 yilinda ¢ocuklar i¢in ilk yanik
tinitesi kurulmustur (4). 1942-1950 yillar1 arasinda viicudunun %350 ‘si oraninda
yanan ¢ocuk hastalarin %50 ‘si 6lmiistiir (5). Sonraki gelismelerle viicudunun %95°1
yanan ¢ocuklardan %50 ‘nin iizerinde hayatta kalma oran1 yakalanmistir ( 6).

Enfeksiyon kontrolii, hipermetabolik yanita destek, beslenme destegi, stres
iilserlerinin Onlenmesi, inhalasyon yaniklarmin tedavisi, yanik yaralarinin erken

kapatilmasi, anabolik ajanlarin etkin kullanimi gibi alanlarda multidisipliner



yaklagimla gelismeler kaydedilmistir. 1970 ‘li yillarda Andrew M Munster ciddi
yaniklar sonrasinda erken eksizyonel cerrahinin mortalitede dramatik bir iyilesmeye
neden oldugunu izlemistir. Ik defa 1979 yilinda bu izlenimlerden yola cikarak
hazirladig1 yanikli hastalarda sagkalim 6l¢egini modernize ederek yetigkinler igin
hazirlanmis skalay1 ¢cocuklar i¢in genisletti (7).

Yanik tedavilerinin evrimi son 40 yilda heyecan verici olmustur. Burke ve
Bell ‘in g¢alismalariyla Oniimiizdeki yillarda suni deri gelisimine de tanik olmay1
imidediyoruz. Ancak yetiskin ve ¢ocuklarda inhalasyon yaniklar1 6nemli mortalite
sebebi olmaya devam etmektedir. Hedefimiz kontraktiir patofizyolojisini, hipertrofik
skar olusumunu daha 1iyi anlayp skar yoOnetiminde daha basarili olmaktir.
Yaniklardaki 6liim oraninda daha fazla diisiisler beklenebilir, ancak sag kalanlar
rehabilite edip tekrar birer iiretken birey olarak topluma kazandirmak daha da 6nem
kazanmaktadir (7).

Bu ¢alismada rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan giimiis siilfadiazin,
povidon iyot ve serum fizyolojik ile pansuman ydntemlerinin ayni sartlar altindaki
yanik yarasi lizerine olan etkilerinin incelenmesi amaglanda.

1.1. Derinin Anatomisi Histolojisi

Viicudun dis yliziinli kaplayan bir organ olan deri viicut bosluklarmi doseyen
miik6z membranlar ile siireklilik gosterir (8). Derinin her tabakasinin cinsiyet, yas,
irk, anatomik yerlesime gore degisen farkli yapi ve fonksiyonlar1 vardir (9). Deri
viicudun en agwr organidir, toplam viicut agirhgmin %16’sm1 olusturur ve
eriskinlerde dis ¢evreye agik olan alanmn 1,2-2,3 m” kadarimi olusturur. Ektoderm
kokenli bir epitel katmani olan epidermisten ve mezoderm kdkenli bir bag dokusu
katmani olan dermisten olusur. Epidermis tiirevlerini killar, tirnaklar, yag ve ter
bezleri olusturur. Dermisin altinda hipodermis yer alir. Derinin bir parcast kabul
edilmeyen hipodermis, deriyi komsu dokulara gevsekge baglar ve makroskobik
anatomideki yiizeyel fasyaya benzer. Deri ¢evre ile devamli iletisim halinde olan
reseptdor organ olarak davranir ve organizmayi carpma ve slrtlinme sonucu
olusabilecek hasarlardan korur (10). Epidermisin ¢ok katli yass1 epitel tabakasinda
dort ayr1 hiicre tipi bulunur. Hakim hiicre tipi keratinosittir. Bu hiicreler, baslica ara
filaman proteini olan keratin nedeniyle melanositler, langerhans hiicreleri, merkel

hiicreli keratinositler isimlerini almislardir.



Epidermis bes tabaka seklinde diizenlenmistir (9):

1) Stratum bazale; bazal hiicreler tek sirali bir yapi olustururlar. Bazal
hiicreler kolumnar olup uzun eksenleri epidermis ve dermis arasindaki ara ¢izgiye
dik olacak sekilde uzanir.

2) Stratum spinozum; bazal hiicre tabakasimin iistiinde bulunan bu tabakanin
poligonal hiicreleri 5 ile 10 hiicre tabakasi arasinda farklin mozaik yap1 olusturur.

3) Stratum graniillozum; bu tabakanin hiicreleri yassilagmigtir ve
sitoplazmalar1 belirgin olarak bazofilik boyanan, diizensiz say1 ve sekilli
keratohiyalin graniilleri ile doludurlar. Normal deride, bu tabakanin kalinligi stratum
korneumun kalinlig1 ile orantilidir.

4) Stratum lusidum

5) Stratum korneum; hiicrelerinde niikleus bulunmayan bir tabakadir (9,11)
(Sekil 1, 2).

Sekil 1. Derinin histolojik goriiniimii (9)



Hair shaft ~
Sweal pore
Stratum comeum

Malpighian Stratum spinosum. pe—— <" - §

layer Stratum basale
Melanocyte

Stratum comeum Meissner's
Stratum lucidum corpuscle
Stratum granulosum

Dermis

Stratum Hair follicle
spinosum

Merkel cell — Eccrine sweat
Langerhans cell Hair rool—/ ;" / gand
Melanocyte Sebaceous gland’ /’ ; — Artery
Stratum basale Arrector pili muscle S TVein
Basement membrane Narve fioee - T Adipose tissue
Blood vessel

THICK SKIN THIN SKIN
Sekil 2. Deri katmanlarmin sematik goriiniimii (11)

1.2. Yamik Tanimi

Yanik; 1s1, elektrik, kimyasal madde veya radyasyon etkisi ile deri
biitiinliigliniin bozulmas1 demektir. Doku harabiyeti proteinin denatiire olmasina
baghdir; karsilasmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak cok degisik derinlik ve
genislikte goriiliir (12). Yanik; 1s1, elektrik ve kimyasal maddelerin etkisiyle viicudun
koruyucusu olan derinin epidermis ve dermis katmanlarmnim, bazi durumlarda da
derialti, kas ve kemik sisteminin farkl derinlik ve genislikte zedelenmesiyle ortaya
cikan 6nemli bir saglik sorunudur (13, 14). Travmanin sekli genis ve/veya derin ise
olusan elektrolit imbalansi, enfeksiyon, sok ve multipl organ yetmezligine bagl
Olime kadar uzanan bir perspektifte bakildiginda yanik travmasimnin ne kadar ciddi
boyutlara ulagabilecegi; yanikli hastalarin hayati tehlikeyi atlatsa bile sonraki devam
eden yasami boyunca ihtiyag duydugu bakim ve tedavi de g6z Onilinde
bulunduruldugunda ne kadar Onemli bir toplum sorunu oldugunu daha 1yi
anlagilacaktir (12). Biitlin bu problemlerin olusturdugu tibbi, ekonomik ve sosyal
nedenlerden Gtiirli %20°den daha genis olan yaniklar hep felaket niteligi tagir (12).
Yanigin asil tedavisi yanmamaktir. Koruyucu hekimligin i¢erisinde yanmay1 onleyici
tedbirlerin ailelere anlatilmasi ¢ok daha 6nem kazanmaktadir (12). Glinlimiiz bilgileri
ile yanigin sadece deriyi etkileyen lokal bir sorun olmadigi anlagilmistir.

Yanik, biitiin organizmay1 etkileyen ve meydana getirdigi fizyopatoloji ile

prognozu belirleyen ¢ok yonlii bir travmadir. Yanikta sebep ne olursa olsun, olusan



doku harabiyeti; hiicre proteinlerinin denatiirasyonu ile karakterize olup, yanik
bolgesinin genisligi ve yanigi olusturan etkenin devamliligina bagl olarak artig
gostermektedir (15). Bununla birlikte, yanik tedavisindeki uygulanmasi gereken
prosediirler kompleks bir hal almaktadir (16). Her insan yasam1 boyunca bir¢ok kez
kiiciik sayilabilecek sicak yaralanmasi ile kars1 karsiya kalirken, daha nadir olarak da
yasamini tehdit edecek kadar biiyilik sicak yaralanmasina maruz kalmaktadir. Yasami
kolaylastirmak i¢in teknolojinin sagladigi yeni olanaklar yanma tehlikelerini de
beraberinde getirdiginden, bu tiir yaralanmalara giderek daha sik rastlanmaktadir
(17-19).

1.3.Yanik insidans:

Her y1l yanik nedeniyle binlerce insan hastanelere basvurmakta, bunlarin bir
kismi yatirilarak tedavi edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 2
milyondan fazla insan yanik yaralanmasma maruz kalmaktadir. Bunlarmm 74.000’1
hastaneye yatirilirken, yirmibini ise yanik merkezine ihtiyag gosterir. 12.000 hasta
ise yanik nedeniyle kaybedilir. 1991 yilinda ayni iilkede 5053 insan yanik nedeniyle
kaybedilmistir. Ulkemizde ise yanik sikligina yonelik kesin rakamlar yoktur (20-22).

Ulkemizde saglikli istatistiksel veriler olmamasina ragmen yilda yaklagik
1.000.000 birey yanik nedeniyle hastanelere basvurmakta, bunlarm 12.000’1
hastanede yatarak tedavi edilmekte ve yaklasik 2000 kisi yanik nedeniyle hayatini
kaybetmektedir (23).

1. 4.Yamigin Etiyolojisi

Yanik tiirleri arasinda sicak sivilarla haglanma en sik karsilasilan nedendir.
Buna karsm haglanma yanik mortalitesinde daha alt siralarda yer alir. Alev yamigi ve
kimyasal yaniklar, siklig1 daha az, ancak morbidite ve mortalitesi daha fazla olan
yanik tiirleridir (20). Yaralanmalarm %80-90°1 kaza sonucu, %33’ii de yaz aylarinda
olmaktadir. Hastalarda en sik yanan bolge el ve kol (%63), daha sonra yiiz ve
bacaklardir (%34) (19).

Yaniga yol acan sebepler Tablo 1°de gosterilmistir.
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1.4.1. Termal Yamklar

a) Haslanma: Bu tir yaniklar c¢ocuklarda goriilen yaniklarm %70 in1
olusturmaktadir. Yaglilarda da bu tiir yaniklar genellikle sicak iceceklere veya sicak
banyo suyuna bagli olmakla birlikte genellikle birinci derece veya yiizeyel ikinci
derece yaniklardir (24).

b) Alev yaniklari: Eriskin yaniklarinin %50’sini olusturur. Genellikle derin
ikinci derece veya li¢iincli derece yaniklardir (24).

¢) Elektrik Yaniklar

Vakalarin %90’ erkek olup, en sik 20-40 yaslarin1 kapsamaktadir. Oliimle
biten yaniklarin %20’si elektrik yaniklarmna baglidir (25).

d) Kimyasal yamklar

Bu yanik tiirii kiigiik bir yiizdeyi olusturmasina karsin 6liimle sonuglanan
yaniklarmm %14-30’u bu yaniklara baghdir (26).

Genellikle giiclii alkali ve asitlere baglidir. Nadir olarak fenol, fosfor
bilesikleri ve petrol firiinlerine bagli olarak olusur. Kimyasal yaniklarm etki
mekanizmasi termal yaniklar gibidir. Olusan hasar kimyasal maddelerin temasina
bagli meydana gelen koagiilasyon nekrozudur. Kimyasal yaniklarin en belirgin
ozelliklerinden biride lokal etkinin yani sira akciger ve deri yolu temas sonucu
sistemik etkiler de meydana getirmeleridir (24,26).

e) Radyasyon Yaniklan

Bu yaniklarin etkileri radyoaktif 1smin miktarina, siiresine ve alinma hizina

gore degisiklik gosterir. Ani ve siddetli alman bir doz Oldiirlicii olabilir.



Organizmanin radyasyona en hassas yapilari lenf hiicreleri, kan hiicreleri, intestinal
epitel, tireme organlar1 mesane epiteli ve yemek borusudur (27).

1. 5. Yanik Derinligi ve Derecelendirme

Yanik deride farkli miktarlarda hasara neden olur. Bu hasar kismi veya tam
kat olabilir.

Yanigin derinligi li¢ derece olarak ifade edilir (Sekil 3).
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Sekil 3. Yanik derinligi

1.5.1. Birinci derece yaniklar

Epidermisin yiizeyel tabakalarinda harabiyet vardir. Bu yaniklar agrilidir ve
kirmizi renk goriiliir. Vezikiil ve biil olusumu goézlenmez. Yanma ¢ok yiizeyel
oldugundan enfeksiyon gelismez, yara bir haftada siklikla iz birakmadan iyilesir.
Glines yaniklar1 birinci derece yaniklara giizel bir 6rnektir (28-30).

1.5.2. ikinci derece yamklar

Dermise kadar uzanan termal hasarlar ikinci derece yaniklari olusturur ve
yiizeyel ve derin olmak iizere ikiye ayrilirlar (28, 30). Ikinci derece yiizeyel
yaniklarda pembe ve kirmizi renk olusur, agrilidir ve biiller gelisir. Bu yaralar
enfeksiyon gelismezse 10-20 giin igerisinde skarsiz veya ¢ok az bir skar ile iyilesir.
Viicut yiizey alaninin %20 sinden fazla olan ikinci derece yiizeyel yaniklarda
hastalar1 moniterize etmek gerekebilir (28, 30). ikinci derece derin yaniklar daha

kirmizi ve kuru olup agri daha azdir. Ciddi derece bir skar olusturur (29, 30)



1.5.3. Ugiincii derece yamklar

Bu yaniklar derinin tiim katlarmi etkiler ve duyu kaybi vardir. Doku hasar1
kaslara kadar veya daha derine ulasmis olabilir. Uciincii derece yaniklarda ciddi
deformite ve fonksiyon kayb1 olusur (29, 30).

1.5.4. Genisligine gore yanik siddetinin hesaplanmasi

Yanik yiizeyinin dogru hesaplanmasi, verilecek sivi  tedavisinin
hesaplanmasinda ve hayati tehlikenin belirlenmesi i¢in olduk¢ca Onemlidir.
Hesaplamada yanik alanmin tiim viicut alanina oranmna bakilir (17, 21). Viicudun
alanint % 50’ sini kaplayan bir yanik biiylik oranda direkt olarak o6lim sebebi
olabilir. Viicudun %30’dan fazla yaniklarda hayati tehlike vardir. Yanik alaninin
genisligini 6lgmek icin 9’lar kurali kullanilir (Tablo 2) (17,21).
Tablo 2. Yanik Yiizeyinin Hesaplanmasinda 9’lar Kural1 (17,21).

Eriskin Cocuk
Bas -boyun 9 18
Kol 9 9
Govde o6n 18 18
Govde arka 18 18
Bacak 18 14
Perine 1

Yukaridaki tablo kismen dogru bir hesaplama olsa bile degisik yas
gruplarinda bu oranlarin farklilik gosterdigi bilinmelidir. Cocuklardaki yanik yiizeyi
hesaplamalarinin daha hassas yapilabilmesi i¢in “Lund ve Browder” kart1 ve

“Berkow” kartlar1 gelistirilmistir (17).



Tablo 3. Lund-Browder metoduna gore, pediatrik yas grubundaki yanik ylizey alani

orani (%)

Bolge 0-1 1-4 5-9 10-14 15
Yas Yas Yas Yas Yas
Basg 19 17 13 11 9
Boyun 2 2 2 2 2
Govde 6n 13 13 13 13 13
Govde arka 13 13 13 13 13
Sag kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Genital 1 1 1 1 1
Sag kol 4 4 4 4 4
Sol kol 4 4 4 4 4
Sag 6n kol 3 3 3 3 3
Sol 6n kol 3 3 3 3 3
Sag el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sag uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sol uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sag bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sol bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sag ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5
Sol ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

Sekil 4. Lund-Browder metoduna gore, eriskin yas grubundaki yanik yilizey alami

orani (%)

Yaniklar yukaridaki hesaplamalara gore kiiclik, orta ve biiyiik olarak iice
ayrilr. (Tablo 4) (21, 22).



Tablo 4. Yanikta Genislik, Derinlik, Lokalizasyon ve Tiire Gore Smiflandirma

Yaniklar

Kigiik yaniklar %10 2’nci derece, %2’den az 3’incii derece yaniklar (el, ayak,
(Ayaktan tedavi ). yiiz, genital bolge, solunum sistemi ve ¢ocuk yaniklari haric).
Orta yaniklar %10-30 2’nci derece, %2-10 3’lincii derece yaniklar.

(Hastanede tedavi ).

Biiyiik yaniklar %30’dan biiyiik 2’nci derece, %10’dan biiyiik 3 tincii derece

(yanik merkezlerinde tedavi ).  yaniklar, 2 yas alt1 ve 50 yas Ustii hastalar, elektrik yaniklari,
kimyasal yaniklar, el, ayak, yiiz, genital bolge, solunum sistemi
yaniklari, kiriklar veya yumusak doku hasari ile beraber olan

yaniklar.

1.6. Yamigin Patogenezi

Yanikta patolojik olaylar viicut sicakliginin ayarlanmasinda, sivi elektrolit
dengesinin korunmasinda, D vitamini sentezinde ve viicudu fiziksel, kimyasal ve
biyolojik etkenlere karsi korumakla gorevli, viicudun en genis organi olan derinin
biitlinliigiiniin bozulmasi ile baglar (17, 21, 22).

1.6.1. Siv1 Kayb1 ve sok

Yanigi takip eden ilk 24 saat icerisinde fazla miktarda sivi kaybi1 olusur. Sivi
kaybr1 sebepleri;

1) Buharlagsma

2) Kapiller gecirgenligin artmasi

3) ATP’ye bagiml olarak calisan NA- K pompasinin gérev yapmamasidir (21,
22).

Yanigin olusumu ile birlikte birgok reaksiyon gelismeye baglar. Yaralanmaya
bagl gelisen ilk cevap olarak meydana gelen vazodilatasyon ile birlikte inflamatuvar
reaksiyon olusur. Genis yaniklarda yanik alaninda ve diger dokularda yogun olarak
inflamatuvar mediatorler salinmaya baslar (20,30). Bu mediatorlerin  salinimi
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyona yol acar. Histamin, prostaglandin, tromboksan,
kinin, seratonin gibi bir¢ok bilinen mediatorlerin yanikta farkli etkileri oldugu
bilinmektedir. Kapiller gecirgenligin artisina bagl olarak yanikli bolgede ve uzak
organlarda 6dem gelismeye baslar (20, 30). Hizli 6dem olusumu, ilk birkag saatte en
fazladir ve 24 saate kadar gelismeye devam eder. Bu nedenle yaralanmadan sonraki

birka¢ saat iginde fazla miktarda sivi resiisitasyonu gerekmektedir (20). Yanik
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sonras1 olusan sok hipovolemik sok seklindedir. Hemokonsantrasyona bagli olarak
kan akimi yavaslar ve miyokard hipoksisi gelisir. Buna bagli olarak da tiim
dokularda perflizyon yetersizligi olur (17, 22, 32, 33).

1.6.2. Enfeksiyon

Termal hasara bagli olarak derinin koruyucu bariyer 6zelligi bozulur ve
kontaminasyon kag¢inilmaz bir hal alir. Enfeksiyon yanik yaralarinin en ciddi
komplikasyonudur. Florada ilk 5 giin gram pozitiflerden, 5. glinden sonra gram
negatiflerden olusur (21, 22).

Ik giinlerde yanik soku atlatildigindan sonra immiin sistemin depresyonuna
bagli olarak yaygin ve 6ldiirticii enfeksiyonlar gelisir (29, 30).

1.6.3. Sistemik inflamatuvar Cevap Sendromu

Bu sendrom yanigin haricinde bazi durumlarda (travma, pankreatit)
gelismekle birlikte en sik yanikta gozlenir. Klinik olarak soyle teshis edilir;

1) Viicut is1s1: ~ <36C° veya >38 C°

2) Kalp atim hizi: >90/dakika

3) Solunum hizi: > 20/dakika veya PaCO2 <32 mmHg

4) Beyaz kiire: >12000/mm’, <4000/mm’ veya >10% immatur (band) formu
(Sekil 24.) (33)

1.6.4. Koagiilasyon Nekrozu

Sicak yaralanmasi epidermis ve altindaki dokularda koagiilatif tipte nekroza
yol acar. Insan cildinin sicak yaralanmasi iki asamada olusur. ilki, hemen ilk anda
hiicre hasart ile birlikte olusan sicak yaralanmasidir. Ikincisi ise ilerleyici dermal
iskemi sonucu olusan hiicre 6liimiine bagli gecikmis yaralanmadir (17).

Jackson tarafindan tarif edildgi gibi, yanik yarasinda baslangicta 3 adet
konsantrik zon (halka) vardir: Koagiilasyon, staz ve en dista hiperemi zonu (17). En
icteki bolge, 151 kaynagina en yakin bolgedir ve en ¢ok hasar buradadir. Hiicrelerdeki
hasar koagiilasyon nekrozu ile karakterize olup, koagiilasyon zonu admi alr. Bu
bolgedeki doku, yaralanma zamaninda irreversibl olarak hasar gérmiistiir. Bu santral
bolgeden cevreye ve derine gittikce yanik hasar1 azalir. Bu bdlgenin hemen disindaki
bolge staz zonu ya da iskemik halka olarak isimlendirilir. Bu zonda orta derecede
hasar vardir ve doku perflizyonu azalmistir. Yaranin ¢evresel sartlarina bagl olarak

bu bdlge yasayabilir ya da koagiilatif nekroza dogru siiriiklenir. Uciincii ve en distaki
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bolge hiperemi zonudur. Yanik hasarli bolgede en distaki katman olan hiperemi
zonu, yanigi ¢evreleyen inflamasyondan dolay1 vazodilatasyon ile karakterizedir.
Kolaylikla fark edilebilen bu dokuda iyilesme olay1 hemen baglar ve bu bdolgede daha
ileri nekroz gelisme riski genellikle yoktur (17).

1.6.5. Hematolojik Degisiklikler

Yanikl1 bolgede lokal hasara bagli hemoliz gelismektedir. Ayrica
trombositopeni, antitrombin III ve protein C artis1 gozlenmektedir. Bunun igin
hastalarin antikoagiile edilmesi gerekmektedir (21, 22).

1.6.6. Gastrointestinal Sistem Degiiklikleri

Termal hasarin derecesine bagi olarak gastrointestinal fonksiyonlarda ve
karaciger fonksiyonlarinda bozukluk meydana gelebilir. Yanik yiizeyi %25°1 gecerse
sik olarak ileus gozlenir. Yaniktan 3-5 saat sonra mide ve duodenumda fokal iskemik
mukozal alanlar olusabilir. Stres iilseri tedavisi yapilmaz ise lilsere doniisebilir (38).
Yanik ylizeyi %50’yi gecerse karaciger enzimlerinde artma olur. Enzimlerindeki bu
artiy kardiyak debideki azalmaya, kan vizkositesindeki artmaya ve splanknik
vazokonstruksiyona bagli olusur (38)

1.6.7. Solunum Sistemi Degisiklikler

Termal hasar sonras1 duman inhale edilmezse bile solunum fonksiyonlarinda
baz1 gegisiklikler olusur. Yanik sonrasi erken donemde anksiyeteye bagl olarak hafif
derecede hiperventilasyon gozlenebilir (38).

Genis yaniklarda sistemik vaskiiler direncin artisina paralel olarak pulmoner
vaskiiler direncte de artis gézlenir. Bu durum diisiik kalp debisine baglh gelisen sol
kalp yetmezligi ile birlikte pulmoner 6dem gelisimini artiric1 etkenlerdir. Gogiis
duvarinda cevresel yaniti olan hastalarda, gelisen 6dem ile birlikte skar dokusu
kompresyona ve restriktif tip solunum yetmezligine neden olur (20). Buhar yaniklar1
disinda iist ve alt solunum yollar1 1s1ya dogrudan maruz kalmaz. Inhalasyon yamig;
yanma sonrasi ortaya ¢ikan duman ve sayisiz toksik madde ile olusan kimyasal bir
trakeobronsit ve akut pndmonidir. Inhalasyon hasarinda hem hava yollar1 hem de
pulmoner vaskiiler sistem etkilenir (20).

1.6.8. immiinolojik Degisiklikler

Yanikta hiicresel immiin yanitta baskilanma ve bunun sonucunda gecikmis tip

hipersensitivite reaksiyonunda azalma, periferik kandaki lenfosit ¢ogalmasinda
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azalma goriiliir (13). Yanik alaninin genisligi ile orantili olarak olarak hiicresel ve
hiimoral immun yanit deprese olmaktadir (38).

1.6.9. Endokrin Degisiklikler

Yanik sonras1 erken donemde glukagon, kortizol ve katekolamin
diizeylerinde artma; inslilin ve triiyodotironin diizeylerinde azalma ile
tanimlanabilecek akut bir yanit ortaya c¢ikar. Bu degisiklikler yanik genisligi ile
dogru orantilidir (20).

1.6.10. Norolojik Degisiklikler

Daha sik olarak yiiksek voltajli elektrik yaniklarinda, eslik eden travma ile
birlikte ortaya ¢ikar. Tiim yanik hastalarinda diger travma tiirlerinde de goriilen
0zgiil olmayan norolojik degisiiklikler goriiliir (20).

1.6.11. iskelet - Kas Sistemi Degisiklikleri

Yanik yaralar1 tam olarak iyilesse bile iskelet sisteminde gecici veya kalici
Bir¢ok patolojik sorunlara neden olur. En sik ortaya ¢ikan iskelet- kas sistemi
degisiklikleri, osteoporoz, osteomiyelit ve kemik kiriklaridir. Yanik hastalarinda,
ozellikle akut donemde kemiklerden kalsiyum kaybi olur ve kemik gelisimi,
biliylimesi yavaslar. Kalsiyum kayb1 yanik sonrasi 7. haftaya kadar siirer. Genis
yaniklarda, yanik tedavisi tamamlandiktan sonra bile kalsiyum kayb1 ve osteoporoz
devam eder. Yanigm kemik gelisimindeki olumsuz etkilerinin nedeni tam olarak
aydmnlatilamamaistir (20).

1.6.12. Renal Sistem

Renal hasar kardiyovaskiiler hasara paralel seyreder. Yanigin biiyiikligline
bagl olarak bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi azalir. Ge¢ miidahale
akut tiibiiler nekroz ve renal yetmezlige yol acabilir. Katekolamin, anjiotensin,
aldosteron, vazopressin ve stres hormonlarinda meydana gelen artiglar akut renal
yetmezligin olugsmasinda rol oynamaktadir (39).

1.7.Yanikta yatis endikasyonlar

1. % 10’dan fazla 2. derece yaniklar

2. El, ayak, yiiz, genital bolge ve biiylik eklem yaniklari

3. Her tiirlii ti¢ilincti derece yanik

4. Elektrik yaniklar

5. Kimyasal yaniklar
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6. Inhalasyon hasar1

7. Tedavi siirecini etkileyebilecek yandas hastaligin varligi

8. Yaniga eslik eden travma

9. Cocuk hastalara bakabilecek donanima sahip olmayan hastanede yatan

cocuk hastalar

10. Ozel bakim gerektiren sosyal durumlar (taciz, horlanma, kotii muamele
gibi) (13).

1.8. Yanik komplikasyonlar

1.8.1. Erken Donem Komplikasyonlar

1.8.1.1. Enfeksiyon

En sik gozlenen komplikasyondur. Yaranin basit enfeksiyonundan 6liimciil
sepsise kadar uzanan genis bir yelpazesi vardir (40).

1.8.1.2. Gastrointestinal komplikasyonlar

a) Curling Ulseri

Genellikle yanik ylizey alant %30'dan daha fazla olan hastalarda goriiliir.
Sepsis varligi1 goriilme sikligini arttirir. Stres {ilseri olarakta bilinir. Midede olusan
iilserler genellikle multifokal iken duodenumda olanlar genellikle tek iilser
halindedir. Genis yanikli hastalarda gastrointestinal sistemdeki mukozal degisiklikler
iiclincii glinden itibaren baglar. Klinikte gastrointestinal kanama ve perforasyon
seklinde bulgu verir. Onlenmesi miimkiindiir. Agresif siv1 tedavisi, H2 reseptor
blokorleri veya antiasitlerle onlenebilir. Kontrol edilemez ise cerrahi tedavi uygulanir

b) Akut Mide Dilatasyonu

Yanik alan1 %35 ve lizeri olanlarda genellikle yanik sonrasi1 5- 7. giinlerde,
karinda sislik, bulant1 ve kusma olarak belirir. Stipheli durumda uygulanacak bir
nazogastrik sonda bu komplikasyonu onler (41).

¢) Paralitik ileus

Yiizde 20'den fazla Yanik alani olan hastalarda goriilebilir (41).

d) Siiperior Mezenterik Arter Sendromu

Hasta viicut agirhigimin yaklasik %25'ini kaybetmesi sonras1 goriiliir. Karin
agrisi, projektil kusma ve distansiyon klinik belirteglerdir. Tedavide ilk olarak
hastanin kilo alimi saglanir.. Cerrahi tedavi, tibbi tedavi basarisiz kalirsa yapilir

(42).
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e) Tassi1z Kolesistit

Daha az go6zlenir. Mortalitesi yliksektir. %40 ve iizeri yaniklarda rastlanir
(42).

f) Enterokolit

Hipovolemiye bagl gelisir. Sepsise kadar ilerleyebilir (42).

g) Karaciger-Pankreas Bozukluklan

Hiperalimentasyon uygulanan hastalarda daha c¢ok goriiliir. Sarilik ve
karaciger biiylimesi dnemli klinik bulgularadir (42).

1.8.1.3. Solunum sistemi komplikasyonlari

Kapal1 alanlardaki yaniklarda goriilmekle beraber solunum yollarini1 direk
etkilemeyen yaniklardada izlenebilir. Yaniga maruz kalanlarin %3-15"'inde solunum
sistemi etkilernir. Karbonmonoksit (CO) Zehirlenmesi, Pndmoni, Akut Solunum
Sikintis1 Sendromu, Akciger Embolisi sik goriilen durumlardir (43, 44).

1.8.1.4. Dolasim sistemi komplikasyonlar

Elektrik yaniklarinda sik goriiliir. Kalpte ritim bozuklugu, enfarktiis ve
Oliimle sonuglanabilir. Ayrica tromboflebitte gézlenmektedir (45).

1.8.1.5. Bobrek komplikasyonlar

Akut bobrek yetmezligi en sik goriilen komplikasyondur (39).

1.8.1.6. Sinir sistemi komplikasyonlar:

Ekstremitelerde periferik sinir sistemine ait komplikasyonlar en sik olarak
gozlenir. Ayrica merkezi sinir sisteminde gii¢ kaybindan felge kadar ilerleyebilen
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (47).

1.8.2. Ge¢ Donem Komplikasyonlar

Yara iyilesmesinden sonra goriilen komplikasyonlardir.

a) Goz

En sik ektropionlar gozlenir. Buda goz kapaklarindaki skara bagli olusur.
Ayrica ileriki donemlerde katarakt olusumuda izlenir (48).

b) Merkezi Sinir Sistemi

Genellikle elektrik yaniklarina baglidir. Giic kaybi ve his azalmasi gozlenir

(49).
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¢) Skar

Yara iyilesmesinden sonra ortaya ¢ikan skar dokusu yanigin en sik goriilelen
komplikasyonudur. Hipertrofik skar, Keloid ve Kontraktiir seklinde gozlenir (49).

d) Marjolin Ulseri

Skara bagl ortaya ¢ikan deri kanseridir.

e)Heterotopik Kemiklesme

En sik dirsekte gozlenir (50).

1.9.Yara

Herhangi bir etkenin fiziksel bir hasar olusturmasina bagli olarak viicuttaki
normal doku biitiinliigliniin bozulmasi1 yara olarak tanimlanir. Erozyon, iilser ve
fissiir, yara terimi karsiliginda kullanilan tabirlerdir (42, 51).

Erozyon, kronik bir siire¢ olmayip iz birakmadan olusan fokal epidermis
kayiplariyken fissiir, ise catlak seklinde ve epidermis ve/veya dermisi tutabilen
durumdur. Dermis ve epidermisde doku kayiplari ile gozlenen tilser ise fokal yaralar
olup kroniklesdiginde tedavisi zor olan durumlar ortaya ¢ikabilir (42, 51).

1.9.1.Yara lyilesmesinin Mekanizmasi

Yara iyilesmesi mekanizmasina gore 3 grupta incelenir:

1) Primer lyilesmesi: Temiz bir yaranin komplikasyonsuz iyilesmesidir (52).

2) Sekonder lyilesmesi: Acik olan bir yarada, graniilasyon dokusu meydana
gelir. Retraksiyon ve ylizey epitelizasyonu ile karakterize bir durumdur (52).

3) Gecikmis Primer lyilesmesi: 4-5 giin agik birakilan bir yaranmin primer
olarak kapanmasidir (52).

1.9.2. Yara lyilesmesinin Evreleri

Yara iyilesmesi ti¢ farkl faza ayrilir.

1.9.2.1. Hemostaz ve inflamasyon (Yang)

Yangi, iyilesme i¢cin gerekli olan, doku harabiyetine karsi olusan immiin bir
yanittir (53). Yara iyilesmesinin bu ilk fazi, yaralanma aninda baslar, fibroblastlarin
yarada goriilmeye baslandig1 3-4’ncii giine kadar devam eder (54, 55). Bu faz
vaskiiler gecirgenlikte artis, dolasimdan yara bolgesine hiicrelerin kemotaksisi,
sitokin ve biliylime faktdrlerinin salnmasi ve migrator hiicrelerin aktive olmasi ile

karakterizedir (53).
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1.9.2.2. Proliferatif Faz

Yara bolgesinde graniilasyon dokusu olusumu vardir. Bu Fazin esas hiicreleri
fibroblastlar ve endotel esas hiicrelerdir. Fibroblastlar, ¢cevredeki dokulardan yara
bolgesine dogru goc¢ eder. Endotel hiicreleri ise yaranin etrafindaki saglam
veniillerden prolifere olarak anjiogenez ile yeni kapillerleri meydana getirirler. Bu
hiicrelerin proliferasyonundan biiyiime faktorleri ve sitokinler sorumludur (53).

1.9.2.3 Maturasyon ve Remodelling Faz1

Yara yerinde kollajen depolanmasi bu fazin ana 6zelligidir. Kollajenin
kalitesi ve toplam miktar1 skar dokusunun dayanikliligmi belirleyen en onemli
faktordiir (53, 56). Yara iyilesmesinin en onemli sathasidir. Ciinkii bu fazin hizi,
kalitesi ve olusan matriksin miktar1 skar olusumunu direkt olarak etkilemektedir.
Kollajen sentezi 14-21’inci giinlerde maksimaldir (54).

1.10.Yanmk Yarasi

Sadece epidermisi igeren birinci derece yaniklar keratinositlerin hizlica
yenilenmesi ile kolayca iyilesir. Ikinci derce veya kismi kalinliktaki yamiklarda
epidermisin tamaminin yani swa dermis ve deri eklerinin de bir kismi da
hasarlanmistir. Dermisteki folikiiler ¢ikint1 bolgesi yaralanmamis ise bazal hiicre
tabakasinda bulunan kil folikiilleri etrafindan epidermisten yeni yiizey epidermisi
olusur. Kil folikiillerinin kalintilar1 seyreldiginde yanik derinliginin dermisin i¢lerine
dogru uzandig1 anlasilir. Derin yaniklar etraftaki saglam ciltten keratinositlerin gog
etmesi ile yavas iyilesir. Bu ayn1 zamanda yanik yarasina koyulan kismi kalinliktaki
genisletilmis cilt transferi ile olan iyilesme mekanizmasidir (55). Epidermal
yenilenme heniiz yogun arastirmalar yapilan bir alandir. IIgili temel mekanizmalarin
daha 1y1 anlasilmasi ile bu alanda hizla yol alinmaktadwr. Tam kalinliktaki yanikta
yanik derinligi dermisi tam kat igererek ciltalti1 yag dokusuna kadar uzanir. Eger
sinirl1 bir alanda ise yara kontraksiyonu geliserek etraftaki saglam epidermis
aracilifiyla epitelyumize olmasi i¢in yaraya makul bir siire¢ verilerek kendi kendine
lyilesmesi beklenebilir. Isiya maruz kalma siirecine gore nekrotik ve koagiilasyon
tabakalarmin skara dontisimii degiskenlik gosterir. Eskar dokusu yaradan
ayrilmadikca yara kendiliginden kapanamaz. Eskar dokusunun yaradan

......

artis goOsteren bakterilerin salgiladigi proteaz enzimleri sayesinde baslar. Ancak
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bakteri kolonizasyonu oldugundan eskar dokusu ve yara steril kalamaz. Ornegin
kemirgenlerdeki bir yanik eskar1 8 ay yaradan ayrilamayabilir (55).

Etkisiz yara temizligi eskarin ayrilmasmi geciktirir (56, 57). Derin dermal
yaniklarda mikroorganizma bulasi olmazsa kendiliginden bile ayrilabilen, ince bir
nekrotik doku tabakasindan olusan ¢ yalanci eskar * tabakasmin altindan etraf saglam
epidermisin komsulugundaki epitelizasyon ilerler. Nekrotik dokular ve bakteri varligi
gliclii inflamatuar uyarilar olusturur. Daha sonra yanik yarasi inflamatuar bir dokuya
doniisiir. Bu inflamasyonda ev sahibi olan noroendokrin meknizmalarin yani sira
aktive makrofaj ve fibroblastlar tarafindan diizenlenen trombositler, notrofiller ve
lenfositler rol oynarlar. Yanik yarasindaki inflamasyonu temel diizenleyici
molekiiller vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), trombositkaynakli biiylime
faktorii (PDGF) ve biiylime faktorii betadir (TGF-B). Yanik yarasinda hiicrelerin
toplanmasi, cogalmasi, bakterilerin 6ldiiriilmesi, anjiyogenez ve kollajen sentezi
hastay1 ciddi anlamda yoran metabolik olaylardir. Bu donemde metabolik ihtiyaglari
karsilamak icin hastaya yeterli diizeyde oksijen, aminoasitler ve enerji elde
edebilecegi besin maddeleri verilmesi gerekir (58). Bu gereksinimleri yaranmn ve/
veya inflamatuar doku kiitlesinin biiyiikligii ile dogru orantilidir (58).

Yaranm siirekli bir akintisi, drenaji vardir ve sadece yaranin kapatilmasi ile
bu silire¢ sona erer. Birka¢ hafta agik kalan derin yaralarin ylizey alani viicut
tarafindan kademeli olarak azaltilmaya calisilir. Birincil mekanizma yara yataginda
farklilagsmis fibroblastlar ve miyofibroblastlarin toplanarak yarada daralma yapacak
kuvveti olusturmalaridir. Bunlar kismen TGF—-1 ve diger inflamatuar hiicrelerin
degisimi ile gelisir (59).

Bir diger mekanizma yara etrafindaki epidermis kenarlarmin yaranin igine
dogru biiylimesiyle yara yiizeyi %10 veya daha az kiictltiiliir. Bu sekilde yaradan
kaybedilen viicut sivilari, su buhari, metabolik drenaj miktar1 ve enfeksiyon riski
azaltilmaya c¢alisilir (60). Bu daralma ve biiziisme eklemlerde, goz kapaklari
etrafinda ve agiz kenarlarinda oldugunda istenmeyen kozmetik ve fonksiyonel
sonuclara yol acabilir. Kismi kalinlikta ve tam kalinliktaki deri yamalar1 (greft) ile
yara kapatildiginda bu biiziismenin azaldig1 goriilmiistiir. Kismi kalinliktaki greft
alman sahada yiizeyel bir yanik yarasi olusur. Yaklasik 10- 14 giin arasinda herhengi

ek bir cerrahi islemem gereksinim duyulmadan kendiliginden epitelize olarak
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tyilesir. Tam kalmliktaki greftin alindig1 dondr alan ise ek bir cerrahi miidahale
yapmadan kendiliginden iyilesmez. Bu nedenle genel olarak yaniklarda kismi
kalinlikta deri greftleri kullanilir. Greftin alindigi dondr alanin 10- 14 giinde
kendiliginden iyilesmesi ilerleyen tedavi siirecinde o bolgenin tekrar dondr alan
olarak kullanilmasi avantajimmi saglar. Cocuklarda derin el yaniklarinda ya da goz
kapaklarindaki kontraktiirlerin agilmasi gibi kii¢iik ve 6nemli bdlgelerin greft ihtiyact
oldugunda tam kalinlikta deri greftleri kullanilir (61).

Tam kalinliktaki bir yanik yarasi hipertrofik skar i¢in bir modeldir (62). Diger
memelilerle insanlar arasinda yanik yarasinin skar, hipertrofik skar ve keloidle
tyilesmesi noktasinda giiclii benzerlik vardir. Basit bir deneysel hayvan modelindeki
hipertrofik skar olusumu mekanizmasinin anlagilmasindaki eksiklilikler bu alandaki
ilerlemeleri yavaglatmistir. Ancak fetuslarda yapilan caligmalar ile bu alandaki
karmasik mekanizmanin anlasilmasinda heyecan verici umutlar dogmustur.
Konjenital defektlerin diizeltilmesi i¢in yapilan prenatal insizyonlarda skar kalmaz
(63). Bu olaym PDGF miktar1 ve zamani, ayrica TGF— ailesinin ¢esitli iiyeleri
nedeniyle gerceklestigi diistiniilmektedir (64). Fetiislerde TGF-B3 agirlikta iken,
eriskinlerde TGF—1 orani agirliktadir. Retikiiler dermis yaralanmasmdan sonra son
derece degisken ve Ongoriilemeyen bir hipertrofik skar tablosu olusumu yoniinde
egilimi vardwr. Derin dermal yaniklarda, deri greftlerinin etrafinda ve delinerek yiizey
alan1 genisletilmis kismi kalinlikta deri greftlerinin catlaklarinda hipertrofik skar
gelisir. Kismi kalinliktaki deri greftlerinin delinmemesi bu siireci bir miktar
geciktirir. Derin yaniklarin erken kapatilmasinda ge¢ kapatilmasina oranla daha iyi
hipertrofik skar sonuglar1 goriilmiistiir. Yanik merkezlerindeki hastalarin yaralarmin
bakimi, kendiliginden veya cerrahi olarak kapatilmasi ve rehabilitasyonu uzun vadeli
tedavi potansiyeline sahiptir (64).

1.11. Tedavi

Biitiin travmalarda oldugu gibi major yaniklarda da ilk ve en 6nemli tedavi
adimi hava yolunun acik tutulmasi ve sivi tedavisidir. Yanikli hastalarda 1940-
1950’11 yillarda en Onemli 6lim sebebi sok iken bu durum sivi resiistasyonunun
gelistirilmesi ile azaltilmistir. 1960- 1970’11 yillarda ise major yanikli hastalar daha
cok sepsisten kaybedilmistir. Giinlimiizde gelisen antibiyotik uygulama prosediirleri

ve genel tedavi yaklagimlar ile bu sikliklar azaltilmistir (65-67).
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Yanikli hastalarda da genel travma kurallar1 gecerlidir. Bunlar;

A: (airway) hava yolu aciklig1,

B: (breathing) solunumun saglanmasi,

C: (circulation) dolagimin saglanmasi,

D: (disability) norolojik degerlendirme,

E: (exposure) takilarla birlikte hastanin tamamen soyularak muayenesi,

F: (foley) idrar sondas,

G: nazogastrik sonda takilmasi ve yanikli hastaya mutlaka tetanoz profilaksisi
yapilmalidir (65, 68).

1.11.1. Yamkh Hastaya Acil Yaklasimlar

Yanik hastalarinda eskar dokusu aciliyet arzeder. Eskar dokusu gogiis
duvarinda ise hayati tehdit edecek derecede solunum sikintisi1 yapabilir. Eger eskar
dokusu ekstremitede ve sirkiiler ise ekstremitenin dolasimini bozabilir. Bu nedenle
eskarin yerlesim yerine olusturdugu sikintilara gore acil sartlarda eskaratomiler
yapilmalidir. Eskaratomiyi takiben ekstremitenin  dolasimi takip edilir,
dekompresyon amacgh gerekiyorsa fasiyotomi agilabilir (65).

1.11.2. Yanikh Hastanin Acil Siv1 Resiisitasyonu

Esas olarak dokular arasina kagmis sivinin yerine konulmasi gerekmektedir.
Kaybolan ekstraseliiler sodyumun yerine konulmasi basarili bir resiisitasyon ig¢in
gereklidir. Laktath ringer soliisyonu bu amagla kullanilan en yaygin soliisyondur.
Bunun yerine hipertonik salin soliisyonlariyla daha az sivi ile resiisitasyon ve daha az
odem gelisimi saglanabilir. 0,5 ml/kg/saat’lik idrar ¢ikis1 sivi resilisitasyonunun
izleminde en Onemli gostergedir. Bu gdsterge ¢ocuklarda 1 ml/kg/saat’tir. Protein
olmadan plazma voliimii korunamaz. Bu nedenle ikinci 24 saatte genellikle taze
donmus plazma ve albumin kullanilmaktadir. Yeterli resiisitasyon yapilamadiginda
ekstraseliiler sivi ve plazma voliimiinde azalma, oligiiri ve azalmis kardiyak output
ile yanik soku denilen tablo goriiliir (65, 69, 70).

Yanikli hastaya verilecek sivilarin hesaplanmasi su sekilde yapilir:

Ik 24 saat i¢in verilecek s1v1 miktart:

Yanik yiizeyi(%) x viicut agirlig (kg) x 4 kadar laktath ringer soliisyonu

Ikinci 24 saat icin verilecek s1ivi miktar::

a) Yanik yiizeyi(%) x viicut agirhigi (kg) x 1,5 kadar laktath ringer soliisyonu
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b) Yanik yiizeyi(%) x viicut agirhigi (kg) x 0,5 kadar kolloid soliisyonu.

Ugiincii 24 saat icin agizdan 3-4 litre proteinden bol sivi gidalar, sonraki
giinlerde gerektigi kadar protein ve kan transflizyonlar1 seklinde resiisitasyon yapilir
(12).

Major yanikli hastalarda sempatik sistem aktivasyonu ve parasempatik bloka;j
nedeniyle azalan barsak peristaltizminin neden olacagi ileus tablosunun 6nlenmesi
icin, suuru kapanan hastalarin mide igerigini aspire etme ihtimalinden dolay1r ve
olusabilecek curling iilserlerinin profilaksisi amaciyla nazogastrik sonda konulur.
Idrar sondas1 da takilarak hemoglobiniiri, miyoglobiniiri ve aldig1 ¢ikardig: takibi
yapilir (65).

1.11.3. Yara Bakiminda Kullamlan Yiizeyel Ajanlar

Yanik yarasindaki eskar dokusunun kanlanmasi olmamasi nedeni ile
kullanilan sistemik antibiyotiklerin yaraya etkisi ulasmaz. Bu nedenle yanik yarasina
etki etmesi istenen antibakteriyeller yiizeyel olarak kullanilmalidir (20). Normal
insan derisi bakteri florasi ¢ok zengin degildir. Difteroidler ve Stafilokokus
epidermis, bazen de Stafilokokus aureus deri florasinda bulunan baslica
mikroorganizmalardir. Deri florasi insanin bulundugu ortama, kullanilan topikal veya
sistemik antibiyotige gore degisir. Yamgmn ilk gilinlerinde yanik yarasinda gram
pozitif mikroorganizmalar hakim iken, sonralar1 Proteus, Klebsiella ve Pseudomonas
gibi gram negatif mikroorganizmalar yarada sik goriliir (20). Topikal antibakteriel
ajanlarm kullanilmasi ile baslangicta yanik yarasinda bakteri kolonizasyonu gecikir,
daha sonraki donemlerde ise kolonizasyon minimal diizeyde tutulur. Eger topikal
antibiyotik tedavisi basarili olursa invaziv yanik yarasi enfeksiyonu gelisimi dnlenir
(20).

1.11.3.1. Giimiis Siilfadizain

Glimiis siilfadiazin yanik yaralarmin tedavisinde en sik kullanilan topikal
antibakteriyel ajandir. Glimiis nitrat ve sodyum siilfadiazinden sentezlenir. Giimiis
siilfadiazin in vitro gram negatif ve gram pozitif bir¢ok mikroorganizmaya ve
Candida albicans’a etkilidir. Giinde bir veya iki kez yiizeyel olarak uygulanir. Ikinci

derece yaniklarda sari-gri yalanci eskar dokusu olusumuna neden olur (12, 19, 20).
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1.11.3.2. Povidon iyot

Yaklasik yilizyildir yara tedavisinde enfeksiyoz komplikasyonlar1 azaltmak
icin kullanilagelmektedir. Iyodun basit formu olan Lugol soliisyonunun rahatsiz edici
ve yakici1 6zelligi vardir (71). Genis yanik yaralarinda sekresyon ile inaktive olarak

iyotun biiyiik oranda absorbsiyonu renal fonksiyonlar1 olumsuz etkiler (12, 19, 20).

1.11.3.3. Islak pansuman

Winter, 1slak yaralarin kuru yaralara oranla daha hizli iyilestigini sdylemistir
(72). Hasarlanmis ciltte biyolojik bir elektrik akimi oldugu arastirmalarla
gosterilmistir. Yara kuruyuncaya kadar hasarlanmis dokularda ortaya ¢ikan iyonik
swvilar bu elektrik akimmin devamliligmi saglamaktadwr. Bu devamliligi saglamak
icin yarayr nemli tutmak gerekmektedir. Nemli ortamda ortaya ¢ikan bu elektrik
akimi yara iyilesmesini hizlandirmaktadir (73).

1.11.4. Yanik Tedavisinde Kullamilabilen Diger Ajanlar

a. Antibiyotikler: Rutin olarak kullanilmalari tartigsmalidir. Hasta gelir gelmez
baslanacak rutin antibiyotik profilaksisi mikroorganizmalarin direng gelistirmelerine
ve mevcut deri florasi degisimine, dolayisiyla direngli enfeksiyonlarin gelisimini
arttirabileceginden pek Onerilmemektedir. Ancak rutin tetanoz profilaksisi
onerilmektedir. Ozellikle as1 takvimi bilinmeyen hastalarda ek olarak antitetanik
serum verilmelidir. Tabiki yanik yarasi kirli ve enfekte ise antibiyotik baslanmalidir.
Yanik yarasinda bulunan eskar dokusu, debride edilmedikc¢e yara iyilesmesinde
gorevli mekanizmalara immiinsiipresif etki gostermektedir (17, 31, 36, 74-79).

b. Steroidler: Mukozal 6demin azaltilmas: ve bronkospazmin azaltilmasi ile
siirfaktan aktivitesinin devamliligini saglamak i¢in gerektiginde kullanilabilir (19).

c. Sedatif ve proton pompa inhibitdrii ajanlar: Curling ilser olusumunu
onlemek amagl profilaktik ve olustuktan sonra tedavi amagli kullanilabilir.

d. C vitamini, B vitamin kompleksleri kullanilabilir.

e. Protein ve mineral destegi saglanabilir (21,22).

1.11.5. Yanikh Hastada Enerji Gereksinimi

Yanikl1 hastalarda, ozellikle major yanikli hastalarda viicudun enerji
gereksinimi oldukga artmistir. Gerek hastanin metabolizmasinin devami, gerekse de
yaralarinin iyilesme siirecinin kesintiye ugramamasi i¢in bu gereksinimin disaridan

mutlaka karsilanmasi1 gerekir.
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Hastanin giinliik enerji ihtiyact su sekilde hesaplanir(giinliik kalori):

(Viicut agirhigi(kg) +40 )x 25 x Yanik yiizdesi

Yanikl1 hastanin giinliik protein ihtiyaci travmanin biiyiikliigiine gore 2- 3 kat
artarak yaklasik 2- 2,5 g/kg/giin diizeylerine ¢ikar. Bu protein ihtiyaci hastaya
verilirken 100- 150/1 nonprotein kalori/nitrojen orani ile hesaplanarak verilir (21,
22).

1.11.6. Yanik Yarasinin Iyilestirilmesindeki Diger Uygulamalar

Yanik sonrasi 3- 4. giinlerde 6dem azalir ve 2. derece yanmis alanlarda kisitl
da olsa kan dolasimi yeniden baslar. Ugiincii derece yanan bdlgelerin akibetini
nekrotik dokularin debritmani, damarlarin rejenerasyonu, epitelyal gelisme ve
kontraktiir gelismesi belirler (12).

Ug hafta iginde epitelize olmayan yaralar genellikle kisinin kendisinden
alinan greftlerle kapatihr. Ugiincii derece yaniklarda ise 3 hafta beklenmeden
eksizyon ve greftleme yapilmasi 6nerilmektedir (21, 22).

Bu caligmada rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan giimiis siilfadiazin,
povidon iyot ve serum fizyolojik ile pansuman yontemlerinin ayni sartlar altindaki

yanik yarasi lizerine olan etkilerinin incelenmesi amaglanda.
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2. GEREC ve YONTEM

2.1 Deney Hayvanlan ve Beslenmeleri

Calismamizda Firat Universitesi Deneysel Arastirmalar Merkezi’'nden
(FUDAM) temin edilen eriskin, Sprague Dawley disi sicanlar kullanildi. 21°C oda
1s1sinda 12 saat 151k (7:00 —19:00) ve 12 saat karanlikta (19:00 —7:00) tutulan sicanlar
her giin altlar1 temizlenen kafeslerde beslendi. Yemler; celik kaplarda, su; cam
biberonlarda (normal c¢esme suyu) verildi. Hayvan yemleri Yem Sanayi T.A.S.
Elazig Yem Fabrikasinda hazirlandi.  Yemlerin terkibi asagidaki tabloda
gosterilmektedir (Tablo 5).

Tablo 5. Deney hayvanlarina verilen sican yeminin terkibi

Bugday (%) 15
Misir (%) 10
Arpa (%) 27
Kepek (%) 8
Soya (%) 29,4
Balik Unu (%) 8
Tuz (%) 0,6
Kavimix VM 23-Z (%) * 0,2
Methionin (%) 0,2
DCP (%)** 1,6

*1 graminda: 4800 IU A, 960 IU D;, 12 mg E, 0,8 mg K3, 0,8 mg By, 2,4 mg B,, 1,2 mg Bg, 0.006 mg
By, vitaminleri, 16 mg Nicotin amid, 3,2 mg Cal. D. Panth. 0.32 mg Folic acid, 0.02 mg D-Biotin, 50
mg Cholin Chloride, 20 mg Zinc Bacitracin, 32 mg Mn, 16 mg Fe, 24 mg Zn, 2 mg Cu, 0,8 mg I, 0,2
mg Co, 0.06 mg Se, 4 mg Antioksidan ve 200 mg Ca.

**04 18 fosfor, %25 kalsiyum, %0,2 flor’dan olusur.

2.2. Deney Gruplarinin Olusturulmasi ve Deneysel Uygulamalar

Firat Universitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulun’ dan 05.05.2011 tarihli,
2011/05 say1, 83 nolu karari ile izin alinmistir. Deneysel ¢aligmalar, toplam 28 adet
si¢an lizerinde gerceklestirildi. Tiim siganlar ayni ortamda gozetim altinda tutuldu ve
ayn1 standart sican yemi verilerek add-libitum su, yiyecek alimlari saglandi. Tim
siganlar kontrol, %10’luk povidon iyot, serum fizyolojik ve %]1’lik glimiis

siilfadiazin olmak tlizere 4 gruba ayrildi;
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Sekil 5. Calisma gruplar1

Grup I: Kontrol grubu

Bu grupta 7 adet sican kullanildi. 12 saat a¢ birakilmis deneklere 100 mg/kg
ketamin ve 8 mg/kg rompun kullanilarak anestezi uygulandi. Deneklerin viicut ylizey
alanlarinin %10 ‘unu gegcmeyecek sekilde 2x1 cm’lik 4 adet metal plak 30 saniye
kaynar suda bekletildikten sonra deneklerin tirag edilmis sirtlarina 10 saniye basili
tutularak ikinci derece yanik olusturuldu. 4 adet metal plakla yakilan alanlardan her
birinden deneyin 0., 7.,14. ve 21. giinlerine denk gelecek sekilde biyopsi alindi.
%10 ‘u hesaplanan deneklerde hayati risk olusturulmadigindan sivi resiisitasyonu
yapilmadi. Analjezik olarak 2mg/kg parasetamol igme sularmna katildi Yanik
olusturulduktan sonra steril gazli bez ile kapatildi. Deney siiresince hicbir tedavi
uygulanmadi. 0., 7., 14. ve 21. giinlerde biyopsi alindiktan sonra pansumanlari
degistirildi. 21.glin alman biyopsilerden sonra deneklere karbondioksit gazi ile
Otenazi uygulandi. Deneklerden alinan biyopsi materyallerinde 0. glinde, 7. giinde,
14. giinde ve 21. giindeki fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon, kollajenizasyon,

epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artis1 degerlerine bakildi.
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Grup II: %10’luk Povidon iyot grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda
%10’luk povidon iyot yanik yarasina siiriildii. Steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. giinlerinde anestezi
altinda doku o6rnekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra 6tenazi uygulandi.
Tiim gruplarda ayn1 parametrelere bakild.

Grup III: %1’lik Gilimiis siilfadiazin grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni1 sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda %1’
lik glimiis siilfadiazin yanik yarasina siiriildii. Steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. giinlerinde anestezi
altinda doku ornekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra Gtenazi uygulandi.
Tiim gruplarda ayn1 parametrelere bakild.

Grup I1I: %0,9’luk Sodyum kloriir grubu

Kontrol grubu ile ayn1 sekilde deneye hazirlanan 7 det sigcanda ayni sekilde
yanik olusturuldu. Ayni sekilde analjezik verildi. Her giin eter anestezisi altinda
serum fizyolojik ile 2 kez yanik yarasi 1slatilarak steril gazli bez ile kapali pansuman
yapildi ve 21 giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. gilinlerinde anestezi
altinda doku ornekleri alindi. 21.glin alinan biyopsilerden sonra Gtenazi uygulandi.

Tiim gruplarda ayni1 parametrelere bakild.

26



Sekil 6. Ratlarin yaniga hazirlanmis hali

o 2

Sekil 7. Ratlarda yanik olusturulmus hali
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Sekil 8. Ratlarda yanik sonrasi 0. giin (Biyopsi alinmig hali)

Sekil 9. Ratlarda yanik sonrasi 7. giin (Biyopsi alinmadan 6nceki hali)
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2.3. Histolojik Calisma

Her gruptan almman doku 6rnekleri, % 10°luk formaldehit tespit soliisyonunda
24 saat siiresince tespit edildikten sonra musluk suyu altinda yikamaya alindi.
Musluk suyunda 24 saat yikanan dokular daha sonra rutin histolojik takip
serilerinden gecirildi (Tablo III). Daha sonra dokular parafin bloklara gomiildi. Bu
parafin bloklardan 5—6 pum kalinliginda kesitler alindi. Kesitler Hematoksilen-Eozin
(H&E) ve Masson Trikrom ile boyandi. Hazirlanan preparatlar arastirma
mikroskobunda (Olympus BH-2) incelenip fotograflandi. Deneklerden alinan
biyopsi materyallerinde 0. giinde, 7. gilinde, 14. giinde ve 21. giindeki fibroblast
proliferasyonu, vaskiilarizasyon, kollajenizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre
artis1 degerlerine bakildi. Degisiklikler, histopatolojik durumlarina gore yok (0), hafif
(1), orta (2) ve siddetli (3) olarak degerlendirildi. Her bir si¢can i¢in skorlama yapildi

ve her grup i¢in ortalama degerler saptandi.

Tablo 6. Histolojik takip serileri

Sira Islem Siiresi

1 %70 Alkol 2 saat

2 %80 Alkol 1,5 saat

3 %96 Alkol 1 30 dakika
4 %96 Alkol 11 30 dakika
5 %100 Alkol 1 30 dakika
6 %100 Alkol IT 30 dakika
7 Alkol + Xylol 15 dakika
8 Xylol I 15 dakika
9 Xylol IT 15 dakika
10 Yumusak parafin + Xylol 45 dakika
11 Yumusak parafin 1 saat

12 Yumusak parafin + Sert parafin 1,5 saat
13 Sert parafin 3 saat

14 Gomme
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2.4 immiinohistokimyasal Cahsma

Doku 6rneklerinde kollajen I immiinreaktivitesinin belirlenmesi i¢cin Avidin-
Biotin-Peroksidaz Kompleksi yontemi uygulandi. Boyama metodu asagidaki tabloda
ayrintili olarak verilmistir (Tablo 7).

Parafin bloklardan 5-6 pm kalinliginda alinan kesitler polilizinli lamlara
alind1. Deparafinize edilen dokular dereceli alkol serilerinden gecirilerek dehidrate
edildikten sonra endojen peroksidaz aktivitesini onlemek i¢in H,O, ile muamele
edildi. Zemin boyasmi engellemek i¢in Ultra V Block (Ultra V Block, Thermo
Scientific, TA-060-UB, Fremont, USA) soliisyonu ile muameleden sonra tip I
kollajen i¢in primer antikor (Collagen Type I mouse monoclonal I1gG, Santa Cruz
Biotechnology, sc—59772, California, USA) ile 60 dakika inkiibe edildi. Primer
antikor uygulanmasindan sonra sekonder antikor (biyotinli anti-mouse IgG,
Diagnostic BioSystems, KP 50A, Pleasanton, USA), streptavidin horseradish
peroksidaz (Streptavidin Peroxidase, Thermo Scientific, TS—060-HR, Fremont,
USA) ve AEC (3-Amino-9-ethyl carbazole) kromojeni uygulandiktan sonra PBS ile
yikanarak Mayer’s hematoksilenle zit boyama yapildi. Negatif kontrol igin
hazirlanan dokularda primer antikor yerine phosphate buffered saline (PBS)
kullanildi, diger basamaklar ayn1 sekilde uygulandi. PBS ve distile sudan gegirilen
dokular uygun kapatma solusyonu ile kapatild:.

Immiinohistokimyasal boyanmanin degerlendirilmesinde boyanmanin siddeti
esas alindi. Sitoplazmik immiin boyanmanin siddeti 0’ dan +4’ e kadar say1 ile semi-

kantitatif olarak skorlandi (Tablo 8).
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Tablo 7. immiinohistokimyasal boyama prosediirii

Sira Islem Siire

1 Xylol I 10 dakika

2 Xylol II 10 dakika

3 Xylol 11 10 dakika
4 % 100 Alkol 10 dakika

5 % 96 Alkol 10 dakika

6 % 80 Alkol 10 dakika

7 Distile su 5 dakika

8 Mikrodalga 7 +5 dakika
9 Oda 1s1sinda sogutma 20 dakika
10 PBS (Phosphate Buffered Saline ) 3X5 dakika
11 H,0, 10 dakika
12 PBS 3X5 dakika
13 Normal serum 60 dakika
14 Primer antikor +4°C bir gece
15 PBS 3X5 dakika
16 Sekonder antikor 30 dakika
17 PBS 3X5 dakika
18 Strepavidin HRP (Horse radish peroksidaz) 20 dakika
19 PBS 3X5 dakika
20 AEC (3-Amino-9-ethyl carbazole) 5 dakika

21 Distile su 5 dakika
22 Zit boya olarak Mayer’s hematoksilen 10 saniye
23 Akarsuda 5 dakika
24 Ozel kapatma maddesi ile kapatma

Tablo 8. immiinohistokimyasal boyanma yogunlugunun derecesi

Derece Anlam
0 Yok
+1 Az
+2 Orta
+3 Cok
+4 Siddetli
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2.5. Istatistiksel Analiz

Histolojik degerlendirme sonuclari one sample Kolmogrov—Smirnov testi ile
analiz edildi. Gruplar normal dagilim gosterdiginden dolay1 verilerin analizi i¢in
parametrik istatistik yontemleri kullanildi. One-way ANOVA testi yapild1 ve POST
HOC Kkarsilagtirmalar i¢in Bonferroni testi kullanildi. p<0.05 degerler istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Verilerin analizi icin SPSS 12.0 istatistik paket programi
kullanilda.
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3. BULGULAR

3.1. Histolojik Degerlendirme

Isik mikroskobu incelemelerinde;

Kontrol grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu,
vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik
goriilmezken, yaniga bagh olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandigi
gozlendi (Sekil 9, 26). Kontrol grubunun 7. gliniinde siddetli inflamatuar hiicre artisi
gozlenirken baz1 deneklerde fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve
epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi (Sekil 10,27). Kontrol grubunun 14.
giliniinde inflamatuar hiicre artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu,
vaskiilarizasyon ve kollajen olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede
saptand1 (Sekil 11, 28). Kontrol grubunun 21. giinlinde vaskiilarizasyonda ve
inflamatuar  hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast
proliferasyonu ve kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi ( Sekil 12, 29).

%10’ luk povidon iyot grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu,
kollajen olusumu, vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artiginda bir
degisiklik goriilmezken, yaniga bagli olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde
hasarlandig1 gozlendi (Sekil 13,30). %10’ luk povidon iyot grubunun 7. giiniinde
siddetli inflamatuar hiicre artis1 gozlenirken bazi deneklerde fibroblast
proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi
(Sekil 14,31). %10’ luk povidon iyot grubunun 14. giiniinde inflamatuar hiicre
artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen
olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 15, 32).
%10’ luk povidon iyot grubunun 21. giinlinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar
hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve
kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi (Sekil 16, 33). Kontrol grubuda dahil
olmak iizere diger gruplarla anlamli bir fark gézlenmedi

%1’ lik giimiis siilfadiazin grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu,
kollajen olusumu, vaskiilarizasyon, epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisginda bir
degisiklik goriilmezken, yaniga bagli olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde
hasarlandig1 gozlendi (Sekil 17, 34). %1 lik glimiis siilfadiazin grubunun 7. giiniinde

siddetli inflamatuar hiicre artis1 gozlenirken bazi deneklerde fibroblast
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proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi
(Sekil 18, 35). %1’ lik giimiis siilfadiazin grubunun 14. giinlinde inflamatuar hiicre
artisinda azalma gozlenirken fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen
olusumu belirgindi. Ayrica epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 19, 36).
%1’ lik glimiis siilfadiazin grubunun 21. giiniinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar
hiicre artisinda azalma gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve
kollajen olusumu siddetli olarak gozlendi (Sekil 20, 37). Kontrol grubuda dahil
olmak tizere diger gruplarla anlamh bir fark gézlenmedi %0,9° luk Sodyum kloriir
grubunun 0. giiniinde fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu, vaskiilarizasyon,
epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik goriilmezken, yaniga bagh
olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandig1 gozlendi (Sekil 21, 38).
%0,9’ luk sodyum kloriir grubunun 7. gilinlinde siddetli inflamatuar hiicre artisi
gozlenirken baz1 deneklerde fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve
epitelizasyonda hafif derecede bir artis belirlendi (Sekil 22, 39). %0,9° luk sodyum
kloriir grubunun 14. giliniinde inflamatuar hiicre artisinda azalma gozlenirken
fibroblast proliferasyonu, vaskiilarizasyon ve kollajen olusumu belirgindi. Ayrica
epitelizasyonda orta derecede saptandi (Sekil 23, 40). %0,9° luk sodyum kloriir
grubunun 21. giiniinde vaskiilarizasyonda ve inflamatuar hiicre artiginda azalma
gozlenirken epitelizasyon, fibroblast proliferasyonu ve kollajen olusumu siddetli
olarak gozlendi (Sekil 24, 41). Kontrol grubuda dahil olmak tizere diger gruplarla

anlamli bir fark gézlenmedi.
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Sekil 10. Kontrol grubunda 0.giinde Sekil 11. Kontrol grubunda 7.giinde

epidermis hasar1 siddetli inflamatuar hiicre artis1 (5%),
(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200 ). hafif epitelizasyon (=) (Hematoksilen &
Eozin x 200).

,:/,”,’ ,’  i,"/,: /

s v : g = ORGSO
Sekil 12. Kontrol grubunda 14.giinde Sekil 13. Kontrol grubunda 21.giinde
vaskiilarizasyon (=), epitelizasyon(=»). epitelizasyon(=»). (Hematoksilen &

(Hematoksilen & Eozin x 200). Eozin x 200).
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Kol o gy o SR
Sekil 14. %10’luk Povidon iyot Sekil 15. %10’luk P

e A

ovidon iyot
grubunda 0.giinde epidermis hasari grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
(=). (Hematoksilen & Eozin x 200) hiicre artist (¥¢), hafif epitelizasyon

(=) (Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 16. %10’luk Povidon iyot Sekil 17. %10’luk Povidon iyot

grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(), epitelizasyon(=>»). (Hematoksilen (Hematoksilen & Eozin x 200).
& Eozin x 200).
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Sekil 18. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 19. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 0.giinde epidermis hasari grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200 ). hiicre artis1 (5%), (Hematoksilen &
Eozin x 200).

S

Sekil 20. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 21. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(=). (Hematoksilen & Eozin x 200). (Hematoksilen & Eozin x 200).
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Sekil 22. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). ( Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 24. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 14.giinde vaskiilarizasyon

(=). (Hematoksilen & Eozin x 200).

Sekil 23. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 7.giinde siddetli inflamatuar
hiicre artis1 (5%), (Hematoksilen &
Eozin x 200).

Sekil 25. %0,9’luk Sodyum kloriir

grubunda 21.giinde epitelizasyon(=>).
(Hematoksilen & Eozin x 200).
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Sekil 26. Kontrol grubunda 0.giinde
(=).(Masson

epidermis hasar1

Trikrom x 400).

N W AL/
Sekil 28. Kontrol grubunda 14.giinde
belirgin fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu (-2).(Masson Trikrom x
400).

A S

Sekil 27. Kontrol grubunda 7.giinde az
sayida fibroblast (=).(Masson
Trikrom x 400).

5 AT i . ‘
Sekil 29. Kontrol grubunda 21.giinde
siddetli fibroblast artis1 ve kollajen
olusumu (-2).(Masson Trikrom x
400).
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Sekil 30. %10’luk Povidon iyot
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 32. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

A L2 P
Sekil 31. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 33. %I10’luk Povidon iyot
grubunda 21.giinde siddetli fibroblast
artist ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 34. %1’lik Giimiis siilfadiazin
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 36. %1’lik Giimiis siilfadiazin
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

Sekil 35. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

gRy 3 ; " i..

Sekil 37. %1’lik Giimiis siilfadiazin

grubunda 21.giinde siddetli fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 38. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.giinde epidermis hasari

(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 40. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 14.giinde belirgin fibroblast
artist  ve kollajen olusumu (-2).

(Masson Trikrom x 400).

A

Sekil 39. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 7.glinde az sayida fibroblast
(=). (Masson Trikrom x 400).

Sekil 41. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 21.giinde siddetli fibroblast

artist (=) ve kollajen olusumu.

(Masson Trikrom x 400).
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Sekil 42. Kontrol grubunda 0.giinde
+3  yogunlukta tip I kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 44. Kontrol grubunda 14.giinde
+4  yogunlukta tip 1 kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 43. Kontrol grubunda 7.giinde
+2  yogunlukta tip I kollajen

immiinreaktivitesi. X400

Sekil 45. Kontrol grubunda 21.giinde
+4  yogunlukta tip 1 kollajen

immiinreaktivitesi. X400
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Sekil 46. %10’luk Povidon iyot
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 48. %10’luk Povidon 1iyot
grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip

I kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 47. %10’luk Povidon iyot
grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 49. %10’luk Povidon iyot
grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip

I kollajen immiinreaktivitesi. X400
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Sekil 50. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 51. %1’lik Gilimiis siilfadiazin
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I grubunda 7.giinde +2 yogunlukta tip I

kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400

- - "&Z, { g @
Sekil 52. %1’lik Giimiis siilfadiazin Sekil 53. %1’lik Gilimiis siilfadiazin
grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip I

I kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400
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) |
Sekil 54. %0,9’luk Sodyum kloriir Sekil 55. %0,9’luk Sodyum kloriir
grubunda 0.glinde +3 yogunlukta tip I grubunda 7.glinde +2 yogunlukta tip I
kollajen immiinreaktivitesi. X400 kollajen immiinreaktivitesi. X400

Sekil 56. %0,9’luk Sodyum kloriir Sekil 57. %0,9’luk Sodyum kloriir

grubunda 14.glinde +4 yogunlukta tip grubunda 21.glinde +4 yogunlukta tip
I kollajen immiinreaktivitesi. X400 I kollajen immiinreaktivitesi. X400

Wi 7 i 3 o

Sekil 58. Negatif kontrol. X400
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Deneklerdeki  fibrolast  proliferasyonu,  kollajenizasyon,  vaskiilarizasyon,
epitelizasyon ve inflamatuar hiicre artislar1 degerlendirilerek asagidaki tabloya gore
siddetleri diizenlenmis ve ylizdelik oranlar1 belirlenmistir.

Tablo 9. Bulgularin siddetinin derecelendirilmesi

yok 0 %0

hafif 1 %33,3
orta 2 %66,6
siddetli 3 %100
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Tablo 10, Dencklerdeki bulgularm siddetinin degerlendirilmesi (%)

Raflr  fp0  fp7  fp4 B KD KT kM KM WD v v Wl e el el el ) iheT iheld ihadl

kooll %0 %33 W3 %66 %0 W0 W3 %66 %0 %BI w66 U3 %0 WBI B3 %666 %0 Ytee UM %B3
kool %0 %0 %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %666 %0 W0 %66 %l00 %0 Y66 U3 %3
kool3 %0 %D %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %666 %0 %0 %666 %l00 %0 %I00 %666 %665
kool %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %l00 %0 %0 %666 %l00 %0 %l00 %666 %665
kool %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %I00  %l00 %0 %l00  %l00 %666
kool %0 %0 %l00 %100 %0 %0 %00 %I00 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %100 %00 %0 %I00 %00 %I00
kool 7 %0 %0 %l00 %100 %0 %0 %00 %100 %0 %0 %00 %00 %0 %0 %100 %00 %0 %I00  %l00  %I00
povi-l %0 WD W3 %00 %0 B3 WB3 w666 W0 %0 %BI %666 W0 %0 %33 %666 W0 %e6e %0 %0

povi %0 %D %00 %100 %0 %0 %33 %00 %0 %0 %66 %l00 %0 %0 %666 %l0D %0 W0 %0 %0

povid %0 WD %66 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %0 %66 %l00 %0 %0 %666 %l0D %0 %Wl %0 %0

povid %0 WD %666 %100 %0 %0 %66 %100 %0 %B3 %66 %l00 %0 %0 %00 %l00 %0 %Wl %0 %0

poviss %0 %3 %66 %00 %0 %0 %66 %100 %0 %BI %66 %l00 %0 %0 %00 %l00 %0 W00 %0 %0

povid %0 %3 w66 %00 %0 %0 %66 %I00 %0 %666 %66  %l00 %0 %33 %I00  %l00 %0 %l00 %33 %66s
povi-T %0 %666 %66 %100 %0 %0 %66 %I00 %0 %666 %66 %l00 %0 %33 %I00  %l00 %0 %l00 %666 %665
sf-l W% %BI % %0 %ees  %N3 %66 %0 W0 MBI WBI W0 W0 B3 666 %0 B3 UB3 %3
sf-) %W %BI O %wees %0 %ees %3 %o %0 W0 %BI O WBI W0 W0 WBI 6o %0 %aees B3 6o
st %o %BD3I %ees %00 %0 %ees  %B3 w6 %0 W0 %BI O WBI W0 W0 %we6  Yute6 %0 %aobs  Yutbo %66
sf4 %o %BD3I %ees %00 %0 %3 %ees %00 %0 %3 %ees  %WBI W0 %0 %aee6  %I00 %0 %ao6s  Yutbo %66
5 %0 %666 %l00 %00 %0 %3 %6t %00 %0 %3 %666 %e66 W0 W3 %00 %Wl00 %0 %I00 %66 %l00
sf0 %0 %666 %00 %00 %0 %IB3  %l00 %00 %0 %ees %666  %e66 W0 W3 %100 %Wl00 %0 %I00  %l00  %I00
7 %0 %666 %l00 %00 %0 %0 %l00 %00 %0 %665  %l00 %00 %0 %33 %I00 %00 %0 %I00 %00 %00
ol %0 %0 %ees  l00 %0 %0 %eeo %66 %0 %0 %3 WBI %0 WD WNI %weee %0 %I B3 %33
goil2 %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %ee6  %l00 %0 %0 B3 B3I %0 WD %66 %I00 %0 %66 %3R3 %33
goil3 %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 B3 W3 %0 %W %66 %I00 %0 %66 %utbo %66
go4 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 %l00 %00 %0 %0 B3 W3 %0 %W %66 %I00 %0 %00 %atbo %666
oS %0 %0 %l00  %l00 %0 %0 %l00  %l00 %0 %33 %ees  %6BI %0 WD %66 %I00 %0 %l00 %666 %l00
golo %0 %33 %l00  %l00 %0 %0 %l00  %l00 %0 %33 %ees  %esed %0 %33 %l00 %100 %0 %l00 %666 %l00
goflT %0 %333 %l00  %l00 %0 %333 %l00  %l00 %0 %ee66  %e66  %I00 %0 %333 %l00 %100 %0 %l00  %I00  %I00

fiy:Fibroblast proliferasyomu; kkollajen; v:vaskilarizasyon; e:epitelizasyon; tha:inflamatuar hicre artigt pov.i:povidon iyot; sf.serum fizyolojik; g sil:giims silfadiazin
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Kontrol grubunda 14. giinde 7 denekten 3 “linde epitelizasyon tamamlanmisken, 3
tanesinde % 66.6 oraminda, 1 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Kontrol grubunda 21. giinde 7 denekten 6 tanesinde epitelizasyon tamamlanmisken,
1 tanesi de % 66.6 oraninda epitelize olmustu.

Povidon iyot grubunda 14. giinde 7 denckten 4 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 2 tanesi % 66.6 1 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Povidon iyot grubunda 21. giinde 7 denckten 6 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 1 tanesi de % 66.6 oranminda epitelize olmustu.

Serum fizyolojik grubunda 14. giinde 7 denekten 3 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 2 tanesi % 66.6, 2 tanesi de % 33.3 oraninda epitelize olmustu.

Serum fizyolojik grubunda 21. giinde 7 denekten 4 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 3 tanesi de %66.6 oraninda epitelize olmustu.

Giimiis siilfadiazin grubunda 14. giinde 7 denekten 2 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 4 tanesi % 66.6 ,1 tanesi de %33.3 oraninda epitelize olmustu.

Giimiis siilfadiazin grubunda 21. giinde 7 denekten 6 tanesinde epitelizasyon
tamamlanmigken, 1 tanesi % 66.6 oraninda epitelize olmustu.

Tablo 11. Bulgularm siddetinin istatiksel degerlendirilmesi

Grup Kontrol Povidon iyot Sodyum Giimiis
kloriir siilfadiazin
Fibroblast proliferasyonu 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Fibroblast proliferasyonu 7.giin 0,14+0,14 0,71+0,29 0,14+0,14 0,14+0,14
Fibroblast proliferasyonu 14.giin 2,43+0,3 2,57+0,2 2,14+0,34 2,43+0,3
Fibroblast proliferasyonu 21.giin 2,86+0,14 3,00+0 2,71+0,18 2,71+0,18
Kollajen 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Kollajen 7.giin 00 0,14+0,14 0,29+0,18 0,14+0,14
Kollajen 14.giin 2,43+03 0,14+0,14 0,29+0,18 2,43+0,3
Kollajen 21.giin 2,86+0,14 2,43+02 1,86+0,34 2,57+0,2
Vaskiilarizasyon 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Vaskiilarizasyon 7.giin 0,14+0,14 0,71+0,29 0,86+0,34 0,43+0,30
Vaskiilarizasyon 14.giin 2,5740,2 1,86+0,14 1,71£0,29 2,29+0,29
Vaskiilarizasyon 21.giin 2,430,29 1,43£0,20 1,57+0,29 1,71+0,29
Epitelizasyon 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
Epitelizasyon 7.giin 0,14+0,14 0,29+0,18 0,43+0,20 0,14+0,14
Epitelizasyon 14.giin 2,29+0,29 2,43+0,30 2,14+0,34 2,43+0,30
Epitelizasyon 21.giin 2,86+0,14 2,86+0,14 2,71+0,18 2,71+0,18
Inflamatuar hiicre artigi 0.giin 0+0 0+0 0+0 0+0
inflamatuar hiicre artis1 7.giin 2,86+0,14 2,86+0,14 2,29+0,29 2,57+0,20
Inflamatuar hiicre artis1 14.giin 2, 14+0,34 1,00+0,30 2,00+0,30 2,00+0,30
inflamatuar hiicre artis1 21.giin 2,00+0,30 1,14+0,34 2,29+0,29 2,14+0,34
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4. TARTISMA

Yanik organizmanin bélgesel olarak ates, buhar, sicak cisimler, vb. ile
karsilagmas1 sonucu gelisen doku harabiyetidir. Doku harabiyeti proteinin denatiire
olmasina baghdir; karsilagmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak ¢ok degisik derinlik
ve genislikte goriiliir (12).

Her insan yagami boyunca birgok kez kiiciikte sayilabilecek sicak yaralanmasi
ile kars1 karsiya kalirken, daha nadir olarak da yasamini tehdit edecek kadar biiyiik
sicak yaralanmasina maruz kalmaktadir. Yasami kolaylastirmak i¢in teknolojinin
sagladig1 yeni olanaklar yanma tehlikelerini de beraberinde getirdiginden, bu tiir
yaralanmalara giderek daha sik rastlanmaktadir (17-19). Yanik yaralar1 geleneksel
olarak 6zel bir yara olarak kabul edilmesine ragmen diger yaralardan farkli degildir.
genel yara iyilesmesi ilkeleri yanik yaralar1 i¢in de gegerlidir (70).

Yara iyilesmesi; hemostaz ve inflamasyon fazi, proliferatif faz ve maturasyon
ve remodelling fazi olmak {izere 3 evrede incelenir. hemostaz ve inflamasyon fazi;
vaskiiler gecirgenlikte artis, dolasimdan yara bolgesine hiicrelerin kemotaksisi,
sitokin ve biliylime faktorlerinin salinmasi ve migratdr hiicrelerin aktive olmasi ile
karakterizedir (62). Proliferatif fazda yara bolgesinde graniilasyon dokusu olusumu
vardir ve fibroblastlar, ¢evredeki dokulardan yara bdlgesine dogru go¢ eder (62).
Maturasyon ve remodelling fazinda ise yara yerinde kollajen depolanmasi bu fazin
ana Ozelligidir. Kollajenin kalitesi ve toplam miktar1 skar dokusunun dayanikliligini
belirleyen en Onemli faktordiir (62). Yanik tedavisinde farkli ylizeyel ajanlar
kullaniliyor olsa da en dnemlisi; basit ve iyi diisliniilmiis bir yara bakim planinin
olusturulmasi ve uygulanmasidir. ideal pansuman malzemesi pahali olmamali, kolay
uygulanabilir olmali, uzun siire etkinligini koruyabilmeli ve konforlu olmalidir.

Her kullanilan ajan biitiin yaniklara genellestirilemez. Esas amag epitelyal
tyilesmeyi hizlandirici  yontemlerin  dogru secilmesidir. Topikal yanik yara
tedavisinde yontem sec¢imi, yanik yarasmin derinligine ve tedavi hedeflerine baglidir.
Yiizeysel yanik yaralarinda (giines yanig1 gibi) epitelyal iyilesmeyi hizlandirici etkisi
olan aloe vera gibi rahatlatici losyonlar kullanilabilir. Yiizeysel kismi kalmliktaki
yanik yaralarinda antimikrobiyal koruma saglayan ve yarayr nemli tutan bir ajana
ihtiya¢ vardiwr. Derin kismi kalinliktaki yamik yaralarinda eskar1 mikrobiyal

kolonizasyondan koruyan ajanlar kullanilmalidir (81).
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Deneysel olarak ikinci derece yanik olusturdugumuz bu c¢aligmamizda
iilkemizde rutin uygulamada yaygin olarak kullanilan %1’ lik giimiis siilfadiazin,
%10’luk povidon iyot ve serum fizyolojik ile 1slak pansuman ydntemlerinin ayni
sartlar altinda ayn1 yanik yaralarma olan etkilerini arastirarak rutin kullanimdaki
farkliliklara agiklik getirmeyi amagladik. Bu amagcla tiim gruplarda inflamatuar hiicre
artis1, vaskiilarizasyon, fibroblast proliferasyonu, kollajen olusumu ve epitelizasyon
bulgular1 histolojik olarak degerlendirilip istatiksel analizleri yapildi.

Calismamizda, tiim gruplara ait doku 6rneklerinin 0. gilinlinde yaniga bagli
olarak epidermis katmanimnin belirgin sekilde hasarlandig1 gozlendi. Bununla birlikte
7. giinde inflamatuar hiicre artis1 en iist seviyedeydi. Tiim gruplarda fibroblast
proliferasyonu, kollajen olusumu, vaskiilarizasyon 14.giinde en iist seviyedeydi.
Epitelizasyon 14. giinde orta seviyede iken 21. glinde en siit seviyedeydi.

Sezer ve ark. (82) yaptiklar1 c¢alismada deneysel yanik olusturmus ve
fukoidan iceren farmasotik sekillerin yanik tedavisinde degerlendirilmesini
yapmiglardir. Calismamiza benzer yanigin 7, 14 ve 21. giinlerinde fibroblast
proliferasyonu, inflamatuar hiicre artigi, epitelizasyon ve kollajen artigini
incelemislerdir. Calismamizin bulgularma paralel sekilde bulgular bulmuslardir.
Inflamatuar hiicre artisinin 7. giinde siddetli goriirken 14. ve 21. giinlerde fibroblast
ve kollajen artisinin maksimum oldugunu gostermislerdir.

Yanik tedavisinde biiylik gelismelere ragmen yara enfeksiyonu yaniklarda en
onemli morbidite ve mortalite nedenidir (83). Enfekte yaralar daha gec 1yilesir ve
sistemik enfeksiyonlara doniisebilir. Yanlis yanik tedavisi yara boyutunu ve
derinligini arttwrabilir (84). Topikal yanik tedavisinde merhemler, kremler ve
biyolojik olan ve olmayan farkli pansumanlar kullanilabilir (85). Gilimiisiin
keratinosit ve fibroblastlar i¢in son derece toksik bir ajan oldugu bilinmektedir (86).
Ideal tedavi yaranm sadece iyilestirilmesini hizlandirmak degil skar olusumunuda
onlemelidir (87). Yanikta yara derinliginin degerlendirilmesinde diger tekniklerle
karsilastirildiginda biyopsi almarak histolojik degerlendirme altin standart olarak
kabul edilmistir. Ancak, bu teknigin yaygin klinik kullanimi1 invazif olusu, 6rnekleme
hatasi, tanida gecikme ve deneyimli patolog ihtiyac1 gibi nedenlerden dolay1

yasaklanmistir (88-90).
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Ayrica, yanik derinliginin histolojik olarak dogru degerlendirmesi i¢in heniiz
mevcut bir teknik de yoktur (90). Giimiis siilfadiazinle vazelinli gazli bez
karsilastirilmis ve glimiis sulfadiazinin yara iyilesmesini geciktirdigi gosterilmistir
(80). Ghasemali Khorasani ve ark. (91), deneysel yanik olusturmus ve safran
kullanmnimin giimiis sulfadiazin kullannmindan daha iyi yara iyilestirici etkisinin
oldugunu gostermislerdir.

Yaman ve ark. (91) yanik yarasi iyilesmesinde Nigella sativa ve giimiis
siilfadiazin kullanimmi karsilastirmiglar ve deneyin 4.gilinlinde tiim gruplarda hiicre
artis1 oldugunu gostermislerdir. Ayrica deneyin 9. giiniinde skar dokusunun tiim
gruplarda devam ettigini belirtmislerdir.

Eski ve ark. (93), yaptiklar1 calismada deneysel olarak yanik olusturmus ve
cerium nitrat ile salini karsilastirmislardir. Calismalarinda yanikta sistemik notrofil
aktivasyonunu gdsteren postkapiller veniillerde notrofil sayisinin  arttigni
gostermislerdir. Inflamasyonu gdsteren sistemik nédtrofil artisinin salin verilen grupta
degismedigini, cerium nitrat verilen grupta azaldig1 gosterilmistir (93).

Ozyamaner ve ark. (94), ikinci derece yaniklara bagl yara iyilesmesinde
antibiyotikli pomad ile steril likid vazelinin yara iyilesme siirecine etkilerini
karsilagtrmis ve epitelizasyon olusumu ile enfeksiyon gelismemesi acgisindan
antibiyotikli pomad kullanimimin mutlaka gerekli olmadigi kanaatine varmislardir
(90,95, 96).

Sonu¢ olarak yapilan ¢aligmalar mindr yamigi olan, ayaktan takip edilen
hastalarin yara iyilesmesinin daha kolay olup 3. haftada yaralarmmin epitelize
oldugunu belirtmistir. Yaranin baslangig giinlerinde 1iyilesip iyilesmeyecegini
anlamak olduk¢a zordur. Nekrotik doku yoksa ve yer yer epitelizasyon baslamis ise
yaranin kisa zamanda iyilesebilecegini gosterir. Bu nedenle yara 2. haftada kesinlikle
degerlendirilmelidir (97-99).

Bizde yaptigimiz ¢alismada yara iyilesmesi i¢in tedavi gruplarinda
kullandigimiz ajanlarmn iyilesmeye yonelik miisbet bir etkisine rastlamadik. Bu da
muhtemelen yanik yarasmin derinligi ve /veya genisligi ile orantili olabilir.
Caligmamiz tiim viicut ylizey alanimin yiizde onunun altinda uygulanan bir deneysel

modeliydi. Sonug olarak;
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Deneysel modelimizin 2.derece yanik olusturmak i¢cin uygun bir model
oldugu, yanmigin 7. giiniinde inflamatuar hiicre artisinin belirgin oldugu, yanigin 14.
gilinlinde vaskiilarizasyon, fibroblast proliferasyonu ve kollajen artisinin oldugu,
yamigm 21. giinlinde epitelizasyon ve kollajen artisinin en yiiksek seviyede oldugu,
%0,9’ luk sodyum kloriir, %1’ lik glimiis siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun
olusturdugumuz yanik derinligi ve genisligi modelinde yanik yara iyilesmesinde
kontrol grubuyla bir fark olusturmadigi, %0,9’ luk sodyum kloriir, %1’ lik giimiis
siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun yanik yarasinda farkli doz ve siirelerde
verilip yara iyilesmesine olumlu ve olumsuz etkilerinin olup olmadiginin anlasilmasi
icin farkl c¢alismalara ihtiya¢ oldugu, %0,9° luk sodyum kloriir, %1’ lik glimiis
siilfadiazin ve %10’ luk povidon iyotun yanik yarasinin derinligi ve/veya genisligi
arttirillarak daha yeni ve genis kapsamli calismalarin yapilarak klasik tedavide

kullanilip kullanilmayacagmin gdsterilmesi gerektigi kanaatine varilmistir.
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