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OzET

Yanik travmasi bir dizi fizyolojik fonksiyonu degistirerek,
cesitli komplikasyonlar agisindan hastayi riske sokar. Yeterli ve
hizli sivi resusitasyonu, doku perfiizyonunu devam ettirerek or-
gan sistem yetmezligini engeller. Yanik yarasinin erken eksiz-
yonu ve topikal antimikrobial ajanlarla sepsis kontrol altina alinir.
Enteral tiib beslenmesine erken dénemde baslanarak, gastroin-
testinal mukozal bitiinliik saglanir, gelisen hipermetabolik du-
rum nedeniyle enerji kaynagi temin edilmis olur. Yapilan klinik
calismalarda, inflamatuvar ve endokrin mediatérlerin modulas-
yonunda kullanilan farmakolojik ajanlarla anabolik ajanlarin, sid-
detli yanik hasarinin tedavisinde yararlari gésterilmigtir. Oliimiin
primer belirleyicilerine, inhalasyon hasari komplikasyonlarina ve
pnémoniye ybénelik, ayni zamanda bu termal hasarin inatgi
sekelleri olan agri ve skar olusumunu hafifletmek agisindan da-
ha ileri calismalara ihtiyag vardir.
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SUMMARY

Burn injuries alter a number of physiologic functions that
place a patient at risk for serious complications. The adequate
and rapid institution of fluid resuscitation maintains tissue perfu-
sion and prevents organ system failure. Sepsis is controlled by
early excision of burn wounds and topical antimicrobial agents.
Enteral tube feeding is commenced early to maintain gastroin-
testinal mucosal integrity and provide fuel for the resulting hy-
permetabolic state. Ongoing clinical trials using anabolic agents
and pharmacologic agents that modulate inflammatory and en-
docrine mediators show promise in the treatment of severe burn
injuries. Further studies are required to address the primary de-
terminants of death, inhalation injury complications and pneu-
monia as well as to ameliorate pain and scar formation, which
are the persistent sequelae of this thermal injury.
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Major yaniklar sik gdérulen ve multidisipliner ¢alis-
may! gerektiren énemli travmalardir. Ulkemizdeki yanik
insidensi tam olarak bilinmemektedir. Amerika Birlesik
Devletlerinde her yil hastaneye basvuran yanikli sayisi
60.000-80.000 arasinda degismekte, bunlardan 5.000’i
kaybedilmektedir (1). Son yillarda yanik tedavisindeki
gelismeler sonucu, mortalite oranlari azalmisg ve hayat
kalitesi artirilabilmistir.

Termal yaniklarda anatomik, fizyolojik, endokrinolo-
jik ve immunolojik degisiklikler meydana gelir. Deri hasari
sonucu belirgin sivi kaybinin yanisira, ¢ok sayida infla-
matuvar mediatorler salinir. 1950'den 6nceki yillarda
yaniktan sonraki ilk saatlerdeki yetersiz sivi resusitas-
yonu sonucu %20-%40 oraninda 6lim goérultyordu.
1960'h ve 1970’li yillarda ise sivi resusitasyonundaki
gelismelere paralel olarak, irreversibl yanik sokunun yeri-
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ni yanik sepsisi almistir. Gunimuzde ise o6zellikle in-
halasyon hasarinin da etkisiyle pulmoner sepsise bagli
0lum, yara sepsisine bagl 6limden daha siktir (1).

YANIK SOKU,
INFLAMATUVAR MEDIATORLER VE
RESUSITASYON YONTEMLERI

Yanik soku hemodinamik ve lokal doku degisiklik-
leriyle birliktedir. Siddetli termal yaniklarda hemodinamik
degisiklik olarak hipovolemik sok bulgulari olan kardiak
atimda azalma, ekstraselliler ve sirkule eden plasma
voliimlerinde azalma tesbit edilir. inflamatuvar mediatér-
lerden; sitokinler, prostoglandinler, nitrik oksit ve super-
oksit iyonlari ilave doku hasarinin sebebi olarak suglan-
miglardir. Bunlardan superoksit iyonlari, hiicre membran-
larindaki lipid peroksidasyonu ile hiicre harabiyetine ne-
den olur, hatta hucre organellerinden lizozomlari da
tahrip ederek doku yikimina neden olurlar. Bu mediatér-
ler her nekadar lokal olarak faydali iseler de yulksek
dizeylere ulastiklari zaman ters etkileri gorulebilir.
Ornegin, aktive makrofajlardan ve l6kositlerden proteoli-
tik enzimlerin ve superoksid iyonlarinin salinmasi sonucu
daha ileri doku hasarlari meydana gelir. Yanik travmasini
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takiben ilk haftalarda Interleukin-1 (IL-1) ve IL-6 ve Tumor
Nekrosis Faktor (TNF)-Alfa’nin immunolojik depresyon
ve katabolizma artigina neden olan potent kimyasal
mesaj tasiyicilar olduklar gésterilmistir (2). Arachidonic
asid metabolitleri:

Prostoglandinler ve leukotrien’ler arachidonic asit
metabolizmasinin vazoaktif Urlnleridir. Makrofajlar,
nétrofiller, trombositler ve endotelial hiicreler bu Grdnleri
yanik alanina salarak hemodinamik inflamatuvar cevaba
katkida bulunurlar. Prostoglandin E, yanik sonrasi va-
zodilatasyona ve nétrofillerin yanik alaninda toplan-
malarina neden olur (3). Prostoglandinler ve leukotriene
B4 ve D, mikrovaskiler permeabiliteyi artirir.

Thromboxane A, (TxA,) ve B, (TxB,) diger
metabolitlerin yani sira lokal olarak yanik yarasinda imal
edilir ve trombositlerden salinir. Thromboxane’lar yanik
yarasinda doku hasarina neden olur. Thromboxane in-
hibitdrlerinin (mesela ibuprofen) hemodinamik bozuklugu
hafifletici etkileri vardir (4-7).

Resusitasyon yontemleri:

Yanikh hastalarda acil serviste ilk yapilacak islem
solunum yollarini agik tutmaktir. Gerekirse hastalara en-
tubasyon veya trakeostomi uygulanir. Bu konuda daha
detayli bilgi inhalasyon hasari béliminde verilecektir.

Bu hastalarda sivi konusundaki retrospektif analiz-
ler yanik alaninin genisligininin énemini ortaya koymak-
tadir (8). Yanik alaninin genisliginin tayininde dokuzlar
kaidesi, Lund ve Browder kartlari gibi yéntemler uygulan-
mistir. Yanik travmasini takiben, siddetli sistemik 6dem
major bir komplikasyon olarak devam etmektedir. Tavsiye
edilen sivi kompozisyonlari ve formiilleri retrospektif has-
ta takiplerine dayandiriimaktadir.

Yetmis kg agirhginda %40 yanik ylzeyi olan bir has-
tada ilk 24 saatte verilecek sivi miktari gesitli formillere
gore su sekilde hesaplanir:

Evans Brooke Parkland

Kolloid 1x70x40 05x70x40 -
(2800 ml) (1400 ml)
Kristaloid (Ringer 1x70x40 15x70x40 4x70x40
Lakiat) (2800 ml) (4200 ml) (11200 ml)
% 5 Dextrose 2000 ml 2000 ml -
TOPLAM 7600 ml 7600 ml 11200 ml
TOPLAM

Galveston'daki Shriners yanik enstitisiinde Laktatli
Ringer solusyonu %1.25’lik tuzsuz human albumini ihtiva
eder ve pediatrik hastalar igin tavsiye edilir. Buradaki for-
mule gore sivi ihtiyaci ilk 24 saatte 5000 ml Ringer
Laktat/m2 (yanik alani)+2000 ml/m2 idame sivisi gek-
lindedir (9). Bu formillerde hesap edilen miktarlarin
yarisi ilk sekiz saatte, geri kalan ise diger 16 saatte veri-
lir. Bu formiiller sadece verilen kolloid agisindan birbir-
lerinden farklidir. Genel olarak, kolloid kullanimi total sivi
ihtiyacini azaltir. Ancak %40’dan az yanigi olanlarda kol-

loid kullanimi gereksizdir. Genis yaniklarda kapiller per-
meabilitenin yaygin olarak artmasi, albumin ve diger
plasma proteinlerinin sirkulasyondan kaybina neden olur.
Ayni zamanda karacigerin albumin sentezi de azalir. Akut
resusitasyonu takiben, insan albumini veya plasma pro-
tein urlnleri gibi kolloid uygulamasi yeterli onkotik
basincin devam etmesine yardimcidir. Fakat randomize
calismalar, klinik gidiste bunlarin bir yararinin oldugunu
gostermemistir. Hernekadar bu sivi formdilleri kardiak
atimin ve kan basincinin idamesinde yararli ise de
thromboxan’larin ve diger mediatorlerin vazokonstriktif
etkilerinin, barsak gibi bazi alanlarda tersine gevrilmesi
hususlari agikhga kavusturulamamistir. Gelecekte
barsak ve bdbrekler gibi bazi spesifik vaskuler yataklarin
perfuzyonunu artiran ancak akciger ve yaraya olan asiri
sivi yiklenmesini engelleyen sivi ve farmakolojik ajan
uygulamasi ile ilgili arastirmalar artabilir.

SEPSIS

Son 20 yil iginde sebep ve insidensinde degisiklikler
olmasina ragmen yanikli hastalarda en énemli 6lum ne-
deni sepsisti. Daha Onceleri streptokoklarla ve pso6-
domonaslarla ilgili yanik yarasi infeksiyonu sepsis ve
Olimun ana sebepleri iken, erken yara eksizyonu, topikal
antimikrobial ajanlarin kullanimi ve gelistirilmis yara orti-
leri bu tip infeksiyonlarin insidensini belirgin olarak azalt-
mistir. Sivi resusitasyonundaki gelismelere, yeterli kar-
diak atim ve renal perfuzyonun salgilanmasina ragmen,
yanikll hastalarda hala intestinal kan akiminda Kklinik
olarak belirgin bir azalma devam etmektedir.
Perfuzyondaki bu azalma ve daha sonra barsaktaki
azalmig oksijenasyon, mukozal bitunligun bozulmasina
ve bakteri ile onlarin toksinlerinin bu bariyerden gecmele-
rine neden olur (10). Yaniktan 12 saat sonra sirkulasyon-
da yiksek diizeyli endotoksin konsantrasyonlari tesbit
edilebilmektedir. Birgok bakteri lenf nodlarinda tutu-
lurken, digerleri baska dokulara yerlesebilmektedir (11).

Deneysel calismalar, yeterli barsak kan akiminin
farmakolojik manipulasyonlarla saglanabilecegini telkin
etmektedir. Lokal olarak salinan thromboxane ve sis-
temik vasopressin gibi vazokonstriktérlerin imali yanik
sonrasi mesenterik vaskuler direnglilikteki artma ile para-
lellik gOsterir.

Nitroprusside gibi vazodilatorler kullanilarak veya
thromboxane synthetase gibi kilit 6nemi olan bazi enzim-
lerin blokaji suretiyle barsak perfuzyonunun idamesinin
bakteriel translokasyonu azalttigi gosterilmistir (12).
Hipovolemik  sokun intravendz  resusitasyonla
dizeltiimesinden hemen sonra erken enteral beslen-
menin baslamasi mukozal kan akimini muisbet yénde
etkiler, mukozal atrofiyi azaltarak, translokasyonu en-
geller.

GUmdus sulfadiazin, mafenid asetat ve gimus nitrat
gibi topikal antimikrobial ajanlarin gelismesiyle ve peri-
operatif sistemik antibiyotiklerin kullaniimasiyla, ayrica
yara biyopsisi ve kan kilturd gibi yéntemlerin uygulan-
maslyla yara sepsisine bagl mortalite oranlari azalmistir
(13-15).
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IMMUN FONKSIYON

Termal yaniktan sonra immunolojik aktivitede asagi
dogru bir gidis olur. Lenfosit subpopulasyonunun sayisin-
da, makrofajlarda ve nétrofillerin fagositik éldirme ka-
biliyetinde azalma olur. Opsoninlerin, immunoglobulin-
lerin protease inhibitorlerinin ve kemotaktik faktorlerin se-
viyeleri diger (16). Warden ve ark. klinik durumla I6kosit
kemotaksisi arasinda ters bir iliski bulundugunu ve bunun
bir survival gostergesi oldugunu bildirmiglerdir (17).
Termal travmanin immun sistem Uzerine olan zararl et-
kileri arasinda, lisozimal enzim (beta glucuronidase,
lysozyme, myeloperoxidase) seviyelerinde diisme, hidro-
jen peroksid ve superoksid imalinde azalma da vardir.

METABOLIZMADA ARTMA

Yanik travmasini takiben degisen surelerle relatif bir
anidri meydana gelir. Bu erken fazi takiben, daha uzun
stiren bir akim fazi gelir, burada Uriner atimda artma, ni-
trojen kaybi, oksijen kullaniminda artma ve 38.5 derece-
ye kadar ylikselen viicut isisi tespit edilir.

Yanikl hastalarda tipik olarak sivi ve 1sI kaybi sonu-
cu metabolizma orani artmistir. Termal olarak travmaya
ugrayan bir deri, normal deriye gére ¢cok daha perme-
abl'dir ve buharlagmayla olan sivi kaybi takriben 4000
ml/m2’dir. Dolayisiyla yanikla hastanin sivi ihtiyaci ¢ok
fazladir. %5-10 tam kat yanik olusturulan ratlarda ylksek
ekstrarenal sivi kaybinin, oksijen kullaniminda ve meta-
bolizmada artma ile birlikte oldugu gosterilmistir. Yanik
alani gecirgen olmayan bir ortiyle kapatildiginda bu
kayiplar azalmaktadir (18). Cevredeki Isinin yara i1sisina
yakin olmasi halinde buharlagmayla olan isi kaybi igin
daha az enerjiye ihtiya¢ olacaktir (18). Yanik yarasinin
tabii kontraksiyonla ve greftlerle kapatilmasi halinde sivi
kaybi ve hipermetabolizma azalacaktir.

Hipermetabolizmanin hormonal belirtileri olarak kor-
tisol, katekolamin ve glukagon seviyeleri artar (19). Yanik
yarasinin kendisi hipermetabolik duruma inflamatuvar
mediatorler ve sitokinler salarak katkida bulunur. Erken
enteral beslenmenin kilo kaybini ve barsak atrofisini azal-
tarak bakteriel translokasyon ve daha sonra sepsis insi-
densini azalttig1 gosterilmistir (20).

Son 30 yil iginde yapilan calismalar, siddetli
streslerde Growth hormon kullaniminin negatif nitrojen
dengesinin azaltimasinda veya tersine c¢evriimesinde
etkili oldugunu gdstermistir (21,22). Growth hormon ana-
bolik bir peptid hormon olup, stres, hipoglisemi, ekzersiz
ve yuksek plasma amino asit seviyelerine cevap olarak
hipofiz glandindan serbestlesir. Eksojen Growth hormon
kullanimiyla insuline resistans gosteren bir hiperglisemi
tablosu ortaya c¢ikar. Son zamanlarda insuline benzer
Growth Factor-1  (IGF-1) tatbikinin termal travmaya
hipermetabolik cevabi hafifletebilecegdi bildirilmistir (23).
IGF-1’in veya insulinin Growth hormonla birlikte kullanil-
masinin daha buyuk bir metabolik yararlilik saglayacagi
bildirilmistir.

Nonselektif beta-adrenerjik bloker olan propranolol,
kalp atimini ve kardiak ylku azaltir, ancak yan etki olarak
lipolizisin blokaji gorulir (24). Selektif bir B1 adrenerjik
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reseptor blokaji saglayan metoprolol’iin termal yaniklar-
da kalp hizini ve myokard yukinu azalttigi ancak lipid
kinetiklerini ters yonde etkilemedigi bildirilmistir (25). Bu
ilaglarin klinige yerlesebilmesi icin daha ileri calismalara
ihtiyac vardir.

EKSIiZYON TEDAViISI

Yanik yarasinin takibinde giiniimiizde en ¢ok uygu-
lanan yontem, topikal antibiotikli 6rtulerin 3-5 hafta stren
eskar ayrilmasina kadar glinde iki defa degistiriimesi ve
daha sonra topikal antibiotik uygulamasi seklindedir.
Ayrilma, yaradaki patojenlerden salinan proteolitik en-
zimlerle nekrotik yanik dokusunun likefikasyonu suretiyle
olmaktadir. Psédomonas ve beta hemolitik streptokoklar
suglanan bakterilerdir. Yirmi yil kadar 6nce, Janzekovic
yanik dokusunun tanjensiyel eksizyonla erken donemde
cikarilmasinin agriyi, operatif prosedir sayisini ve has-
tanede kalis siiresini azalttigini bildirmistir (26). Ozellikle
alevle olan yaniklarda erken eksizyon, heniiz granulas-
yon dokusu olusmadan yapildigindan kan kaybi az ol-
makta ve mortalite orani digmektedir (27).

Massif yaniklarda ise mesh (yama), otolog split-
thickness greftler ve homolog (kadavradan elde edilmis)
deriler kullaniimaktadir.

YARA iYILESMESI

Yara iyilesmesi kompleks bir hicrelerarasi iligki
olayi olup, sitokinlerin ve Growth hormonlarin parakrin ve
otokrin aktivitelerinin koordinasyonunda gelismektedir.
Yara iyilesmesi faktorleri, fonksiyonlarina gore (¢ grupta
kategorize edilebilir: Mitojenler, chemoattractan faktérler
ve transforming faktérler. Bunlardan en énemlileri, epi-
dermal growth faktér, fibroblastik growth faktor, trom-
bositlerden gelisen growth faktor ve transformig growth
faktor alfa’dir. Topikal gimis diazin+Epidermal growth
faktér kombinasyonu uygulanan deri greftlerinde yara iyi-
lesmesinin hizlandigi gosterilmistir (28). Deneysel galis-
malarda Growth hormonun kollajen depozisyonu, yara
iyilesmesi ve gerilme kuvveti tUzerine etkili oldugu goste-
rilmistir (29).

INHALASYON HASARI

Duman inhalasyonuna bagl hasar yanikli hastalar-
da en 6nemli 6lim sebebidir. Duman inhalasyonu sonu-
cu, pulmoner arter basincini artiran, vasokonstriktér bir
ajan olan thromboxane salinir (30). Dumandaki kimyasal
maddeler direkt olarak solunum yolu epitelinde de hasar
meydana getirir, ayrica nétrofiller burada toplanir ve pro-
teolitik enzimler agida cikar. Trakeobrongial yanik hasari
sonucu solunum yolu mukozasi dokualir, normal
mukozanin temizleme mekanizmasi bozulur. Mukozanin
dokilmesi sonucu, tikaglar, mukus agregatlari, hiicresel
artiklar, orta boy solunum yollarinda obstruksiyona yol
acgar. Bu komplikasyonlar sonucu distal atalektazi mey-
dana gelir. Endotelyal ve epitelyal bitinligin bozulmasi,
proteinden zengin plasmanin terminal hava yollarinda
eksudasyonuna neden olur. Bu da atalektazi ile birlikte
bakteriel gelisime yol agarak pndmoni olusturur. Tip Il
pnémositlerin hasari sonucu yeterli surfaktan imal edile-
mez, bu durum patolojik gidisi daha da kétilestirir.
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Siddetli inhalasyon hasarinin tedavisinde, volim
siklusu pozitif basingli ventilatorler, ilave oksijen ve
yogun trakeobronsial tuvalet gereklidir. Siddetli inhalas-
yon yaniginda proflaktik antibiotik kullanimi mortalite
oranini dustirmez. Yuksek frekansli ventilasyon, sekres-
yonlarin temizlenmesinde ve kollabe olmusg hastalikli ak-
ciger segmentlerinin stabilizasyonunda faydali olabilir
(31).

Thromboxane inhibitérlerinin ve proteolitik enzim
salinimina engel olan ajanlarin kullaniimasinin inhalas-
yon yanigdi sonucu gorilen akciger 6demini azalttigi gés-
terilmistir. Ayrica serbest radikal temizleyici ajanlar olan
dimethylsulfoxide veya n-acetyl-cysteine, aerosol olarak
verilebilir ve ayni etki saglanir (32).
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