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OZET

Yanik, dokunun kendi isisindan daha sicak veya sogukla, kimyasal madde,
elektrik akimi veya radyoaktif 1sinlarla temas: sonucu ortaya ¢ikan bir yaralanma
cesididir. Insan viicudunun karsilastigi en agir travmalarin basinda gelir. Resiisitasyon,
antibiyotik kullanimi, yara bakim firiinlerindeki bir¢ok gelismeye ragmen mortalite ve
morbiditesi halen yiiksektir. Yanik alaninin erken donemde debridmani ve greftlenmesi
ile basarili sonucglar alinmaktadir. Bununla birlikte, hastanin yanik {initesine ge¢ sevk
edilmesi, yara yerinde enfeksiyon olusmasi ve sepsis siirecinde ne yapilmasi gerektigini
gosteren bir ¢alisma yoktur. Bu calismada yanik servisine ge¢ bagvurmus, genis yanigi
olan, sepsis siirecindeki hastalarin tedavi yonetimi ve sonuglar verilmistir.

Baskent Universitesi Yanik Unitesinde 2001 Eyliil ile 2009 Eylil tarihleri
arasinda tedavi edilen 501 hasta degerlendirildi. Hasta dosyalari retrospektif incelenerek
%30 ve iistii yaniklar1 olan, sepsis siirecinde ve ge¢ sevk edilen 79 hasta 2 gruba ayrilarak
caligmaya alindi. Sepsis siirecinde, yara yeri kultiriinde patojen mikroorganizma
saptanan ve tedavi altinda yanik alanlar1 greftlenen hastalar (n=61) 1. grup, sepsis
siirecinde, yara yeri kiltiiriinde patojen mikroorganizma saptanan ve yanik alanlari
greftlenmeyen hastalar (n=18) 2. grup olarak siniflandirildi. Hastalarin klinik ve
laboratuvar bulgulari, mortalite ve mortalite {izerine etki eden risk faktorleri incelendi.
Istatistiksel analiz, SPSS 11 paket programi kullanilarak yapilds.

Sonugta; klinik, laboratuvar incelemeleri ve yanik alanlar1 her iki grupta benzerdi.
Grup-1'de mortalite %15,09 iken, grup-2’de %100 olarak saptandi (p<0,005). Mortalite
izerine etki eden risk faktorleri incelendiginde, greftleme zamani (p<0,005), prealbiimin
dizeyi (p=0,001) ve CRP (p=0,015) mortalite Gzerine etki eden bagimsiz risk faktorleri
olarak belirlendi.

Bu sonuglar altinda, hizli resiisitasyon ve nutrisyonun ardindan, 6zellikle yara yeri
enfeksiyonu ve sepsis varliginda hastalarda tek etkin tedavi segeneginin, enfeksiyon
tipinden bagimsiz olarak, greftleme oldugu sdylenebilir. Ancak bu islemin

zamanlamasinin hayati 6nem tasidigir da unutulmamalidir.
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1.GENEL BILGILER

1.1 Giris, Epidemiyoloji, Etyoloji

Yanik, dokunun kendi 1sisindan daha sicak veya sogukla, kimyasal madde,
elektrik akimi veya radyoaktif 1sinlarla temasi sonucu ortaya c¢ikan ve dokuda
koagulasyon nekrozu ile sonuglanan bir yaralanma ¢esididir. Termal yaniklar ve bununla
ilgili komplikasyonlar giiniimiizde oliimiin ve sakatliklarin en temel nedenlerinden
biridir. Is1 kaynaginin tipi, dokuyla arasindaki mesafe, temas siiresi, yanic1t materyalin
miktari, yogunlugu ve dokunun direnci yaralanmanin derinligini belirleyen en 6nemli
faktorlerdir. Is1 deriye konveksiyon, radyasyon veya dogrudan etki ile zarar verir.

Yanik insan viicudunun karsilastig1 en agir, yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip
travmalarindan biridir. ABD’de her yil 500.000 kisi yanik nedeniyle hastanelere
basvurmakta, bunlarin 130.000’1i hastaneye yatirilmakta, 10.000- 12.000 kisi yanik
nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. 2003 yilinda yayinlanan verilere gére, ABD’de 3.875
kisi yangmn ve yaniklarda hayatim1 kaybetmistir (1). Ulkemizdeki sayilar net olmamakla
birlikte, yilda yaklagik 100.000 kisi yanik nedeniyle hastanelere basvurmakta, bunlarin
12.000- 13.000°1 hastaneye yatirilmakta ve yaklasik 2000 kisi yanik nedeniyle hayatini
kaybetmektedir (2). Erken dénemde uygulanan tedavi girisimleri ile, son {i¢ dekatta
goriillen Oliim nedenleri ve oranlarinda belirgin degisiklik gozlenmistir. Gegmiste
Oliimlerin %751 hipovolemik soka bagli iken, giiniimiizde en Onemli 6liim nedeni
enfeksiyonlardir (1, 3).

Deri bir organ olarak kabul edilmese de, vicut agirliginin yaklasik %16’sim
olusturur. Yiizolclimii itibartyla yetiskin bir insanda yaklagik 1,5- 2 metrekare arasinda
bir sahay1 kaplar. Derinin termal regiilasyon, sivi kaybina karsi koruma ve enfeksiyoz
ajanlara kars1 bariyer gibi yasamsal gorevleri vardir. Yanik yaralanmasi derinin bu iig¢
temel fonksiyonunun bozulmasi ile sonuglanir (2).

Yanikla ilgili ilk yazili belgeye 2400 yil 6nce Hipokrat zamaninda rastlanmustir.
1607°de Hildanus yaniklari derecelendirmis, 1799’da Earle, yanikli bélgeye buzlu su

uygulamanin agriy1 6nleyebilecegini saptamistir (1, 3). Modern anlayisa uygun yanik



tedavisine, 2. Diinya Savasi sonrasinda baslanmis ve modern yanik merkezlerinin
olusturulmasi ile yanik tedavisinde 6nemli gelismeler saglanmistir.

Buylk ve komplike yaniklar sok, enfeksiyon ve bunlara bagli coklu organ
yetmezligi sonucu hayati tehdit edici problemler yaratirken, kiiciik yaniklar cesitli
derecede fonksiyon kayiplar1 olusturarak yasam kalitesini etkileyebilir. Cocuk yas
grubunda, yaniklarin %95’i evde meydana gelmekte ve erkek cocuklar daha fazla
etkilenmektedir. En sik yanan bolge eller ve kollar (%63) iken, yiiz ve bacaklar bu
bolgeleri izler (%34). Erkek/kadin orani: 3/2°dir. Yanik olusumunda yas, sosyoekonomik
ve kiiltiirel diizey, yasam kosullar1 6nemli rol oynayan faktorlerdir. Tiim yaniklarin %901
dikkatsizlik, bakimsizlik veya 6nem vermemekten kaynaklanir ve onlenebilir diizeydedir
(4).

Yanik tiirleri arasinda sicak sivilarla haslanma en sik karsilagilan yanik tipi
olmasina ragmen, buna bagl gelisen mortalite orani diistiktiir. Buna karsin alev yanig1 ve
kimyasal yaniklar az goriilmekle birlikte morbidite ve mortalitesi son derece yiiksek
yanik tiirleridir (4). ABD’den 2001 yilinda yayimlanan bir makaleye gore haslanma ve
alev (%68) en sik goriilen yanik etkeni olup, bunu kimyasal (%15,3), radyasyon (%7,5)
ve elektrik (%1,6) yaniklar1 izlemektedir (5). Ulkemizde ise etyolojik ajan olarak

haglanma yaniklar1 6n siralarda olup bunu alev yaniklari izlemektedir (2).

1.2 Yanik Fizyopatolojisi

Yanik hasari; temas aninda 1simin neden oldugu koagiilasyon nekrozu ile olusan
hiicre hasar1 ve 24- 48 saat i¢inde gelisen ve hiicre 6liimiiyle sonuglanan ilerleyici termal
iskemiye bagli gecikmis hasar olmak tizere iki sathada ortaya cikar (6).

Termal yaniga bagli doku hasarinin esasi, sitoplazma ve hiicre zarinda protein
denatiirasyonu ve mikrovaskiiler hasara bagli iskemik zedelenmedir. Yanik sonrasi ortaya
cikan doku harabiyeti 16kosit ve endotel hiicrelerinden salinan sitokinler araciligiyla hem
lokal hem de sistemik inflamatuvar yanita neden olur. Bu tablo organizmanin kendi
hiicrelerini de tahrip ettigi katabolik ve immiinsupresif bir siire¢ olup, morbidite ve

mortaliteyi etkileyen en 6nemli faktordir (2).



Jackson’in yanik yarasi siniflandirmasi giiniimiiz yanik patofizyolojisinin temelini
olusturmaktadir (8). Bu smniflama yanigi histopatolojik olarak koagiilasyon, staz ve
hiperemi bolgesi olmak (izere 3 kategoride inceler. Koagtilasyon bolgesi, yaralanmanin
merkezinde ve en fazla hasar gormiis bolgedir. Bu bdlgedeki hiicreler nekrotik
oldugundan debride edilmesi zorunludur. Staz bdlgesi, koagulasyon bdélgesinin
cevresinde bulunan vazokonstriksiyon ve iskemi ile karakterize bolgedir. Bu bolgede es
zamanli vaskiiler hasar ve kapiller kacak bulunabilir (9). Hiperemi bolgesi staz bolgesini
cevreleyen, ortama salinan inflamatuvar mediyatorlere bagli vazodilatasyon ile
karakterize bolgedir. Bu bolgede yer alan hiicreler bagka hasara maruz kalmazlarsa 7-10
giin i¢cinde kendiliginden iyilesirler.

[sinin aniden artmasi ile yanik bolgesinde histamin, bradikinin, tromboksan,
proteolitik enzimler, serbest oksijen radikalleri ve sitokinler salgilanarak, vazodilatasyon
ve kapiller permeabilite artisina ve 6deme neden olurlar. Eger yanik genis bir alani
kapsiyorsa viicuttaki tiim kapiller damarlarin gecirgenligindeki artis ve buna bagl yanik
soku olarak bilinen asirt sivi kayb1 ve hipovolemik sok gelisir. Bunu hipermetabolik ve
katabolik bir siire¢ takip eder. Bazal metabolizma hizinda ve bazal viicut 1sisinda artis,
hiperdinamik dolasim, substrat kullaniminda yetersizlik, lipoliz, viicut kas kitlesinde
erime ve yara iyilesmesinde gecikme ile karakterize olan bu siireg, hiicresel fonksiyonlar1
bozar ve enfeksiyon riskini artirir. Agir yaniklardaki mortalite ve morbiditenin 6nemli bir
kismindan bu siire¢ sorumludur. Yine major bir yanik sonrasi, hem humoral, hem de
hiicresel savunma mekanizmalarinda baskilanma sonucu ortaya ¢ikan immiinsiipresyon
enfeksiyonlara yatkinligi arttirir (3).

Sonugta termal hasara bagli oliimlerin en onemli sebebi yukarida saydigimiz
fizyopatolojik nedenlerden dolayr 6nce yanik yilizeyinde olusan, daha sonra sistemik
yayilimi1 sonucu ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan enfeksiyonlardir. Bu siireci
onlemek i¢in canliligimi kaybetmis yanik dokusunun hizla temizlenmesi, etkin topikal
veya sistemik antibakteriyal ajanlarin kullanilmasi, nutrisyonel destek saglanmasi ve
devamlilig1 bozulmus derinin hizli bir sekilde iyilestirilmesi veya yara ortli materyali

(yapay deri) ile kapatilmas1 gerekir.



1.3 Yanik Yarasinin Derinligi ve Simiflamasi

Deri, epidermis ve dermis olmak iizere iki tabakadan olusur. Epidermis bazal
membran tizerindedir ve bir boliimii keratinizedir. Dermis, epidermisin altinda ve cilt alt1
yag dokusunun iizerindedir. Iginde kil folikiilleri, sinirler, damarlar, ter ve yag bezleri
bulunur. Deri kalinlig1 yas, cinsiyet ve anatomik lokalizasyona gore farkliliklar gosterir.
Yanik derinligi, yanik kaynaginin 1sisina, deri kalinligina, temas siiresine ve derinin 1s1y1

yayma yetenegine bagl olarak degisir.

Yaniklar derinliklerine gore derecelere ayrilir:

1. Birinci derece yamklar: Sadece derinin epidermis tabakasinin hasarlandigi
yaniklardir. Kirmizi renkli, kuru, agrili, biil olusumunun olmadig1 ve kendiliginden bir

hafta i¢inde skar birakmadan iyilesen yaniklardir.

2. ikinci derece yaniklar: Yiizeyel ve derin olmak iizere iki kisimda incelenirler.

A. Yiizeyel ikinci derece yaniklar: Epidermisin tamami ve papiller dermisin hasarlandigi
ve patolojik olarak yiizeyel kismi kalinlikta yanik yarasina karsilik gelen yaniklardir.
Pembe renkli, oldukc¢a agrili, basmakla kapiller dolasimin goriildiigii, siklikla biil olusan
oldugu yaniklardir. Iyilesme siireci, yanmamis derin dermisteki cilt eklerinden epitel
hiicrelerinin yiizeye dogru goc etmesi ile ve belirgin olmayan bir skar dokusu birakarak
2-3 haftada tamamlanur.

B. Derin ikinci derece yaniklar: Derinin retikiiler dermise kadar hasarlandig1 ve patolojik
olarak derin kismi kalinlikta yaniga karsilik gelen yaniklardir. Kirli beyaz renkte, benekli,
kapiller dolagimin goriilmedigi, agrisiz ve biil olusumunun goriilebildigi yaniklardir.
Yanik alani dokunmak ile serttir. Iyilesme siireci, retikiiler dermisin canli kalan deri
eklerindeki epitel hiicrelerinin yiizeye go¢ etmesi ile ve belirgin skar birakarak 4-6

haftada tamamlanar.



3. Uciincii derece yamiklar: Epidermis, dermis ve subkitan dokunun tamamen
hasarlandig1 ve patolojik olarak derinin tiim katmanlarinda olusan yanik yarasina karsilik
gelen yaniklardir. Kahverengi, beyaz veya siyah renkte, kuru, sert ve agrisiz yaniklar

olup, kendiliginden iyilesme goriilmez.

4. DOrdiincii derece yamiklar: Deriye ek olarak kas, tendon, kemik gibi yapilarin da

hasarlandig1 yaniklardir. Kendiliginden iyilesme goriilmez (3, 11).

1.4 Yanik Enfeksiyonlari:

Yanik hemostatik dengeyi bozan, morbidite ve mortalitesi en yiiksek travma
tiirlerinden biridir. Son {i¢ dekattaki gelismeler neticesinde, 6liim nedenleri ve oranlarinda
belirgin degisiklik gdzlenmistir. Gegmiste 6liimlerin %75’ inin nedenini hipovolemik sok
veya ozmotik sok iken, glinlimiizde enfeksiyonlar ilk sirada yer alir (1,2). Erken donemde
alinacak tedbirler ile mortalite oranlar1 azaltilabilir. Toplam viicut alaninin %30’undan
fazlasinin etkilendigi yanik tiirlerinde enfeksiyon ve buna bagli mortalite gelisim orani
oldukca yiiksektir. Enfeksiyon gelisimi hastalardaki genis yanik yiizeyi nedeniyle ¢ogu
zaman kontrol altina alinamamakta, uygulanan tedaviler dolasim yetersizligi ve bagisiklik
sisteminin bozulmasi nedeniyle yeterince etkili olamamaktadir.

Yanik sahasinin staz bolgesinde ilk 3 giin igerisinde baslayan dinamik siire¢
bolgenin iyileserek fonksiyonel bir iinite teskil etmesiyle sonuglanabilecegi gibi, doku
biitlinliigiinlin korunamayip enfeksiyon gelisimi sonucu nekroz ile de sonuglanabilir (3,
8). Bu nedenle yanik hastalarin tedavisinde asil amag, koagiilasyon nekrozu disinda
kalan alanlarda erken donemde doku biitiinligiiniin saglanarak, yeniden fonksiyonel
iinitelerin kazanilmasi ve enfeksiyon gelisiminin kontrol altina alinmasidir.

Yanik enfeksiyonlar1 mortaliteye direkt katkisi olan en ciddi enfeksiyon
tirlerinden biridir. Termal hasara ugrayan hastalarin ¢ogunda viicudu dis ortama ve
cevresel faktorlere karst koruyan deri biitiinliigi degisik oranlarda kaybedilmistir. Bu
durum organizmay1 dis ortamda bulunan mikroorganizmalara karsi savunmasiz hale
getirir. Bakterilerin viicuda giris kapis1 olarak kullandiklar1 ve kolonize olduklar1 yanik

ylizeyi aynit zamanda sistemik dolagima ve uzak organ tutulumuna kadar gelisen



invazyon basamaginin en 6nemli kismini olugturur. Bunun yaninda termal yaralanmanin
yarattigi immiinsupresyon, fasyotomi ve eskaratomiler, enfeksiyon gelisimini
kolaylastiran faktorlerdir. Tiim bu nedenlerden dolay1 genis yaniklarda yara enfeksiyonu
ve sonrasinda sepsis olasilig1 son derece yiiksektir.

Yanik enfeksiyonuna neden olan mikroorganizmalar olduk¢a genis bir yelpazede
karsimiza c¢ikar. Erken donemlerde saglam deri florasinda bulunan gram pozitif
bakterilerin yanik alanina kolonize olduklar1 ve uygun bakim yapilmayan hastalarda
enfeksiyon gelisiminden sorumlu olduklar1 bildirilmektedir. Bu patojenler icerisinde
Staphylococcus Aureus, Staphylococcus Epidermidis, Streptococcus Pyogenes,
Enterococcus spp, Corynebacterium spp, Difteroid basiller, Mikrokoklar ve Candida
tiirleri yer almaktadir. Yanik dokusunda birinci haftadan sonra genellikle gram pozitif
mikroorganizmalarin yerini gram negatif mikroorganizmalar almaktadir. Bunlar i¢inde
Escherichia Coli, Klebsiella, Proteus, Serratia, Aeromonas Hydrophilia, Pseuodomonas
Aeroginosa, Acinetobacter tirleri yer almaktadir (12). Gram negatif mikroorganizmalar,
hareket kabiliyeti daha yiiksek, birgok antibiyotige karsi direng gelistirebilen, kollojenaz,
proteaz, elastaz ve lipaz gibi enzim aktivitesi gostererek eskar altina penetre olma ve
cogalabilme 6zelligi gosteren bakterilerdir (13).

Yara enfeksiyonlarinin ¢ogu gram negatif bakterilere bagli olarak ortaya ¢ikarken,
bu suslar icinde en direngli ve baskin olanlar Pseudomonas tiirleridir (14).
Pseudomonadaceae ailesi i¢inde yer alan Pseudomonas’larin sayilart olduk¢a fazladir.
Dogadaki yasam alan1 toprak ve sudur. Katalaz ve oksidaz pozitif olup, sekerleri
oksidasyon yoluyla parcalar. Fermantasyon yapmazlar. Bu aile icinde Pseudomonas
Aeroginosa, Pseudomonas Fluorescens, Pseudomonas Mallei, Pseudomonas
Pseudomallei, Pseudomonas Maltophilia, Pseudomonas Mutida, Pseudomonas
Mendocina, Pseudomonas Stutzeri gibi ¢ok sayida sus bulunur. Bu suslar i¢inde en sik
goriilen ve yanik yara enfeksiyonlarmin baslica sorumlu ajani olan Pseudomonas
Aeroginosa olup, sporsuz ve kapsiilsiiz gram negatif basillerdir. Salgiladig1 ekzotoksin,
enterotoksin ve proteolitik enzimlerle ciddi enfeksiyonlara neden olur. Yara yerinde
yesil-mavi pigment olusturur. Hastane ortamlar1 organik madde (kan, irin, deri
dokiintiileri vb) yoniinden zengin oldugu icin, direng gosteren suslarin en sik bulundugu

alanlardir.



Hastaneye yatan hastalarda Pseudomonas suslarinda say1 olarak ciddi artis olur.
Ozellikle ciddi yanik, mekanik ventilatdre baglh ve kanser kemoterapisi alan hastalarda
bu artig belirgindir. Bu suslar capraz kontaminasyon ile hastadan hastaya gecerek,
hastane ortaminda yayillmaya neden olmaktadir. Pseudomonas Aeroginosa
enfeksiyonunun tedavisi olduk¢a zordur. Ciinkii patojen birgok antimikrobiyal ilaca karsi
direnglidir veya zaman ig¢inde tiim etkili antimikrobiyallere kars1 diren¢ kazanabilir. Bu
cogul direngten, antibiyotige kars1 dig membranda gegirgenligin azalmasi ve aktif pompa
sistemi ile antibiyotigin disart atilmasit sorumlu tutulur (15-18). Pseudomonas
Aeroginosa, NNIS (National Nosocomial Infections Surveillance System) verilerine gére
ikinci sikliktaki yanik enfeksiyonu etkeni ise de, yapilan birgok calismada ilk siradaki
yerini korumaktadir (19-22).

Yanigin ortaya cikardigi gerek lokal, gerek se sistemik etkiler enfeksiyona olan
egilimi arttirmaktadir. Yanik sonucu dolasan ya da doku alaninda bulunan fagositik
hiicrelerin bakterisidal aktivitelerinde bozukluklar ortaya ¢ikar. T hiicre aktivitesinin
azalmasi, inflamatuvar sitokin diizeyinde azalma ve kompleman sisteminde bozukluk ile
sonuglanir. Tiim bunlarin sonucunda konak savunma mekanizmalar1 baskilanir (23).

Ozellikle genis yanikli hastalarda coklu antibiyotik kullanimina bagl olarak
ortaya ¢ikan antibiyotik direnci 6énemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikar. Ek olarak, yanik
sahasinda olusan vaskiiler hasar sonucu sistemik antimikrobiyal ilaglarin etkinligi azalir.
Bu durum lokal yara bakimi ve sistemik yayillimin 6nlenmesi icin topikal ilaglarin
kullanimlar1 ve bu ilaglarla ilgili tekli veya karsilagtirilmali caligmalar1 giindeme

getirmistir.

1.5 Sepsis

Sepsis, birgok sistemi tutan, hemodinamik degisikliklere yol agan, sok, organ
fonksiyon bozuklugu ve organ yetmezligine kadar giden oldiiriicii bir enfeksiyon
hastaligidir. Septisemi, mikroorganizmalarin ve onlarin toksinlerinin dolagimda
bulunmasi sonucu gelisen sistemik hastalik olarak tanimlanmistir. Sepsis, kisaca her
hangi bir mikrobiyal enfeksiyona kars1 gelisen sistemik inflamatuvar cevap (SIRS) olarak

tanimlanir. SIRS, enfeksiyon ve enfeksiyon disi (pankreatit, yanik, multiple travma gibi)



degisik klinik durumlara bagl olarak gelisebilir. SIRS asagida verilen klinik durumlardan
iki veya daha fazlasinin bulunmasi olarak tanimlanir:
1- Viicut 1s1s1nin >38 °C veya <36 °C olmasi,
2- Kalp atim hizinin > 90/dk olmasi,
3- Solunum hizinin >20/dk veya arteriyel karbondioksit basincinin <33 mmHg
olmasi,
4- LoOkosit sayisinin >12000/mm3 veya <4000/mm3 olmasi veya periferik

yaymada %]I0’un {izerinde band formunun bulunmasi

Agir sepsis; sepsis ile birlikte organ fonksiyon bozuklugu, hipoperfiizyon veya
hipotansiyonun bulunmasi durumudur. Hipoperfiizyonda laktik asidoz, oliglri veya
mental durumda akut degisiklik bulunabilir.

Multiple organ disfonksiyon sendromu (MODS); akut hastalik tablosu i¢inde olan
bir hastada organ fonksiyon degisikliklerinin bulunmasi olarak tanimlanir.

Sepsis etiyolojisinden bir¢ok bakteriyel ajan sorumludur. Gegmiste sepsisin en sik
nedeni streptokoklar ve stafilokoklar iken, antibiyotiklerin yogun olarak kullanildig
glinlimiizde gram negatif bakteriler ilk sirada yer alir (24-26). Son 10 yilda yapilan
caligmalarda, gram pozitif bakterilerin etken olarak izole edilme oranlarinda artma,
ozellikle stafilokok sepsislerinin goriilme sikliginda belirgin artis oldugu dikkat
cekmektedir (24). Sepsisten sorumlu en énemli bakteriler gram negatif bakteriler olup,
etkisi en iyi bilinen bakteriyel antijen endotoksindir. Endotoksin monontkleer fagositleri,
endotel hiicrelerini ve diger kan hiicrelerini aktive ederek koagulasyon kaskadi ve
kompleman sisteminin aktive olmasini saglar (29,31,32).

Sepsisteki fizyopatolojik olaylar olduk¢a karmasiktir. Bakteri hiicre duvarinda yer
alan birgok antijenik yap1 ve toksinler, dolasimdaki mononiikleer fagositler, endotel
hiicreleri ve diger hiicrelerden bircok gii¢lii mediyatér salinir. Bunlarin en onemlileri;
proinflamatuvar olan timor nekroz faktoéru alfa (TNF-a), interlokin-1, 2, 6 ve 8 (IL-1,
IL-2, IL-6 ve IL-8) ve trombosit aktive eden faktor (PAF) ve antiinflamatuvar interlokin—
4 ve 10°dur (IL-4, IL-10) (24,27,29). Sepsiste arasidonik asit metabolitleri énemli rol
oynar. Siklooksijenaz yoluyla prostoglandinler ve tromboksan A-2, lipooksijenaz yoluyla

ise lokotrienler acgiga ¢ikar. Endotoksin, TNF-a ve IL-1 gibi mediyatorler, arasidonik asit



metabolitlerinin agiga ¢ikmasini ve sentezini aktive ederler. Tromboksan A-2 kuvvetli
vazokonstriktor, prostoglandinler ise kuvvetli vazodilator etkiye sahiptir. Arasidonik asit
metabolitleri, ates, tasikardi, takipne, ventilasyon-perfiizyon bozuklugu ve laktik asidoz
olusumunda rol alirlar (30). IL-1 ve IL-6, T hicrelerini aktive eder. Gama interferon
(IFN-g), IL-2, IL-4 ve granilosit-monosit koloni stimule eden faktér (GM-CSF) olusur.
Bu esnada koagulasyon kaskadi ve kompleman sistemi de aktive olur (24,27,31)

TNF ve IL-1’in birgok biyolojik etkileri ortak olup sinerjistik etki gosterirler.
Sepsiste gelisen ates, hipotansiyon ve sok patogenezinde rol oynayan en Onemli
sitokinlerdir. I1L-6 ve IL-10, TNF sentezini oOnler, akut faz reaktanlarinin ve
immiinglobiilinlerin etkisini artirir. T lenfositlerinin ve makrofajlarin fonksiyonlarini
inhibe eder. Bu ozellikleri ile 1L-6 ve IL-10 sepsiste inflamasyonu duzenleyici ve
antiinflamatuvar rol oynarlar (30).

Sepsiste hedef organ damar endotelidir ve tim mediyatorler damarlar Gzerine etki
eder. Endotoksin, TNF-a, IL-1, PAF, Iokotrienler, tromboksan a2 ve nitrik oksit (NO)
endotel permeabilitesini  arttirir. Kompleman sisteminin  aktivasyonu damar
permabilitesine direkt veya notrofilleri aktive ederek indirekt yolla etki ederek bozar.
Ayrica degraniilasyon esnasinda nétrofillerden agiga ¢ikan toksik oksijen radikalleri ve
lizozomal enzimler de endotel permeabilitesini arttirir. Damar permeabilitesinin artmasi
ve endotel hasari, ekstravazasyon ve mikrotrombiislerin olusumunu kolaylastirir. Bir
anatomik yerde yeterli endotel hasari olusunca, organ perfiizyonu bozulur ve organ
yetmezligi gelisir. Bu hasarin birden ¢ok organi etkiledigi durumda multiorgan
yetmezligi gelisir. Hasar kontrol altina alinmaz ise metabolik anarsi ve Oliim
kacinilmazdir. Endotoksin, TNF-a, IL-1 ve diger endojen mediyatorler, kontakt sistem ve
doku faktorini aktive eder. Hageman faktoruntin aktivasyonu (faktor XI11I), plazminojeni
plazmine c¢evirir ve intrinsek koagulasyonu baglatir. Fibrinojen, fibrine doniisiir. Bunu
pihtilagsma izler. Fibrinolitik aktivite artar. Genellikle sok ile beraber kontrol edilemeyen
koagulasyonun aktivasyonu, tromboz, trombositlerin ve pihtilasma faktorlerinin (faktor
I, V ve VIII) tiiketimi ile sonuglanan DIC tablosunun ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu
durum Klinikte kendini deri ve mukoza kanamalari ile gosterir (27,29,31-34). DIC,

sepsisli hastalarda prognozu kotu yonde etkileyen en énemli fizyopatolojik olaylardan



birisidir. DIC gelisen hastalarda 6liim oran1 % 77 iken, bu oran DIC olmayan hastalarda
%32 civarindadir (35).

Sepsiste gelisen en dnemli fizyopatolojik olaylardan biri de septik soktur. Septik
sokun en sik nedeni gram negatif bakteriyel sepsis olmasina ragmen, benzer klinik
sendrom gram pozitif bakteriyel, mantar, mikobakteriyel, riketsia ve protozoer
enfeksiyonlarda da goérilebilir (27).

Sepsiste agiga ¢ikan PGI2, tromboksan a2, histamin, seratonin ve NO gibi
mediatorlerin bir¢ogu vazoregiilatordiir. Bu mediyatorlerin etkisi ile sistemik damar
direnci azalir ve dokulara giden kan miktarinda azalma goriiliir. Ayrica sepsiste
miyokardi deprese eden bir madde olan “myocardial depressant substance” izole
edilmistir. Bu madde, ventrikller dilatasyon, miyokordda depresyon ve sol ventikdl
ejeksiyon fraksiyonunda azalmaya neden olur (27,35,36). Bunlara ek olarak TNF-a’nin
miyokardi deprese edici, PAF’1n kalp iizerine negatif inotropik ve arteriyel kan basincini
disiirticti, 16kotrienlerin C4, D4 ve E4 alt gruplarinin koroner ve miyokard kan akimini
azaltici, IL-2’nin kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluguna yol agici etkileri saptanmaistir.
Sepsiste salinan bu mediyatdrlerin net etkisi hipotansiyon ve soktur (31,37,38).

Sepsiste birgok organda patolojik degisiklikler goriiliir. En sik etkilenen organlar
akciger, bobrek, karaciger ve kalptir (24,27,30). Bu degisikliklerin temelinde, bakteriyel
invazyon, bakteriyel toksinler ve enzimlerin direkt etkisi, mediyatorler aracilig ile olusan
etki, perfiizyon bozuklugu ve DIC yatar. Histopatolojik degisiklikler konjesyon, 6dem,
fibrin trombiisleri, hemoraji ve nekroza kadar giden lezyonlarla karakterizedir. Akcigerde
hemorajik degisiklikler ve buna bagli agir solunum yetmezligi oldukg¢a siktir. Bunu
barsaklarda akut iskemik enterokolit ve karacigerde zonal nekrozlar izler. Diger
organlarda da hemoraji ve nekrotik degisiklikler gozlenir (39). Hiperventilasyon, sepsisin
en erken belirtisidir. Ates, titreme ve diger belirtiler hiperventilasyonu takip eder. Yogun
bakim {initelerinde devamli takip edilen hastalarda hiperventilasyon ve respiratuvar
alkaloz gdzlenmesi, sepsisin ilk bulgusu olarak kabul edilmelidir (40,42). Santral sinir
sistemi tutulumu olmaksizin ortaya ¢ikan oryantasyon bozuklugu, konfuzyon, laterji,
ajitasyon ve suurda kiintliikk gibi mental degisiklikler ile karakterize ensefalopati tablosu

tanida 6nemli bir yer tutar (40,).
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Sepsise neden olan etkenin tanisi, primer enfeksiyon odagindan yapilan kiiltiir,
kan kiiltiirii, enfeksiyon odagindan veya kandan hazirlanan “buffy coat” preparatlarinin
gram boyas1 ile konur. Hasta serumunda endotoksinlerin belirlenmesi gram negatif
bakteriyel sepsis tanisi i¢in son derece dnemlidir. Sepsis tanisi konulan hastalarin ancak
%50-60’1nda kan kiiltiir pozitifligi elde edilmektedir.

Tedavinin basaris1 dogru ve erken klinik tani, etiyolojik ajanin belirlenmesi,
destekleyici ve etkene yonelik uygun tedavinin erken baslanmasi, altta yatan hastaligin
ortadan kaldirilmasi veya diizeltilmesine baglidir. Sepsis tedavisini su bagliklar altinda
toplayabiliriz:

1. Destek tedavisi

a. Solunum destegi
b. Hemodinamik destek ve sok tedavisi
c. DIC tedavisi

2. Enfeksiyon odaginin kaldirilmasi

3. Altta yatan hastaligin tedavisi

4. Antimikrobiyal tedavi

1.6. Yanik Enfeksiyonlarinda Tan:

Bakteriyemi ve sepsis tablosu i¢inde bulunmayan yanik hastalarinda da, hipotermi,
hipertermi, hipotansiyon, idrar ¢ikisinda azalma, hipoglisemi, nétropeni ya da nétrofili,
trombositopeni gibi sepsis bulgular1 goriilebilir. Ates, doku yikimi, metabolik aktivitede
artis ve inflamasyon nedeni ile subfebril diizeyde yiiksek olabilecegi gibi, gram pozitif
bakteri enfeksiyonlarinda sepsis gelistigi donemde dahi termoregiilator sistemde meydana
gelen bozukluklar nedeni ile diisiik seyredebilir. Bu nedenle yanik hastalarinda atesin
olup olmamasi, lokal ya da sistemik enfeksiyonun her zaman belirtisi olmamakta ve ates
yiiksekligine rastlanmasa bile zaman zaman kan Kkiiltiirlerinin alinmasi1 geregi

dogmaktadir (43).
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Yanik enfeksiyonlari, NNIS’e (National Nosocomial Infections Surveillance System)

gore asagidaki sekilde tanimlanir:

En az biri olacak sekilde:

1) Yanik yerinde hizla eskar gelisimi, eskar dokusunda koyu kahve renkli, siyah veya
soluk goOrinim veya yara kenarinda &dem gibi yara yeri goriinim ve karakter
degisiklikleri ve yanik yerinden yapilan biyopsinin histopatolojik incelenmesinde yaraya

komsu canli dokuda mikroorganizma invazyonunun goriilmesi

2) Yanik yerinde hizla eskar gelisimi, eskar dokusunda koyu kahve renkli, siyah veya
soluk goriinim veya yara kenarinda odem gibi yara yeri goriinlim ve karakter
degisiklikleri ve asagidakilerden en az biri:

a) Baska enfeksiyon odagmnin olmamasi sartt ile kan kiltiiriinde mikroorganizma
izolasyonu

b) Yanik yerinden herpes simpleks viriis izolasyonu, yanik yeri biyopsilerinde elektron
mikroskopi veya 1s1tk mikroskopisi ile inkliizyon cisimciklerinin gdézlenmesi veya

biyopsilerde elektron mikroskopi ile viral partiktllerin gézlenmesi

3) Yanikli bir hastada baska bir nedene bagli olmayan;

Ates (>38 °C) veya hipotermi (<36 °C),

Hipotansiyon,

Oliguri (<20 mililitre/saat),

Daha onceki diyette tolere edilebilen miktardaki karbonhidrat ile olugan hiperglisemi

Mental konflizyon gibi belirtilerden en az ikisinin olmasi
Bunlarin diginda hastalarda asagidaki bulgulardan en az birinin ortaya ¢ikmast:
a) Yanik yerinden yapilan biyopsinin histopatolojik incelenmesinde yaraya komsu canli

dokuda mikroorganizma invazyonunun gortilmesi,

b) Mikroorganizmalarin kan kiiltiiriinden Uretilmesi,
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¢) Yanik yerinden herpes simpleks viriis izolasyonu, yanik yeri biyopsilerinde elektron
mikroskopi veya 1s1tk mikroskopisi ile inkliizyon cisimciklerinin gdézlenmesi veya

biyopsilerde elektron mikroskopi ile viral partikillerin gézlenmesi,

Yanik yarasi kiiltiiriiniin; siirlintii kiiltiirleri veya doku biyopsisi ile kantitatif yara
kaltird olmak {izere iki sekilde alinmasi miimkiindiir. Siiriintii kiiltiirleri her %10 yanik
bolgesinden bir kiiltiir olacak sekilde alinir. Bu sekilde surveyans ve antibiyotik
duyarliligr i¢in yeterli doku almak miimkiindiir. Yizeysel kiltur ile elde edilen sonuglar
yanik tnitesindeki c¢evresel kontaminasyonun bir gostergesi olarak kabul edilmelidir.
Yara dokusundan alinan biyopsi Ornekleri enfeksiyon i¢in daha degerli bilgiler verir.
Kantitatif kiiltiirlerde gram doku basma 1x10° koloninin {izeri invaziv enfeksiyon olarak
tanmimlanmaktadir. Bakteri sayis1 1x10°in iizerinde olmasina ragmen hastalarin yarisinda
invaziv enfeksiyonun histolojik bulgularinin olmadig1 tespit edilmistir (44). Pruitt ve
Foley, yara dokusundan yapilan kantitatif kiiltiir sonucunda dokunun her graminda 1x10°
bakteri bulunmasi ya da histolojik incelemede canli dokuda mikroorganizmalarin
goriilmesi durumunda mortalitenin %75 gibi yiiksek oranda oldugunu bildirmislerdir
(45).

Yanik yeri enfeksiyonunun tanisi i¢in doku biyopsilerinin (full-thickness)
histopatolojik degerlendirilmesi esas alindiginda biyopsi materyelinden yapilacak
kantitatif ~ kiiltiirler etken mikroorganizmalar1  gosterecek ve elde edilen
mikroorganizmalarin antibiyogramlar1 ve segilecek olan antibiyotik igin iyi bir veri
saglayacaktir. McManus ve ark. (44) histopatolojik degerlendirmede goriilen
mikroorganizmalar ile kiiltirde iireyen mikroorganizmalarin %100 korelasyon
gosterdigini ve yanik yeri biyopsilerinin hem kiltir hem de histopatolojik olarak
degerlendirilmesi gerektigini belirtmislerdir. Buna karsin bazi arastirmacilar aksi goriisler
bildirmistir (46). Genel olarak kantitatif 6l¢lim zahmetli ve pahali oldugundan invaziv
enfeksiyonun tanis1 kiiltiir sonuglart ve klinik durum ile konulmali histopatolojik

inceleme siipheli durumlara birakilmalidir.
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1.7 Yanik Enfeksiyonlarinda Histopatolojik Tani:

Eksize edilmemis eskari olan yanik yaralarindaki enfeksiyonun tanimlanmasinda
tam-kat biyopsilerin histopatolojik incelenmesi kullanilabilir. Doku biyopsisi yanik
alanindaki lokal degisikliklerin en fazla oldugu bolgeden yapilmali ve mutlaka eskar
dokusu igermelidir. Alinacak doku biyopsileri 0.5x0.5x0.5 ile 1x1x1 cm arasinda ve
agirligr da 100-500 mg arasinda olmalidir. Biyopsi dokulari ikiye ayrilmali ve bir yarisi
kantitatif doku biyopsi kiiltiirii i¢in, diger yaris1 da %10’luk nétral formalin solusyonu
icinde histopatolojik incelenme igin ayrilmalidir. Ayrilan bu doku hematoksilen-eozin,

Brown Hopp gram boyasi ve periodik asid-schiff (PAS) ile boyanmalidir (46).

1.8. Yanik Enfeksiyonlarinda Kullanilan Topikal Antimikrobiyaller:

Etkili topikal antimikrobiyal ilaglarin kullanimindan Once, yanik tedavi
uygulamalarinda  Oliimlerin  %60’dan  fazlasi, yamik yara sepsisinden dolay1
gerceklesmekteydi (11). Mortalitenin bu kadar yiiksek boyutlarda olmasinin nedeni
sistemik kullanilan ilaglarin lokal wvaskiiler hasar nedeni ile enfeksiyon bdlgesine
ulagamamas1 ve dokuya penetrasyonunun tam olarak saglanamamasi yaninda
antimikrobiyal ajanlara karst direng gelisimidir. Bu nedenle yanik tedavisinde
antimikrobiyal etkinligi olan topikal ajanlarin kullanimi giindeme gelmistir. Bu amacla
borik asit, asetik asit, %3’luk sitrik asit, %0,5’lik Kklorheksidin asetat (Bactigras®),
silver-coated dressing (Acticoat®), ve %l1’lik giimiis siilfodiyazin  (Silverdin®)
giinlimiizde kullnailmaktadir. Tiim bu ajanlarin ana hedeflerinden biri yanik yaralarindaki
Pseudomonas Aeroginosa enfeksiyonlarinin etkin tedavisidir (47-52).

Glimiis siilfodiyazin yanik merkezlerinde en sik kullanilan topikal antibakteriyal
ilactir. Glimtis nitrat ve sodyum siilfodiyazinden olusur. Yiizde birlik suda ¢dzlinen krem
formu vardir (Silverdin®). Invitro gram negatif ve pozitif bircok mikroorganizmaya ve
Candida Albicans’a etkilidir. Yapisindaki giimiis iyonu mikroorganizmanin DNA’sina
baglanarak siilfonamidin serbest kalmasina neden olur. Siilfonamid mikroorganizmanin

metabolik yollarint bozar (53). Son donemde giimiis siilfodiyazine karsi Pseudomonas
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Aeroginosa’da direng bildirilmesine ragmen halen etkin bir topikal antibakteriyal ilag
olarak yanik tedavisi i¢in kullanilmaktadir (49). Giimiis siilfodiyazinin en sik rastlanilan
yan etkisi tedavi baslangicindan 2- 3 giin sonra %5-15 oraninda goriilebilen nétropenidir.
Genel olarak giinde bir veya iki defa topikal olarak uygulanir.

Klorheksidin yanik {initelerinde nadir olarak kullanilan fenildiguanidin tiirevi
katyonik bir deterjandir. Antibakteriyel spektrumu genistir. Hem gram pozitif hem de
gram negatif bakterilere ve bazi tiir mantarlara etkilidir (54). Cilt {izerine uygulandiginda
orada kismen tutulur; yinelenerek uygulandiginda antiseptik etkisi kiimiilatif olarak artar.
Yara yuzeyinden en erken 20 saniyede absorbe olur ve antibakteriyel etkisi yaklasik 6
saat srer (55).

Sitrik asit g¢evresel PH’1 disiirerek veya antioksidan etki ile Pseudomonas
Aeroginosa’nin g¢evresel biiylimesini inhibe eder ve mikroorganizmanin biiylimesi ve
cogalmasii engeller (39-40). Bazi klinik goézlemlerde sitrik asidin Pseudomonas
Aeroginosa enfeksiyonlarinin tedavisinde tek basina, giivenli bir sekilde, efektif ve

ekonomik olarak kullanilabilecegi gosterilmistir (48,49).

1.9. Deébridman ve Gr eftleme

Yillar boyu yaniklar, kendi kendine iyilesinceye veya yaranin temelinde
graniilasyon dokusu olusuncaya kadar, giinliik pansuman, yikama ve yiizeysel debridman
ile tedavi edilmeye calisiimistir. Bu yontemler ile yiizeysel dermal yaniklar 2 hatfta,
enfeksiyonun onlenmesi halinde derin dermal yaniklar birka¢ hafta igerisinde iyilesirdi.
Tam kat yaniklarda ise giinliik mekanik debridman yoluyla 2- 6 hafta iginde eskarlar
yanik yarasindan uzaklastirilir ve enfeksiyon yoksa 3- 8 hafta sonra greft uygulanirdi
(7,50).

Son 25 yilda yanik yarasinin tedavisinde ciddi degisimler olmustur. Temel ilke
cerrahi yontemlerle yanik yarasinin erken kapatilmasidir. Erken kapatmak icin once
yanik alaninin debride edilmesi gerekir. Debridman i¢in kullanilan yontemlerden biri
tanjansiyel eksizyondur. Janzekovic tarafindan tanimlanmistir ve 2000'nin Ustiinde
hastada uygulanmistir. Tanjansiyel eksizyon, elle veya diger mekanik dermatomlarla

yapilir. Rosenberg bigagi, Goulin bigcagi, Watson bigagi, Humby dermatomu ve Versajet
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su disektorii kullanilmaktadir. En c¢ok kullanilan Watson bicagidir. Altta saglikli ve
kanamal1 dokulara ulasana kadar eskar dokusu milimetrik kesitler halinde kesilerek alinir.
Hemostaz saglandiktan sonra yara kapatilir. Tanjansiyel eksizyonun en basarili yapildig
yanik bdlgesi, el sirtinda yer alan derin ikinci derece yaniklardir. Bu girisim erken
kapama ve erken mobilizasyon sagladigindan olduk¢a basarilidir. Eger klinik olarak tam
kat yanik oldugu ve hatta cilt alti yag dokusununda yandigi diisiiniiliiyorsa fasyal
eksizyon yapilmalidir. Cilt alti yag dokusunun vaskiiler yapisit az oldugundan greftin
tutma sans1 az olmakla birlikte, greft fasya lizerine konuldugunda, boélgenin vaskiiler
acidan zengin olmasi nedeniyle tutma sansi son derece yiiksektir. Fasya eksizyonunda
bistiiri, koter veya laser kullanilarak, yanik alani tiim ¢evresi boyunca fasyaya kadar
eksize edilir ve dikkatli bir hemostaz yapilir. Boylelikle fasyaya kadar tiim nekrotik
dokular temizlenmis olur. Bu islem, tanjansiyel eksizyon teknigine gore daha az kanamali
olmasina karsilik, subkiitan yag dokusunun tamamen ¢ikarilmast ciddi kozmetik
deformitelere neden olur. Ek olarak, ekstremitelere uygulandiginda ciddi lenfédem
yaratma riski vardir. Tanjansiyel eksizyon olarak baglayan debridman girisimi saglikli ve
normal kanamali dokularin elde edilememesi nedeni ile fasyal eksizyona doniisebilir.
Tanjansiyel eksizyonda hastanede yatig siiresinin kisa, agrinin az ve daha iyi kozmetik
sonuglar yaratmasi, yontemi fasyal eksizyona gore daha avantajli bir konuma getirir (7,
10,50). Hangi yontemle olursa olsun dokuda parlak beyaz ve noktasal kanamalara
ulagildiginda debridmanin yeterli oldugu anlagilir. Bunun yaninda matlik, mor renk ve
tromboze damarlar debridmana devam edilmesi gerekliligini gosterir.

Etkili ve zamaninda bir debridman ile, yara yerindeki enfeksiyon etmeninin
kolonizasyonu engellenebilir. Debridmanin yanik sonrasi erken donemde yapilmasi ve
kanlanmasi fazla olan dokuya kadar debride edilmesi burada en kritik noktadir. Sadece
debridman ile bakteriyel kolonizasyonunun engellenmesi beklenemez. Uygun
antibiyotiklerin secilmesi ve bunlarin en etkin ve uygun dozda verilmesi gereklidir. Tim
bunlarin yapilmasina ragmen, genis 3. derece yanikli hastalarda yara yeri enfeksiyonu ve
sepsise gidis ancak greftleme ile Onlenebilmektedir. Greftlemenin ne zaman ve hangi
durumda yapilacagi en 6nemli konulardan biridir

Yanik yarasmnin greft ile kapatilmasi i¢in en uygun zaman eksizyonun hemen

sonrasidir (7, 10). Fakat bu her zaman miimkiin degildir. Debridman ve eksizyon sonrasi,
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yarada 0lii dokularin kalmasi, enfeksiyon ve kolonizasyon bulgularinin olmasi greft i¢in
uygun ortam olmadigini gosterir. Bu durumda, bir¢ok merkez yaranin basit bir
pansumanla kapatilarak tekrar debridman ve ardindan yara kapatilmasi, yontemini
uygulasa da, bu yaklasimdan kac¢inilmalidir, ¢iinkii yaranin kapatilmadigi durumlarda
enfeksiyon kagmilmazdir. Yanik yarasinin kapatilmasinda esas prensip yaranin
miimkiinse otojen ince deri grefti ile kapatilmasidir. Greft alinmasi cerrahi tedavinin

onemli bir parcasidir. Greftler cesitli yerlerden alinabilir.

Otogreft; Ayni bireyde bir alandan baska bir alana yapilan transferler

Allogreft (homogreft); Ayni tiiriin farkli bireyleri arasinda yapilan transferler

Xenogreft (heterogreft); Farkli tiirler arasinda yapilan transferler

Isogreft; Genetik olarak benzer bireyler arasinda yapilan transferlerdir (6rn: tek yumurta

ikizleri, laboratuar hayvanlari)

Deri greftleri, epidermisin tamami ile dermisin bir kismi veya tamamindan olusur.
Epidermis ve dermisin bir kismini igeren greftler "boliinmiis tabaka deri greftleri" (split
thickness skin grafts), epidermis ve dermisin tamamini igeren greftler "tam kalinlikta
deri greftleri" (full thickness skin grafts) olarak adlandirilir. Boliinmiis tabaka deri
greftleri, icerdikleri dermis kalinligina gore ince veya kalin olabilirler. Greft inceldikge
tutmas1 kolaylasir, ancak ince greftlerin dis etkilere ve travmalara dayaniksiz olacagi
unutulmamalidir. Greftler dermatom denilen isleme 6zgli cerrahi aletler yardimi ile
alinirlar. Alinan greftin kalinlig1 0.12- 0.20 mm’dir. Bu greftin alinmasin takiben verici
saha greftin kalinligina bagli olmak tizere 7- 10 giin icerisinde epidermis artiklar1, kil, yag
ve ter bezleri gibi deri eklerindeki epitel tabakasinin rejenerasyonu ile reepitelize olur ve
tekrar greft alinabilir hale gelir (50).

Tam kalinlikta deri greftleri bistiiri yardimi ile alinir. Epidermis ve dermisin
tamamini icerdiginden tam kalinlikta deri greftlerinin dondr sahalari kendiliginden
iyilesemez; buranin primer dikis veya boliinmiis tabaka deri grefti ile kapatilmas1 gerekir.
Eger yanik alani kii¢iik, fonksiyonel ve kozmetik acidan 6nemli bir bolgede ise (el sirti
gibi) tek parca otogreft kullanilmalidir. Alinan deri greftlerinin delinerek ag sekline

getirilmesine mesleme denir. Boylece alinan greftlerin daha biiylik bir alan1 kapatmasi
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saglanir. Split-thickness greftler 1.5:1 — 9:1 oraninda meslenebilir. Mes orani ne kadar
biiyiikse kontraktiir gelisimi gibi komplikasyonlarda o denli az olur. Bu nedenle el, yiiz,
eklem bolgeleride genelde 1.5- 2:1 oraninda mes kullanilir. Greftlerde genisletmenin bir
takim iz ve sekil birakmasi kaginilmazdir. Viicudun, langer ¢izgileri yoniinde yerlestirilen
mes edilmis greftlerin birakacagi iz daha az dikkat ¢ekicidir. Az kozmetik 6neme sahip
alanlarin daha fazla genisletilmis otogreftlerle, yiiz ve el gibi ciddi kozmetik 6neme sahip
alanlarin ise meslenmemis otogreftler ile kapatilmas1 amaglanmalidir.

Deri greftleri alic1 yatakta ilk saatlerde osmoz, daha sonra plazmatik imbibisyon
ile beslenmektedir (51). Alict yatak ile greft arasinda neovaskiilarizasyon gelismesi ve
kapiller damarlarin agizlasmasi ile greftte dolasim baslar. Dolagimin vaskiiler karakter
kazanabilmesi i¢in ortalama 4 giinliik bir siireye ihtiya¢ vardir. Bu nedenle greftler dikis
veya fibrinle yaraya tutturulduktan sonra vazelinli-parafinli gaz veya pamuklarla
uygulanan baskili pansuman ile 4 giin yerinde tutulur. Deri greftleri hi¢cbir zaman normal
seviyede olmasa da, zamanla inerve olurlar. Ince deri greftlerinde inervasyon daha hizlh
olmasina ragmen, ge¢ inerve olan kalin ve tam kalinlikta deri greftlerine gore inervasyon
kalitesi daha duistiktiir.

Bunun yaninda yanik yarasinin erken donemde otogreft ile kapatilmasin1 uygun
bulmayan bazi diisiinceler vardir. Bunlar; yanik zeminindeki kanlanmanin az olmasi,
yanik yarasina ilave olusturulacak donor sahalarin hasta {izerine risk eklemesi, eksize
edilen yanik alanlarinin ¢ok genis olmasi halinde yeterli greft alinacak donor sahasinin
olmamas1 ve yanik alanda 6dem nedeniyle beslenmenin az olacagi diisiinceleridir (41).

Bu gibi durumlarda eksizyondan sonra yaray1 kapamak i¢in alternatif ¢oziimler vardir.

Gegici oOrtt materyalleri:
Allogreftler
Ksenogreftler
Amnion zar1

Dermogreftler
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Kalic1 6rtli materyalleri:
Kltur epiteli otogreftleri
Deantijenize edilmis allojenik dermis (alloderm)
Kompozit greft: Silastik + Sigir kollajeni (integra)
Otogreft

Kiiltiir epiteli otogreftleri masif yanikli hastalarda (>80%) greft alinabilecek alan
sinirli oldugundan son derece yararlidir. Elde edilme siiresinin (2- 3 hafta) uzun olmasi,
greft tutma oraninin %50 - %70 arasinda bulunmasi, mekanik travmalara direncinin
diisiik olmasi, kotli skar potansiyelinin yiiksek olmasi ve pahali olmasi, kiiltiir epitelinin
dezavantajlar arasinda sayilabilir (41).

Ancak tiim bu gelismelere ragmen, yanik merkezine geg refere edilmis, sepsis ve
yara yeri enfeksiyonu olan hastalarda tedavinin algoritmasi tizerine goriis birligi yoktur.
Bizim calismamizda, yanik sonrasi yanik merkezlerine ge¢ sevk edilmis, yanik yarasinda
patojen mikroorganizma ureyen ve sepsis strecine giren hastalarda, tedavi protokolleri
incelenmis ve sonuclar1 analiz edilmistir. Ne zaman ve hangi sartlarda greftlemenin
basarili olacagi saptanmaya ¢alisilmistir. Greftleme enfeksiyon varliginda dahi yapilmali
mi1, yoksa once enfeksiyonun tedavi edilmeye calisilmasi ve sonrasinda greftleme
yapilmasi mi1 uygun olur sorusu cevaplanmaya calisilmis ve greftlemenin basarilt

olabilmesi i¢in gereken faktorler degerlendirilmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

Eyliil 2001 ile Eyliil 2009 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Yanik Yogun Bakim Unitesinde yatan toplam 501 hasta retrospektif olarak asagidaki
parametreler agisindan incelendi:

Demografik veriler (yas, cins)

Hastalarin klinik durumlari ve vital bulgulart

Yatis anindaki biyokimyasal parametreleri (karaciger ve bobrek fonksiyon testleri)
Yanik etyolojisi

Yanik yilizdesi

Yanik sonrast yanik merkezine bagvuru zamani

Debridman sayisi ve ilk debridman giinti

Greftleme 6ncesi biyokimyasal parametreleri (CRP, I6kosit, albumin ve prealbumin)
Greftleme sayis1 ve ilk greftleme giinii

Greftlenen alanin durumu

Kaltdrleri (kan, striint ve doku kalttrleri)

Saptanan mikroorganizmanin tipi

Yanik servisindeki toplam yatis siiresi

Taburculuk 6ncesi biyokimyasal parametreleri (CRP, 16kosit ve prealoumin);

Tiim parametrelerin mortalite ile iligkisi..

Yanik servisine basvuru aninda, yanik hastalarinin yas gruplarmna gore yamik
yiizdeleri hesaplandi. Bu hesaplama i¢in Lund-Browder metodu kullanildi. Yoéntem,
Sekil-1 ve Tablo-1'de 6zetlendi. Yanik yiizdesi hesaplamasinin ardindan, tetanoz
profilaksisi yapildi. Idrar sondas1 ve santral vendz kateter yerlestirildi. Rutin kan saymmi,
biyokimya ve idrar tahlilleri, yara suriintii ve kan kiiltirleri alind1. ilk debridmana kadar
saatlik idrar miktari, santral vendz basing ve idrar dansitesi dikkate alinarak, uygun
intravenoz siv1 verildi. Beslenme gereksinimi igin, total paranteral nutrisyon veya enteral
nutrisyon destegi saglandi. Doku 6demini azaltmak icin albumin seviyesine gore albumin

ve taze donmus plazma verildi.
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Bolge 01 14 58 1014 15
Yag yas yas ya§ ¥yag
Bas 18 17 13 11 g
Boyun 2 2 2 2 2
Govde &n 13 13 13 13 13
Govde arka 13 13 13 13 13
Sagkalga 28 2B 25 BB 2.5
Sol kalga 2h 28 25 2B 2.5
Genital 1 1 1 1
Sag kol 4 4 4 4 4
Sol kol 4 4 4 4 d
Sagon kol 3 3 3 3 3
Sol on kol 3 3 3 3 3
Sagel 28 28 25 BB 2.5
Sol el 28 2B 25 EB 2.5
Saguyluk 5 65 B B.5 g8
Sol uyluk bbb 65 B 8.5 g
Sag bacak 3] 5 b 6 6.5
Sol bacak 3] 5 B 6 6.5
Sag ayak 35 35 3.5 35 3.5
Sol ayak 35 35 3.5 35 3.5

Tablo-2.1: Lund-Browder metoduna gore, pediatrik yas grubundaki yanik yilizey alani

oranlar1 (%)
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Giinliik pansuman, giimiis siilfodiazin ile asepsi ve antisepsi kurallarima uygun
olarak yapildi. Hastalar arasindan 2. ve 3. derece yanik alanlar1 %30 ve daha fazla olan,
servise yatis aninda ya da sonrasinda takip altinda gelisen enfeksiyonu olup, yara yerinde
ve kan kiiltiirtinde {iremesi olan, sepsis tanist alan 79 hasta calismaya dahil edildi.

Sepsis tanis1 asagidaki kriterlere gore konuldu:

1) Hipertermi (>38 °C) veya hipotermi (<36 °C)

2) Tasikardi ve takipne

3) Hipotansiyon

4) Yara, doku ve kan kultriinde patojen mikroorganizma saptanmasi

5) Oliguri (<20 mililitre/saat)

Alinan siiriintii ve kan kiiltiir sonuglarina gore antibiyotik duyarlilik testleri analizi
yapildi. Klinik Enfeksiyon ve Mikrobiyoloji boliimii’ne danmisilarak uygun paranteral
antibiyotik tedavisi baglandi. Debridmanlar genel anestezi altinda ve ameliyathane
sartlarinda yapildi. Debridman sonrasi yogun bakim sartlarinda resiisitasyona devam
edildi. Genel durumu diizelme egiliminde, serum prealbiimin diizeyi 12 mg/dl iizerine
¢ikan, CRP diizeyleri diisme egiliminde olan hastalara yara kiltirlerinde Greme olsa bile
greftleme yapildi. Takip altinda greft yapilma durumuna gore hastalar iki gruba ayrildi:

Grup 1: Sepsis surecinde ve yara yeri kiltirinde patojen mikroorganizma
saptanan ve yanik alanlar1 greftlenen hastalar (n=61)
Grup 2: Sepsis surecinde ve yara yeri kultlrinde patojen mikroorganizma

saptanan ve yanik alanlar1 greftlenmeyen hastalar (n=18)

Debridman sonrasi greftleme karar1 vermek i¢in asagidaki kriterler kullanildi;

1) Odemin gerilemesi

2) Staz zonunun gerilemesi

3) Prealbumin diizeyinin 10-25mg/dl araliginda olmasi

4) Debridman sonrasi yeterli kanama alanina ulasilmasi

Greftleme standart steril sartlarda ameliyathanede gergeklestirildi. Greftler yanik

hastasinmn  normal derisinden Zimmer® elektrikli dermatom kullanilarak 0,18 mm
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kalmhiginda alindi. Alman greftler Aesculap® mes cihazi kullamlarak, 1:3 oraninda
meslendi ve stepler yardimi ile debride edilmis, iy1 kanlanan, yanik alanina yerlestirildi.

Ardindan greftlenen alanlara silver siilfadiazin ile pansuman yapilarak kapatildi.

Greftlenen alanlar 3 giin boyunca silver siilfadiazin ile kapali tutuldu. Dondr
sahalar ise nitrofurazon ile tek kat kapatildi. 3 giin sonra greft alanlar1 agilarak greftin
durumu degerlendirildi.

Greftlenen alanin degerlendirilmesinde;

1) Greftin rengi,

2) Greftin parlakligi,

3) Greftin yerinde olup olmamasi,

4) Greftin erime durumu,

5) Greftlenen alanda koku durumu kullanildi.

Arastirma bulgularinin istatistiksel analizleri SPSS 11.0 programi ile yapildi.
Verilerin istatistiksel analizinde gruplar arasindaki fark ve coklu karsilastirma igin
“’Mann-Whitney U’’, “’Chi-Square’’,”Pearson-U” ve “’Post Hoc’’ testleri kullanildi.
P<0.005 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Grup-1’de 61, grup-2’de ise 18 hasta mevcuttu. Grup-1’deki hastalarin 48’1 erkek
(%78,7), 1371 kadin (%21,3) ve ortalama yas 26,11+16(1-80) iken, grup-2’deki hastalarin
1571 erkek (%83,3), 3"l kadin (%16,7), ortalama yaslar1 30,17+17(3-75) idi. Gruplar
arasinda yas ve cinsiyet acisindan yapilan istatistiki analizde herhangi bir fark saptanmadi

(P>0,005). Demografik bulgular Tablo 1’de ¢zetlendi.

Grup 1 Grup 2 P
Erkek 48 15 0,66
Kadin 13 3 0,66
Yas 26,1+16 30,1+17 0,364

Tablo 4.1: Demografik veriler

Yanik etyolojisi incelendiginde; 53 hastada (%67,1) alev, 16 elektrik (%20,3), 4
kimyasal madde (%35,1), 6 haglanma (%7,5) etyolojik ajan olarak belirlendi. Gruplar arasi
yanik etyolojisi i¢in yapilan karsilastirmada grup-1’de elektrik yanmig1 (P=0.001), daha

fazla idi. Diger etyolojiler agisindan gruplar arasinda istatistiki bir fark saptanmadi.

Bulgular tablo 4.2 ve sekil 2°de 6zetlendi.

Alev Elekrik | Kimyasal | Haglanma
Madde
Grup 1 39 15 3 4
Grup 2 14 1 1 2
P 0,45 0,001 0,45 0,06
Toplam | 53 16 4 6

Tablo 4.2: Yaniga neden olan faktorler
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OGrup 1
B Grup 2

Alev Elektrik Kimyasal Haslanma

Sekil 2: Yanik Etyolojisi (%)

Yanik travmasindan, yanik servisine basvuruya kadar gegen siire grup-1’deki
hastalar icin ortalama 4,86+10 gun (1- 22), grup-2’deki hastalar i¢in ortalama 3,5+7 giin
(1-18) idi. Yanik alani grup-1’deki hastalarda %46,96+13 (%30- %85), grup-2’deki
hastalarda %55,3+11 (%35- %73) iken, l¢iincii derece tam kat yanik alani grup-1’deki
hastalarda %26,23+17 (%15- %85), grup-2’deki hastalarda 28,46+15 (%15- %73) olarak
hesaplandi. Yanik merkezine basvuru siiresi, viicuttaki toplam yanik alani ve 3. derece

tam kat yanik oranlar1 acisindan gruplar arasi istatistiki fark saptanmadi. Bulgular tablo

4.3’te Ozetlendi.

Grup 1 Grup 2 P
3. derece yanik yiizdesi 26,23+17 28,46+15 0,976
Toplam yanik yiizdesi 46,96+13 | 55,3+11 0,006

Tablo 4.3: Yanik Yuzdesi
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Grup-1'deki hastalarin hastaneye sevk siireleri ortalama 4,86 giin iken, Grup-
2’deki hastalarin 3,5 giin idi. Hastalarin hastaneye sevk edilme stireleri arasinda istatistiki
olarak anlamli fark saptanmadi. Gurp-1’deki hastalarin hastanede yatis siireleri ortalama
52,13 gun iken, Grup-2'deki hastalarin hastanede yatig siiresi ortalama 25,5 glin idi.
Hastanede yatis siireleri agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiki fark saptandi.

Bulgular Tablo 4.4°te 6zetlendi..

Grup-1 Grup-2 P
Sevk stresi 4,86+10 3,5+7 0,684
Hastanede yatis siiresi 52,1310 | 25,547 0,000

Tablo 4.4: Sevk ve Hastanede Yatis Siireleri (giin)

Hastaneye basvuru aninda her iki grup arasinda biyokimyasal ve hematolojik bir

fark saptanmadi. Bu bulgular tablo 4.5’te 6zetlendi.

Grup 1 Grup 2 P
BUN 33+5mg/dl 38+3 mg/dl 0,74
Kreatinin 0,6+0,2 mg/dl 0,9+0,2 mg/dl 0,36
AST 32+3U/L 38+2 U/L 0,79
ALT 35+2 U/L 39+3 U/L 0,88
Hct 33+2% 32+5% 0,81
Lokosit 8,800 bin/uL 9,540 bin/uL 0,78

Tablo 4.5: Bagvuru aninda biyokimyasal ve hematolojik bulgular

Yanik dokusundan alinan kiiltiirlerde 7 degisik enfeksiyon ajani iiretildi. En sik
ureyen mikroorganizma Pseudomonas Aeroginosa olup bu mikroorganizma disinda
Staphylococcus Aureus, Enterococcus Faecalis, Escheria Coli, Acinetobacter Baumani,
Candida Albicans ve Klebsiella Pneumonia tiremeleri oldu. Ureyen mikroorganizmalarin

gruplara gore analizi yapildiginda, Staphylococcus Aureus ve Acinetobacter Baumani
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iremeleri istatistiki olarak anlamli bulundu. (P<0.005). Diger mikroorganizmalar

acisindan gruplar arasi istatistiki fark saptanmadi. Bulgular tablo 4.6’da 6zetlendi.

P.Aeroginosa | S.Aureus | E.Faecalis | E.coli | A.Baumani | C.Albicans | K.Pneumonia
Grupl |40 12 2 1 4 1 1
Grup2 |13 1 0 0 4 0 0
P 0.65 0.002 0 0 0.003 0 0
Toplam | 53 13 2 1 8 1 1

Tablo 4.6: Yara kultrlerinin mikrobiyolojik analizi

Kan kultirlerinde de yara kiiltiiriine benzer sekilde Staphylococcus Aureus,
Pseudomonas Aeroginosa, Enterococcus Faecalis, Escheria Coli, Acinetobacter
Baumani, Candida Albicans ve Klebsiella Pneumonia tremeleri oldu. Kan kdltiiriinde
iireyen mikroorganizmalar agisindan gruplar arasi istatistiki fark saptanmadi. (P<0.005)

Bulgular tablo 4.7’te 6zetlendi.

P.Aeroginosa | S.Aureus | A.Baumani E.Faecalis | C.Albicans | K.Pneumonia
Grupl |18 25 2 2 4 1
Grup2 |10 5 1 1 1 0
P 0.06 0.023 0.058 0.058 0.028 0
Toplam | 28 30 3 3 5 1

Tablo 4.7: Kan kalturlerinin mikrobiyolojik analizi

Hastanin yanik servisine kabuliinden ilk debridmana kadar gegen siire, grup-1"de
6,81+4,5 gun (1- 13) iken grup-2’de 5+3 gin (1- 10) idi. Ortalama debridman sayist;
sirast ile grup-1 ve grup-2’deki hastalar igin 2,36+1 kez (1- 5) ve 1,7+0,9 kez (1- 4)
olarak saptandi. Grup-1’deki hastalarin greftleme Oncesi ortalama prealbumin diizeyi
12,8745 (4- 26), albumin dlzeyi 3+0,4 (2- 4,4), CRP dlzeyi 141+39 (58- 292) ve I6kosit
duzeyi 7679+3500 (2820-18900) idi. Grup-1'deki hastalara ortalama 20+8,9 (1- 43)
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giinde ilk greftleme yapildi. Bu grup i¢in ortalama greftleme sayis1 2+1 kez (1- 4) idi.
Yanik servisine yatistan sonraki 20. giinde grup-2 icin elde edilen biyokimyasal ve

hematolojik veriler benzerdi. Bulgular tablo 4.8’de verilmistir.

Debridman | 1k Albumin Prealbumin Lokosit CRP diizeyi
sayisi debridman | duzeyi dizeyi sayi1st
guna
Grup1 | 2.3+1 6,8+4,5 3+0,4g/dl | 12.8£#5mg/dl | 7679 141+39mg/L
Grup 2 | 1.7+0,9 5+3 2.8£0,2g/dl | 9.4+3mg/dl | 9750 204+20 mg/L
P 0.006 0.139 0.113 0,86 0.394 0.09

Tablo 4.8: Greftleme 6ncesi biyokimyasal veriler ve debridman durumu

Takipte grup-1°deki hastalarin 8’1 (%13), grup-2’deki hastalarin 18’1 (%100) 61dii.
Tiim hastalarda 6liim nedeni sepsise bagli gelisen multiorgan yetmezligi idi. Grup-1"de
Olen hastalarin ortalama yas1 30,2417 (4- 56), taburcu olan hastalarin ortalama yasi
25,55+13 (1-80) idi. Olen hastalarin toplam yanik yiizdesi %53,5+23 (35- 95), taburcu
olan hastalarin %45,21+10 (30- 80) idi. Grup 1’de 6len hastalarin yanik travmasi ile
servise bagvuru zamani arasindaki ortalama siire 7,05+11 giin (1- 20) iken, taburcu edilen
hastalarin 4.68+10 (1-65) guin idi. Olen hastalara ortalama 7.25+2,5 giin (2- 17) icinde ilk
debridman yapilip toplam 2,12+1 kez (1- 4) debridman yapilmisken, taburcu olan
hastalarda ilk debridman ortalama 5.25+4,7 glinde (1- 25) ve ortalama 2.39+1 kez (1- 4)
debridman yapilmisti. Ilk greftleme, o6len hastalar ig¢in 15,37+10,7. gin (2-29)
yapilmigken, taburcu olan hastalara 19,54+8,5. gun (4-53) yapilmuisti.

Grup-1"de 6len hastalarin greftleme 6ncesi prealbumin diizeyi 8,6+3,3 mg/dl (4-
13), albumin duzeyi 2,7+0,37 g/dl (2- 3,3), CRP duzeyi 212,6+40 mg/L (150- 271) ve
16kosit sayist 9,35545,100 bin/uL (3,630- 18,900) idi. Taburcu edilen hastalarda bu
oranlar sirasi ile 13,5+4,9 mg/dl (6,9- 26), 3,1+0,44 g/dl (2,3- 4,4), 142,28+45 mg/L (48-
292) ve 7,426+3,123 bin/uL (2,820- 17,900) olarak saptandi Yapilan istatistik analizde

serum albiimin, prealbiimin ve CRP diizeyleri mortalite {izerine etki eden bagimsiz risk
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faktorleri olarak saptandi. Grup-1 de olen ve taburcu edilen hastalar i¢in yapilan
karsilastirma tablo 8, 9 ve 10’da verilmistir.

Yas Sevk 3. derece Toplam yanik | Hastanede yatis | Hasta

suresi | yamk yiizdesi | ylzdesi suresi sayi1sl

Grup-1 | 25+13 | 4.6+10 | 26.3+6 45.2+10 54.62+10 53
Taburcu
Grup-1 | 30417 | 7+11 | 31.5+4 53.5+23 35.63+8 8
exitus
P 0.45 0.823 |0.274 0.089 0.109

Tablo 4.9: Grup 1 hastalar1 yanik yiizdesi, sevk ve hastanede yatis siireleri (giin)

Albumin Prealbumin Lokosit CRP
Grupl 3,1+0,44 g/dl | 13,5+4,9 mg/dl | 7,426+3,123 142,28+45 mg/L
Taburcu
Grup 1 2,7+0,37 g/dl | 8,6+3,3 mg/dI 9,355+5,100 212,6+40 mg/L
Exitus
P 0.018 0.001 0.405 0.015
Tablo 4.10 Grup 1 hastalar greftleme 6ncesi biyokimyasal verileri

Debridman Ik kez debride Greftleme sayis1 | Ilk kez

sayist edildigi giin greftlendigi giin
Grup-1 | 2.39+1 5.2544,7 2.15+1 19.5448,5
Taburcu
Grup-1 | 2.12+1 7.25+2,5 1.2540,5 15.37+£10,7
Exitus
P 0.298 0.298 0.098 0.266

Tablo 4.11: Grup 1 hastalar1 debridman ve greftleme verileri
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Grup-1'de, greft durumu i¢in yapilan klinik degerlendirmede 3 hastada greftlerin
tutmadig1 goriildii. Birinci hasta, aleve bagli, %85, 2. derece derin ve 3. derece yaniklari
olan 27 yasinda erkek hasta idi. Resiisitasyonu takiben, 4. giinde kardeslerinden
allogreftleme yapildi. Yapilan klinik degerlendirmede greftlerin tutmadigi, renklerinin
matlastig1 ve eridigi goriildii. Hasta, yanik servisine kabuliiniin 9. giiniinde sepsise bagh
multi organ yetmezliginden kaybedildi. 36 yasinda erkek olan ikinci hastada, %45, 3.
derece yanik alan1 mevcuttu ve yanik patlamaya bagl alev ile olusmustu. Yanik servisine
kabulden sonraki 9. giin greftleme yapildi. Dordiincii giin yapilan kontrolde greftlerin
renklerinin matlastig1 ve eridigi goriildii. Kan kiiltliriinde ve yara yerinde pseudomonans
iiremesi vardi. Ozellikle sirt bdlgesine koyulan greftlerin eridigi goriildii. Greftleme
sonras1 55. giin hasta multi organ yetmezliine bagl olarak kaybedildi. Son hasta 10
yasinda erkek cocuktu ve %25 oraninda 3. derece ve %30 oraninda 2. derece derin
yaniklar1 vardi. Servise kabuliiniin 21. giiniinde greftleme yapildi. Hastanin, 6zellikle sirt
bolgesindeki greftlerde matlagsma ve erime goriildii. Greftleme sonras1 20. giinde, sepsise

bagli multi organ yetmezligi ile kaybedildi. Bu {i¢ hastanin greftleme anindaki

biyokimyasal analizleri ve Ureyen mikroorganizmalar tablo 4.12°de 6zetlenmistir.

Prealbumin | Albumin CRP Lokosit Yara Kilturt
1. Hasta 8mg/dl 29/dl 216mg/L | 6,100bin/uL | Acinetobakter
2. Hasta 9,8mg/dl 2,79/l 256mg/L | 3,630bin/uL | Pseudomonas
3. Hasta 9mg/dI 2,49/dl 200mg/L | 18,900bin/uL | Pseudomonas

Tablo 4.12: Greftleri basarisiz olan hastalarin greftleme dncesi biyokimyasal degerleri ve

yara yeri kiiltiir sonuclart.
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5. TARTISMA

Ulkemizde ve diinyada yanik nedeniyle gelisen morbidite ve mortalite
glinimiizdeki en Onemli saglik sorunlarindan biri olarak 6nemini korumaya devam
etmektedir. Son dekattaki gelismelere ragmen yanik hala mortalitesi en yiiksek travma
sekillerinden biridir. Yanik sahasindaki protein denatiirasyonu, deri biitlinliigliniin
bozulmasi, immiinsupresyon ve lokal travmaya bagli olusan vaskiiler hasar
enfeksiyonlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Mortalite gelisiminden sorumlu en
onemli faktor enfeksiyonlardir (56).

Yanik yarasinin cerrahi olarak basarili bir sekilde kapatilmasi bircok faktore
baghdir. En 6nemli faktor siiphesiz baslangicta dikkatle yapilmasi gereken klinik
degerlendirmedir. Yanik derinliginin dogru tayini i¢in bir¢ok yeni teknik ve gelisme
tanimlanmasina ragmen bunlarin ¢ogu klinik kullanima girememistir ve maliyetleri son
derece yiiksektir. Yanik yarasinin goriiniimiinde 2. veya 3. giinlerde degisiklikler olur ve
yaranin derinliginin dogru olarak tanimlanmasi ilk 72 saatten 6nce olduk¢a zordur. Her
hangi bir hareket plan1 yapmadan once yaranin dikkatlice muayenesi esastir. Tedavinin
nasil siirdiiriilecegine dair karar vermek igin ilk muayeneden sonra 48-72 saate kadar
beklemek gerekir. Beslenme, sivi-elektrolit ve enfeksiyon acisindan stabil hale
getirilmemis bir hastada yapilacak bir girisimin basarisiz olma ihtimali son derece
yiiksektir. Ancak girisimin geciktirilmesi de, hastay1 yaradan gelisecek enfeksiyon ve
sepsis riskine sokarak tedavinin basarisini negatif yonde etkiler.

Yara kapama i¢in en basit ve en ¢ok kullanilan yontem greftlemedir (41).
Glinlimiizde yanik yarasinin erken debridmani ve greftlenmesi, tedavinin basarisindaki
altin anahtardir (3,41,56). Erken yara greftlemesinin yanikli hastalarda mortaliteyi azaltici
etkisi acikca gosterilmistir. Barret ve Herndon yaptiklari bir ¢alisma ile, tam kat yanigi
olan hastalarda ilk 24 saatte yapilan debridmanin, enfeksiyon oranini ve greft kaybin
belirgin azalttigin1 bildirmislerdir (58). Erken eksizyon ve greftleme ile hastanin
hastanede kalis siiresi kisalir, maliyet azalir ve rehabilitasyon programina erken donemde
baslanir. Jewell ve arkadaslari yaptiklar1 c¢alismada, greftleme sonrasinda %100
epitelizasyon i¢in gerekli minimal silirenin 2 hafta oldugunu rapor etmislerdir (59).

Greftlemenin ne zaman yapilmasi gerektigi konusunda tam bir goriis birligi yoktur. Yanik
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alan1 genis olan olgular basta olmak {izere, bu hastalarin ¢ogunun greftleme i¢in tek bir
sans1 vardir. Bu nedenle, yapilacak ilk greftlemenin ideal sartlarda yapilmasi hedeflenir.
Ancak tilkemiz gibi gelismekte olan iilkeler basta olmak iizere, diinyadaki bir¢ok yanik
iinitesinin sorunu yanik travmasi sonrast hastalarin yanik merkezlerine ge¢ sevk
edilmeleridir. Bu gec¢ sevkin dogal sonucu olarak hastalarin ¢ogu erken eksizyon ve
greftleme sansmi yitirmis, yanik alaninda enfeksiyon bulgulari olusmus ve sepsis
stirecine girmis durumdadir. Bu durumdaki hastalarda tedavinin yonetimi konusunda
literatiir bilgisine rastlayamadik.

Ulkemizde 2003 yilinda Haberal ve arkadaslarmim yaptign bir calismada; 813
yanik hastasi degerlendirilmis ve hastalarin %63,8 inde sicak siv1 ile haslanma etyolojik
faktor olarak saptanmistir (67). Sengezer ve arkadaslarimin (60) yaptigi calismada ise
yanik etyolojisinde 6nde gelen faktor elektrik yanigi olarak verilmistir. Giilhane Askeri
Tip Akademisi’nden yapilan bir ¢alismada mindr yanig1 olan 5264 yanik travmasindan,
%93 oraninda sicak sivilarin sorumlu oldugu saptanmistir (61). Baz1 calismalarda ise
etyolojik ajan olarak alev yaniklar1 6n sirada verilmektedir (62, 63). Calismamizda,
%63,3 orani ile alev yanig1 ilk sirada yer almaktadir. Calismaya alinan hastalarin, yanik
alaninin %30 ve {istii, yanik derinliginin de ikinci derece derin ve {iglincii derece olmasi,
etyolojik ajan olarak alev yamigni 6n plana c¢ikarmaktadir. Alev ile yanma hastalarin
elbiselerinin tutugsmasina ve buna bagli olarak hastalarin yiiksek 1siya daha uzun siire
maruz kalmalarma sebep olmaktadir. Bunun dogal sonucu olarak daha genis ve derin
yaniklarin gelisimi kaginilmazdir.

Yanik sonrasi mortalitenin ve greft kaybinin en 6nemli sebebi enfeksiyonlardir.
(64-66). Yanik sonrasi enfeksiyon etkenleri hastaneden hastaneye degismekle birlikte
Pseudomonas Aeroginosa, Staphylococus Aureus ve Escherichia Coli basta gelen
enfeksiyon ajanlaridir (14,70). Enfeksiyon ajanlar1 arasinda Pseudomonas Aeroginosa ilk
sirada yer alir (20, 22). Bir¢ok antibiyotige kars1 direng gostermesi nedeniyle tedavisi son
derece zordur (15, 72). Calismamizda da, benzer sekilde enfeksiyon etkeni olarak en sik
izole edilen mikroorganizma Pseudomonas aeroginosa’dir. Bu nedenle yanik yiizey alani
%30 ve Ustu olan hastalarda enfeksiyon kaynaginin %67.1 inin Pseudomonas Aeroginosa
oldugu gbz oniine alinmal1 ve ilk basvuru sirasinda bu mikrobiyal ajana kars1 parenteral

antibiyoterapi baglanmalidir (46). Yanik gibi tiim sistemleri etkileyen bu ciddi travmanin
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ardindan ortaya c¢ikan enfeksiyonlarla miicadele sirasinda ampirik amacla kullanilan
genis spektrumlu antibiyotiklere kars1 direng gelisimi kaginilmaz bir durumdur (28, 73).
Bu nedenle pansumanlarda kullanilan c¢esitli topikal ajanlar olan borik asit, asetik asit,
sitrik asit, klorheksidin asetat ve glimiis siilfodiyazin ile elde edilmeye ¢alisilan en 6nemli
sonuclardan biri de Pseudomonas Aeroginosa enfeksiyonlarinin tedavisidir. Yapilan tiim
destek, antibiyotik ve mekanik tedavilere ragmen, ¢alismamizda da gosterildigi gibi, bu
enfeksiyonlarin oniine gecilmesi ve hastanin sepsisten kurtarilmasi nerede ise miimkiin
degildir. Bu gidisatin geri ¢evrilmesinin tek yolu ise yaranin zamaninda debridmani ve
greftlenmesidir.

Deri greftlerinin erken donemde basarili olmamasimin en biiyiik nedeni
enfeksiyonlardir. Piiriilan akintinin olusmasi, 6dem, eritem, 1s1 artisi, kotii koku,
yumusama ve mat renk ile birlikte viicut 1sisinin artisi, CRP ve 16kosit artigi greft
enfeksiyonunun gostergeleridir. Buna ragmen, yara yerinde bakteri olmasi ile doku
invazyonu arasinda dogru iliski gosterilememistir(44). Etken bakterinin viriilansi
invazyonda en 6nemli faktordir. Streptococcus pyogenes virulansi en yiiksek bakteri olup
10? koloni invazyon gelisimi i¢in yeterlidir (74). Ge¢miste yanik yara enfeksiyonlarindan
ve sepsisten en sik Staphylococcus Aureus sorumlu iken (64,75) son zamanlarda
pseudomonasa bagli enfeksiyonlar 6n plana ¢ikmistir (76, 77).

Caligmamizda, sepsise giren, yara ve kan kiiltliriinde iireme saptanan hastalarda
efektif debridman ve ardindan greftleme yapildiginda, greftlerin tutma oranlarinin son
derece yiiksek oldugu ve hastalarin hizla iyilestigini saptadik. Bu diislik greft kayb1 ve
yiiksek sagkalim oranlar etkili ve ¢oklu debridmana, greftleme oncesi uygun parenteral
antibiyotik destegine ve kullanilan silver-sulfodiazine baglanabilir. Yapilan ¢aligsmalarda
her debridmanin bakteri yiikiinde 10% azalma sagladig bildirilmistir.(59) Calismamizda
uygun antibiyoterapi, hidrasyon, nutrisyon ve debridman yapildiktan, hastanin genel
durumu duzeltilip, enfeksiyon yuki azaltilmaya ¢alisildiktan sonra greftleme planlanan
hastalarda ise, genel durumun kismi diizelme sonrasi birden bozuldugu ve ani gelisen
multi organ yetmezligi sonucu hastalarin hayatlarini kaybettikleri goriildii.

Ulkemiz gibi, gelismekte olan az sayida yanik merkezine sahip iilkelerde,
hastalarin biiylik bir boliimii sepsis siirecine girmektedir (4). Zamaninda yapilan

debridman, uygun antibiyotik tedavisi ve greftleme bu hastalarin tek kurtulus secenegidir.
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Literatiirde yanik servisine ge¢ bagvuran sepsis ve yara yeri enfeksiyonu gelismis
hastalarda greftlemenin ne zaman yapilacagini gosteren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu
hastalar i¢in gegen her bir giin ¢ok degerlidir ve mortaliteyi etkilemektedir. 2009 yilinda
yapilan bir ¢aligmada, prealbumin diizeyleri 18mg/dl’den daha fazla olan 32 hastanin
30'unda, prealbumin diizeylerinin 15mg/dl’den daha diisiik olan 18 hastanin ise 8 inde
greftlemenin bagarili oldugu bildirilmistir. Yine ayni1 ¢alismada, albiimin diizeyinin greft
basarist lizerine etkisinin olmadig istatistiksel olarak gosterilmistir (59). Jewell ve
arkadaglar1 yaptiklart ¢alismada, serum prealbiimin diizeyinin yara iyilesmesinde en
onemli faktor oldugunu ve prealbiimin diizeyi 15mg/dl {istiinde olan hastalarda daha hizli
yara iyilesmesi gozlendigini bildirmislerdir (59,79). Stanley ve arkadaglari da,
prealbumin seviyesinin normal seviyelere ¢ikartilmasi ile greftlenen alanin iyilesmesinde
anlaml1 bir artis oldugunu bildirmistir (71). Calismamizda, greftin tutmamasi ve mortalite
Uzerine etki eden risk faktorlerine baktigimizda, serum prealbumin ve alblimin
degerlerinin diisiik olmas1 bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi. Greftleri tutan ve
taburcu edilen tiim hastalarin serum prealbiimin ve alblimin diizeyleri normal sinirlarda
idi. Bu sonuglar dogrultusunda, %30 ve {istii derin yanikli ve sepsisteki hastalarda, hizli
ve agresif nutrisyonel destek verilmesi, prealbimin dizeyinin 13mg/dl Gzerine
cikarildiktan sonra greftlemenin yapilmasinin uygun oldugu soylenebilir.

Erken ya da ge¢ yapilan greftleme, hastalarin genel durumunu dogrudan
etkilemektedir. Greftleme i¢in en uygun siire ¢aligmamizda hastanin yanik servisine
kabuliinden sonraki ortalama 20. giin olarak saptandi. Bu siire, hastanin metabolik
durumunun yapilan yogun tedaviler ile en uygun seviyeye getirilebildigi siire gibi
goriinmektedir. Calismamizda, bu siirede yapilan otogreftleme ile basar1 saglandigi ve
hastalarin ortalama 52. giinde taburcu edilebildigi goriildii. Bu siirede, uygun metabolik
durum saglanamayip greftlemede 3-4 giinlik gecikme olan hastalarda ise genel durumun
ani kotiilestigi ve ortalama 26. gilinde oOliim gorildigli gozlendi. Benzer bulgu
greftlemenin erken yapildigi hastalarda da goriildii. Greftleme sonrasi 6len hastalarda
ortalama greft zamani 15. giin iken, greftleme yapilip taburcu edilen hastalarda bu siire
20. gun idi.

Greftleme sonrasi basari iizerine etki eden faktorler arasinda hastanin pozisyonu,

greft ile yanik yarasi arasindaki mekanik bariyerler (hematom, seroma, nekrotik dokular
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v.b.) sayilabilir (51,64,66,78). Basiya maruz kalan greft sahasinda erime, greftin yerinden
kaymasi1 ve tutmamasi riski son derece yliksektir. Bu yiizden yanik alani genis hastalarda
once viicudun On yiizlinliin, daha sonra arka yiiziinlin ayr1 seanslarda greftlenmesini
oneriyoruz. Ozellikle %30 ve iistii yanik hastalarinda, dondr sahadan aldigimiz split-
thickness deriyi 1/3 oraninda meslemekteyiz. Bu sayede, hem daha az dondr saha
kullanilarak genis alan greftlenmekte, hem de greft tutmama sebeplerinden biri olan greft
sahasinin altinda hemotom birikmesi engellenmektedir.

Tiim bunlara ek olarak, aslinda en 6nemli seyin yanik olusumunun Onlenmesi
oldugu, yanik olusan hastalarda ¢ogu zaman bilingsiz sekilde kullanilan antibiyotiklerin
tedavi siirecinde ¢ok daha direngli enfeksiyonlara neden olacagi, ister topikal isterse
sistemik etkili birgok ilacin bu direngli ajanlari ortadan kaldirmaya yeterli olmayacagi ve

bu siire¢ sonunda da ciddi morbidite ve mortalitelerin ortaya ¢ikacagi unutulmamalidir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Yanik servisine bagvuran sepsis surecine girmis ve yanik yara kiiltiirlerinde tireme
olan hastalarda mortalite ve morbiditeyi azaltmanin tek yolu destek tedavisi
yaninda fazla zaman kaybetmeden greftleme yapilmasidir.

2. Greftleme icin en ideal zaman agresif nutrisyonel destek ile prealbumin
dizeyinin 12g/dl tizerine ¢ikarildigi andir.

3. Greft tutmama iizerine etki eden en Onemli faktdr greft iizerine olan basi
oldugundan %30 ve iistii yaniklarda eger viicudun 6n ve arka kisminda yanik
varsa greftleme 2 ayr1 seansta yapilmalidir.

4. %30 ve Ustii yaniklarda enfeksiyon ajanlarinin ¢ogunun pseudomonas oldugu goz

ontinde bulundurularak etkili profilaksi baslanmalidir.
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