T.C.
INONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
TURGUT OZAL TIP MERKEZi

COCUKLARDA IKINCI DERECE YANIK TEDAVISINDE
BES FARKLI YARA ORTUSUNUN ETKINLIKLERININ
HISTOPATOLOJIK OLARAK DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Birsen HARMA

COCUK CERRAHISI A.D.

Damisman

Prof. Dr. Mehmet DEMIRCAN

MALATYA-2011



ICINDEKILER

| (01 101 1) 23 34 1 5 ) 2 SO I
TABLOLAR DIZINI.....cuuviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiienss \%!
N3 01 Q1 00 09 1 280 0) /1 0, O VIl
RESIMLERIN DIZINI...ccccoiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiineeee VIII
| SQUINTZN D D07 0. N 5 N IX
1. GIRIS VE AMAG . ...iuuiiuiiiiiiiiiieeieerieereerteererneerneesesnesnssmmmmmssnns 1
2. GENEL BILGILER........cuuttiiiiiiiiiiiiiititiiierrrrreeeecceceeeeeeeeeeeeeeeeessnne 3
2. 0. Taringe. ..o e 3
80 L Pt 5
0 2 TR 5 44 Lo 0 ) 5
PR D 1< 11 V1 B - o) 1 P 5
2.2.2. 0 EPIdermisS. ..ottt e 6
2.2.2.1.1. Stratum bazale (germinatium)............c.ovveeeirieireennnennneennnnn. 6
2.2.2.1.2. Stratum SPINOZUIML. ... evuuteintt et eate e et eaeeaeeeneeneeenneenans 7
2.2.2.1.3. Stratum granuloZum............c.eviuiiiiiie it eieennes 7
2.2.2.1.4. Stratum lusidum. ... ... 7
2.2.2.1.5. Stratum KOrneumL. . .........oiuiiii i 8
2.2 2.2 DBTIMNIS ettt ettt e e 9
2.3. Yara Cesitlerinin Tanimlanmasi.................cooiiiiiiii i 10
231 Kapalt Yaralar. ... ..o 10
232, Agik Yaralar. . ... 10
2.3.3. Doku Kayb1 Olan Yaralar: .............ccoooiiiiiiiiiiiiii e, 11
2.3.3.1.Yiizeyel Doku Kaybi.........cooviiiiiiii e 11
2.3.3.2.Tam Kat Doku Kaybi..........ccooiiiiii e, 11
2.3.4. Doku Kayb1 Olmayan Yaralar: ............c.cooeiiiiiiiiiiiiiiiiie e 11
2.3.5. YaniK Yarast....o.ooueonuie i 11
2.3.5.1. Birinci Derece Yaniklar.............oooooiiiii 12
2.3.5.2. Ikinci Derece YaniKIar..............c.ooouviuiiieiiiieeiieiie e 12
2.3.5.2.1. Yiizeyel ikinci Derece Yaniklar:......................c.coeeieiinn.i. 13
2.3.5.2.2. Derin Ikinci Derece Yaniklar:................ccooiiiiiiiiiiiinn.. 13
2.3.5.3. Ugiincii Derece YaniKIar. ..........oooouviniuiiiei e 13



2.3.5.4. Dordiincii Derece Yaniklar (Karbonizasyon)............ccccceeveeeennnee. 14
2.3.6. Genisligine Gore Yanik Siddetinin Hesaplanmasi.......................... 15
2.3.6.1. Kiiclik Yaniklar.............coooiiii e, 16
2.3.6.2. Orta Yaniklar...........oooiiiiiiiii e, 1O
2.3.6.3. Biiyiik Yaniklar...........ccoooiiii e, 1O

2.4. Termal Yamgm Patofizyolojisi..........ccooveiiiiiiiiiii e, 17
2,41, LoKal Covap:. ..ot e 18
2.4.2, SIStEMIK COVAP. ..ttt ettt e e e e e 20

2.4.2.1. Inflamasyon, Odem ve Yanik SOKU.............c.ocooiviiiiiiiiiiiiinn, 20
2,422, EnfeKSIYON. .ottt 23
2.4.2.3. Sistemik Inflamatuvar Cevap Sendromu (SICS)............ccccceveveeee. 23
2.4.2.4. Koagiilasyon NeKrozu............coooiiiiiiiiiiii i, 25
2.4.2.5. Hematolojik Degisiklikler...............coooiiiiiiiii 25
2.4.2.6. Gastrointestinal Sistem Degisiklikler.....................oooiian. 25
2.4.2.7. Pulmoner DegisikliKler............oooviiiiiiii e 26
2.4.2.8. Endokrin Degisiklikler..............coooiiii i, 26
2.4.2.9. Norolojik DegisikliKler.........ooviiiiiiiii e 26
2.4.2.10. Immiinolojik DegisiKlKIer................oovviiiiiieiiiiieieeiee 26
2.4.2.11. Iskelet - Kas Sistemi Degisiklikleri...............cocveuviveinninninnn.n. 28
2.4.2.12. Renal Sistem Degisiklikleri................ooooiiiiiiiiiiiiiii 28
2.4.2.13. Hipermetabolizma. ............ccooiiiiiiiii e, 28

2.5. Derinin Yara ve Yaniklarmin Iyilesmesi.............c.coooviiiiiiiiiiinin., 31
2.5.1. Stabil HUCTeler:. ..o 31
2.5.2. Labil HUcreler: ..o 31
2.5.3. Permenant Hiicreler:........ ..o i 31

2.6. Deri Yaniklarinda Primer lyilesme Fazi..............ccooiviiiiiiniininnn., 31
2.6.1.Yara Pihtis1 ve Ortamdan Kaldirilmasi................ooo. 32
2.6.2. Epitel ReJeNerasyOnU. ... ...couvvuiiiiiiitiiiie e e e eeeee e e eee e 32
2.6.3. Dermisin ve Subkutan Dokunun Tamiri................ooooiiiiiii, 33
2.6.4. Primer Yara ve Yanik Iyilesmesinin Son Evresi............................. 35

2.7. Deri Yaniklarinda Sekonder Iyilesme Fazi..................coocovvviiiiiinn... 35

2.8. Yara ve Yanik Tedavisinde Kullanilan Materyaller............................. 36
2.8.1. Konvansiyonel Yara Ortileri............c..oovviniiiiiiiiiiiiiieieienn, 36

II



2.8.2. Biyosentetik Yara Ortileri............cc.oeuieiiniiiiiiiiiiieiieieienn, 37

2.8.3. Biyolojik Yara Ortlileri............c.oouuiiniiniiiiiie e 38
2.9. Yanik Yarasi Tedavisinde Sik Kullanilan Antimikrobiyal Ajanlar......... 39
2.9.1. Giimiis Stlfadiazin......... ..o 39
2.9.2. Mafenide asetat...........ooueiniiiiiii e 39
2.9.3. Polymyxin B, Neomycin ve Bacitrasin...................ccocevvviiiniann.. 39
2.9.4. Povidon IyOt. ... ..o 39
2.9, 5. MUPITOCTNL 1ttt et et et e e et e e e e e e e e e e e e eeeeaeans 39
2.9.6. NYSTAIN. ..ottt e e e e 40
2.9.7. Glimiis Nitrat SOWISYONU.........cooiiiiiiii e 40
2.9.8. Dakin SOMISYONU. .......oieiii i 40
2.9.9. Klorheksidin. .........oouiii i 40
2.9.010. Bal. .o 40
2.9.11. GUMISIE OTtiler. . .....oouei e 41
2.10. Ideal Yara Ortiisti OzelliKIeri............cc..ooviiiieiiiiiiieiee e, 41
2.10.1. S1tvi Kontroll. . ...oeee e 41
2.10.2. Koku GIderilmesi. . ......oouuieiiniiiie i 42
2.10.3. Mikrobiyal Kontrol............cooviiiiii e, 42
2.10.4. Fiziksel Bariyer.........ovuiiiiiiiiii e 42
2.10.5. Bosluk Doldurucu. ... 42
2.10.6.Yara Debridmant............ccooiiuiiiiiiiiii e 42
2.10.7. Kanama EtKisi........coooiiiiiii 42
2.10.8. DiisiikYapiskanlik. ... 43
2.10.9. Yara Izinin Giderilmesi..............cc.oeuuiiiiiiiiiieeie e 43
2.10.10. Yara lyilesmesinin Hizlandirilmast.....................c.ooooeeiniin... 43
2.11. Yara Ortlisti Cesitleri.. ... ..oueneei et 45
2.11.1. Pasif Yara Ortiim Urlinleri..................coooiiiiiiiiiiieeee, 46
2.11.1.1. Kompozit Ortliler...........oouiiuiiiiiie e 46
2.11.1.2. Transparan Filmler...............oooiiiiiii e, 47
2.11.1.3. Hidrokolloidler. ... ..o 47
2.11.1.4. Hidrofiber Ortiller ...............coooiiiiiiiiiieiiee e, 48
2.11.1.5. Alginat Ortiiler ve Alginatl Yara Doldurucular ..................... 48
2.11.1.6. Silikon Ortller.............oouviiiiiiie e 48

III



2.11.1.6.1. Silikon Jel Tabakalar ............oooremiiii i, 48

2.11.1.6.2. Topikal Silikon Jel ve Kremler...................coooiiiiiin.. 49
2.11.1.7. Antibakteriyel Ortiler .............ccooiuiniiiiiiiiiiieeieeea 49
2.11.1.7.1. Giimiis Igeren Antibakteriyel drtiiler............................... 49
2.11.1.7.2. Klorheksidin Iceren Antibakteriyel drtiiler ....................... 49
2.11.1.7.3. Diger Antibakteriyel ortliler..................ooeiiiiiiiiiin... 49
2.11.1.8. Hidrojel Ortliler.............oouuiiniiiii e, 49
2.11.1.9. Yara Temizlik Urlinleri .............ooveeiiinieiiiiiniiiineeen, 50
2.11.1.10. Deri Greftleri ve Esdegerleri ..............cooooiiiiiiiiiiinninn... 50
2.11.2. Aktif Kapama Sistemleri Ve Diger Yontemler........................... 53
3. MATERYAL VE METOD.....cccititiiiiiiiuiiiiiiiiiiiiieiieiiiiiieseesisasen 54
3.l Materyaller ... 54
311 AQUACEI® A, . 54
B L2 TeXUS®. e 54
3.1.3. Curasorb Ca-Alginat®.........cceiiiiiiiiiiii i, 54
3.1.4. Curasorb CatZn®.........oouiiniii i 54
3.1.5. Furacin®li Gazli Bez..........cooiiii i, 54
3.2. Histopatolojik Degerlendirme Yontemi...........cocvvvvviiiiiiiiiniinnnnnnnn 54
3.3. Istatistiksel ANAlZ. ... .......oouuiiniiiei e 55
3.4. Deney ve Kontrol Gruplarmin Olusturulmasi......................c.ooeonee 55

3.5. Deneklerin SeCImi......oo.viiiiniiiiii i eiieeeee. D0

3.6. Pansuman DegiSTmi. ... ..c.ovuuiiinitiiiit i e 56

4. BULGULAR.....citiitiitiiiiiiiiiitiiiietttittiattetnesatsassesassassssssnsnns 57
4.1. Aquacel® Ag Grubuna Ait Histopatolojik Bulgular............................ 60
4.2. Textus® Grubuna Ait Histopatolojik Bulgular.................................. 62
4.3. Curasorb® Ca Grubuna Ait Histopatolojik Bulgular........................... 64
4.4. Curasorb® Ca+Zn Grubuna Ait Histopatolojik Bulgular...................... 66
4.5. Furacin®’li Gazli1 Bez Grubuna Ait Histopatolojik Bulgular................. 68
5. OLGU ORNEKLERI.........ccooeiiiiiiiiiiiiiiiiniiieineeneneeecceeeeeeeeee 73
S5.1.1LAquacel® Ag OlgUSU.....oouiiii i 73
5.1.2. AqQuacel® A OIgUSU. ...t e e 74
5.1.3. Aquacel® Ag OIgUSU. ....ouviiiiii i e 75
5.1.4. Aquacel® Ag OIgUSU. ....c.viiiiii e 76

v



5.2, 1. TeXtuS® OlUSU. .. .vtintt ettt ettt eee e 77

5.2.2. TeXtuS® OlgUSU. ... vttt e e e eeeae e 78
5.2.3. TeXtuS® OlgUSU. ... vttt e e e eee e 79
5.3.1. Curasorb® Ca OlgUSU......oouuiitiiite e e e 80
5.3.2. Curasorb® Ca OlgUSU......ovuuiitiiitt e e eae s 80
5.3.3. Curasorb® Ca OlgUSU. .....couutiitit it a e e 81
5.4.1. Curasorb® Ca+Zn OlgUSU.......couviiiiiiiie i 82
5.4.2. Curasorb® Ca+Zn OlgUSU........cevviriiiiiiii i e, 83
5.4.3. Curasorb® Ca+Zn OlgUSU.......oiuiiiiiiitie it 84
5.5.1. Furacin®’li Gazli Bez Olgusu.........cooiiiiiiiiiiiiiiiii e 85
5.5.2. Furacin®’li Gazli Bez Olgusu...........covviiiiiiiiiiiiiiiiiiii e, 86
5.5.3. Furacin®’li Gazli Bez Olgusu............cooviiiiiiiiiiii e, 87
7. SONUC VE ONERILER.......ccutttiiiiiiieteierieereenerneererneenesneses 96
TR /2 98
9. SUMMARY ..uiitiiuiiiiiiniieiieiiiiniietiettiattetattesssatsassssssasssssssassnsnnse 100
10. KAYNAKLAR . .c.uiitiitiiiiiiiiiiiiiiiiiiiietieiiiatietesatsassesssnssnsnssmmne 102
11. BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU ORNEGI.......ccccvvvvuerrnernnnnnn. 115
12. ETIK KURUL ONAYT ..cvvuiiiiiiiiiiiiiiiieiieeieeieiieieiiinninnene 116



TABLOLARIN DiZINi

Tablo 1: Farkli referanslara gore yanik yaralarimin tanimlamalari..................... 12
Tablo 2: Yanik derinligi evrelendirmesi ve yanik evrelerinin klinik ve histolojik
OZCIIKICIT. ...t 15
Tablo 3: Yanik Yiizeyinin Hesaplanmasinda 9’lar Kurali.....................ooo. 16
Tablo 4: Lund ve Browder $emast..............cooiiiiiiiiiii i, 17
Tablo 5: Travmaya kars1 sistemik cevapta onemli mediyatorler....................... 22
Tablo 6: SICS’nun klinik bulgulart................coooiiiiiiii 23
Tablo 7: Termal hasara enflamatuarcavap.............ccccoviiiiiiiiiiiiiiiiieie e, 24
Tablo 8: Hiicresel bagisiklik sisteminde baslica sitokinler.............................. 27
Tablo 9: Kollajen tlirleri.........ooooviiii e, 34
Tablo 10: Yara ortiilerinde istenen 6zellikler.................o . 46

Tablo 11: Yara iyilesmesi evrelerine gore yapilacak islem/beklenti ve

kullanilabilecek malzemeler................cooiiiiiiiiiiii e, 45
Tablo 12: Yara ortlim tirlinlerinin smiflamasi..............o.oooi .. 46
Tablo 13: Alginath yara Ortiilerinin avantaj ve dezavantajlart.......................... 48
Tablo 14: Hidrojel ortiilerin avantaj ve dezavantajlart....................c.ooeeiviinne.e. 50
Tablo 15: Histopatolojik incelemelerden elde edilen skorlama degerleri.............. 58

Tablo 16: Olgulardan elde edilen histolojik iyilesme parametrelerin istatistiksel

4 (7o) () 59

Tablo 17: Deney ve kontrol gruplarinda iyilesme parametrelerine ait ortalamalarin

VI



SEKILLERIN DiZiNi

Sekil 1: Ciddi yanik sonrasi gelisen sistemik degisiklikler.......................
Sekil 2: Streste metabolik cevap...........coeviiiiiiiiiiiiii
Sekil 3: Stratum korneum ve epitel kalinligni1 kiyaslayan grafik..................
Sekil 4: Papilla boyu ve papilla sayilarini gésteren grafik........................

Sekil 5: 21. giin histopatolojik incelemelerde kollajen ve fibroblast

miktarlarini yansitan verilerin grafigi...............coooiiiiiiiiiinn.

Sekil 6: 21. giin histopatolojik verilerine dayanarak MNH ve PMNH

miktarlarindaki dagilimi yansitan grafik............................LL

VII



RESIMLERIN DiZiNi

Resim 1: Deri katmanlarinin anatomik goriinimii.................ccooeviieiiiine.n...
Resim 2: Yanik derecelerine gore deri katmanlarinin gériiniimleri.................

Resim 3: Jackson’m tanimladig1 yanik zonlari....................oooii,

Resim 4 a: Aquacel® Ag grubuna ait bir yara alaninin mikroskobik goriiniimii. ..
Resim 4 b: Aquacel® Ag grubuna ait bir yara alaninda AgNOR cisimciklerinin
say1ldig1 mikroskopik gOTinlim..........o.vviuiiiiiii it e
Resim 5 a: Textus® grubuna ait bir yara alaninin mikroskobik goriiniimii. ........
Resim 5 b: Textus® grubuna ait bir yara alaninda AgNOR cisimciklerinin

say1ldig1 mikroskopik goriniim.............c.ovveiviiiiiiiiiii i,
Resim 6 a: Curasorb® Ca grubuna ait bir yara alaninin mikroskobik goriintimii..
Resim 6 b: Curasorb® Ca grubuna ait bir yara alaninda AgNOR

cisimciklerinin sayildig1 mikroskopik goriiniim........................
Resim 7 a: Curasorb® Ca + Zn grubuna ait bir yara alaninin mikroskobik

L0 (110110111 P
Resim 7 b: Curasorb® Ca + Zn grubuna ait bir yara alaninda AgNOR

cisimciklerinin sayildig1 mikroskopik goriintim...........................
Resim 8 a: Kontrol grubuna ait bir yara alaninin mikroskobik gériinimii...........
Resim 8 b: Kontrol grubuna ait bir yara alaninda AgNOR cisimciklerinin

sayildig1 mikroskopik gorinlim.............coovviiiiiiiiiiii i,

VIII

14
19

60

61
62

62
63

64

65



pm
PAF
PGE2
PGI2
GIS
DiC
5-HT
LTB4
LTD4
Sics
NK
VLDL

HIV-1
HIV-2
VAC
NOR
AgNOR
Ca

Zn
MNH
PMNH
HE

SEMBOL VE KISALTMALAR DiZiNi

: Mikrometre

: Platelet Activating Factor

: Prostaglandin E2

: Prostaglandin 12

: Gastrointestinal Sistem

: Dissemine Intravaskiiler Koagulopati
: 5- Hidroksitriptamin

: Lokotrien B4

: Lokotrien D4

: Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu
: Natural Killer

: Very Low Density Lipoprotein

: Glimiis

: Human immundeficiency Virus-1

: Human immundeficiency Virus-2

: Vacum Assisted Closure

: Nuclear Organization Region

: Argyrophylic Nuclear Organization Region
: Kalsiyum

: Cinko

: Mono Niikleer Hiicre

: Polimorfoniikleer Hiicre

: Hematoksilen-Eosin

IX



1. GIRIS VE AMAC

Organizmanin bolgesel olarak yiiksek 1s1 (ates, buhar, sicak cisimler, vd) ile
karsilagmas1 sonucu gelisen doku harabiyetine “yanik” denir. Yanik hemen her zaman
deri ve deri katlarini igeren, bazen de viicudun diger organlarint da hasara ugratabilen
bir yaralanma tiirtidiir. Olusan doku harabiyeti protein denatiirasyonu sonucu gelisir ve
181 ile kargilagsmanin siiresi ve siddetine bagl olarak degisik derinlik ve genisliktedir.
Protein denatiirasyonunun neden oldugu bu doku degisikliklerinin cogu geri
donebilirken 45 derecenin iizerindeki sicakliklarla meydana gelen protein
denatiirasyonu hiicrelerin tamir kapasitesinin tizerindedir (1).

Deri, viicudu cevreleyerek viicudu mikroorganizmalar, kimyasal maddeler ve
travma gibi ¢evre etkilerinden koruyan ayni zamanda viicudun sivi dengesini de
saglayan onemli bir organdir. Yaralanma ile derinin kismen veya tamamen tahrip
oldugu durumlarda ortii gorevi ortadan kalktig1 i¢in mutlaka telafi edilmesi gereklidir.

Insanoglu yara ve yaniklarin tedavisinde yara yiizeyini rtmenin iyilesmeyi
hizlandirdigimi gordiiglinden beri bu amacla yaprak, hayvan derileri ve yaglari, agag
kabuklar1 gibi cesitli bitkisel ve hayvansal kokenli ortii materyallerini kullanmistir. Bu
glin gelinen noktada ise biyolojik ve yapay yara oOrtiileri gilincel tibbin rutin tedavi
yaklagimi olmaktadir. Derinin, dis etkilere karsi engel gorevi, sivi-elektrolit dengesini
saglamasi, enfeksiyonlara kars1 koruyucu gorev yapmas: gibi bircok Onemli
fonksiyonlar1 bilinmektedir. Cesitli yaralanmalar ve yanik sonucu derinin bu 6zellikleri
kayboldugu gibi, yarali bélgenin pH’s1 alkaliye de kaydigi i¢cin mikroorganizmalar bu
ortamda cok ¢abuk iireyebilmektedir. Bu nedenle yara ve yanik tedavisinde kullanilacak

olan materyalin oksijen ve su buhari1 transferini saglama, yara yiizeyinden kolayca



uzaklastirilabilip kolay sterilize edilebilme, dokularla uyumlu olma gibi 6zelliklerinin
olmasi gerekir (2,3).

Glinlimiizde klinik uygulamalarda yara ve yanik vakalarinda en sik kullanilan
materyallerin basinda geleneksel ortiilerden biri olan gazli bez ve kompozitleri gelir.
Absorpsiyon yetenegi yliksek, sterilizasyonu kolay ve ucuz olan gazli bez ve
kompozitlerinin en 6nemli komplikasyonlar1 yara yiizeyinden kaldirilirken yol actigi
travma, enfeksiyon ve yabanci cisim irritasyonlaridir.

Genis yara ve yanik alanlarma uygulama kolayligi ve yarali bolgeyi dis
etkenlerden koruma kapasitesinin yiiksek olmasi gibi 6zelliklerinden dolay1 en 1yi sonug
veren materyaller ise otogreftlerdir. Fakat otogreftlemede karsilagilan en biiyiik zorluk
donor alan yetersizligidir (4). Ayrica immiin yanit ve doku uyusmazlig1 gibi 6nemli
sorunlarindan dolay1 bu tip deri ve benzeri materyallerin kullanim alanm kisithdir (5,6).

Geleneksel ve biyolojik ortiilerin ¢esitli sorunlar1 da beraberinde getirmeleri yara
ve yanik tedavisinde degisik 6zelliklerde yapay Ortli materyallerinin gelistirilmesi 6nem
kazanmistir. Yapay Ortii materyalleri, film, jel, sprey, kopiik, mikro-nanopartikiil,
mikrosiinger vb. sekillerde olabilmekte ve degisik polimerlerle hazirlanabilmektedir (2-
6). Bu amagla fiziksel bir engel olmanm yani sira yara Ortiilerinin igerigine degisik
eklemeler yapilarak yara iyilesmesinde yer alan ana faktorleri (inflamatuar hiicreler,
trombositler, mediatdrler, hiicre dig1 matrix vb.) etkileyip iyilesme siirecinin kisaltilmasi
ve optimal skar olusumu hedef alinmaktadir. Bunun yan1 sira esas fiziksel engeli teskil
edecek yara Ortlisii materyali olarak da degisik malzemeler kullanilmaktadir. Bu amacla
yarada maserasyona neden olmadan yaranin yeterince nemli kalmasin1 saglayacak, ¢ok
sik pansuman degisimine gerek duymadan yara ortaminda enfeksiyon gelisimine engel
olup toksik artik olusturmayacak farkl yara ortiileri gelistirilmektedir (7-14).

Bu calismada farkli etki mekanizmalarina sahip yara 6rtiim triinlerinin [ Aquacel
Ag®, Textus® bioactive, Curasorb® Calcium, Curasorb® Calcium + Zinc, Furacin’li
gazli bez]  yanik yaralarmin iyilesmesi iizerine etkileri histopatolojik olarak

arastirilmstir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. TARIHCE

Yanik ile ilgili en eski bilgi kizgin metaller ile olusan yaniklarn daha ¢abuk
iyilestiginden bahseden Aristoteles’e kadar uzanmaktadir. Hippocrates’m ise MO
430’da domuz yagi ve balmumunu yaniklarda kullandigi ayrica islak ve 1lik su
pansumanlarini 6nerdigi bilinmektedir. Yine eski tibbi belgelerden antik Misir’da zamk
ve kegisiitii karisiminin, Cin’de cay yapragi ekstresinin, Yunan’da regine, zift, mese
agac1 kabugunun, Roma’da sirke ve sarabin yanik tedavisinde kullanildig1 6grenilmistir.
MS 69°da ise Elden, kirkbes farkli maddenin yanik tedavisinde kullanilabildigini
bildirmistir. Yanikli ekstremitelerdeki amputasyonlardan ise ilk kez ortacagda
bahsedildigi bilinmektedir. Onaltinc1 yiizyila kadar yanigin neden oldugu patolojinin
tedavisinde pek ¢ok yontem denenmis ancak saglikli bir tasnifi yapilamamistir. Yanik
siniflandirmas1 ilk kez 1596’da Clowes tarafindan yanan viicut bolgelerine gore
yapilmustir. ilk kez yaniklar1 siniflayarak yara derinliklerine gore tedavileri hakkinda
bilgi veren Hildanus (1607) olmustur. 1797°de Kentish tarafindan yanik hakkinda ilk
Ingilizce yazida yamk tedavisi hakkinda buz, iyi beslenme ve sarap Onerilmistir.
1799°da Erle 6demin 6nlenmesi i¢in buz ve soguk su onermistir. Boyar ise 19 yy.’da
yanik yaralarinin derinligine gore birinci, ikinci ve lglincli derece olarak
siniflanmasidan bahsetmistir (15,16).

Yanik sokunun sivi kaybi nedeniyle olustugu ilk kez 1830 yilinda agiklanmaistir.
Bundan sonra Syme 1833’te yanik tedavisinde basing¢li pansumanlar1 6nermis, Lisfranc
ise 1835°te sodyum kloriir ve kalsiyum kloriir soliisyonlar1 ile 1slatilmig pansumanlarin

tedavide kullanimini 6nermistir.



1850 yilinda ilk kez bir yanik hastanesi Edinburgh’ta “Burn house” adi ile
faaliyete baglamistir. Fotograf teknolojisinin baslamasi ile 1852 yilinda ilk kez
Berlin’de yanikli bir hastanin ameliyat oncesi ve sonrasi fotograflar1 yaymlanmistir.
Yanik yarasinda koagulasyonun temini i¢in tannik asit ilk kez 1858 yilinda kullanilmig
ardindan farkli yaglar bu amagla kullanilmaya baslamistir (16-18).

Derin yanik yaralarinda greft uygulanmasi ilk kez 1870’te Reverdin tarafindan
gerceklestirilmis ve bu sayede yanik tedavisinde ¢ok biiyiik bir gelisme kaydedilmistir.
Copeland 1887°de yaniklarin a¢ik yontemler ile tedavisi konusunda ilk yayini yapmaistir.
The Newyork Medical Journal’in 1906 yilinda a¢tigi 25 $’lik odilli yarismada
“yaniklar1 nasil tedavi edersiniz?” konulu yazisinda yanik tedavisinde pikrik asit
kullanimindan bahseden Oppenheim birinciligi elde etmistir (15,17).

Sneve’in 1906 yilinda tekrar giindeme getirdigi deri grefti ile tedavi yontemi
cagdas tedavi yaklasimi olarak kabul gormiistiir. 1906-1914 yillarinda ise agik tedavi en
cok tercih edilen tedavi yontemi olmustur. 1914°te Sonofort ilk kez yanik tedavisinde
parafin kullanimini1 bildirmis, 1923 ’te ise Underhicc yanikta ihtiya¢ duyulan sivinin yas,
genel durum ve daha da Onemlisi yanik yiizey genisligi ile ilgili oldugu gercegini
vurgulamistir (17).

1941°de ilk kez Sulfamid yanik tedavisinde antibiyotik olarak kullanilmstir.
Sonnenburgh ve Tachmarke ise 1942°de resmi olarak kabul edilen ilk yanik yarasi
tarifini yaparak yanik yarasinim yara kenarlarindan baslayarak iyilestigini bildirmistir
(16,17). 1940’larin basinda Allen ve Koch tekrar kapali yontemleri giindeme getirirken,
1949’ da Wallace ile acik yontemler yeniden onerilmistir. Daha sonralar1 ise Pulaski,
Artz ve Blocker her iki yontemin de endikasyon ve kontrendikasyonlarin belirlemistir.

1947°de ABD’de yanik yaralar ile ilgili kapsamli arastirmalar yapilmis ve yine
bu yillarda septiseminin 6neminin anlasilmasi ile yanik tedavisinin bir ekip calismasi
olmas1 gerektiginin ve tedavide cerrahi bilgisinin gerekliligi vurgulanmistir. Bundan
sonra da yanik tedavisi cerrahinin ilgi alanina girmistir (15,17).

1950’lerin basinda Evans ve Brooke kendi gelistirdikleri formiiller ile yanikli
hastalarda siv1 tedavileri uygulamislardir.

1967°de Yugoslav Janzegovich’in tanimladigi erken tanjansiyel eksizyon ve
greftleme yontemi kisa siirede ¢cok ragbet gérmiis ve daha sonralar1 Shore’un gelistirdigi
yontemler ile de mortalite oranlar1 giderek azalmistir. Bu gelismelere bagli olarak

ticlincli derece % 40 oranindaki yaniklarda mortalite oran1 1970’lerde % 40 civarinda



iken bu oran 1990’larda % 5’e kadar gerilemistir. 1970’lerde % 30 yanikli hastalarda
mortalite oran1 % 50’lerdeyken bugiin % 70 yaniklarda bu oran verilmektedir.

Gilinlimiizde 1se homogreft, heterogreft ve oto-homogreft uygulamalar: ile nano
teknolojinin, tekstil ve kimya teknolojilerinin de gelisimine paralel olarak tretilen ¢ok
cesitli yara ortiim iirlinleri, 6zellikle pediatrik hasta grubunda son derece basarili tedavi
sonuclari ile yanik tedavisinde rutin uygulamalar haline gelmistir.

Ulkemizde ¢agdas anlamda yanik tedavi merkez ilk olarak 1976’da Giilhane
Askeri Tip Akademisi’nde faaliyete gecmis ve bunu digerleri takip etmistir.

Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi’nde Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali
biinyesinde hizmet veren Pediatrik Yanmik Unitesi, Mart 2010°da hizmete girmis olup,
gilinden giine artan hasta sayis1 ve hizmet kapasitesi ile bu giin i¢in, Dogu ve Giineydogu
Anadolu bolgesinde ¢ocuk yanik hastalarinin acil yardim ve tedavileri i¢in bir referans

merkezi durumuna gelmistir.

2.2. DERI

2.2.1. Embriyoloji

Deri iki major embriyolojik yapi1 olan erken gastrulanin yiizey alanindan kdken
alan prospektif epidermis ile gastrulasyon sirasinda epidermisin i¢ yiizeyi ile temasi
olan prospektif mezodermin jukstapozisyonu ile olusmaktadir (19,20). Mezoderm
yalnizca dermisi olusturmakla kalmaz ayni zamanda memelilerde kil folikiilleri gibi

epidermal yapilarin farklilagmasini indiiklemek i¢in de gereklidir (21).

2.2.2. Derinin Yapisi

Deri viicudun tek basina en agir organidir. Toplam viicut agirhignin yaklasik %
16’sm1 meydana getirir ve yetiskinlerde 1,2-2,3 metrekarelik bir yiizey olusturur. Deri
ektodermal orijinli epitelyal bir tabaka olan epidermis ve mezodermal orijinli bag
dokusu tabakasi olan dermisden meydana gelir (Resim 1).

Dermis ve epidermisin birlesme yerleri diizensizdir ve papilld denilen dermis
uzantilar1 epidermal c¢ikintilar ile i¢ icedir. Dermisin altinda panniculus adiposus da
denilen yag hiicrelerinin yer alabilecegi bir gevsek bag dokusu olan hipodermis veya
subkutan doku uzanwr. Derinin bir pargasi olarak kabul edilmeyen hipodermis deriyi

alttaki dokulara gevsekgce baglar ve makroskopik anatomisi siiperfisyal fasyaya



benzemektedir. Epidermis ve ekleri (kil, tirnak, ter ve yag bezleri) ektodermden, dermis
(kartum), subkutis (bag-yag dokusu, kollogen lifler, elastik lifler, kaslar, lenf ve kan
damarlar1) mezodermden, sinirler ve melanositler ise néroektoderm ve néral ¢ikintidan

meydana gelir.

2.2.2.1. Epidermis

Kalmlhgi viicudun farkli bolgelerine gore degiskenlik gosterir ve baslica ¢ok
katli yass1 keratinize epitelden meydana gelir. Bununla beraber Melanositler,
Langerhans hiicreleri ve Merkel hiicreleri gibi az goriilen 3 hiicre tipini de kapsar. Deri
olusumu ektoderm sekillenirken gerceklesir. Epitelin iist tabakasini olusturan hiicrelerin
keratinize olmasiyla bu hiicreler derinin 6L ve yiizeyel katmanlarini olusturacak sekilde
yukar1 dogru itilir ve yerlerini bazal tabakada mitoz ile cogalan hiicrelere birakirlar. Bu
yer degisikligi sitomorfoz olarak adlandirilir. Saglikli bir insanda sitomorfoz 15 ila 30
giin arasinda stirmektedir.

Epidermisin temel hiicre tipi keratinosit hiicrelerdir. Keratinositler epidermiste
degisime ugradigi i¢in keratin icerigi epidermiste siirekli olarak degismekte ve stratum
korneum’un total proteininin %85’in1 olusturmaktadir (3). Bazal katmandaki hiicreler
sadece diisiik molekiil agirlikli keratinleri icerirken, hiicreler yukari dogru hareket
ettikge yiiksek molekiil agirhikli keratinli hiicreler stratum korneum’un yigm yapisini
olusturmaya baslarlar (22).

Epidermis bes tabakadan olusur. Bunlar igten disa dogru sirasiyla (22,23);

1. Stratum bazale (germinatium)
2. Stratum spinozum

3. Stratum granulozum

4. Stratum lusidum

5. Stratum korneum’dur.

2.2.2.1.1. Stratum bazale (germinatium):

Dermal-epidermal birlesme yerinde bazal lamina iistiine oturmus bazofilik
kolumnar ve kiiboidal hiicrelerin tek bir tabakasindan meydana gelir ve dermisi
epidermisden aymrir. Bunlarin uzun eksenleri bazal laminaya diktir. Cok miktardaki
desmozomlar bu tabakanm hiicrelerini lateral ve iist yiizeylerinden baglar. Bazal

plazmalemmada bulunan hemidesmazomlar bu hiicrelerin bazal laminaya baglanmasina



yardim eder. Stratum bazale yogun mitotik aktivite ile karakterizedir ve epidermal
hiicrelerin siirekli olarak yenilenmesinden sorumludur. Insan epidermisi yasa, viicut
bolgesine ve diger faktorlere bagl olarak 15-30 giinde bir yenilenmektedir. Stratum
bazalel |deki biitiin hiicreler 10 nm c¢apinda filamentler igerir. Hiicreler yukariya dogru
cikarken filament miktar1 artar ve stratum korneumdaki toplam proteinin yarisii

olusturur (24).

2.2.2.1.2. Stratum spinozum:

Bu tabaka merkezi nukleuslu ve sitoplazmasi filament demetleri ile dolu olan
kiiboidal, poligonal veya biraz yassilasmis hiicrelerden olusur. Sitoplazmadaki bu
demetler diken seklindeki kiigiik hiicresel uzantilarin baslangicindaki dezmozomlarla
uzantiyr birlestirirler. Bu tabakadaki hiicreler birbirleriyle flament dolu sitoplasmik
dikensi ¢ikintilar ve hiicre yiizeyindeki desmosomlarla sikica irtibatlandirilmigtir. Isik
mikroskop altinda goriilebilen bu tonofilament demetlerine tonofibriller denir; bunlar
desmozomlarin sitoplazmik kismmda yogunlasip sonlanir. Filamentler hiicreler
arasindaki yapismada ve yipranma etkilerine kars1 dayaniklilikta nemli bir rol oynarlar.
Stirekli siirtiinme ve baskiya maruz kalan bolgelerin (ayak tabanlari gibi) epidermisi
daha bol tonofibril ve desmosom igeren daha kalin bir stratum spinozuma sahiptir.
Biitiin mitozlar stratum bazale ve stratum spinozumun birlikte olusturduklar1 malpigi

tabakasinda olur (25).

2.2.2.1.3. Stratum granulozum:

Bu tabaka fazla keratinlesmis bolgelerde 3—5, az keratinlesmis bolgelerde ise 1-2
tabaka halinde yassilagsmis, poligonal, koyu renkli, mitokondrileri kaybolmus, ufak ve
yasst hiicrelerden olusmustur. Keratohiyalin graniilleri igeren bu hiicrelerdeki
graniillerin orijini ve kimyasal yapisi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Stratum
spinozum’da ortaya ¢ikan lamelli yapilarin sayilar1 stratum granulozum’da artar, hiicre
periferinde birikerek icerikleri hiicrelerarasi bosluklara salgilanir ve boylece epidermisin

bariyer fonksiyonu i¢in gerekli olan hiicrelerarasi lipitler saglanmis olur.

2.2.2.1.4. Stratum lusidum:
Sadece el i¢ci ve ayak tabaninda bulunan, olduk¢a yassilagsmis niiveleri

kaybolmus saydam hiicrelerden olusur. Hiicrelerin tasidigi maddeye eleidin denir (22).



Kalin deride daha belirgin olan bu tabaka olduk¢a yassi eozinofilik hiicrelerin
olusturdugu yar1 gecirgen ince bir tabakadir. Organeller ve nukleuslar artik belirgin
degildir ve sitoplazma elektron yogun matriks i¢ine gomiilmiis sikica paketlenmis
filamentlerden meydana gelmistir. Komsu hiicreler arasindaki desmozomlar hala

belirgindir (24).

2.2.2.1.5. Stratum korneum:

Timiiyle keratinlesmis, nukleuslarmi kaybederek lameller halini almig
keratinisitlerin olusturdugu tabakadir. Bu tabaka el i¢i, ayak topugunda en kalin; g6z
kapaklari, prepisyum, yanaklar, karin ve dirseklerin i¢ yiiziinde en incedir (25).

Bu kat sitoplazmasi keratin denilen 15181 iki defa kiran flamentdz ve
skleroprotein ile dolu; nukleussuz ve yassi keratinize hiicrelerin olusturdugu 15-20
tabakadan meydana gelmistir. Keratin, molekiil agirliklar1 40.000—70.000 arasinda olan
en az 6 degisik polipeptid icerir. Ug polipeptid zinciri tonofilamentin alt gruplarini
(~47 pum uzunlugunda) olusturmak i¢in birbirleri etrafinda krvrilirlar. Alt gruptaki
polipeptidlerden en az biri digerlerinden farklidir, boylece komposizyonda biiylik bir
farka izin verir. Ug zincirli alt gruplardan dokuzu birbiri etrafinda kivrilarak 10 um
capinda bir filament olusturur. Ug zincirli alt gruplar ug uca birleserek tonoflamentlerin
boylarmi uzatirlar. Tonoflamentlerin kompozisyonu epidermal hiicreler farklilastik¢a
degisir. Bazal hiicreler daha diisiik molekiil agirlikli polipeptidler icerir, halbuki daha
farklilasmis hiicreler molekiil agirligi daha yiiksek polipeptidler sentezlerler.
Tonoflamentler keratohiyalin graniillerin de bulundugu matriks i¢inde paketlenmis
bulunur.

Keratinizasyondan sonra, sadece fibriler yap1 ve amorf proteinli kalin plazma
membrani, boynuzsu hiicrelere doniisiirler. Sitoplazmik organellerin kaybinda lizozomal
hidrolitik enzimler 6nemli rol oynar. Bu hiicreler stratum korneum yiizeyinde
dokdiliirler.

Bu epidermis kismmimn en karmasik oldugu yer en kalin oldugu yerdir. Ince
deride stratum granulozum ve lusidum az gelismistir. Stratum korneum da nispeten
incedir. Epidermisin yenilenmesi her 15-30 giinde olur ve stratum germinatium ile

spinozumun mitotik aktivasyonuna baglidir.



2.2.2.2. Dermis

Epidermisin beslenmesinde vaskiiler bir stroma gibi rol oynayan ve bu dokunun
altinda bulunan elastik, biikiilebilir nitelikteki yap1 bag dokusudur. Kalinlig1 degisiklik
gosterir. Avug i¢i ve ayak tabani dermisin en kalin oldugu yerlerdir, koltukalt1 ve goz
kapag1 derisinde ise en ince durumdadir. Kadmlarda genel olarak erkeklere gére daha
incedir (26).

Dermisin dis yiizeyi yani epidermisle temasta olan tarafi piirlizlidir ve
papillalardan olusur. Papillalar epidermisin derin yiizeyi ile biitiinleserek stratum
papillare adin1 alir. Bu tabaka epidermisin hemen altinda olup, epidermis i¢ine dogru
papillalarin cep tarzinda konik bi¢imli uzantilar gostermesi ile tanimlanmaktadir.
Papillalarin say1 ve yliksekligi avug ici ve ayak tabaninda ¢ok fazladir. Bazi papillalarda

0zel sinir uglar1 da bulunur. Bu sinir uglarina vaskiiler papilla ad1 verilir (22,27).

papilla

duyu siniri
zonlanmasi

stratum korneum
pigment tabakas

el = : 1 EPiDERMIS
tratum germinativum
Estratum Spirnasum T
stratum ba=zale ~ DERMIS
erektdr pili adalesi : ; : I \
yag bezi i . o5 | : 1 1 -
= | 1 ) J
kil folikili i
~ HIPODERMIS
kil papillasi
=sinir f- - ~
WETr
kan ve !Enf| v i

damarian

ter bezi /

pacini cisimcigi

Resim 1: Deri katmanlarinin anatomik goriinimdi.

Dermisin en derin kismi stratum retikiilare’dir. Bu tabaka diizensiz, yogun bir
bag dokusundan olusur ve baslica fibroblast ve makrofajlar olmak iizere hiicreler
acisindan olduk¢a zayiftir. Buna karsilik fibril bakimindan papiller tabakadan daha
zengindir (26).



Stratum papillare ve stratum retikiilare arasinda kesin bir smir yoktur. Retikiiler
katman, oldukca yogun bag dokusu icerir ve i¢indeki kollajen fibriller degisik yonlere
uzanan demetleriyle bir yap1 olustururlar. Papiller katman ve papillalar ise gevsek bag
dokusuyla doludur, kollajen demetleri bu kisimda c¢ok daha incedir. Dermiste kil
folikiilleri sebase ve ter bezleri etrafinda yogunlasir (28).

Hipodermis ya da subkiitan katman ise dermisin altinda yer alan, degisik
miktarlarda yag hiicresi igeren gevsek bag dokusudur. Yapisindaki kollajen ve elastik
fibriller dermis i¢inde devam eder. Karin bdlgesinde kalinligi 3cm’ye kadar ¢ikabilir.
Bu kisimda bulunan fibrillerin az ya da ¢ok olusu, dermisin bu tabakaya siki ya da
gevsek baglanmasma neden olacagindan derinin hareketliligi hipodermis fibrillerinin

sayisina baghdir. Kil kdkleri de bu tabakada bulunur (23,26).

2.3. YARA CESITLERININ TANIMLANMASI

Yara; mekanik, termal, elektriksel ve kimyasal etkenlerle veya altta yatan patolojiler
nedeniyle dokularm anatomik biitlinliigiiniin kayb1 olarak tanimlanabilir.

Yaralar baglica acik ve kapali olmak {izere tanimlanir. Deri ve mukoza
ortiisiiniin saglam oldugu ancak derin dokularda anatomik biitiinliiglin bozuldugu
yaralar kapali olarak nitelenirken, deri ve mukozayr da i¢eren anatomik biitiinliglin

bozuldugu durumlar agik yara olarak adlandirilirlar.

2.3.1. Kapah Yaralar: Kontiizyon, hematom, abrazyon bu gruba girer.

Kontiizyon tipi yaralanmalarda deride anatomik biitiinliikk bozulmadan, yumusak
dokular ezilmistir. Derin doku katlar1 birbirinden ayrilmis ve kiigiik kan damarlarinda
hasar vardir. Baslangicta 6dem, ge¢ donemde ise atrofi ve pigmentasyon bozuklugu
goriiliir ve geg iyilesir. Bu tip yaralanmalarin iyilesme siireci duyu sinirlerindeki hasar

nedeniyle agrili gegebilir ve kolayca enfekte olabilirler (29,30).

2.3.2. Acik Yaralar: Laserasyon, kesici delici alet yarasi, atesli silah yarasi,
cerrahi yaralar, 1sirik ve bocek sokmalari, radyonekroz, vaskiiler norolojik ve metabolik
yaralar bu gruba girer. Laserasyon disindaki yaralanmalarda deri altindaki dokularda

ciddi hasarlar goriiliir(31).
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Olusan doku kaybina gore de yara tasnifi yapilabilir;

2.3.3. Doku Kaybi Olan Yaralar:

Bu tip yaralarda deri katlarmin bir kismi veya tiimii zarar gérmiis ve/veya
kaybedilmistir. Iyilesme alttaki graniilasyon dokusunun yara bdlgesini doldurmasi ile
meydana gelir. Doku kaybi olan yaralar kayip miktarma gore yiizeyel ve tam kalinlikta

olmak iizere iki grupta toplanabilir.

2.3.3.1.Yiizeyel doku kaybi: Epidermis tamamen, dermisin de papiller kati
ortadan kalkar.

2.3.3.2.Tam kat doku kayb1: Epidermis, dermisin tiim katlar1 ve subkutan doku

da hasar gortir.

2.3.4. Doku Kayb1 Olmayan Yaralar:
Bu tip yaralar dokularin ezilmesi sonucu olusur. Doku i¢inde meydana gelen

kanamanin siddeti yaranin durumuna gore degisir (30,33).

2.3.5. Yanik Yarasi

Yanik yaralar1 etiyolojiye, yanik etkenine, yara derinligine, siddetine ve
kapsadig1 ylizey alanina gore pek cok sekilde smiflandirilabilir (Tablo 1). Yara derinligi
ve etkiledigi viicut yilizey alani hesaplanarak da yanik yaralarini hafif, orta ve siddetli
seklinde smiflandirmak miimkiindiir (4). Yaniklar ayrica, derinligi ve derinin etkilenen
tabakalarina gore de birinci, ikinci, liclincii ve bazen de dordiincii derece yaniklar olarak
siniflandirilmaktadirlar (34). Anatomik biitiinliigiin devamlilifina gore agik ve kapali
yanik yarasindan bahsedilebilir.
Yara derinligi ve etkilenen deri tabakalarma gore yanik yaralarmin siniflamasi

yapilabilmektedir.
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Tablo 1: Farkli referanslara gore yanik yaralarinin tanimlamalari.

Referans Tamm

Anatomik biitlinliik Acik
Kapal

Doku kayb1 ve miktari Doku kayb1 olmayan
Doku kaybi olan
Yizeyel
Tam kat

Yara derinligi ve etkilenen 1. derece
deri tabakasi 2. derece

- yiizeyel
- derin

3. derece

4. derece

Etiyoloji / etken Ates, su, siit yag,
kimyasal madde,
radyasyon, elektrik

Yara derinligi ve etkilenen Hafif, orta, siddetli
viicut ylizey alani

2.3.5.1. Birinci Derece Yaniklar

Bu tip yaniklarda yanlizca epidermisin dis tabakasi ile stratum korneum hasara
ugrar, dermiste hasara rastlanmaz. Yara bolgesi agr1 ve eritem ile karakterizedir. Birinci
derece yaniklar, genellikle ¢ok kisa siire dogrudan alev veya 1s1 temasi; veya uzun siire
siddetli giines 15181na maruz kalinmasi sonucu olusur.

Deri hasar1 ¢ok ylizeyseldir ve viicutta minimal sistemik cevaplar goriliir. Hafif
bir 6demle seyreden yanik bolgesinde 24 saat sonra ddemin azaldigi goriiliir. Bu
safthada deri kurumaya baslar, vezikiiller yoktur ve enfeksiyon goriilmez. Deride kalici
degisiklikler birakmadan epidermis pul pul dokiiliir. Genellikle bir hafta i¢inde 1yilesir
(31,34,35).

2.3.5.2. ikinci Derece Yamklar

Bu tip yaniklar birinci derece yaniga kiyasla daha derindir ve nekroz dermis
icine yayilmistir. Hasar epidermisin tamamini ve dermisin bir kismini kapsar. Klinik
olarak agri, eritem ve biil olusumu ile karakterizedir. lyilesme hizi, deri hasarinmn
derinligine ve enfeksiyon olusumuna baghdir.

Ikinci derece yanmiklar enfeksiyon goriilmezse genellikle kendiliginden ve kisa

siirede 1iyilesir. Eger yarada enfeksiyon meydana gelirse kolayca {iciincii derece yaniga
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doniisiir. Yamigin sistemik etkileri ve iyilesmenin niteligi dogrudan dermisin yaralanma
miktari ile ilgilidir. Bu gruptaki yaniklar yiizeyel ve derin dermal ikinci derece yaniklar

olarak ikiye ayrilirlar (34-36).

2.3.5.2.1. Yiizeyel ikinci Derece Yaniklar:

Kisa siire alev ya da sicak sivilarla temas sonucu olusurlar. Yanik alani kirli
kirmiz1 ya da pembe goriinimdedir. Yanik bolgede plazmaya benzer sivi sizintisi
nedeniyle ylizey genellikle nemlidir. Agrili seyreden yara hava temasina duyarhdir.
Biiller hemen veya ilk giin icinde zamanla olusabilir. Biiller ne kadar erken olusursa
yamigm o kadar derin oldugu anlasilir. Iyilesme, deride kalan bazal hiicrelerden veya kil
folikiilleri ve ter bezi epitellerinin yanan bolgeyi Ortmesiyle baslar. Derin dermal
yaniklara kiyasla genellikle daha az skar olusur. Yiizeyel ikinci derece yaniklarda,
stratum germinatum’un genellikle tist kismi hasar goriir. Stratum germinatium’un
saglam boliimleri ve deri eklerinden epitelizasyon baslar. Iyilesme genellikle 3-4

haftada iz birakmadan ya da ¢ok hafif iz birakarak sonuglanir (37-39).

2.3.5.2.2. Derin ikinci Derece Yaniklar:

Alev, sicak sivilar veya kimyasal maddelerle temas veya yiiksek elektrik
akimina maruz kalma sonucu olusurlar. Bu tip yaniklarda epidermis tamamen yanar,
hasar stratum germinatium’a ve dermisin en alt boltimiiniin i¢lerine kadar uzanir. Epitel
rejenerasyonu yanlizca ter bezleri ve kil folikiillerinde gergeklesir. Deri yumusak,
ylizeyi pargali kirmizi ya da pembe goriiniiste ve genellikle nemlidir, yaralanmis
sahadan plazma benzeri bir sivi sizar. Derin ikinci derece yaniklarda sivi kaybi ve
metabolik etkiler li¢iincii derece yaniklarda oldugu gibidir. Yanma sirasinda yarada agr1
cok siddetlidir ve deride yer yer hiperestezik bolgeler olusur. Yanik bdlgesinde
enfeksiyon olusursa yara tigiincii derece yaniga doniisiir. Reepitelizasyon i¢in gerekli
siire, dermisteki hasara, yanan kil folikiillerinin, ter bezlerinin miktarma ve enfekte
alanin genisligine baghdir. Eger yara uygun sekilde korunursa, deri ylizeyinde izler
birakarak 2 ay iginde kapanirr. iki aydan daha ge¢ iyilesen yerlerde ise skar ve
kontraktiir olusur. Bu durumda ti¢ilincli derece yaniklardan yaray: ayirt etmek oldukca

giictlir ve tedavisi uzun siirer (30,40).
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2.3.5.3.  Uciincii Derece Yaniklar

Bu tip yaniklar sicak su, alev ve elektrik akimi ile uzun siire temas sonucu
olusur. Deri genellikle agik kahverenginde veya esmer, tikanan derialt1 damarlarindan
dolay1 incelmis, soguk, sert ve duyarlidir. Cogunlukla derinin elastikiyeti kayboldugu
icin gergin ve parlak bir goriintii sergiler ve elastikiyet kaybi derinin anormal bir sekilde
biiziilmesine sebep olur. Bu etki 6zellikle kemik ¢ikintilart ve eklemler iizerinde ¢ok
aciktir. Derideki biitiin yapilar hasara ugramistir. Dermis ve deri alt1 yag dokusu
koagiilasyon nekrozu sonucu harap olmustur. Deri altindaki damarlarda tromboz
goriiliir. Ugiincii derece yaniklarda kapiller permeabilitede artma ve 6dem, ikinci derece

yaniklarda olusandan ¢ok daha fazladir.

Eiringi dmneos Yanik

il chereos yarni

Resim 2: Yanik derecelerine gore deri katmanlarmin goriiniimleri

Tim katmanlar1 zarar gormiis deri, 2 veya 3. haftada otoliz ve Iokosit
infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu olay genellikle siipiirasyonla birlikte seyreder.
Kapiller demetler ve fibroblastlar skarin altinda graniilasyon dokusu i¢inde organize
olurlar. Eger yanik, deri alt1 yag dokusunu da kapsamissa iyilesme ¢ok daha uzun
stirebilir. Kas1 da i¢ine alan yaniklar eritrosit yikiminda artisa neden olur. Bu tip derin
ticlincii derece yaniklarda fizyolojik yanit ¢ok yavas gelisir.

Uciincii derece yaniklarm bakimi skarin uzaklastirilmasini ve yaranm greft ile
oOrtiilmesini gerektirir. Eger greftleme yapilmazsa zamanla kalin bir graniilasyon
tabakasi sekillenir ve kontraksiyonu gelisir. Bu sathada reepitelizasyon yanlizca yara

kenarinda meydana gelir ve azdir. Graniilasyon yumusaktir, enfekte olabilir ve yarada
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aylar sonra iyilesme goriilebilir. Bu tip yaralarda iyilesmeyi takiben deride kalict derin
izler olusmaktadir ve derinin normal goriiniimiinii kazanmasi i¢in genellikle yaraya

cerrahi miidahale gerekmektedir (37-39,1).
2.3.5.4. Dordiincii Derece Yaniklar (Karbonizasyon)
Derinin tiim katlar1 ile birlikte cilt alt1 yag dokusu ve daha derin (kas, kemik,

beyin, vs) dokular yanmistir. Yanan dokularin komiirlesmesi olayidir.

Tablo 2: Yanik derinligi evrelendirmesi ve yanik evrelerinin klinik ve histolojik 6zellikleri.

Tamm Goriiniis Duyu yilesme  Deri tabakasi fyilesme /
seyir
1. derece Kuru kirmiz Agrili 7 giin Epidermis Tam, iz
Kapiller dolasim iyi hiperestezik i¢inde birakmaz
2. derece Nemli pembe-kirmizi  Cok agrili 3 hafta Epidermis ve  Orta derecede
yiizeyel  billi. Kapiller hiperestezik icinde yiizeyel iyilesme
dolasim kismen iyi dermis potansiyel
pigmente
degisiklik
2.derece  Biil olabilir ve kolay Agriaz. Bast 3 haftadan  Epidermis ve  Ciddi skar
derin agilir. Soluk ve alacali  duyusu var fazla dermis olusabilir
renk. Kapiller dolagim
bozuk
3. derece  Kirli beyaz siyah kuru ~ Agn yok. Aylar Tiim deri Ciddi iz kalir.
kosele gibi. Kapiller Derin basi katlar Hipertrofik skar
dolasim yok duyusu var ve kontraktiir

2.3.6. Genisligine Gore Yanik Siddetinin Hesaplanmasi

Yanik yiizeyinin dogru olarak hesaplanmasi hem verilecek sivi replasman
tedavisinin miktarmi belirlemede, hem de hayati tehlike olup olmadiginin degerlen-
dirilmesinde 6nemlidir. Yanik alanlarinin genisligi belirlenirken her bir yanik alaninin
genisligi degil tiim viicut ylizey alanmin % kacinin yandigi seklinde hesaplama yapilir.
Viicudun % 50° sini kaplayan bir yanik yiiksek oranda direkt olarak 6liim sebebi
olabilir. Viicudun %30’unu asan yaniklarda hayati tehlike vardir. Cocuklarda ve
yaslilarda bu sinir biraz daha asagida ve hastanin durumuna gore %10-15’e kadar

inebilir.
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Tablo 3: Viicut boliimlerinin “dokuzlar kurali”na gore puanlanmasi.

Eriskin Cocuk

Bag-boyun 9 18
Kol 9 9
Govde 6n yiizi 18 18
Govde arka yiizii 18 18
Bacak 18 14
Perine 1 1

Yanik yiizeyinin genisligini tayin i¢in “9’lar kural” (Tablo 3) yaygin olarak
kullanilmaktadir (1,3,7). Dokuzlar kurali eriskinlerde dogru bir yontem olarak kabul
gormiis olsa bile, ¢ocuklar i¢in farkli hesaplamalar yapmak gerekir. Cocuklarda bas ve
boyun eriskinlerle kiyaslandiginda daha biiylik bir alana sahiptir. Alt ekstremiteler ise
viicut ylizeyine gore daha kiiciiktiir. Bu nedenle ‘Lund ve Browder’ semasi kullanilarak,
cocuk vyaniklarinda ve degisik yas gruplarinda yanik genisligi daha dogru
hesaplanabilmektedir (Tablo 4). Degerlendirme esnasinda eritem dikkate alinmamalidir.

Yara derinligi ve etkilenen viicut yilizey alanina gore de yaniklar tasnif

edilebilmektedir. Buna gore;

2.3.6.1. Kiiciik yaniklar
Ikinci derece %15’ten kiiciik ve iigiincii derece %2 den kiiciik yaniklar bu grup

altinda degerlendirilirler.

2.3.6.2. Orta yaniklar
Ikinci derece % 15 ila % 30 arasindaki ya da iiciincii derece % 2 ile % 10

arasindaki yaniklar bu gruba girerler.

2.3.6.3. Biiyiik yaniklar
Ikinci derece % 30°dan ve iigiincii derece % 10°dan biiyiik yaniklar, yiiz - el -
ayak yaniklari, yiizdesine bakilmaksizin solunum sistemi yaniklari, genis yumusak doku

yaniklar1 ve kirikla birlikte olan yaniklarla, elektrik yaniklar1 bu gruba girerler (31).
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Tablo 4: Lund ve Browder semasi.
Yas grubu—> 0-1yas 1-4 yas 5-9yas 10-14yas 15Yas Eriskin
Bolge 2

Bas 19 17 13 11 9 7
Boyun 2 2 2 2 2 2
On govde 13 13 13 13 13 13
Arka govde 13 13 13 13 13 13
Sag kal¢a 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Sol kal¢a 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Genital bolge 1 1 1 1 1 1
Sag kol 4 4 4 4 4 4
Sol kol 4 4 4 4 4 4
Sag on kol 3 3 3 3 3 3
Sol 6n kol 3 3 3 3 3 3
Sag el 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Sol el 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Sag baldir 5.5 5.5 5.5 5.5 5.5 5.5
Sol baldir 5.5 5.5 5.5 5.5 5.5 5.5
Sag bacak 5 5 5 5 5 5
Sol bacak 5 5 5 5 5 5
Sag ayak 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5
Sol ayak 35 35 3.5 35 3.5 3.5

2.4. TERMAL YANIGIN PATOFiZYOLOJiSI
Yanik travmasmi takiben hipovolemi ve sirkiilatuar mediatorlerin etkisi ile
ortaya ¢ikan organizmanin lokal ve sistemik cevabmin anlagilmasi, etkili bir yanik

tedavisi ve hasta bakimi i¢in son derece 6nemlidir.

17



Vaskiiler permeabilite ve 6dem Degismis hemodinami

—_— /

Immiinsiipresyon <+«—— Ciddi Yamk =~ —— Hipermetabolizma
Azalmis renal kan akimi Artmis intestinal permeabilite

Sekil 1: Ciddi yanik sonrasi gelisen sistemik degisiklikler

2.4.1. Lokal cevap:

Yanik yaralanmasmin anlasilabilmesi i¢in derinin anatomi ve fizyolojisinin
hatirlanmas1 gereklidir. Deri ¢ift tabakali bir organdir ve yasam icin gerekli pek cok
koruyucu fonksiyonu vardir. En distaki epidermal tabaka 6nemli bir bariyerdir ve en
disinda 6li hiicreler ile keratin barindirir. Bu tabaka bakteriyel ve gevresel toksinlere
kars1 bir bariyer vazifesi goriir. Bazal epidermal hiicreler ise yeni epidermal hiicreler
icin bir kaynak teskil eder. Epidermisin “rete pegs” denilen dalgali tabakasi bazal
membran araciligi ile epidermisin dermise tutunmasini giiglendirir. Daha i¢ tabakasi ise
epidermisin devamli restorasyonu gibi ¢ok elzem fonksiyonlara sahiptir. Dermis
papiller ve retikiiler olarak iki tabakadir. Papiller tabaka asir1 biyoaktiftir retikiiler
tabakanin biyoaktivitesi ise daha azdir. Bu biyoaktivite farkindan dolayidir ki yiizeyel
kismi kalinliktaki yaniklar derin kismi kalinliktaki yaniklardan genellikle daha hizli
tyilesir. Daha derin yaniklarda ise papiller tabaka yoktur.

Yanik hasarinda cildin bariyer gorevi ortadan kalkinca enfeksiyon, viicut 1sis1
kaybi, buharlasma ile artmis su kaybi1 gibi komplikasyonlar genellikle eslik eder. Is1
arttikca protein destriiksiyonunun ciddiyeti artar. Erken denatiirasyon proteinde ciddi
degisiklige neden olur ve bu durum koagiilasyon olarak adlandirilir. Koagiilasyon,
protein yapisinin biitiin seviyelerinde destriiksiyonu igerir. Deri direkt olarak yiiksek
derece de 1s1ya ya da daha diisiik derecede 1s1ya uzun siire maruz kaldiginda bu duruma
hemen erisilebilir. Her ikisinde de hiicre nekrozu yaygindir, siklikla 1sinin direkt temas
ettigi deri yiizeyinden baslar ve ¢cevreye dogru uzanir. Koagiilasyon diye adlandirilan bu

durum derideki yanik bolgesinde koagiilasyon zonu ya da nekroz zonu olarak
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nitelendirilir (Resim 5). Jackson tarafindan tanimlanan yanik yarasmin ii¢ zonundan

ilkidir (40). Bu zon, yanik eskar dokusunu igerir.

HIPEREMI ) )
EPIDERMIS

STAZ

_.-‘_ HIPODERMIS

¥

!

¥

Resim 3: Jackson’mn tanimladig1 yanik zonlar1.

Koagiilasyon zonunun g¢evresinde inflamasyon ve ddemle karakterli kurtarilma
potansiyeline sahip olan hasarlanmanm daha az oldugu staz zonu vardir. Bu bdlgede
dolasim progressif olarak bozulur ve bu da iskemi gelismesine ve hiicrelerin 6liimiine
neden olur. Baz1 vakalarda staz zonu tamamen skar dokusuna doniisebilir. Bu zonda kan
akiminda bozulma mikrovaskiiler diizeyde gelisen patolojik degisiklikler sonucu
meydana gelir (41). Bu degisiklikler icgerisinde, mikro trombiislerin olusmasi,
notrofillerin damar duvarma adezyonu, fibrin depolanmasi, endotelde 6dem ve
vazokonstriiksiyon yeralir (42). Kan akiminda bozukluk, ciddi yanik alanlarinda iki {i¢
saat icerisinde ortaya ¢ikar. Daha az ciddi olan yanik alanlarinda ise bu siire 16-24 saate
kadar gecikebilir (43). Bu siire¢ 48 saate kadar da uzayabilir. Staz zonundaki hiicrelerin
canliligin1 yitirmemesi i¢in hastanin destekleyici tedavisinde ge¢ kalmmamalidir.
Uygun kosullar saglandigi takdirde, staz zonundaki hiicreler bir hafta icerisinde yeniden
canliligii kazanir (36). Ancak iyilesme gergeklesse dahi bu zonda epitelyal hiicre kayb1
yiiksektir. Iyilesme doneminde hiicreler hasara kars1 asir1 duyarlidir. Dehidratasyon,
basing, hipovolemi, asir1 stv1 verilmesi ve enfeksiyon, staz zonunda nekroza dolayisiyla

yamigm derinlesmesine neden olabilir. Ozellikle ilk bir haftada yamk yarasmin kuru
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kalmamasi, topikal antimikrobiyal ajanlarin kullanmilmasi, uygun resiisitasyonun
saglanmas1 nekrozun ilerlememesi i¢in gerekli tedavi yaklasimlaridir.

Yanik dokularinda c¢esitli vazoaktif enflamatuar mediatorler Ozellikle
tromboksan A2 ve prostaglandin F2 agiga ¢ikar. Robson ve ark. spesifik tromboksan
inhibitér ~ kullannminin ~ dermal  perflizyonu,  trombosit  adezyonunu  ve
vazokonstriiksiyonunu Onleyerek ©Onemli derecede iyilestirdigi, dolayisiyla yanik
yarasin da nekroz gelisimini azalttigim1 gostermislerdir (40,44,45). Staz zonunun
periferik kismi hiperemi zonu olarak adlandirilir. Bu zonda, enflamatuar cevap sonucu
aciga c¢ikan vazoaktif mediatorlerin etkisi ile kan akimin da artis ile birlikte belirgin
vazodilatasyon gozlenir. Hiperemi zonu minimal hiicre hasari ile karakterizedir. Travma
ve enfeksiyon gibi komplikasyonlar gelismedigi takdirde bu zonda tam bir hiicresel

tyilesme goriiliir.

2.4.2. Sistemik cevap

2.4.2.1. inﬂamasyon, Odem ve Yanik Soku

Inhalasyon hasar1 olsun ya da olmasm ciddi yaniklar baslangigtan itibaren
sistemik hastaliktir. Yanikla birlikte hem yanik bolgesinden hem de diger dokulardan
yogun bir inflamatuvar mediyator salimimi olur ve bu sistemik inflamatuvar cevap
sendromu (SIRS) ile sonuglanir (Sekil3) (37,38). Bu mediyatérler vazokonstriik-siyon
ve vazodilatasyona, kapiller permeabilitede artisa ve hem yanik bolgesi hem de uzak
organlarda 6dem gelisimine neden olurlar. Yaygin 6dem yanik ve yanik olmayan
bolgelerin Starling giiclerindeki degisikliklere bagl olarak gelisir (46).

Baslangicta yanik bolgesinde hidrostatik basing dramatik olarak diiserken
yanmamig bdlgede interstisyel basing hafif artar. Artmus kapiller gegirgenlik protein
kaybma neden olur ve bu da plazma onkotik basincinda azalma, interstisyel onkotik
basingta artma ile sonuglanir. Tiim bunlarin sonucunda, hem yanik hem de yanmamis
bolgede 6dem gelisir. Ancak, diisiik interstisyel basing nedeniyle yanik bolgede 6dem
daha fazladwr. Hafif yaniklarda maksimum 6dem 8-12 saatte gelisirken, genis yaniklarda
maksimum 6dem 12-24 saatte gelisir.

Odemden sorumlu tutulan mediyatdrlerin ¢ogu veniil endotel biitiinliigiinii
etkileyerek yanik sonrasi permeabite artisina yol agarlar. Baglicalar1 histamin, kininler,
vazoaktif aminler, prostaglandinler, 16kotrienler, aktive komplemanlar, platelet aktive

edici faktor (PAF) ve katekolaminlerdir (37,38). Yanik hasarindan hemen sonra yanik
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bolgesi mast hiicrelerinden bol miktarda salgilanan histamin, yanik sonrasi artmis
vaskiiler permeabilitenin sadece en erken fazindan sorumludur ve bunu destekleyen
bulgu serum histamin degerinin yanik sonrasi ilk birkac saatte pik yapmasidir (47).
Antihistaminler yanik 0Odemi tedavisinde kullanilmis ancak, yeterince basarili
olamamistir. Yaniktan hemen sonra yiginlasmis trombositlerden salinan serotonin, hem
dogrudan hem de norepinefrin, histamin, anjiyotensin II ve bazi eikozanoidlerin
mikrovaskiiler diizeydeki vazokonstriktor etkisini arttirarak dolayli yoldan pulmoner
vaskiiler direncte artmaya yol acar (48). Serotonin blokaji yanik sonrasi oksijen
ithtiyacini da azaltir, kardiyak indeksi diizeltir ve pulmoner arter basincini azaltir (49).
Ayrica, deneysel olarak antiserotonin etkili metiserjid ile yanik yara 6deminin azaldig1
gosterilmistir (50).

Arasidonik asid metabolimasinin vazoaktif Uriinleri olan eikozanoidler, yanik
bolgeden salmirlar ve yanik 6deminde rol alirlar. Bunlar vaskiiler permeabiliteyi
dogrudan arttirmazlar, PGE2 ve prostasiklin (PGI2) gibi vazodilatatér prostaglandin-
lerin seviyesini arttirarak yanik dokuda arteryal kan akimmimi ve hasarh
mikrosirkiilasyonun hidrostatik basincini arttirirlar ve bu da 6demi belirginlestirir. PGI2
ve gilicli vazokontriktor olan tromboksan A2 yanik doku ve sivilarinda artmis
konsantrasyonlarda saptanmistir (37,38,51). Ayrica, tromboksan A2’nin vazo-
konstriktér etkisi mezenterik kan akimmi azaltarak gastrointestinal sistem (GIS)
mukoza biitiinliigiinii bozmakta ve GIS immiin fonksiyonlarinda azalmaya da yol
acmaktadir (52).

Kininlerden 6zellikle bradikinin birincil olarak veniilleri etkileyerek vaskiiler
permeabiliteyi arttrir (53). PAF de yamik hasarma bagl salinarak vaskiiler
permeabiliteyi arttirr (54). Yanik sonrasi erken donemde sistemik mikrovaskiiler
kacaga bagl olarak hiperkoagulabilite ve hiperfibrinolitik durum birbirine eslik eder.
Hemotolojik odlgiimler dissemine intravaskiiler koagulasyonu (DIC) andirr ve bu
durumun derecesi organ yetmezligi ve prognoz ile iligkilidir (55).

Mikrovaskiiler degisiklikler plazma miktarinda azalma, periferik vaskiiler
direngte artma ve sonucta kardiyak outputta azalmaya neden olur (56). Azalmis kan
voliimii, artmis kan vizikozitesi ve azalmis kardiyak kontraktilite nedeniyle kardiyak
output azalmis olarak kalir. Ventrikiiler disfonksiyonun lenfatik sividaki dolasan
miyokardiyal depresan faktore bagli oldugu oOne siiriilse de spesifik bir faktor izole

edilememistir (57). Basarili bir resiisitasyon sonrasi kardiyak output 24-72 saatte
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tamamen normale doner, hatta tedavi ile iyilesme doneminde normalin iizerinde
seyreder (58). Tim bu karmasik mikrosirkulatuvar ve hemodinamik olaylar sonucu
gelisen yanik soku, sadece kanama veya sivi eksikligine bagli gelisen hipovolemik
soktan ayr1 bir antitedir. Ancak, tedavideki birincil amag tiim sok tiplerinde aynidir ve

bu da doku ve organlarin perfiizyonunu saglamaktir (37,38).

Tablo 5: Travmaya kars1 sistemik cevapta 6nemli mediyatorler.

Orijin Etki
Vazodilatasyon
Bradikinin Kinin sistemi (kininojen) Mikrovaskiiler permeabilite artist

Diiz kas kontraksiyonu

Agn
Fibrinopeptidler Koagulasyon sistemi Mikrovaskiiler permeabilite artis
Fibrin yikim iirtinleri PMNL ve makrofaj kemotaksisi

Mast hiicre degraniilasyonu
C3a Kompleman C3a Diiz kas kontraksiyonu
Mast hiicre degranulasyonu

Diiz kas kontraksiyonu

CSa Kompleman C5a Mikrovaskiiler permeabilite artis
PMNL ve makrofaj kemotaksisi
PMNL aktivasyonu
Vazodilatasyon

P maddesi Duyusal sinir uglari Mikrovaskiiler permeabilite artisi

Mikrovaskiiler permeabilite artis

Histamin Mast hiicreleri Diiz kas kontraksiyonu
Bazofiller Kemokinezis
5-Hidroksitriptamin Plateletler Mikrovaskiiler permeabilite artisi
(5-HT Serotonin) Mast hiicreleri Diiz kas kontraksiyonu
PMNL Mikrovaskiiler permeabilite artis
Platelet Aktifleyen Faktor Makrofajlar Diiz kas kontraksiyonu
(PAF) Bazofiller PMNL aktivasyonu
PGE2 Siklooksijenaz yoku Vazodilatasyon
PGF2alfa Siklooksijenaz yolu Vazokonstriiksiyon
LTB4 Lipoksinez yolu PMNL kemotaksisi

Mikrovaskiiler permeabilite artis

LTD4 Lipoksijenaz yolu Diiz kas kontraksiyonu
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2.4.2.2. Enfeksiyon

Termal hasar cildin normal bariyer fonksiyonunu bozmakta, dolayisiyla yanik
yaralarinda mikrobiyal kolonizasyona izin vermekte ve topikal antimikrobial ajanlarin
kullanilmasina ragmen kontaminasyon kaginilmaz hale gelmektedir. Enfeksiyon, yanik
yaralarmin sik karsilasilan en ciddi komplikasyonudur. Yanmayi takiben kil follikiilleri
ve ter bezleri i¢indeki mikroorganizmalarda hizli ¢ogalma baglar. Flora baslangigta
gram pozitiflerden olusur (baslica Stafilokok). 5. giinden itibaren gram negatiflerde artis
olur (baglica Pseudomonas) (37,38).

Yanik olayindan 1 hafta sonrasindan baslayarak 1 g yanik yarasinda en az 105,
ortalama 107 civarmda psddomonas bulunmasi durumuna "Yanik Yarasi Sepsisi" denir.
Kisa zamanda lenfatik kanallar bu bakteriler tarafindan istila edilir, civardaki saglam
dokularda vaskiilit gelisir ve kanda mikroorganizma izole edilememesine ragmen 6liim,
cogu kez yanik yarasi sepsisi nedeniyle olur (59).

Yanik sepsisi bugilin bile hala en gelistirilmis antibiyotiklere ve en ileri yara
bakim olanaklarma ragmen oOliimciil varligini siirdiirmektedir. Yaniktaki oliimlerin
%75’inde enfeksiyonun primer veya major etken oldugu hesaplanmistir. Yanik sokunun
ilk giinlerde atlatilmasindan sonra immiin savunma sistemlerindeki depresyon nedeniyle
yaygin ve Oldiiriicii enfeksiyonlar gelismektedir. Viicudun normal koruyucu cilt
ortlistinlin  kayb1 ve organizmanin bakterilere karsi defans mekanizmasindaki

yetersizligi enfeksiyonun yayilmasina ve sepsise zemin hazirlar (1,17,60).

2.4.2.3. Sistemik Inflamatuvar Cevap Sendromu (SiCS)

Yanikl1 hastalarda yeni kullanilmaya bagslanan bir durumu ifade eder. Bu
sendrom sadece yanikta degil enfeksiyoz veya enfeksiyoz olmayan olaylardan sonra,
multipl travma ve pankreatitte de gelisebilir. En sik yaniktan sonra ya da sepsisle
birlikte gelisir (61).

Tablo 6: Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu’nun klinik bulgular1

Viicut 1s1s1 > 38 °C veya <36 °C
Nabiz > 90/dakika
Solunum hiz1 > 20/dk. veya PaCO < 32 mmHg.

Lokosit sayist >12000/ml, veya

> %10 olgunlagsmamus.
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Plazmada lipid peroksidasyonuna ait iiriinlerin bulunmasi yanikta lokal ve uzak
organ hasarlarinda oksijen radikallerinin 6nemli bir rol {istlendigini ortaya koymaktadir.
Yanikta gercek bir iskemi-reperfiizyon hasari olmamakla birlikte lokal bir iskemi ve
yavas sliren reperflizyon oldugu iddia edilmektedir. Yanik bdlgeden uzakta gelisen
organ hasarlarinda intravaskiiler kompleman aktivasyonu ve bunun sonucu olarak da
“intravaskiiler notrofil aktivasyonu” sorumlu tutulmaya baslanmistir. Yaniktan hemen
sonra hemoglobinemi ve hemoglobiniiri ile kendini gdsteren eritrosit yikimina, aktif
notrofillerden salman reaktif oksijen iirlinlerinin neden oldugu gosterilmistir (1).

Tablo 7: Termal hasara enflamatuar cavap.

TERMAL HASAR

ﬂ Aktif
Hageman
Hageman faktor —— > faktor \

prokallikrein

Fosfolipidler . v
Kininojen __— .
Fosfolipaz Kallikrein Protrombin
Rt (aktif) D :
Arasidonik
a3 dO q------- Bradikinin
C3 )
» v
) Plazminojen —— Plazmin v
A / Fosfolipaz B i . Trombin
(inaktif)
ey 7 Fibrine—¥ Fibrinojen
C3b > '
PG v
Kinin yrkim Fibrin
urinleri yikim
. tirtinleri
<
C3bC5
Lokotrienler
Arasidonik asit Kallikrein Kompleman Koagulasyon-
Bradikinin fibrinoliz
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2.4.2.4. 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
hasar1 ile birlikte olusan sicak yaralanmasidir. Ikincisi ise ilerleyici dermal iskemi

sonucu olusan hiicre 6liimiine bagli gecikmis yaralanmadir (1).

2.4.2.5. Hematolojik Degisiklikler

Yanik bolgede lokal tahrip nedeniyle hemoliz gelisir. Genis yanikli hastalarda
erken donemde mikrovaskiiler trombiis olusumu sirasinda trombositlerin harcanmasina
bagl trombositopeni gelisebilir. Ge¢ donemde koagiilasyon faktorlerinde bir artis
dikkati ¢eker. Yanik sonrasi en erken iiglincii giinden baslayarak antitrombin III ve
protein C seviyelerinde artis dikkati ¢ceker. Buna bagli tromboembolik olaylar nadir

gortilse de bu hastalarin antikoagiile edilmesi gerekir (37,62).

2.4.2.6. Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri

Yaniga bagli en sik goriilen gastrointestinal degisiklikler; adinamik ileus, mide
dilatasyonu, mide salgi ve llser sikliginda artma, gastrointestinal kanamaya egilim,
mezenterik kan akiminda azalma ve mukozal degisikliklerdir (63). Mukozal
degisiklikler ise mukozal atrofi, emilim degisikligi ve artmis intestinal permeabilitedir
(64). Ince bagirsak mukoza atrofisi yanik yiizdesi ve apopitoza baglh artmus epitelyal
hiicre oliimi ile orantili olarak ilk 12 saat icinde gelisir (65). Mikrovilluslarda
vezikiilasyon ve terminal aktin filamentlerde hasar 18. saatte en belirgin hale gelir.
Yanigin ilk saatlerinde mukozal atrofiye paralel olarak glikoz, amino asit ve yag
asitlerinin emilimi ve mukozal lipaz aktivitesi azalir. Ancak, 48-72 saatte normale doner
(66). Yanikla birlikte makromolekiillere kars1 intestinal permeabilite artar (67). Yanigin
genisligi ile orantili olarak polietilen glikol, laktuloz ve mannitole karsi intestinal
permeabilite artar (68).

Yanik yarasinin infekte olmasi ile intestinal permeabilite daha da artar. Floresan
dekstran kullanilan bir ¢galismada, genis molekiillerin mukoza hiicreleri arasindan, daha
kii¢iik molekiillerin de dogrudan mukoza hiicrelerinin iginden pinositoz ve vezikiilasyon
yolu ile mukozay1 gectigi gdsterilmistir (69). Mukozal permeabilite GIS epitel apoptozu
ile paralel olarak da artar. Intestinal permeabilite ile iliskili olarak GIS kan akiminda

degisiklikler olur. Yanigin 5. saatinde intestinal permeabilte artarken intestinal kan
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akimmin azaldig1 deneysel olarak gosterilmistir. Bu etki 24. saatte kaybolur. Biitiin bu

degisiklikler sonucu mukozal bariyer bozulur ve bakteriyel translokasyonla sonuglanir.

2.4.2.7. Pulmoner Degisiklikler

Genis yaniklarda sistemik vaskiiler direncin artigina paralel olarak pulmoner
vaskiiler direncte de artis gézlenir. Bu durum diisiik kalp debisine bagli gelisen sol kalp
yetmezligi ile birlikte pulmoner 6dem gelisimini artirict etkenlerdir. Gogiis duvarinda
cevresel yanigl olan hastalarda, gelisen 6dem ile birlikte skar dokusu kompresyona ve
restriktif tip solunum yetmezligine neden olur. Buhar yaniklar1 disinda iist ve alt
solunum yollar1 1s1ya dogrudan maruz kalmaz. Inhalasyon yanig1 yanma sonrasi ortaya
cikan duman ve sayisiz toksik madde ile olusan kimyasal bir trakeobronsit ve akut
pnémonidir. Inhalasyon hasarinda hem hava yollar1 hem de pulmoner vaskiiler sistem

etkilenir (62).

2.4.2.8. Endokrin Degisiklikler
Yanik sonrasi erken déonemde glukagon, kortizol ve katekolamin diizeylerinde
artma, insiilin ve trityodotironin diizeylerinde azalma ile tanimlanabilecek akut bir yanit

ortaya ¢ikar. Bu degisiklikler yanik genisligi ile dogru orantilidir (62).

2.4.2.9. Norolojik Degisiklikler
Daha sik olarak yiiksek voltajli elektrik yaniklarinda, eslik eden travma ile
birlikte ortaya c¢ikar. Tiim yanik hastalarinda diger travma tiirlerinde de goriilen 6zgiil

olmayan norolojik degisiklikler goriiliir (62).

2.4.2.10. Immiinolojik Degisiklikler
Yanikta hiicresel immiin yanitta baskilanma ve bunun sonucunda gecikmis tip
hipersensitivite reaksiyonunda azalma ile periferik kanda lenfosit cogalmasinda azalma

goriiliir (62).
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Tablo 8: Hiicresel bagisiklik sisteminde baslica sitokinler.

Sitokin

IL-1

IL-2

IL-6

IL-8

TNFa

IFNy

Immiin sistem

Makrofajlar
LGL’ler,

B-hiicreleri

T-hiicreleri

T ve B-hiicreleri

Monositler

Makrofajlar
Lenfositler

Mast hiicreleri

T-hiicreleri

NK hiicreleri

Diger

hiicreler

Endotelyal
hiicreler

Fibroblastlar

Fibroblastlar

Epitelial
hiicreler

Fibroblastlar

Temel hedefler

T ve B-hiicreleri
Makrofajlar
Endotelyal h.ler

Doku hiicreleri

T-hiicreleri

B-hiicreleri

Hepatositler

PMNL ler
Bazofiller

Makrofaj
Graniilositler

Doku hiicreleri

Lokositler

Doku hiicreleri
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Temel fonksiyonlar

Lenfosit ve makrofajlarin
aktivasyonu
Lokosit/endotelyal yapisma
Akut-faz proteini

Lenfosit ve makrofajlarin
aktivasyonu
T-hiicre proliferasyonu ve

diferansiasyonu

Akut-faz proteinlerini
indiikler

B-hiicre diferansiasyonu

Kemotaksis

Makrofajlarmn, graniilositlerin
ve sitotoksik hiicrelerin
aktivasyonu
Lokosit/endotelyal yapisma
Akut faz proteinleri ve
anjiyogenezisin stimiilasyonu

Kaseksi ve pireksi

Makrofajlarin aktivasyonu

Lokosit/endotelyal yapisma



2.2.2.11. Iskelet - Kas Sistemi Degisiklikleri

Yanik yaralar1 tam olarak iyilesse bile iskelet sisteminde gegici veya kalici
bircok patolojilere neden olur. En sik ortaya ¢ikan iskelet- kas sistemi degisiklikleri,
osteoporoz, osteomiyelit ve kemik kiriklaridir. Yanik hastalarinda, 6zellikle akut
donemde kemiklerden kalsiyum kaybi olur ve kemik gelisimi, biiylimesi yavaslar.
Kalsiyum kayb1 yanik sonrast 7. haftaya kadar siirer. Genis yaniklarda, yanik tedavisi
tamamlandiktan sonra bile kalsiyum kaybi1 ve osteoporoz devam eder. Yanigin kemik

gelisimindeki olumsuz etkilerinin nedeni tam olarak aydinlatilamamistir (62).

2.4.2.12. Renal Sistem Degisiklikleri

Kan voliimii ve kardiyak outputtaki azalma renal kan akimi ve glomeriiler
filtrasyon hizinda diisme ile sonuglanir. Anjiyotensin, aldesteron ve vazopressin gibi
stres hormonlar1 da yanik sonrasi renal kan akimini daha da diisiiriir ve sonugta oligiiri
gelisir. Miyoglobuniiri de tiibiiler hasara katkida bulunabilir. Bu asamada etkili tedavi
baslanmazsa oligiiri akut tubuler nekroz ve renal yetmezlikle sonu¢lanir (37,38). Ciddi
yaniklarda %1,3-38 oraninda akut bobrek yetmezligi gelisebilir ve bu komplikasyona
%73-100 oraninda Sliim eslik eder. 1984 Oncesi yanik sonrasi akut bobrek yetmezligi
gelisen hastalarin neredeyse tamami Oliirdli, 1984 sonrasinda dializde yeni teknikler
yaygin olarak kullanilmaya baslandi ve son yayinlarda, yanik sonrasi renal yetmezlik
gelisen ciddi yanikli yetigkinlerde mortalite %88, c¢ocuklarda %356 olarak
bildirilmektedir (70,71). Erken ve iyi bir resiisitasyon bu tiir renal yetmezligi ve
mortaliteyi azaltir (72). Diger bir renal yetmezlik tipi ise yaniktan sonra ge¢ donemde
gozlenir, patofizyolojisi daha karmasiktir, sepsis ve ¢coklu organ yetmezligi ile iligkilidir

ve bu tip yetmezlik daha éliimciildiir.

2.4.2.13. Hipermetabolizma

Siddetli yanik ve resiisitasyon sonrasi hipermetabolizma gelisir bu da tasikardi,
artmus kardiak output, artmis enerji harcamasi, artmis oksijen tiikketimi, proteoliz, lipoliz
ve ciddi nitrojen kaybu ile karakterizedir (37,38).

Bu yanit tiim biiylik travmalarda gozlense de en dramatik sekli ciddi yaniklarda
ortaya cikar, aylarca devam eder, kilo ve gii¢ kaybma neden olur. Bu degisimlerden
katekolaminler, glukokotikoidler ve glukagonlar1 da igeren katabolik hormonlarin

salinmasi sorumludur (37,38). Katekolaminler glukoz yararlanirligini arttirmada hepatik
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glukoneogenez ve glikojenoliz iizerinden direkt ve indirekt olarak etkiler. Yag asidi
yararlanirligini da periferik lipolizis lizerinden etkiler. Hepatosit ve lipositler tizerinde
direkt etki alfa ve beta adrenerjik reseptdrler yoluyla olur. Indirekt etki ise pankreastaki
endokrin dokuda adrenerjik reseptorlerin stimulasyonu ile olur, bu da insiilin salinimina
gore glukagon saliniminda goreceli bir artmaya neden olur. Normal olarak glukagon
salinimi1 hepatik glukoz yapimini ve periferik lipolizi arttirir. Insiilin ise tam tersi etkiye
sahiptir, hepatik glukoz yapimin1 ve periferal lipolizi azaltir. Pankreastaki a-adrenerjik
reseptorlerin katekolaminlerce uyarilmasi ile hem glukagon hem de insiilin salmnimi
artar, ancak es zamanli a- reseptorlerin uyarilmasi glukagona gore instilin iizerinde daha
fazla inhibitor etkiye sahiptir. Bu da glukagonun insiilinden daha fazla salimimi ile
sonuclanir. Katekolamince stimule edilmis glukagonun etkileri, yag asidi tiretiminde ve
saliniminda insiiline gore agir basar.

Glukokortikoid hormon salmimi ndral stimulasyon yolu ile hipotalamik,
hipofizer-adrenal aks ile saglanir. Kortizol enerji substratlar1 lizerinde benzer etkilere
sahiptir, insiilin direncini arttirir, bu da karaciger glukoz salmimini arttirarak
hiperglisemiye katkida bulunur. Katekolaminler kortizol ve glukagon ile kombine
oldugunda glukoz salmimini asir1 derecede arttirirlar, (ki bu da baslangicta yararh
olabilir) ¢linkii glukoz ndral dokular i¢in oldugu kadar inflamatuvar hiicreler i¢in de
temel yakittir (37,38). Ancak, yanikli hastada hiperinsiilinemik duruma ragmen hepatik
inslilin direnci nedeniyle hipergliseminin devam etmesi, yanik tedavi sonuglarini
kotiilestirebilir (73). Hatta, hiperglisemi bazal enerji gereksinimini degistirmeden kas
katobolizmasini arttirabilir (35). Disaridan insiilin verilerek oglisemi saglanmasi ile
verici bolge yarisiin daha hizli 1yilestigi, iskelet kas katobolizmasinda diizelme oldugu
ve hastanede yatis sliresinin kisaldig1 gosterilmistir (74,75).

Hepatik glukoneogenez icin substrat proteoliz ve periferik lipoliz ile saglanir
(37,38).Yapisal ve temel proteinler amino asitlere parcalanir; bunlar da enerji iiretimi
icin trikarboksilik asit sikliistine katilir, karacigerde glukoneogenez i¢in substrat olarak
kullanilir veya akut faz reaktan1 sentezinde kullanilirlar. Bu siire¢ i¢in en elverisli viicut
proteini kaslarda depolanmistir ve ilk olarak buradan kullanilir. Yanigin buiytikligi ile
orantili olarak ortama Onemli miktarda laktat ve alanin saliir. Glutamin de asir1
miktarlarda salinir, hatta kas dokusu glutamin depolarinin %50'sini tiiketilebilir. Siddetli
yanikta parenteral glutamin verilerek gram-negatif bakteriyemi ve buna bagli muhtemel

mortalitenin azaldigi ve beslenme parametrelerinin diizeldigi gosterilmistir (76). Piruvat
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veya oksaloasetatata doniistiikten sonra, bu amino asitler ATP kaybi ile glukoz
olustururlar. 20 amino asidin 18't glukojeniktir ve glukoz sentezi i¢in kullanilabilir.
Karacigerde C-reaktif protein, fibrinojen, B-2 makroglobulin ve bazi komplement
faktorleri gibi akut faz reaktanlarinin sentezi de artmistur.

Siddetli yaniklarda gelisen metabolik yanitlardan bir baskasi da katabolik
hormonlarla iligkili periferal lipolizistir. Katekolaminler, glukagon ve kortizol
seviyelerinin artmasi, yag dokusundaki intraseliiler hormon duyarli lipazi stimule
ederek serbest yag asitlerinin salinmma neden olurlar. Bunlar karacigere donerler,
burada enerji i¢in oksitlenirler, tekrar esterlenerek trigliseride dondiiriiliir ve karacigerde
depolanirlar veya VLDL yoluyla diger dokulara gitmek i¢in ileri paketlenme islemine
tabi tutulurlar. Hasarlanmis yag dokusundan aciga ¢ikan gliserol, fosforilasyon sonrasi
gliseraldehit 3-fosfat diizeyinden glukojenik yola katilir. Yaralanmis hastalarda,
hormonlarin ve sitokinlerin etkisiyle veya normal enzimatik siirecin asir1 olmasiyla,
lipoliz oranlar1 dramatik oranlarda yiiksektir, bu durum dolagimda asir1 artmis yagin
karacigerde yeterince islenememesine neden olur. Bu da karaciger yaglanmasi ile
sonuglanir (77). Karaciger yaglanmasinin kisa ve uzun sonuglar1 net olmamakla birlikte,
pediatrik otopsi caligmasinda Olenlerin %80’inde karaciger yaglanmasi bulundugu ve
sepsisle ilintili olabilecegi belirtilmistir (78). Periferik lipolizi akive ederek karacigeri
yaglanmadan koruyabilecegi one siirlilen beta-bloker propranolol ile ilgili daha ileri

klinik ¢alismalar gereklidir (79).

Yanikta katabolik fazi kisaltici antikatabolik ajanlar ile tedavi sonuglari
arastirilmistir. Bu ajanlar biliylime hormonu, insiilin benzeri biiyiime faktorii, insiilin,
oksandrolon, testosteron, ve propranololdiir (80-84). Disaridan verilen biiyiime
hormonu 6zellikle ¢ocuklarda imit verici goriinmektedir (85). Artmis katabolizmay1
tyilestirmede propranolol biiylime hormonundan daha etkili bulunmustur. Anabolik
steroid olan oksandrolonun verici alanda yara iyilesmesini hizlandirdigi, kilo kaybini
azalttigt ve akut yanik yara iyilesmesinde protein katabolizmasini engelledigi
gosterilmistir (86). Anabolik faz protein ve yaglarin yeniden ve yavas yapilanmasi ile

karakterizedir. Bu faz yaralanmadan sonra aylarca devam edebilir.
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2.5. DERININ YARA VE YANIKLARININ iYILESMESI

Insanlarda yaralara karsi viicudun gelistirdigi ilk reaksiyon, rejenerasyon adi
verilen basit tip parankim hiicrelerinin yerini ayni tip hiicrelerin yeniden yapilarak
almasidir. Kaybedilen hiicreler kalan hiicrelerin proliferatif aktivitesi ile yerine konur. Bu
olay degisik dokularin rejenerasyon kapasitelerine gore degisir ve en iyi deri ve subkiitan
doku yaralanmalarinda gozlenir. Fakat yaralanma, rejenerasyon kapasitesi olmayan
hiicreleri kapsarsa doku onarmmi giliclesir ve iyilesme fibr6z skar formasyonu ile
gerceklesir (87,88).

Yara tamirinde rol oynayan somatik hiicreler verdikleri cevaba gore ii¢ ana

grupta toplanmaktadir:

2.5.1. Stabil Hiicreler:
Karaciger, pankreas, adrenal korteks, renal tubiiler epitel ve tiroit bezlerinde
bulunur. Biiylime durdugu zaman ¢ogalmayi durduran hiicrelerdir ancak herhangi bir

yaralanma durumunda mitotik yeteneklerini tekrar kazanirlar.

2.5.2. Labil Hiicreler:
Epidermis, solunum ve {iriner sistem mukozasi, endometrium, lenfoid hiicreler
ve hemopoetik kemik 1ligi hiicreleri bu tip hiicrelerdir. Normal sartlarda cogalmaya ve

kaybolan hiicrelerin yenilenmesine yonelik hiicrelerdir.

2.5.3. Permenant Hiicreler:
En klasik ornek noronlardir. Insanin eriskin doneminden &nce mitoz

kabiliyetlerini yitiren hiicrelerdir.

2.6. DERI YANIKLARINDA PRiMER iYILESME FAZI

Birincil iyilesmede, ilk 6nce yara kenarlarinda ve yiizeyinde kan pihtilasir ve
koruyucu bir kabuk halinde kurur. Bu donemde, birinci derece yanikta deri kurudur ve
vezikiil yoktur, enfeksiyon yamgin higbir kademesinde goriilmez. lyilesme 3-6 giin
icinde olur ve epidermis kiiciik kabarciklar halinde kalkarak soyulur, iz birakmayan
gecici bir kirmizilik meydana gelir. Olii dokunun uzaklastirilmasi islemini 6nce
polimorflar sonra makrofajlar istlenir, bu sirada kuru kabugun altinda hizla epitel

yayilmas1 gozlenir. Bu olay ilk 2 giin i¢inde olusur. 3. ve 6. giinler arasinda ise kapiller
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damarlar ve fibroblastlar epitel altinda bliyiir. Eger yanik bolgesi biiyiik ise iyilesme
siireci uzun stirebilir ve fibroblastlarin sentezledigi kollajen birinci haftanin sonunda
yara kenarlarmi tutturmaya baglar. Kollajenin bu aktivitesi 2-4 hafta siirer, ancak

yaranin dayanikliliginin artmasi aylar1 bulabilir (89,90).

2.6.1. Yara Pihtis1 ve Ortamdan Kaldirilmasi

Yaniklarda zedelenen deri ve subkiitan dokudaki kan damarlarindan disar1 sizan
kan yara yiizeyinde pihtilagir ve yara kenarlarinin arasindaki boslugu doldurur. Kan
pthtisindaki fibrin zamk gibi gorev yaparak kesi ylizeylerini bir arada tutar. Boylece
dehidrate olan kan pihtis1 yiizeyde bir kabuk olusturarak yarayi kapatir. Yaranin i¢
kisimlarinda asir1 miktarda kan pihtis1 bulunmasi ise iyilesmeyi geciktirici bir faktordiir.

Ciinkii bu durumda enfeksiyon riski artar ve 6zellikle de derin dermal ve {igiincli
derece yaniklarda risk olusabilir. Eger piht1 bosaltilmaz ise yerini yavas yavas fibroz
dokuya birakir. Ilk 24 saat i¢inde yara kenarlarinda hafif enflamatuar reaksiyon
gozlenir. Hasarin yogun oldugu kisimda eksudasyon sivist ve fibrin depolanmasi
goriiliirken polimorflarin, monositlerin ve lenfositlerin gogii de baslar. Kan pihtisi
polimorflarin enzimleri tarafindan sindirilir ve 3. giinden itibaren makrofajlar bu olaya
yardimci1 olmaya baslayarak geriye kalan fibrini ve hiicresel artiklar1 ortadan kaldirirlar.
Tim bu degisiklikler yaralanmaya karsi akut inflamatuvar fazi olusturur ve genellikle

bu fazda enfeksiyon yoksa oldukga hafif seyreder (40,91).

2.6.2. Epitel Rejenerasyonu

Hasarli dokuyu ilk onaran kisim epidermisin skuamdz epitelidir. Yara
kenarlarindan 3-4 mm uzakliga kadar olan alanda ilk 24 saat i¢inde bazal hiicreler
yogunlasir. Bunu takiben yaralara yakin yerlerde epitelin derin kisimlarindaki hiicreler
birbirleri lizerinden kayarak yara yiizeyine gd¢ etmeye baglarlar. Bu hiicreler diizleserek
yara yiizeyinde kesintisiz bir Ortii olustururlar. Bu asamada, epidermisin bazal katindaki
kok hiicreler ve komsu yag folikiillerin proliferasyonu baslarlar. Bu satha daha c¢ok
derin dermal ikinci derece yaniklarda goriilir. Bu tip yaniklarda derinin yiizeyel
tabakalari 1s1 1le koagiile oldugundan vezikiiller olugsmaz ve epitel rejenarasyonu sadece
ter bezleri ve kil folikiillerinden gelisir.

Ucgiincii derece yaniklarda ise deri ve tiim epitel yapilar1 hasara ugradigindan

tyilesme farkli bir tabloda seyreder. Bu tip yaralanmalar sonucu dermis ve deri alt1 yag
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dokusu ve kil folikiilleri koagiilasyon nekrozu sonucu tahrip olur ve epitelizasyon
yanlizca yara kenarmdan baslar ki, bu da ilk bir haftada cok az bir bolgede olusur.
Normal bir yaralanmada mitoz, go¢ eden hiicrelerde nadiren gozlenirken, yeni olusan
epitelde daha ge¢ olusur. Olusan yeni epidermis tek kat diiz hiicreleri igerir ve yaranin
periferinde hiicreler stratifiye olarak belirgin bir kalinliga ulasirlar. Bu asamada
hiicreler, kan pihtisinin ve yara artiklarmin altinda, dermisin kesilmis kenarlarindan
asagiya dogru, proteolitik enzimleri salgilayarak kollajen fibriller arasindan kendilerine
yol acar ve epitelin olusmasmi saglarlar ancak dermal papilldya uzanan kivrimlari
olusturmazlar. Dermise dogru gelisen epitel ise daha sonra rezorbe olur (40,91).

Derin dermal yaniklarda enfeksiyon goriilmezse iyilesme siireci yukarida
kaydedildigi gibi gerceklesir. Uciincii derece yaniklarda ise mitoz ve bunu takiben
olusan graniilasyon yumusak ve uzun siirelidir. Yara enfekte olabilir, uzun siirede kendi
kendine iyilesme goriilebilir fakat iyilesme sekil bozukluklar: ile birlikte olmaktadir

(33).

2.6.3. Dermisin ve Subkutan Dokunun Tamiri

Yarali dermis ve subkiitan doku, yeni kan damarlarinin ve fibroblastlarin
proliferasyonu ile graniilasyon dokusunun olusmasit sonucu iyilesir. Makrofajlar
trombositlerle birlikte fibroblastlar1 yara ylizeyine c¢ekerken, ayni zamanda da
proliferasyonu stimiile etmekte ve kan damarlarinin olugsmasinda rol oynamaktadirlar.
Hiicrelerin gogii, lokal hyaliironik asidin artip suyu ¢ekmesi ve ekstraseliiler matriksi
arttrmas1 ile de karakterize edilir. Graniilasyon dokusunda bulunan fibronektin
fibrinlerle beraber gd¢ eden hiicrelerin yapisabilecegi bir ortam olusturur. Ikinci giinden
sonra yara kenarlarinda yeni olusan kapiller damarlar goriiliir, hiicrelerin gogii ve
proliferasyonu ile olugsan bu damarlar vaskiiler proliferasyon seklinde yaranin direncinin
en diisiik oldugu yerde kendini gosterir. Bu hiicreler go¢ ederek tek bir damari olusturur
daha sonra ise kapillerler kendi aralarinda birleserek liimeni olustururlar. Yeni olusan
kapillerler ¢cok incedir ve bazal membranlar1 yoktur.

Eger yara bolgesinde akut enflamasyon s6z konusu ise proteince zengin sivi
polimorflarla birlikte serbestlesir. Birka¢ giin sonra olusan kapillerlerden bazilari
birleserek arter ve veniile doniisiir. Lenfatik kanallar da ayni tip kapillerden, benzer

sekilde olusurlar (92,93).
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Yeni damarlarin olusmasindan sonra uzun ig seklinde fibroblastlar perivaskiiler
bag dokusuna yonelirler ve prolifere olduktan sonra yara i¢cinde Tip I ve Tip III kollajen
sentezini baglatirlar. Tablo 9°da kollagen tipleri, molekiiler formlar1 ve bunlarin viicuta
bulunduklar1 yerler gosterilmistir. Kollajen fibrilleri yaranm iyilesmesinde dnemlidir
clinkii bu yapilar yaranin kenarlarin1 birlestirmeye yardim ederler. Ayni1 zamanda
fibroblastlardan proteoglikan bazli bir madde de ortama salgilanir. Bu madde fibrillerin
biiyiiklik ve yOniiniin saptanmasinda ve kollajen molekiillerinin arasindaki capraz
baglarm arttirilmasinda 6nemli rol oynar. Yarada kollajen miktar1 giderek artar ve daha
sonra Tip I kollajenin yerini Tip III kollajene birakmasi ile kollajen molekiilleri
arasindaki baglar daha da kuvvetlenir.

Fibroblastlar kollajeni sentezleyip, ¢Ozilinlir halde salgilar ve ekstraseliiler
mesafede depolatirlar. Yara ve yaniklarin iyilesmesinde 6nemli rol oynayan kollajenin 5
temel tipi vardir. Uglii helikal konfigiirasyona sahip olan bu tiplerden Tip I, II ve III
benzer goriinimde, digerleri ise farklilik gostermektedir. Kollajenlerin sentezi ve
sekresyonu i¢in gereken zaman, kollajen lizisi yapan degisik enzimlerin sentezindeki
oncelik swralarma gore degisiklik gosterir. Bir¢ok doku birden fazla tip kollajen
icerirken, fibrilleri bulundurmaz. Iyilesen deri dokusunda baslangigta Tip III fibriller

normal deriye gore fazlayken, daha sonra yerini Tip [ fibrillere birakir.

Tablo 9: Kollajen tiirleri.
Tip Molekiiler Form Bulundugu Doku
| Iki a1(I)2 benzer zincirleri Dermis,tendon, kemik, dentin, kornea
bir tane a2(I) zinciri igerir
II  Ug benzer al(I)3 zinciri igerir Kikirdak, intervertebral disk, vitroz

I Ug benzer al(111)3 zinciri igerir. Embriyonik dermis, yetiskin dermisinin
% 10-15°1, erken skar dokusu granulomast,
kardiovaskiiler doku, sinovial membran
IV Ug benzer al(IV)3 zinciri igerir. Bazal membran

V  Iki benzer al(V)2 zincirleri ile bir  Interstisyel doku

tane 02(V) zinciri igerir.
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Kollojen lizisi: Kollajenazlar yaralanma bolgesine yakin yerlerde makrofajlar,
polimorflar veya epitel hiicreleri tarafindan sentezlenmektedirler. Kollajenaz fibrini
parcalamak tlizere dogrudan fibrin iizerine salgilanir ve parcalanan fibrin makrofajlarca
sindirilir. Parcalanma, az sayida ve stabil olmayan capraz bag iceren fibrinlerde daha
fazladir. Fagozomlarm i¢inde yapilar parcalanarak aminoasit veya kiiclik peptidlere
ayristirilirlar.  Kollajen lizisi iyilesme siireci i¢inde yara yiizeyindeki kollajen
parcalarinin temizlenmesinde goriilmektedir. Eger bu yikim beslenme bozuklugu ve
protein yetersizliginden kaynaklaniyorsa ki, bu genelde ikinci derece derin dermal ve
iiclincli derece yaniklarda goriiliir, o zaman yaranin iyilesme siireci normal seyrinden
cok daha uzar, ciinkii sepsis nedeniyle viicutta protein eksikligi olusur ve protein sentez-

yikim dengesi bozuldugunda yara kollajeni 6nemli 6l¢iide sindirilir (89,94,95).

2.6.4. Primer Yara ve Yanik Iyilesmesinin Son Evresi

Yara iyilesirken, geng skar tabakasi alttaki proliferatif doku nedeniyle normal
deriden kabarik ve vaskiileritenin artmasi sebebiyle de kirmizidir. Kan damarlar1 sayis1
tyilesmeyi takiben azalirken, kollajen miktar1 da diiser ve kollajenlerden elastik fibriller
olusur. Elastik fibriller, sert kollajenin aksine, diizensiz ¢apraz bagl yapidadirlar ve bu
yapilar deriye elastikiyet kazandirirlar. Olusan skarda ilk 6nce duyu sinirleri sonra daha
0zel sinir uglar1 gelisir. Birincil iyilesmenin son sathasinda yiiksek seviyede olan skar
yavas yavas deriyle ayni hizada olan ve rengi deriye benzeyen skar yapiya yerini
birakir. Bu yeni skar, diiz olabildigi gibi, bazen hipertrofik skar veya keloid denilen
olusumlar seklinde de olabilir (94).

2.7. DERI YANIKLARINDA SEKONDER iYILESME FAZI

Bu faz genelde agir termal yaniklara maruz kalan hastalarda olusmaktadir. Doku
kaybiyla meydana gelen bir yaralanmanin veya enfekte olmus kapali bir yaranin
lyilesmesi alttan gelisen graniilasyon dokusunun yara bolgesini doldurmas: ile olur.
Vaskiiler ve fibroblastik proliferasyon beraberce graniilasyon dokusunu olusturur. Yara
bolgesinde yiiksek miktarda graniilasyon dokusu vardir ve iyilesme birincil iyilesmeye
gore daha uzun zaman alir (29,96). Eger yara yiizeyi temizse enfekte olma riski de daha
diistiktiir. Ag¢ik tip yaralanmalarda da kapali yaralarda oldugu gibi kesi yiizeyinde
hemoraji ve fibrin eksudasyonu vardir. Bunu hizla polimorfoniikleer lenfositlerin ve

makrofajlarin  gocti izler, bu hiicreler yaralanmig dokunun kan damarlarindan
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saglanirlar. Enzimatik degredasyon ve fagositozla fibrin ve diger debride olan doku
parcalar1 uzaklastirilir ve bdylece yaranin kenarlarindaki epitelyal hiicreler genisler ve
yanik bolgesinin merkezine dogru go¢ etmeye baslarlar. Proliferasyon ve goc ile
beraber yara yiizeyindeki kan pihtilar1 aktive olarak yeni bir hiicre tabakas1 olustururlar.
Tek katli hiicre tabakalar1 yara merkezine dogru ilerledikge yara kenarlaridaki hiicreler
de aktive olurlar. Eger yara veya yanik alan1 genis ise, ilerleyen epitel hiicre tabakasinin
yakininda bulunan graniilasyon dokusu yara boslugunu doldurmadikca, epitel hiicre
tabakas1 yaray1 tamamen Ortmez. Yara yiizeyi biitiiniiyle hiicre ile kapandiktan sonra,
hiicre gocli durur ve dokunun keratinizasyonu son asamada tamamlanmis olur. Yanik
tipi yaralanmalarda, {i¢iincli derece yaniklarda goriildiigii gibi derinin tiim katmanlari
zarar goriirse; reepitelizasyon islemi hiicre bazinda yavas gelisir ve reepitelizasyon
hiicre kollajenazlarmin yardimiyla, kalin 6li pihtilasmis kollajen katman altindan
ilerlemek zorunda kalir. Fakat ylizeysel yara ve yaniklarda, derinin en fazla hasar
gordiigii bolgelerde bile reepitelizasyon hizlidir, ¢linkii bu tip yaralarda reepitelizasyon

sadece yara kenarinda degil, yaranin tiimiinde gerceklesir (97).

2.8. YARA VE YANIK TEDAVISINDE KULLANILAN MATERYALLER

Yaralar1 tedavi etmek igin gelistirilen metotlar ¢cok eskilere dayanmaktadir. Ilk
bilgilere Ebers papiriislerinde rastlanmistir, eski Misirlilarin yaralar1 kurbaga derisi ve
hintyag: ile orterek tedavi ettikleri bilinmektedir(98). Tarih boyunca insanoglu bir¢ok
biyolojik kaynakli materyalleri yara ve yanik tedavisinde kullanmasmna ve hayvanlar
iizerinde ¢esitli denemeler yapmasina ragmen elde edilen sonuglar kismen yaniltici ve
simirl kalmistir. Giiniimiizde yara ve yanik tedavisinde kullanilan materyalleri ii¢ ana
baslik altinda toplamak miimkiindiir.

2.8.1. Konvansiyonel yara ortiileri

2.8.2. Biyosentetik yara ortiileri

2.8.3. Biyolojik yara ortiileri

2.8.1. Konvansiyonel Yara ortiileri:

Yara iyilesmesinde kullanilan ilk materyaller yagl bandajlardir ve eski Misirlilar
tarafindan ilk kez kullanilmaya baslanmistir. 1. Diinya Savasi sirasinda Lumiere
tarafindan kullanilan parafine batirilmis pamuklu bandajlar bu yontemin gelistirilmis

seklidir. Zamanla yara tedavisinde kullanilan geleneksel ortiilerin (6rn. gazli bez,
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parafinli gazli bez, biyolojik kokenli ortiiler vb.) eksiklikleri ve dezavantajlar1 nedeniyle
arastirmacilar yeni materyal arayisi i¢ine girmislerdir.

Kisaca “emdirilmis veya doyurulmus pansuman materyalleri” olarakta
isimlendirilen bu irlinler genel olarak “Tiil-Gre” veya “tullegrass” olarak ta

3

isimlendirilirler. Vazelin emdirilmis olanlar1 “yagh gaz” veya‘“vazelinli gaz” olarakta
isimlendirilen bu triinler kliniklerde kullanicilar tarafindan iiretildikleri gibi hazir olarak
bircok firma tarafindan da iiretilmektedir. Halen piyasada bulunan bir¢ok 6rnegi vardir.
Bunlar1 sadece yagl olanlar, antibakteriyel ajan igerikli olanlar ve digerleri seklinde ii¢
grupta toplayabiliriz. Parafin ve yagl iriinler, pansuman materyallerinin yaraya
yapismasini azaltir ve sik (baslangicta hemen hemen her giin, ilerleyen gilinlerde giin
asir1) degistirilmeleri gerekir. Bu tirtinler kullanildiginda mutlaka iizerinin diger gaz pet
gibi pansuman materyalleri ile kapatilmas1 zorunludur (1).

Yagh olanlar: Vazelinli gaz, Parafin emdirilmis iirlinler: Jelonet®, Paranet®,
Branolind®, Paratulle®, Neotulle®, Unitulle®.

Antibakteriyel ajan icerikli olanlar: Chlorhexidin emdirilmis tiil: Bactigrass®,
Clorhexitulle® ve Serotulle®, Petrolatum jel emdirilmis tiil: Adaptic®, Xeroform®,
Povidon Iyot emdirilmis til: Inadine®, lodoflex® / lodosorbV, Framycetinsulfat
emdirilmis til: Sofra-TullV, Fucidin emdirilmis tiil: FucidinIntertulle®.

Diger: Triticum Vulgare sulu ekstresi emdirilmis tiil: Fitokrem Intertiille®, Bal

emdirilmis tiil: Activon Tulle®.

2.8.2. Biyosentetik Yara Ortiileri:

Ik sentetik ortii materyali metil seliilozdur. 1960 yilinda Wicherie ve Lim
hidroksietil metakrilati, 1962 yilinda da Chardack ve ark. polivinil alkolii yara
tedavisinde kullanmislardir. Biitiin bu materyallerin ortak 6zellikleri, dis etkenlere kars1
yaray1 fiziksel olarak korumalaridir (100). Seffaf ve biyolojik uyumu olan yar1 gegirgen
ortlilerdir. Bu tip irilinler agrili pansuman degismelerine neden olmaksizin sabit ve
devamli Ortli (pansuman) saglarlar. Buharlagma ile sivi kaybini 6nledikleri gibi agriy1 da
onleyerek yara yiizeyinde dis ortama karsi bir bariyer gorevi saglarlar. Herhangi bir
reaksiyona neden olmadiklar1 i¢in epitelizasyonu durdurmaz veya yavaglatmazlar. Bu
materyaller eksudanin azaldigi donemde genellikle yaniktan sonraki ilk 24 saat i¢inde
ve miimkiinse kontaminasyon siiresi i¢inde asir1 bakteri kolonizasyonu olmadan once

uygulanmalidirlar (1).
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Sentetik pansumanlar ikinci derece yanik yiizeyleri 6rtmek i¢in kullanilirlar,
uygulandiklarinda alttaki epitelin iyilesmesine zemin hazirlarlar. Bu iirlinler yar1
gecirgen seffaf film oOrtiiler olup bazilar1 adezivle kapl, saydam ve ¢ok ince politiretan
yaprak yapisindadir. Nem, buhar ve gazlara gegirgen, sivilara ise gecirgen degildir,
boylece mikroorganizmalarin kontaminasyonuna enge lolur. Yaranm ihtiyacit olan
dokunun nemli ortamini korurlar. Eger varsa nekrotik tabakalarin ve dokularin otolizine
de yardimci olurlar. Yara iyilesmesinin son asamasinda olusan yeni epidermisi dig etken
ve travmadan korumasi nedeniyle ylizeysel, az eksiidali yanik yaralarinda kullanimi
uygundur. Yaraya yapisan materyal epidermis rejenere oldugunda kendisi kalkana kadar
veya komplikasyon ¢ikana kadar yerinde tutulur (1).

Bu seffaf oOrtiiler arasinda su iriinleri sayabiliriz. Omiderm, Biobrane, Op-site,
Tegaderm, Bioclusive, Epiview, Polyskin II, M.R., Blisterfilm, Transeal, Primskin,
Dermafilm, Hydrofilm, Easi-v, Epi-fix, Suprasorb F, Acu-Derm, CaraFilm, Biopore,
Arglaes, Central-Gard, C-View, Mefilm, Activheal film.

2.8.3.Biyolojik Yara Ortiileri:

Sentetik pansumanlar gibi bu materyallerde genellikle ikinci derece yanik
yiizeyleri 6rtmek icin kullanilirlar, uygulandiklarinda alttaki epitel iyilesir. Bundan
baska tam kalinlikta yaniklarda da kullanilir. Burada ise eskar eksizyonundan sonra
otogreft temin edilene kadar gegici Ortii materyali olarak kullanilir. En sik kullanilanlar;
* Homogreft (Allogreft: Taze, Donmus)

* Amnion Zarlar1 (Taze, donmus)
* Ksenogreft (Taze, donmus, Liyofilize)

Domuzdan elde edilen ksenogreftler veya kadavradan elde edilen allogreftler
kullanildiklarinda normal derinin immunolojik ve bariyer fonksiyonlarna benzer
sekilde yaray1 orterek fayda saglarlar. Bu tip pansuman materyalleri ikinci derece
yaniklarda kullanilabildigi gibi normal derinin olmadigi1 tam kat yanik eskar
eksizyonundan sonra optimal yara kapamasi saglarlar. Canlilardan elde edilen bu
irinler bir miiddet sonra bilinen immiin mekanizmalar yolu ile rejekte olurlar ve
atilirlar. Yaraya kendi biyolojik ortamini1 hazirlayan bu pansumanlar yaniktan baska
hemen her tiirlii yarada gegici ve biyolojik pansuman olarak ta kullanilabilirler.
Canlilardan elde edildigi i¢cin dezavantajlar1 olarak AIDS, Hepatit B, Hepatit C gibi

viral hastaliklarin taginmasi riskini tasirlar (1).
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2.9. YANIK YARASI TEDAVISINDE SIK KULANILAN

ANTIMIKROBIYAL AJANLAR

2.9.1. Giimiis Siilfadiazin (Silverdin®, Silvaden®, Siilfadiazin® krem)

Hemen hemen tiim diinyada en fazla tercih edilen ve sik kullanilan topikal
antibiyotik materyaldir. Diren¢ gelismedigi icin tercih edilen bu ajan, gram pozitiflere,
gram negatiflerin ekserisine ve bazi fungal etkenlere karsi genis spektrumda etkilidir.
Uygulamasi ve kullanimi kolay olup yarada agriya neden olmaz. Uzun siire devamli

kullaniminda gegici 16kopeniye yol acabilir.

2.9.2. Mafenide Asetat (Sulfamylon® krem)

Ulkemizde heniiz kullanilmayan ve daha genis spektrumlu topikal bir ajan olup
ozellikle Pseudomonas ve Enterococcus'lara karsi etkilidir. En 6nemli 6zelligi eskar
dokusunu penetre edip daha derin dokulara ulasabilmesidir. Diger ajanlar ve giimiis
siilfadiazin eskar1 penetre edemez. En 6nemli dezavantaji1 ise agrili olmasidir. Bir diger
sistemik dezavantijida, karbonik anhidraz inhibitor 6zelligi nedeniyle metabolik asidoza

neden olmasidir.

2.9.3. Polymyxin B, Neomycin ve Bacitracin
Siklikla kullanilan bu karigimimn uygulamasi agrisiz ve temizdir. Yaranin kolayca
gozlenmesine olanak verir. Genel olarak kii¢iik kismi kalinliktaki yanik alanlarda tercih

edilir.

2.9.4.Povidon Iyot

Bu ajan bir¢ok gram pozitif ve negatif ve hatta bir ¢ok aerob bakteriye karsi
etkili olup sik kullanilan bir ajandir. Bu ajanada mikroorganizmalar direng
gelistiremezler. Ancak yara eksudasi ve kan ile temas ettiginde inaktive olur. Iyotlu bir
iirlin oldugu i¢in sik ve uzun siire kullaniminda yan etkileri goriilebilir.

2.9.5. Mupirocin

Bu ajan gram pozitif bakterilere, 6zellikle metisiline direngli S. Aureus ve bazi
gram negatif bakterilere karsi aktiviteye sahiptir. Yaradan alman materyallerin

kiiltiiriinde tespit edilen durumlarda tercih edilir.
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2.9.6.Nystatin
Yanik yarasinda ilk giinlerde degil, ilerleyen zamanda ve uzun siire antibiyotik
kullannmindan sonra lokal ve sistemik mantar enfeksiyonlarma rastlanabilir. Fungal

enfeksiyonlarin kontrolunu saglamak i¢in yaraya topik olarak uygulanabilir.

2.9.7. Giimiis Nitrat soliisyonu

Bazi merkezlerde hala kullanilan giimiis nitratin % 0,5, % 2, % 5 veya
% 10’luk solusyonlarmin tam bir antimikrobial etkisi vardir. Mikroorganizmalar
tarafindan direng gelistirilemedigi i¢in tercih edilir. Ancak kullanildiginda etraftaki tiim
malzemeyi, yatak ve ortiileri gri ya da siyah renge boyamasi en biiylik dezavantajidir.
En 6nemli dezavantajlarindan biri ise hipotonik bir solusyon oldugu i¢in uzun siire

kullanimi elektrolit kaybina yol agabilir.

2.9.8. Dakin solusyonu

Bircok mikroorganizmaya etkili olan bu solusyon Sodyum hipokloritin
seyreltilmis solusyonudur. Iyi bir antimikrobiyal ajan olmasina karsin yaradaki saglam
veya iyilesmekte olan veya yaradaki iyilesmeye katilan saglam hiicrelerekarsi sitotoksik
etkiye sahip oldugundan dikkatli kullanilmali, enfeksiyon kontrol altina alindiginda

kullanimina son verilmelidir.

2.9.9. Klorhexidin

Yanik yarasinda kullanilabilecek en giicli ajanlardan biridir. Direng
olusturmayan ve olduk¢a genis spektrumu olan Gram negatif ve Gram Pozitif
mikroorganizmalara kars1 etkili ajandir. Nadirde olsa P. Aeruginosa ve Proteus
klorheksidin'e rezistans gelistirebilir. Hiicre duvarmi bozarak ve hiicre muhtevasini
cokelterek etki gosterir. Klinikte Gilimiis siilfadiazin ile birlikte kullanilirsa daha
etkilidir. Uygulanirken lokal agr1 yapabilir ve uzun kullanildiginda yan etki olarak

ototoksisite'ye yol acabilir.

2.9.10. Bal
Bal kronik yara tedavisinde oldugu gibi yamik yarasi tedavisinde de
kullanilmaktadir. Bir ¢ok mikroorganizmaya karsi B ve T lenfositleri ve fagosit

aktivasyonu ile ve Hidrojen Peroksit etkisi seklinde antibakteriyel etkiye sahiptir. Olii
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dokularin debridmanma katkida bulunurken antienflamatuar etkisi de vardir. icinde
bulundurdugu antioksidanlar ile immiin sistemi stimiile eder. Iyilesmeyi stimiile ederek
(Graniilasyon, Epitelizasyon iizerine etki) zaman kisaltir. Bal osmotik etkisiyle yara
ylizeyinde bariyer olusturur. Krem ve tiilformunda piyasada bulunmakta olup son

yillarda kullanim1 giderek yayginlasmaktadir.

2.9.11. Giimiislii Ortiiler

Glimiis yara tedavisinde eskiden beri kullanilmaktadir. Yanik tedavisinde klasik
ve standart bir {iriin olan Gilimiis Siilfadiazin de glimiis iceren bir Uriindiir. Giimiisiin
tabakalar seklinde olan formlar1 {iretilmistir. Gilimiisiin etkisi genelde ii¢ sekilde
olmaktadir. Giimiis iyonlar1 bakterinin sahip oldugu enzimlerle etkinleserek bakteri
hiicresinin i¢ine ve hiicreler arasina dagilir. Ayrica giimiis iyonlar1 bakteri DNA’smn1
bozar, hiicre boliinmesini ve ¢ogalmasini engeller. Giimiis iyonlar1 hiicre duvarlarina
tutunarak hiicre zarmin 6zelligini bozar ve bakteriyi oldiiriir. Bu 6zellikleri ile giimiis,
genis spektrumlu antibakteriyel bir ajandir (Grampozitif, Gram negatif, MRSA ve VRE
gibi ajanlara etkilidir). Glimiislii iirtinler, hidrofiber, alginat, komiir, kdpiik, hidrokolloid
ile kombine iiretilir. Enfekte yaralarda, kritik kolonizasyon ve enfeksiyon agamalarinda
tercih edilir (1). Uzun siire kullanilmalar1 onerilmez. Piyasada bulunan giimiislii tabaka
pansuman Uriinleri iizerine ilave kapama gerektiren ve gerektirmeyenler olarak iki
grupta toplanabilir.
Bunlar:
1-Uzerine emici tabaka gerekenler: Acticoat-7®, Actisorb Silver 220®, ActisorbPlus
25®, Physiotulle (Ag)-Altreet®, PolyMem Ag®, Atrauman Ag®, Urgotul SSD®,
Silverlon®,
2-Kendisi emici olanlar: Acticoat Absorbent®, Silvercel®, Bioactiv®, Aquacel® Ag,
Arglaes Silver®, Contreet Hydrocolloid®, Contreet Foam®, Avance®.

2.10. IDEAL YARA ORTUSU OZELLIKLERI

2.10.1.  Siv1 kontrolii

Yara Ortiisii, bakteri penetrasyon riskini azaltmak ve bandajdan yara sivisinin
sizmasini Onlemek i¢in yara salgisin1 absorbe edebilmeli ve kuru yaraya gerekli nemi

saglayabilmelidir. Yarali alanda epidermal tabakanin kendini hizla yenileyebilmesi i¢in
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yaranin yeterince nemli olmasi gerekmektedir. Yeterli nem; yarada vaskiilarizasyonu,

makrofajlarin fagositik islevini artirir.

2.10.2. Koku giderilmesi
Yara ¢ogu zaman hos olmayan zararl bir koku iiretir. Bu koku olustugunda, yara

ortiisii bu kokuyu kontrol altina alabilmelidir.

2.10.3. Mikrobiyal kontrol
[ltihapli yaralar igin, bakterilerin uygun metotlarla kontrol altina alnmas1 énem

tagir.

2.10.4. Fiziksel bariyer
Yara Ortiisii, yara ylizeyinin atmosferden ayirarak bakteri bulasmasini ve

dokunun zarar gérmesini engellemelidir. Ayrica, yaray1 travmalara kars1 korumalidir.

2.10.5. Bosluk doldurucu
Derin oyuklu yaralarda, yaranin dolgu materyalleriyle acik tutulmasi 6nemlidir.
Boylece; yara iyilesme siireci dokunun altindan iistiine dogru gerceklesebilmekte ve

tiim yara boslugun iyilesmeden yaranin gereksiz yere kapatilmasi 6nlenebilmektedir.

2.10.6. Yara Debridmam

Olii ciiriimiis dokularin uzaklastirilmasi, normal yara iyilesme siirecini
kolaylastirmaktadir. Yara ortiileri uygun nem, pH, sicaklik ve diger ideal olan kosullar1
saglayarak yaradaki yabanci cisimlerle, hasarli ve enfekte olmus dokularin tamamen

temizlenmesini/¢ikarilmasini hizlandirabilmektedir.

2.10.7. Kanama etkisi
Agir cerrahi yaralar ve travmatik yaralarda, kan kaybmin Onlenmesi ig¢in
kanamanin miimkiin oldugunca hizli bir sekilde duldurulmasi énem tasir. Uygun yara

ortiileri kan pihtilasmasima yardimei olabilmektedir.
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2.10.8. Diisiik yapiskanhk

Yara ortiisiiniin tamaminin veya bir kisminin yara yiizeyine yapismasi en dnemli
sorunlardan birisidir. Cogunlukla yara Ortlisinlin yara ylizeyine yapigmasi, yara
ortiisiiniin ¢ikarilmasi esnasinda travmaya neden olmaktadir. Diisiik yapiskanlik 6zelligi
gosteren yara Ortlileri, yara Ortiisiiniin yara ylizeyine yapigmasini azaltabilmekte veya

ortadan kaldirabilmektedir.

2.10.9. Yara izinin giderilmesi
Biiyiik yaralarda, yara izi olusumu hastalar i¢in estetik bakimmdan 6nemli bir
sorundur. Yara izi olusumunu azaltabilen veya Onleyebilen yara Ortiileri, hastaya biiytik

yarar saglayabilmektedir.

2.10.10. Yara iyilesmesinin hizlandirilmasi:

Yara iyilesmesi, kompleks fizyolojik bir siirectir. Yara ortiileri, cogunlukla yara
tyilesme siirecinin hiz1 {izerinde kii¢iik bir rol oynamaktadir. Bununla birlikte; bir takim
etkenlerle kombine edildiginde uygun yara Ortiisii kullanimi1 yara iyilesme siirecini
hizlandirabilmektedir.

Glinlimiizde siklikla yanik pansumaninda kullanilan antimikrobiyal ajanlar:
gozden gecirirsek; yanik sonrasi erken donemde, genis spektrumlu etkisi ile Giimiis
siilfadiazin siklikla kullanmilmaktadir. Ancak eskar penetrasyonu olmamasi sebebiyle
enfekte yanik yarasinda ve {iciincii derece yaniklarda Giimiis Siilfadiazin yeterince etkili
degildir (101).

Mafenide eskar penetrasyonu da olan Gr (-) ve Gr (+) etkili bir maddedir. Krem
ve %5 lik soliisyon sekliyle mafenide gilinde iki defa seklinde kullanilabilmektedir.
Mafenide, bir karbonik anhidraz inhibitorii olmasi nedeniyle genis yanik alanlarinda
kullanildiginda metabolik asidoza ve parsiyel kalinliktaki yanik yaralarinda ise agrilara
sebep olabilmektedir.

Glimiis nitrat da Gr (-) ve Gr (+) etkili sik kullanilan diger bir madde olup,
hipotonik bir soliisyon seklinde hazirlandig1 i¢cin hiponatremi ve hipokloremiye sebep
olabildiginden = hastanin  elektrolitleri ~ yakin  takip  edilmelidir. ~ Nadiren
methemoglobinemiye de sebep olabilir. Mupirocin (Bactroban®) ise sadece kiiltiir

sonucu ortaya konmus MRSA enfeksiyonlarmin tedavisinde kullanilmalidir. Son
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yillarda cerium nitrat banyosu ile TNF-a artisinin onlenerek enflamasyon siddetinin
azaltilabildigi de gosterilmistir.

Amaca yonelik olarak giinlimiizde kullanilabilecek birgok pansuman yontemi
bulunmaktadir. Ucuz, etkili ve kolaylikla uygulanabilir yara pansumani gereksinimi,
sayisiz sentetik gerec gelistirilmesine neden olmustur.

Genel olarak yara ortaminin ¢evresel etkenlerden ve mikroorganizma
kontaminasyonundan korunmasi, yara yiizeyindeki nekrotik dokularin uzaklagtirilmasi
ve iyilesme i¢in uygun ortam saglanmasi kullanilacak uygun pansuman malzemeleri ile
miimkiin olmaktadir (102,103).

Normal insan derisinden su kayb1 giinde ortalama olarak 250 g/m? dir. Yaranin
cinsine gore yaralanan deride bu rakam giinde 5000 g/m? degerine kadar
ulasabilmektedir. Eger hazirlanan materyalin su buhar1 gecirgenligi yliksek olursa,
yaranin dehidratasyonu ve iyilesmesi gliclesebilir. Aksine materyal ince ise sivi
birikimine ve bakteriyel iremeye neden olmaktadir (104,105).

Hazirlanacak materyal yara ylizeyine ve kenarlarina iyi bir sekilde yapismali ve
kaynamalidir. Ancak Ortii materyali tedavi sonunda dokulara zarar vermeyecek sekilde
kaldirilabilmeli, organizmada toksik ya da antijenik reaksiyonlara yol agmamali ve
biyouyumlu olmalidir. Kullanilan materyal yara yilizeyinde mikroorganizma
kontaminasyonuna neden olmamali, eger miimkiinse normal deri florasindaki
bakterilerin ¢ogalmasini da engellemelidir.

Materyalin uygulama kolayliginin olmasi i¢in elastik ve mekanik dayanikliliga
ve Ozellikle eklemlere yakin alanlarda kullanilabilmesi i¢in ise yeterli gerilme giiciline
sahip olmasi1 gerekmektedir.

Hazirlanan 6rtii materyalinin i¢ yiizii yara iyilesmesi i¢in elverigli bir zemin
olusturarak, fibrovaskiiler dokunun gelisimine destek olmalidir. Yara iyilesmesinde
yeterli oksijenlenmenin 6nemi biiyiiktiir, bu nedenle Ortii materyali yaranin oksijenle
temasini saglamalidir.

Uzun siire kalabilecegi i¢cin Ortii materyallerinin biyoparcalanabilir 6zellikte
olmas1 ve parcalanma iirlinlerinin de organizma i¢in zararli olmamasi gerekmektedir.
Diger taraftan, materyalin kolay sterilize edilebilmesi, raf dmriiniin uzun ve ekonomik
olmas1 da beklenen baslica diger Ozellikler arasinda yer almaktadir (103,106). Tablo
10’da yara ortiilerinin sahip olmas1 gereken mutlak ve relatif 6zellikler 6zetlenmistir

(107).
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Tablo 10: Yara ortiilerinde istenen 6zellikler.

Mutlak gerekli ozellikler Ek olarak istenen ozellikler

Aciy1 azaltmali Biyobozunur , biyoemilir olmali
Absorbsiyon kabiliyeti olmali Transparan olmali
Toksik olmamali Kolay uygulanabilmeli

Enfeksiyonu 6nlemeli Yaraya hiicre gogiine yardimci olmal
Optimum gaz gecirgenligi, Yaraya yapismamali

sicaklik ve pH saglamali Esnek ve konforlu olmali
Yara kontaminasyonunu Optimal iyilesme saglamali

onlemeli Su buhar gecirgenligi olmali fakat

bakteri ge¢isine izin vermemeli

2.11. YARA ORTUSU CESITLERI

Modern yara Ortiilerinin  gelisimi  “nemli iyilesme ortami” kavraminin
kesfedilmesiyle baslamistir. Cok cesitli ileri teknoloji iirlinii yara Ortiisii malzemeleri
cesitli yaralarda farkli iyilesme siireglerine gore degisen ozellikte, tek basina veya
kombine olarak kullanilmaktadir. Tablo 11°de yara iyilesme evrelerine gore

kullanilabilecek farkli yara ortiisii tipleri ile bunlardan beklentileri 6zetlenmistir (107).

Tablo 11: Yara iyilesmesi evrelerine gore yapilacak islem/beklenti ve kullanilabilecek

malzemeler.
Yara iyilesme evresi Yapilacak / Beklenen islem Uriin tipi

Inflamasyon evresi Debridman Absorbanlar
Enfeksiyon eliminasyonu Alginatlar
Olii bosluklarim azaltilmasi Koptikler
Absorbsiyon

Proliferasyon evresi Olii boslugun en aza indirilmesi
Absorbsiyon Hidrokolloid
Ortamdaki nem kontrolii Jel
Is1 izolasyonu Hidrojel
Antibakteriyel etki

Epitelizasyon evresi Tedavi edilen yaranin Ince hidrokolloid
travmalardan korunmasi Koptikler

Filmler
Maturasyon evresi
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Yara Ozelliklerine ve yara iyilesme evrelerine bagli olarak kullanilabilecek
cesitli pansuman yontem ve geregleri bulunmaktadir. Etkili, kolay uygulanabilir ve
ekonomik yara pansumani ihtiyact ile ¢ok sayida triin gelistirilerek ilgili pazara
sunulmaktadir bu irilinleri en genel anlamda aktif ve pasif ortiiler olarak aywrmak
miimkiiniir. Negatif basingl topikal yara Ortiimii haricinde tiim yara ortiileri pasif

ortiiler baglig1 altinda yer almaktadir (101) (Tablo 12).

Tablo 12: Yara Ortiim urtinlerinin siniflamasi.

Pasif Yara Ortiileri AKktif Yara Ortiileri

e Kompozit ortiiler

e Transparan filmler e Topikal negatif basmgli
e Hidrokolloidler yara Ortiisii

e Hidrofiber ortiiler

e Alginatlar

e Silikon

e Antibakteriyel ortiiler

e Hidrojeller

e Yara temizlik Uriinleri

o Deri greftleri ve esdegerleri

2.11.1. Pasif Yara Ortiileri

2.11.1.1. Kompozit Ortiiler

Kompozit iirlinler birkag islevi olan, tek bir Ortii lizerine fiziksel ilavelerle
yapilmis iirlinlerdir. Bariyer gorevi goriirler. Alginat, siinger, hidrokolloid veya hidrojel
tabakalardan olusabilirler ve yapismaz 6zellik gosterirler.

Uriinler:

Opsite Plus®, Post-Op®(S&N), Tegaderm Pad®(3M), Telfa Plus®, Island®,
Max®, Clear®, Viasorb® (Tyco Healthcare), Covaderm Plus® Adhesive (DeRoyal)
Alldress Sterile®, Mepore-Ultra® (Molnlycke), Combiderm® (ConvaTec).
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2.11.1.2. Transparan Filmler

Yar1 gecirgen olup, su gecirmezler ancak yara yilizeyinden buharlagsmaya izin
verirler. Bakteriyel kontaminasyona engel olur, yaranin nemli ortamimi korurlar.
Nekrotik doku otolizine yardimei olurlar. Ozellikle yiizeyel ve diisiik eksiidali yaralarda
kullanilmalidir. Uygulanabilirlikleri kolaydir ve esnek yapidadirlar. Haftada 3 kez
degisimleri Onerilir.

Uriinler:

Opsite®, Flexigrid®, Omiderm® (S&N), Tegaderm® (3M), Bioclusive® (J&J),
Epiview® (ConvaTec), Polyskin II®, Blisterfilm® (Tyco Healthcare), Transeal®
(DeRoyal), Veni-Gard® (ConMed), Primskin® (Spenco Healthcare), Dermafilm®
(Vygon), Hydrofilm® (Hartmann), Easi-v®, Epi-fix® (Unomedical), Suprasorb F®
(Lohmann), Acu-Derm® (Acme Medical), Cara Film® (Carrington), Biopore®
(Medical Concepts), Arglaes® (Uno Medical), Mefilm® (Mdlnlycke), Activheal film
Omiderm® (Medlogic).

2.11.1.3. Hidrokolloidler

Okluziv ve adeziv gozenekli yapidadirlar. Jelatin, Pektin ve karboksimetil-
seliilloz gibi maddelerden olusurlar. Absorban kolloid ve adeziv elastomerden olusan
yap1, diisiik ve orta derecede eksiliday1 absorbe eder. Otolitik debridmana yardimcidirlar.
Epitelizasyon ve graniilasyon dokusu olusumu asamasinda kullanimi onerilir. Opak
goriinimde olanlarda yara degerlendirilmesi daha zor iken, transparan olanlarda
degerlendirme daha kolaydir. Di1s ortamdan su, oksijen ve bakterilerin yara ylizeyine
gecisine izin vermezler. Yara ylizeyindeki pH degerini diisiirerek asidik ortamda bakteri
iremesini engellerler. Tabaka, pudra ve pasta seklinde {iretilirler. Haftada 3 kez
degisimleri uygundur.

Uriinler:

Comfeel Plus® Contour Dressing, Comfeel Plus® Pressure Relieving
Dressing®(Coloplast), Granuflex® (Bordered)-Square, Granuflex® (Bordered)-
Triangular(ConvaTec) Hydrocoll® Border (Bevelled Edge)-Square(Hartmann),
Comfeel® (bevelled edge), Comfeel® Plus Ulcer Dressing® (bevelled
edge)(Coloplast), Granuflex Signal® (ConvaTec), ActivHeal® Hydrocolloid
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(Medlogic Global), Granuflex Improved® (ConvaTec), Hydrocoll® (Hartmann),
Comfeel® Paste, Comfeel® powder (Coloplast).

2.11.1.4. Hidrofiber Ortiiler

Dokunmamis karboksimetilseliiloz liflerinden olusan, hidrofilik malzemelerdir.
Siviy1 dogrudan liflerin i¢ine cekerek jellesirler ve hapsettikleri siviyr c¢evre deri
iizerinde birakmadiklarindan maserasyon riskini azaltirlar. Orta ve asir1 eksiidali
yaralarda kullanilmasi 6nerilmektedir.

Uriinler: Aquacel Ag® (ConvaTec), Textus® bioactive.

2.11.1.5. Alginat Ortiiler ve Alginath Yara Doldurucular

Yosunlarin bir komponenti olan kalsiyum alginattan elde edilen dokunmamis
lifler halindedirler. Yara yiizeyindeki kalsiyum, eksudadaki sodyum ile degiserek, {iriinii
jel haline getirir. Yaradan kaldirilmalar1 agrisizdir. Adeziv bir poliliretan veya yari
gecirgen bir film sekonder ortii ile kullanilmasi uygundur. Orta ve agwr eksudali

yaralarda kullanim endikasyonu vardir(Tablo 13).

Tablo 13: Alginath yara Ortiilerinin avantaj ve dezavantajlar1 (101).

Avantaj Dezavantaj
e Agirhiginin 20 kat1 miktarda eksuda e Eksuda miktar1 az olan ya da kuru yaralar
emebilir icin Onerilmez
e Yara lizerinde jel forma doniisiir e Yaranin kurumasina neden olabilir
e Debridman saglar e Enfekte yarada Onerilmez
e Olii bosluklar1 doldurur e (Cevre deride maserasyona neden olabilir
e Uygulama ve ¢ikartilmasi kolaydir e ikincil pansuman kullanin gerektirir.

2.11.1.6. Silikon Ortiiler

Silikon jel tabaka taze yaralardaki hipertrofik skar siddetini azaltmada ve var
olan hipertrofik skarlarin iyilesmesini kolaylastirmada etkilidir. Arastirmacilarin ¢ogu
silikonun kapiller aktiviteyi azaltan nemli ve kapali bir ¢evre olusturduguna dolayisiyla

fibroblast kaynakli kollajen birikimini ve skar hipertrofisini azalttigina inanmaktadir.
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2.11.1.6.1. Silikon Jel Tabakalar

Cica Care® (S&N), Advasil® (Advancis Medical), Mepiform®, Silgel®
(Nagor), Silicone Gel Sheet® (Spenco Healthcare), Sil-K Film B® (Degania).

2.11.1.6.2. Topikal Silikon Jel ve Kremler

Scarfade, Contractubex, Dermatix Si jel

2.11.1.7. Antibakteriyel ortiiler

2.11.1.7.1.Giimiis iceren Antibakteriyel Ortiiler

Glimiis iyonlari, membran proteinleri, yapisal proteinler ve DNA iizerinde
denatlirasyon ve hasara neden olarak antimikrobiyal etki gosterir. Boylece yara
yataginda kontaminasyon dnlenmis olur.

Uriinler:

Aquacel Ag® (Convatec), Acticoat®, Acticoat 7T®(S&N), Actisorb Silver 220®,
Actisorb Plus 25®(J&J), Physiotulle (Ag)-Altreet® (Coloplast), PolyMem Ag®
(Ferris), Atrauman Ag® (Hartmann), Urgotul SSD® (Urgo), Acti coat Absorbent®
(S&N), Silvercel®, Biocell Bioactiv® (J&J), Arglaes Silver® (Unomedical), Contreet
Hydrocolloid® (Coloplast), Avance® (Medlock Medical), Contreet® Foam-Cavity-
Adhesive-Sacral-Heel (Coloplast).

2.11.1.7.2. Klorheksidin i¢eren Antibakteriyel értiiler

Klorheksidin, Gram (+) ve Gram (-) bakterilere ve bazi viriislere kars etkili bir
antiseptiktir. Membran hasar1 olusturarak etki eder. Bakteriyostatik etki olusturur.
Uriinler;

Bactigras® (S&N), Clorhexitulle® (Roussel), Serotulle® (Seton), Sofratulle®
(Roussel), Micromat® (Sion Texo Medic Ltd.), Bactigras®, % 0.5 Klorheksidin Asetat
iceren yumusak parafinle doyurulmus, seyrek dokunmus bir bezdir. Enfeksiyon riskine
kars1 yara lizerinde koruyucu olarak kullanilabilmekte ya da enfekte yaralarda topikal-

sistemik antibiyotiklerle birlikte kullanilabilmektedir.
2.11.1.7.3. Diger Antibakteriyel ortiiler

Melmax® (Dermagenics); Antioksidan ve antibakteriyel etkisi olan karabugday

bal1 i¢eren bir {irlindiir. Yanik ve kronik yaralarin tedavisinde kullanilir.
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2.11.1.8. Hidrojel Ortiiler

Yapisinin % 80’ inden fazlasi sudan olusmaktadir. Hidrokolloid, alginat ya da
nisasta bazli polimerlerle kombine edilmistir. Asil olarak otoliz ve debridman yaparlar.
Yarada nemli ortam olusmasini saglarlar (Tablo 14). Minimal eksiidali veya eksilida
icermeyen nekrotik yaralarda kullanilir. Glinliik pansuman degisimi gerekmektedir.
Uriinler;

Aquagel® (Sevens), Granugel®, Hydrocolloid Gel® (ConvaTec), Aquaform
Hdyrogel® (Unomedical), Hydrogel® (Urgo), Suprasorb G® (Lohmann), Intrasite
Gel® (S&N), Nu-gel® (J&J), Purilon Gel® (Coloplast), Hypergel® (Molnlycke),
Normgel®, Curafil Gel® (Tyco Healthcare), Tegaderm® Hidrogel (3 M)

Tablo 14: Hidrojel ortiilerin avantaj ve dezavantajlar1.

Avantajlan Dezavantajlarn
e Yumusatici 6zelliktedir e FEksuda miktar1 az olan yaralarda
e Agriy1 azaltir kullanimi 6nerilir
e Yara yatagini nemlendirir e ikincil pansuman gerektirir.

e Debridmani saglar
e Olii bosluklar1 doldurur

e Belirli diizeyde emilim saglar

2.11.1.9. Yara Temizlik Uriinleri

Uriinler;

SAF-Clens®, SAF Dermal Wound Cleanser®(ConvaTec), Normasol®
(Medlock Medical), Dermal Wound Cleanser® (S&N); Octenisept, Isorins®
(Coloplast), Dermacyn® (Oculus), Shur-Clens Wound Cleanser® (ConvaTec)

“S&N Dermal wound cleanser-octenisept” Etken madde olarak Oktenidin Dihidrokloriir
ve Fenoksietanol iceren gliserin bazli yara dezenfektanidir. Sprey formunda olmasi ve
kolay tatbik edilmesi, yara dokusunda aciya yol agmamasi, bunun yaninda terapotik
dozlarda gastrointestinal sistemden emiliminin diislik seyretmesi ve toksisitesinin az

olmasi1 nedeniyle mukozal yiizeylerde de kullanilabilir.
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2.11.1.10. Deri Greftleri ve Esdegerleri

Deri, organizmanin su ve sivi kaybini1 engelleyen, mikroorganizmalara karsi
bariyer fonksiyonu gdéren dnemli bir yapidir. Ozellikle ciddi yaniklarda bu bariyerin
kaybr hayat tehdit edici Ozelliktedir. Dogrudan veya buharlasma yoluyla ani sivi
kaybmin Oniine gecilmesi ve bakteriyel kontaminasyonun onlenmesi agisindan deri
greftleri ve esdegerleri kullanilabilir. Gegici deri Ortiisliniin ¢ok genis secenekler icinden
ozenle secilmesi son derece oOnemlidir. Insan allogreftlerinin hangi durumlarda
kullanilacagi, avantaj ve dezavantajlar1 agikca bilinmektedir. Allogreftler ile yiiz gibi
anatomik ve kozmetik 6nemi olan bolgelerde gereginden fazla debridman 6nlenmekte
ve topikal yara bakimina gore daha 1yi yara iyilesmesi saglamaktadirlar.

Uriinler:

Epicel®, Epidex®, Alloderm®, Dermagrafi®, TransCyte®, Integra Life
Sciences Integra®, E-Z-Derm Oasis®, BioBrane®, Organogenesis Apligraf®, Orcel®

Alloderm®, Epidermal ve dermal hiicrelerin kaldirilmas1 sonrasi kalan biyolojik
dermal matriksin muhafaza edilmesiyle elde edilmis bagislanmigs insan dokusudur
(Aseliiler insan dermisi). Bagislayicilarin medikal gegmisleri kapsaml sekilde incelenir
ve kan ornekleri hepatit B ve C, HIV-1, HIV-2, HTLV-I, HTLV-II antikorlar ve Sfiliz
testlerinden gegirilir. Doku yapisinin ¢ok Onemli elemanlarma (kollojen, elastin ve
proteoglikan) zarar vermeyecek sekilde dondurarak kurutmayla patentli bir siirecten
gecirilir ve iki yila kadar raf omrii ile paketlenir. Biyoaktif dermal matriks yeniden
damarlanma ve yeniden hiicresel yerlesme i¢in gerekli biitiin elemanlar1 korur.
AlloDerm®, otogreft gibi fonksiyon gosterir. Otogreft olarak kullanilan AlloDerm®;
organ aktarimini takiben hastanin kendi dokusunda yeniden yapilanmaya baslar.
AlloDerm® kullanimimdan en az 10 dakika, en fazla 4 saat dnce steril laktatli Ringer
soliisyonu veya serum fizyolojik ile rehidrate edilmelidir.

Integra®, sivi kaybmi ve bakteri kontaminasyonunu oOnleyici 06zellikte
tasarlanmis bilamellar sentetik deridir. Dermal rejenerasyon igin ¢at1 vazifesi goriir. I¢
tabaka 2mm kalinliginda olup, 70 - 200-um genisliginde porlarin bulundugu, kollojen
fibrilleri ve kondroitin-6-siilfattan olusur. Bu katman fibrovaskiiler gelisim i¢in idealdir
ve zamanla yavas yavas yikilir. Dis katman 0.23 mm kalinliginda olup, polisiloksan
polimerlerinden olusur. Normal epidermiste oldugu gibi sivi gegisine izin verir.
Integra®, yeni eksize edilmis tam kat yaniklarda kullanilabilir. Doku sivist kisa siirede

sentetik yap igerisine diffiiz eder ve yara ylizeyine yapisma saglanir 7-14. giinler

51



arasinda hiicreler matriks yap1 icerisine go¢ ederler ve neovaskiilarizasyon basglar.
Yaklasik 3 hafta sonra yeni dermal matriks sentezlenmis olur. Dig silikon tabaka
kaldirilarak yerine kismi kalinlikta deri grefti konulur.

Biobrane®, Kollajenle ¢apraz baglantili naylon yap1 lizerine birlestirilmis bir
silikon film tabakasindan yapilmis olan biyosentetik bir yara pansumanidir. Kiigiik
gozenekler sivi drenajin1 saglar, topikal antimikrobiyallerin gecisine izin verir.
Biobrane®’in tutunmasi 2 asamada gercgeklesir: 1) Baslangi¢c asamasindaki bitisme, ilk
24-36 saat igersinde, yanik yaradan kaynaklanan fibrinin naylon meshe baglanmis olan
kollajen peptidlerle birlesmesiyle gerceklesir. 2) Daha sonra, altta yatan dermal
hiicrelerin naylon dokumanin ilmekleri igerisine dogru gelismesiyle ikincil bitisme
gerceklesir. Parsiyel kalinlikta yaniklarda ve greft dondr saha i¢in kullanimi Onerilir.
Raf 6mrii 3 yildir.

Trans-Cyte®: iki kath bir deri yedegidir. D1s tabakas ince porsuz bir silikon film
tabakadan olusur ve bariyer fonksiyonu goriir. i¢ dermal analogu ise kollajen tip 1,
fibronektin ve glikozaminoglikanlar iireten insan yenidoZan siinnet derisi
fibroblastlarindan olusmaktadir. Bu iirlinler yara iyilesme islemini taklit ederler. Naylon
mesh parsiyel kalmliktaki yaniklarda biikiilebilirligi ve 1yi yapisabilme o6zelligi ile
agriy1 azaltir. Dermal matriks biyoaktivitesinin devam ettirilebilmesi i¢cin —70 C° de
saklanmalidir. Primer endikasyonlar o6zellikle c¢ocuklarin temiz yiizeyel ve orta
derinlikteki yanik yaralaridir. Ayrica eksize edilmis tam kat yaralarda greftleme dncesi
pansumanda da kullanilabilir.

Apligraft®, her iki tabakasinda da canli insan hiicreleri kiiltiire edilerek
kullanilmis olan kollajen tabanli bir iiriindiir. Ust kat heterolog konfluent epitel
hiicrelerinden, alt kat ise dermal analog olarak heterolog insan fibroblastlar i¢eren Tip 1
sigir kollojeninden olugmaktadir. Heniiz yanik yaralarinda klinik deneyim ¢ok kisith
olarak rapor edilmistir. Vendz iilserlerde ve diyabetik ayak yaralarinda kullaniliyor.
Apligraf®, kil follikiilleri, yag bezleri ve kan damarlar1 icermez. Yara bolgesini nemli
tutmak ve greftin yerinde kalabilmesi i¢in {izerine yapigsmayan bir pansuman
kapatilmalidir.

Oasis®, domuz ince bagirsak submukozasindan hazirlanan bir iiriin olup insan
dermisi biyoaktif matriks proteinlerini icerir. Oda 1s1sinda saklanabilir, 24 ay raf omrii

olan bir iirlindiir. Yeni bir uygulama 6ncesinde daha 6nce uygulanmis olan oasisin
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kaldirilmas: gerekmez. Aselliiler yapisi nedeniyle hasta tarafindan reddedilmesi sik
karsilagilan bir durum degildir. Gegici bir yara Ortiisii saglar.

Taze Insan Kadavra Allogrefti yapisal ve fonksiyonel olarak en iyi gegici cilt
ortiisii taze insan kadavra derisidir. Deri bankasinda 6liim sonrasi alman deri % 10
gliserol ile muamele edilerek sivi nitrojende saklanir. Genis yanikli hastalarda ortaya
cikan immiinsupresyon nedeniyle erken donemde rejeksiyon olmamaktadir. Genis ve
derin yaniklarda allogreft kullannmmm hasta yasam siiresini artirdigi bildirilmistir.
Allogreft, cilt gecici Ortlisii saglamanin yaninda kaldirildiktan sonra da yara yatagini
otogreftin tutmasi i¢cin ¢ok uygun hale getirir. Allogreftin biyoentegrasyonu sonrasi

otogreftin tutmasi i¢in uygun bir ortam yaratilmaktadir.

2.11.2. Aktif Kapama Sistemleri ve Diger Yontemler

Topikal negatif basing, VAC (Vacuum Assisted Closure), noninvazif, kontrolli,
akut ve kronik yaralarda iyilesmeyi tesvik etmesi i¢in lokalize negatif basing uygulayan
aktif yara kapama sistemidir. Graniilasyon doku gelismesini uyararak yara iyilesmesini
tesvik eder. Lokal sirkiilasyonu arttirr. Kan akigini hizlandirir. Intersitisyel siviyr ve
lokalize &demi uzaklastirarak doku dekompres-yonuna imkan saglar. Infeksiydz
maddeleri ortamdan uzaklastirir. Temiz, kapali ve kontrollii bir yara ortami saglar. Yara
kontraksiyonuna yardimci olur. Pansuman malzemeleri temelde “poliiiretan eter veya
“polivinil alkol iceren, yaraya gore sekillendirilebilen, porlar1 kapanmayan siingerden
ve bunun lizerine yerlestirilen yapiskan semiokliizif ortiiden ibarettir. Siinger igine

gOomiilmiis drenaj tiipii vasitasiyla yara yatagina negatif basing uygulanar.
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3. MATERYAL VE METOD
Bu prospektif randomize klinik caligmada farkli etki mekanizmalarina sahip bes
yara Ortiisii irlniiniin (Aquacel Ag®, Textus® bioactive, Curasorb® Calcium,
Curasorb® Calcium + Zinc, Furacin®’li gazli bez) yanik yaralarinin iyilesmesi tizerine
etkileri klinik ve histopatolojik olarak arastirildi. Arastirma i¢in indnii Universitesi T1p

Fakiiltesi’nin 2010/148 tarih ve sayili Insan Etik Kurulu onay1 alindi.

3.1.1. Aquacel® Ag diisik derecede karboksimetilasyon ile tamami
karboksimetilselillozdan elde edilmis iyonik glimiis iceren, nem sizdirmayan,
antibakteriyel 6zelligi de olan eksuda emici, bir hidrofiberdir.

3.1.2. Textus® bioactive, aquafiber’den (polietilen-polietilenteraftalat) yapilmis
antibakteriyel 6zellikli, siiperabsorban yara ortiistidiir.

3.1.3. Curasorb® (Ca Alginat) deniz yosunundan elde edilen sodyum ve
kalsiyum tuzlar1 igeren hemostatatik 6zellikli yara ortiistidiir.

3.1.4. Curasorb® Zn (Ca-Zn Alginat) deniz yosunundan elde edilen sodyum ve
kalsiyum tuzlarina ek olarak ¢inko igerigi ile epitelizasyon hizlandirma 6zelligi de olan
yara Ortiisiidiir.

3.1.5. Furacin®’li (% 0.2 Nitrofurazon) gazli bez, siklikla pansuman sirasinda
yaraya uygun ebatta gazli bezin furacin pomad ile muamelesi seklinde hazirlanan

pansuman malzemesidir.

3.2. HISTOPATOLOJIK INCELEME YONTEMI
Bu bes farkl yara ortiisii ikinci derece yanikli ¢ocuk hastalarda kullanilarak yara
tyilesmeleri 21.glin yara yerinden punch biyopsi teknigi ile alman 6rnekler % 10’luk

formaldehitte tespit edildi. Daha sonra doku 6rnekleri rutin doku takip prosediiriinden
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gecirilerek dik pozisyonda parafin bloklara gomiildii. Parafin bloklardan aliman 5 pm
kalinhigindaki kesitler lam iizerine sabitlenerek, deparafinizasyon islemini takiben
Hematoksilen-Eosin ve Masson’un trikrom boyalar1 ile boyandi. Hazirlanan preparatlar
Leica™ DFC280 151k mikroskobu ve Leica™ Q Win Goriintii analiz sisteminde (Leica
Micros Imaging Solutions Ltd.; Cambridge, UK) incelendi.

Korneum tabakasi ve epitel kalinlig1 rastgele secgilen bes farkli x10 biiylitmeli
objektif alaninda 6l¢iildii. Papiller uzanti sayis1 ve papilla boyu rastgele secilen ti¢ farkl
x10 objektif alaninda saptandi. Fibroblast, kollajen, mononiikleer ve polimorfoniikleer
lokosit yogunluklar1 rastgele secgilen bes farkli x20 biiylitmeli objektif alaninda
degerlendirilerek (-): Yok, (+): Az, (++): Orta ve (+++): Yiksek olarak skorlandi.

Ayrica, epitel hiicre rejenerasyonunun bir gostergesi olarak epitel hiicresi
nukleus aktivasyonunu saptamak amaci ile parafin bloklardan alinan 4pm kalinliginda
kesitlere Niikleer Organize Bolge (AgNOR) boyamasi yapildi. AgNOR boyanan
preparatlar x100 biiylitmeli objektifte incelenerek epitelin bazal tabakasindan rastgele
secilen 50 hiicre cekirdeginde AgNOR cisimcikleri sayilarak AgNOR indeksi

olusturuldu.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS® 13.0 istatistik
paket programi kullanild1.

Nicel veriler ortalama (X) + Standart Sapma (SS), nitel veriler say1 ve yiizde
olarak verilmistir. Nicel verilere iliskin degiskenlerin normal dagilim gdstermedigi
Shapiro-Wilk normallik testi ile saptandi (p>0.05). Bu nedenle stratum korneum
kalinligmin gruplar aras1 karsilastirilmasi Kruskal-Wallis varyans analizi ve Mann-

Whitney U testi kullanilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.4. Deney ve kontrol gruplarinin olusturulmasi

Kontrol grubunda furasinli gazli bez kullamildi. Calisma gruplar1 rastgele
olusturuldu ve ikinci derece termal yanik kapsamia giren her bes ¢ocuga sirasiyla bir
yontem kullanilarak ve her grupta on hasta olusuncaya kadar devam edildi. Tedaviye
baslamadan once her hastanin ebeveynine tedavi planlar1 ve ¢alisma anlatilarak onam

formlar1 dolduruldu.
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3.5. DENEKLERIN SECIMi
Denekler sicak su ile ikinci derece yanik yarasi olan ve hafif / orta biiyiikliikte,

viicut ylizey alanimin % 30’dan az1 yanmig 0 — 18 yas aras1 ¢ocuklardan se¢ildi.
3.6. PANSUMAN DEGISIMLERI

Aquacel® Ag on giinde bir, Textus® bioactive yedi giinde bir, Furacin®’li gazli
bez bes giinde bir ve Curasorb® Ca ile Curasorb® Ca+Zn dort giinde bir degistirildi.
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4. BULGULAR

Deney ve kontrol gruplar1 randomize bir sekilde olusturulduktan sonra ortaya
cikan gruplarin her birinin ayr1 ayr1 yas ortalamalar1 Aquacel® Ag grubunda 34 ay (19-
54), Textus® bioactive grubunda 33,5 ay (7,5-58), Curasorb® Ca grubunda 37,1 ay
(11ay-11 yas), Curasorb® Ca+Zn grubunda 43,2 ay (11 ay-10 yas) ve kontrol grubunda
41,6 ay (19-72 ay) olarak saptand:.

Elde edilen preparatlarda histopatolojik skorlama degerleri Tablo 15’de
gosterilmistir. Bu skorlamalar yapilirken ilgili parametre i¢in her bir kesit alanma giren
miktarlar yok, az, orta derecede ve fazla miktarda olmak {izere subjektif olarak

degerlendirilmistir.
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Tablo 15: Histopatolojik incelemelerden elde edilen skorlama degerleri.

[MNH: mononiikleer hiicre, PMH: polimorf hiicre, NOR: niikleer organization region,

(0) Yok, (+) Az, (++) Orta, (+++) Yiiksek]

Parametre
_)

Grup +

Aquacel ®
Ag
N=10

Textus®
bioactive
N=10

Curasorb®
Ca Aljinat
N=10

Curasorb®
CatZn
N=10

Kontrol
N=10

FiBROBLAST KOLLAJEN MNH PMNH NOR
(+) 2/10 (+) 4/10 (0) 1/10 (0) 4/10 (+) 2/10
(++) 7/10 (++) 4/10 (+) 4/10 (+) 4/10 (++) 5/10
(+++) 1/10 (+++) 2/10 (++) 3/10 (+++) 2/10 (+++) 3/10
(+++) 2/10
(+) 4/10 (+) 4/10 (0) 2/10 (0) 3/10 (0) 3/10
(++) 4/10 (++) 4/10 (+) 3/10 (+) 2/10 (+) 3/10
(+++) 2/10 (+++) 2/10 (++) 2/10) (++) 4/10 (++) 4/10
(+++) 3/10 (+++) 1/10
(+) 3/10 (++) 8&/10 (+) 4/10 (0) 2/10 (0) 3/10
(++) 7/10 (+++) 2/10 (++) 4/10 (+) 2/10 (+) 2/10
(+++) 2/10 (++) 4/10 (++) 5/10
(+++) 2/10
(0) 6/10 (0) 4/10 (+) 5/10 (0) 4/10 (0) 3/10
+) 1/10 (+) 1/10 (++) 2/10 (+) 2/10 (+) 3/10
(++) 3/10 (++) 4/10 (+++) 3/10 (+) 1/10 (++) 4/10
(+++) 1/10 (+++) 3/10
(+) 5/10 +) 5/10 (+) 3/10 (0) 1/10 (0) 6/10
(++) 5/10 (++) 4/10 (+H) 2/10 (+) 2/10 (+) 3/10
(+++) 1/10 (+++) 5/10 (++) 3/10 (++) 1/10
(+++) 4/10

Deneklerden elde edilen orneklerin histopatolojik incelemeleri sonucu elde

edilen iyilesme parametrelerine ait degerler Tablo 16’da gosterilmistir.
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Tablo 16: Olgulardan elde edilen histolojik iyilesme parametrelerin istatistiksel
degerleri (Ortalama + Standart Sapma).

Aquacel® Ag 50.67 +£28.94 143.53 £73.63  4.99 £2.65 108.77 £94.15

Curasorb® 31.48 +£13.38 128.83 +72.09 333+£2.14  68.93+74.98
Ca Aljinat

Kontrol 20.51 £ 8.31 110.75+51.43 2.33£1.55 100.66 £29.60

Yirmibirinci glinde ¢alisma ve kontrol gruplarmma ait olgulardan alinan
orneklerin  histopatolojik  degerlendirmelerine ait kesitler Resim 4a-8a’larda
gosterilmistir. Resim 4b-8b’lerde ise ayni gruplara ait AgNOR cisimciklerinin

degerlendirildigi kesitler gosterilmistir.
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4.1. AQUACEL® Ag GRUBU:

Aquacel® Ag uygulanan grupta ortalama epitel kalinligr 143.53 £ 74 pm olup
diger gruplarin hepsinden fazladir. Stratum korneum kalinligi ortalama 44,08 +4lpm
Olciilmiis olup, diger gruplara kiyasla daha kalin oldugu gézlenen bu deger istatistiksel
olarak da anlamli bulunmustur (p<0.05). Bazal tabakadaki hiicreler sadece diisiik
molekiil agirlikli keratinleri igerirken hiicreler yukari dogru hareket ettikge yliksek
molekiil agirlikli keratinli hiicreler stratum korneumun yigm yapisini olusturmaya
baslarlar. Epidermisin temel hiicre tipi olan keratinosit ise stratum korneumun total
proteininin % 85’ini olusturmaktadir. Bu durumda stratum korneum kalinligi yara
tyilesme hizinin bir géstergesi olarak kabul edilebilmektedir.

Papillalar bu grupta istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte sayica ve boy
olarak da diger gruplarin hepsinden fazla 6lciilmiistiir (say1 ve boy sirasiyla 5 £ 3 um,
109 = 94 um ). Papillalarin sayica ve ebat olarak digerlerine kiyasla daha yiiksek
degerlerde saptandigi Aquacel® Ag grubunda epitel kalnligmin yani swra stratum
korneumun da kalm saptanmasi 21. giine kadar iyilesmenin ¢ok hizli seyrettigi ve hizla
olusan epitel tabakasi {izerinde stratum korneumun da kalimlagsmaya basladigmi
diistindiirmektedir.

NOR skorlarina bakildiginda da bu grupta digerlerine kiyasla daha fazla sayida
AgNOR cisimcigi goriildiigii saptanmaktadir (Tablo 15 ve 16). Bu durum hiicre
rejenerasyonunun fazlaligma, dolayisiyla 1iyilesme siiresinin  kisalima isaret
etmektedir..

Bu grupta fibroblast, kollajen, MNH ve PMNH skorlarina bakildiginda da diger
gruplardan fazla oldugu goriilmektedir. Bu durum gimiislii Aquacel® Ag yara

ortiislinilin 1yilesme siirecini hizlandirdigini diistindiirmektedir.
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Resim 4a: Aquacel® Ag grubuna ait bir yara alanmin mikroskobik goriiniimii
(x10 HE). Normal histolojik goriiniimde deri. Sar1 ¢ift ok: SK: stratum korneum, kirmizi
cift ok, P: Papilla yiiksekligi, Siyah ¢ift ok, E: Epitel yliksekligi, sar1 asterix: bag dokusu
papillasi.

Resim 4b: Aquacel® Ag grubuna ait bir yara alaninda bazal tabaka epitel hiicrelerinde
NOR graniilleri (x100 AgNOR). Siyah ok: tek hiicre g¢ekirdegi, kirmizi ok: NOR

graniilleri.
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4.2. TEXTUS® BIOACTIVE GRUBU

Textus® bioactive grubunda ortalama epitel kalinligr 136 + 40 pm , papiller
uzantilarm sayilar1 ve boylar1 ise sirasiyla 4 + 2 ve 81 £ 41 um saptanmis olup bu
degerler diger gruplarla kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir (p>0.05). Stratum korneum kalmlig1 ortalama 135,18 + 39,4 um
Olciilmiis olup bu deger Aquacel® Ag grubuna kiyasla diisiik ancak diger gruplara
kiyasla yiiksek olarak degerlendirilmistir (p<0.05). NOR skorlarina bakildiginda
AgNOR cisimciklerinin belirgin olarak azligi dikkat ¢cekmektedir (Tablo 15 ve 16).
Fibroblast skoru Aquacel® Ag grubuna kiyasla az, diger gruplara kiyasla fazla 6l¢iilmiis
olup, kollajen, MNH, PMNH skorlar1 Aquacel® Ag grubuna ¢ok yakim, diger gruplara

kiyasla daha fazla degerlendirilmistir.
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Resim 5a: Textus® bioactive grubuna ait bir yara alanmin mikroskobik goriiniimii
(x10 HE). Sari ¢ift ok: SK: stratum korneum, dejenere niikleus yapilari icermekte.
kirmizi ¢ift ok, P: Papilla yiliksekligi, Siyah ¢ift ok, E: Epitel yiiksekligi, normal

histolojik goriiniimde epitel tabakasi izlenmekte.

Resim 5 b: Textus® bioactive grubuna ait bir yara alaninda bazal tabaka epitel
hiicrelerinde NOR graniilleri (x100 AgNOR). Siyah ok: tek hiicre ¢ekirdegi, kirmiz1 ok:
NOR graniilleri.
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4.3. CURASORB® CA GRUBU:

Curasorb® Ca grubunda epitel sayisinda ve papillalardaki azlik dikkat ¢ekmek-
tedir. Ortalama epitel kalinlig1 129 + 72 um ve papillalarin say1 ve boylari sirasiyla 3 +
2, 69 £ 75 pum olarak saptanmistir ve diger gruplar ile arasinda anlamli fark
bulunamamistir (p>0.05). Stratum korneum kalmlig1 ortalama 31,48 + 13,38 um
Olciilmiis olup bu deger Aquacel® Ag ve Textus® bioactive gruplarma kiyasla daha az
ancak diger gruplardan daha fazladir (p<0.05). NOR skorlarma bakildiginda AgNOR
cisimciklerinin Aquacel® Ag grubuna kiyasla daha az, diger gruplarla da benzer oldugu
goriildi. Kollajen ve fibroblast miktarlar1 diger gruplara kiyasla fazla, MNH ve PMNH

degerlerinde ise diger gruplara kiyasla anlamli bir farklilik saptanmamastir (p>0.05).
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Resim 6 a: Curasorb® Ca grubuna ait bir yara alaninin mikroskobik goriniimii
(x10 HE). Sar1 ¢ift ok: SK: stratum korneum, kirmizi ¢ift ok, P: Papilla yiiksekligi,
Siyah ¢ift ok, E: Epitel yiiksekligi.

Resim 6b: Curasorb® Ca grubuna ait bir yara alaninda bazal tabaka epitel hiicrelerinde
NOR graniilleri (x100 AgNOR). Siyah ok: tek hiicre g¢ekirdegi, kirmizi ok: NOR

graniilleri.
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4.4. CURASORB® CA + ZN GRUBU:

Curasorb® Ca + Zn grubunda digerlerine kiyasla epitel kalinlhiginin 109 = 65 pm
ile onemli oranda diisiik oldugu dikkat cekmektedir. Ayni sekilde papillalarin
gelisimindeki azlik da say1 ve boy sirasiyla 3 = 1 ve 55 + 30 pum ile dikkat cekicidir
ancak istatistiksel olarak bu fark anlamli bulunmamistir (p>0.05). Stratum korneum
kalnhigr 27,10 + 8.92 um olup Aquacel Ag®, Textus® bioactive ve Curasorb® Ca
gruplarma kiyasla daha diisiik ancak kontrol grubundan daha yiiksek Olgiilmiistiir
(p<0.05). Deney gruplar1 icinde NOR skoru en diisiik saptanan gruptur. Fibroblast,
kollajen, MNL ve PMNH skorlar1 Curasorb® Ca ile benzer olup sadece kontrol

grubundan fazladir.

66



Resim 7 a: Curasorb® Ca + Zn grubuna ait bir yara alanimin mikroskobik gdriiniimii
(x10 HE). Sar1 ¢ift ok: SK: stratum korneum, kirmizi ¢ift ok, P: Papilla yiiksekligi,
Siyah c¢ift ok, E: Epitel yiiksekligi, normal histolojik goriinimde epitel.Sar1 asteriks:

stratum korneum tizerindeki nekrotik doku tabakasi.

Resim 7 b: Curasorb® Ca + Zn grubuna ait bir yara alaninda bazal tabaka epitel

hiicrelerinde NOR graniilleri (x100 AgNOR). Siyah ok: tek hiicre ¢ekirdegi, kirmizi ok:
NOR graniilleri.
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4.5. FURACIN® POMAD GRUBU:

Furacin® pomadli gazli bez kullanilan kontrol grubunda en az epitel kalinlig
saptanmis olup 11 £ 51 um Olclilmiistiir. Papilldlarin durumunda ise sayica en az
2.33 + 1.55 olmakla birlikte boylarmin tiim gruplar i¢inde 6nemli oranda fazla oldugu
ve en fazla degere sahip Aquacel® Ag grubundan sonra 101 + 30 pum ile ikinci oldugu
dikkat ¢cekmektedir. Stratum korneum kalinhigi 20,51 £+ 8,31 um olup, bu degerle
Textus® bioactive ve Curasorb® Ca+Zn grubuna kiyasla anlamli farklilik saptanmamais
(p>0.05) ancak, Aquacel® Ag ve Curasorb® Ca grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmustur (p<0.05). NOR skorlamasina bakildiginda ise olgularin
% 60’1nda hi¢ izlenmedigi goriilmektedir (Tablo 15 ve 16). Fibroblast, kollajen, MNL
ve PMNH skorlarinda diger gruplara kiyasla daha az olmakla birlikte belirgin bir

farklilik izlenmemistir.
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Resim 8a: Kontrol grubuna ait bir yara alaninin mikroskobik goriiniimii (x10 HE).

Yogun inflamatuar hiicreler igeren nekrotik goriiniimlii epidermis (E) ve dermis (D).

Resim 8 b: Kontrol grubuna ait bir yara alaninda bazal tabaka epitel hiicrelerinde NOR

graniilleri (x100 AgNOR). Siyah ok: tek hiicre ¢ekirdegi, kirmizi ok: NOR graniilleri.
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. STRATUM KORNEUM
D EPITEL

140,00 7

120,00 7

100,00 7

80,00 7

ORTALAMA

60,00 7

40,00 7

20,007

0,00~

AQUACEL  TEXTUS CURASORB CURASORB KONTROL
Ag Ca Ca+tZn

GRUPLAR

Sekil 3: Yara gruplarinin 21. giin histopatolojik incelemeleri sonucu elde edilen yara

epitel kalinlig1 ve stratum korneum kalinlig1 degerleri.
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DPAPILLA SAYISI

120,00 .
|:| PAPILLA BOYU
100,00
80,00
ﬁ 60,00
11
(0]
40,00
20,00
0,00
AQUACELL TEXTUS CURASORB CURASORB KONTROL
Ag Ca Ca+Zn
GRUPLAR

Sekil 4: Yara gruplarinin 21. giin histopatolojik incelemeleri sonucu elde edilen

ortalama papilla boyu ve papilla sayis1 degerleri.
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Tablo 17: Deney ve kontrol gruplarinda NOR graniillerinin sayilmasi ile elde edilen nor

indekslerinin dagilimi. (-) Yok, (+) Az, (++) Orta, (+++) Yiksek.

NOR
() () (5 () TOPLAM

Aquacel® Ag sayl1 0 2 5 3 10
grup i¢i % % 0 %20 %50 9% 30 % 100
Textus® bioactive say1 3 3 4 0 10
grup i¢i % %30 %30 %40 %0 % 100
Curasorb® Ca say1 3 2 5 0 10
grup ici % %30 %20 %50 %0 % 100
Curasorb® Cat+Zn  say1 3 3 4 0 10
grup ici % %30 %30 %40 %0 % 100
Kontrol sayl1 6 3 1 0 10
grup ici % %60 %30 %1 % 0 % 100
TOPLAM say1 15 13 19 3 50

grup ici % %30 %26 %38 %6 % 100
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5. OLGU ORNEKLERI

Resim 5.1.1. B.G. 5 y. kiz ¢ocuk. Ustte sicak su ile her iki glutea ve sol uyluk
lateralinde yanik yarasi. Altta Aquacel® Ag uygulamasi ile 21. giinde yaralarin

gOrunimu.
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Resim 5.1.2. M.K. 23 ay kiz ¢ocuk. Ustte uyluk 6n yiiziindeki yanik yaras1 ve
Aquacel® Ag uygulamasi ile 21. giinde yaranin goriintimii (altta).
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Resim 5.1.3: K.U. 12 ay kiz cocuk. Ustte sicak su ile gdgiis 6n yiiziinde yanik yarasi.
Altta Aquacel® Ag uygulamasi ile 21. giinde yaranmn goriiniimii.
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Resim 5.1.4: F.N. 37 ay kiz ¢ocuk. Solda sicak su ile her iki uyluk,bacak ve ayakta

yanik yarasi. Sagda Aquacel® Ag uygulamasiile 21. glinde yaralarm goriintimii.
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Resim 5.2.1: E.P. 1 ay kiz ¢ocuk. Ustte sicak su ile sol uyluk 6n yiiziindeki yanik

yarasi. Altta Textus® bioactive uygulamasi ile 21. glinde yaranin gériiniimii.
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Resim 5.2.2: M.E.P. 28 ay erkek ¢ocuk. Ustte sicak su ile gévdenin on yiizii ile
aksillalarda yanik yarasi. Altta Textus® bioactive uygulamasi ile 21. giinde yaralarin

gOrunimu.
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Resim 5.2.3: Y.K. 37 ay erkek ¢ocuk. Ustte sicak su ile sag el bilegi ve tenar bdlgede

yanik yarasi. Altta Textus® bioactive uygulamasi ile 21. giinde yaranin goriiniimii.
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Resim 5.3.1: M.B.A. 14 ay erkek ¢ocuk. Ustte sicak su ile sol kruris ve ayak bilegi 6n
yiiziinde yanik yarasi. Altta Curasorb® Ca uygulamasi ile 21. giinde yaralarin

goruniimii.

Resim 5.3.2: O.K. 47 ay erkek ¢ocuk. Ustte sicak su ile sol kruris ve ayakta yanik

yarasi. Altta Curasorb® Ca uygulamasi ile 21. giinde yaranin goriiniimii.
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Resim 5.3.3: E. B. 6 ay erkek ¢ocuk. Solda sicak su ile govde On yliziinde yanik yarasi.

Sagda Curasorb® Ca uygulamasi ile 21. giinde yaralarin goriiniimii.
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Resim 5.4.1: KEI. 27 ay erkek cocuk. Ustte sicak su ile sol &n kol distal
dorsolateralinde yanik yarasi. Altta Curasorb® Ca+Zn uygulamas ile 21. giinde yaranin

gOrunimu.
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Resim 5.4.2: O.K. 43 ay erkek cocuk. Ustte sicak su ile her iki uyluk arka yiizde ve
glutealarda yanik yarasi. Altta Curasorb® Ca+Zn uygulamasi ile 21. giinde yaralarin

gOrunimu.
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Resim 5.4.3: E.B. 4y erkek ¢ocuk. Ustte sternum iizerinde ve her iki omuzda sicak su

ile yanik yarasi. Altta Curasorb® Ca+Zn uygulamasi ile 21. giinde yaralarin gériiniimii.
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Resim 5.5.1 M.H.K. 4 y erkek cocuk. Ustte sicak su ile her iki gluteada yanik yarasi.
Altta Furacin® emdirilmis gazli bez uygulamalari sonucu 21. gilinde yaralarin

goruniimii.
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Resim 5.5.2:A.B. 4 y erkek ¢ocuk. Ustte ense, omuzlar ve sirtta sicak su ile yanik
yarasi. Altta Furacin® emdirilmis gazli bez uygulamalari sonucu 21. giinde yaralarin

gOrunimu.
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Resim 5.5.3: 28 ay erkek cocuk. Solda sicak su ile govde on yiiziinde ve her iki kol
medial yiizlerinde yanik yarasi. Sagda Furacin® emdirilmis gazli bez uygulamalari

sonucu 21. giinde yaralarin goriinimii
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6. TARTISMA

Yara iyilesmesi yaralanma ile baslayan ve ¢ok uzun bir siireye yayilan ve birbiri
icine gecmis komplike ara donemlerin olusturdugu bir siirectir. Yanik yaralarinda
viicudun ¢ok 6nemli fiziksel ve biyolojik savunma giicii ortadan kalkmakta ve bunun
yeniden tesis edilmesi i¢in cildin yerini tutabilecek ayni zamanda biyolojik olarak da
deriyi taklit edebilecek ¢esitli yara oOrtiileri ile bu siirecin enfekte olmadan, yeterli
epitelizasyon ve uygun skar dokusu gelisimi ile tamamlanmasi hedef alinmaktadir. Bu
amacla fiziksel bir engel olmanin yani sira yara oOrtiilerinin igerigine degisik eklemeler
yapilarak yara iyilesmesinde yer alan ana faktorleri (inflamatuar hiicreler, trombositler,
mediatorler, hiicre dis1 matrix vb.) etkileyip iyilesme siirecinin kisaltilmasi ve optimal
skar olusumu hedef alinmaktadir. Bunun yani sira antimikrobiyal 6zellikte esas fiziksel
engeli teskil edecek yara Ortiisii materyali olarak da degisik malzemeler
kullanilmaktadir (9,10,12,108-119).

Bu tez calismasinda farkli etki mekanizmalarina sahip yara ortiisii iirtinlerinin
yanik yaralarinin iyilesmesi tizerine etkileri klinik ve histopatolojik olarak arastirildi
Cok cesitli yara Ortiisii triinleri ile ilgili hayvan veya laboratuar caligmalarma ait
sonuglar ilgili literatiirde mevcuttur (8-11,109,110,112,114,118,120121,122). Bunun
yani swa az sayida da olsa, insanlarda klinik kullanimlara dair sonuclar da
bildirilmektedir (7,12,111,113,115-117,119,123-125). Ancak farkli yara Ortiisii
materyallerinin yara iyilesmesi iizerine etkilerinin histopatolojik olarak mukayese
edildigi kapsamli bir calismaya yapilan ulusal/uluslararasi literatiir taramasinda
rastlanmamuistir.

Yapilan deneysel calismalarda enfekte yanik modeli olmamasi ya da deney

hayvanlar1 kontrollii ortamlarda oldugundan enfeksiyon gelismedigi i¢in kinikteki rutin
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kullanimin aksine, yara Ortiilerinin kullaniminda enfeksiyon gelisimi objektif olarak
degerlendirilememektedir. Randomize hasta gruplarmin standart dogal tedavi
ortamlarinda degerlendirilmeleri ile farkl iiriinlerin antibakteriyel etkinlikleri hakkinda
daha objektif veri elde edilebilecegi diistiniilmektedir.

Yanik yarasmin klinik degerlendirmesi yara derinligi ve iyilesme hakkinda fikir
veren kullanimi en yaygin ve en ucuz yontemdir (126). Klinik degerlendirme yara
gortiniimii, kapiller dolum, dokunma ve ¢imdiklemeye karsi hassasiyet gibi parametre-
leri iceren subjektif dl¢iitleri olan bir yontemdir (39,127-129).

Yara iyilesmesini degerlendirmek icin girisimsel olmayan ¢esitli yontemler
bildirilmistir. Bunlar arasinda Laser Doppler Flowmetry (130,131), Laser Doppler
Imaging (132,133), High Resolution Sonography (134-138) ve Doku Oksimetrisi,
Confocal Laser Scanning Microscopy (139) bu alanda yenilikler ve degisik avantajlar
sunabilmektedir (140-142).

Bu ¢alismada arastirilan yara Ortiisii iirlinlerinin yara iyilesmesi tizerine etkilerini
degerlendirmek i¢in klinik degerlendirmenin yani sira histopatolojik inceleme
yapilmistir. Yanik dokusundan yapilan punch biyopsi ile histolojik inceleme yanik
derinliginin degerlendirilmesinde siklikla “altin standart” olarak nitelenmektedir
(126,143). Bu degerlendirme her ne kadar yanik yarasma ilk miidahalede yara
derinliginin degerlendirilmesi i¢in yapilmigsa da, iyilesmeyi gdsterecek bir parametre
olarak da altin standart olarak bu calismada histopatolojik inceleme kullanildi.
Deneklerden almman “punch” biyopsi drneklerinde papiller uzantilarin say1 ve boylari,
stratum korneum ve epitel kalinliklari, kollajen, fibroblast, MNH ve PMNH indeksleri
gibi histolojik iyilesme parametreleri ile iyilesme farkliliklar1 degerlendirildi.

Yara 1iyilesme hizi hakkinda hiicresel diizeyde objektif ve giivenilir
degerlendirmeyi yapabilmek amaciyla degerlendirilen histolojik 6rneklemelerden NOR
indeksleri olusturuldu. Niikleer organizasyon bdlgeleri (Nuclear Organisation Regions,
NORs) ilk olarak Heitz (1931) ve McClintock (1934) tarafindan tanimlanmistir (144).
NOR’lar ribozomal RNA’y1 kodlayan ribozomal genleri iceren DNA bdlgeleridir. RNA
sentezi i¢in yapisal fonksiyonel birimdir. Bu bolgeler argyrofilik proteinler icerirler.
Bundan dolayr NOR’lar oldukc¢a hizli ve kesin bir yontem olan giimiis boyama ile
gozlenebilir. Glimiisle boyanan NOR’lar AgNORs olarak isimlendirilir ve argynofilik
NOR proteinlerine de AgNOR proteinler denir (144-146). Proliferasyon belirteci olan

AgNOR sayim yontemi, prolifere hiicrelerin proliferasyon hizina iligkin giivenilir bilgi
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saglayan ekonomik ve kullanimi kolay bir metotdur (147). Bu ¢alismada hiicre
proliferasyon belirteci olan AgNOR cisimciklerinin sayilmas: ile elde edilen NOR
indekslerine bakarak proliferasyon hizi, dolayisiyla iyilesme siiresi hakkinda
degerlendirme yapmak miimkiin olmustur.

Ikinci derece kismi kallikta yaniklar literatiirde 6zellikle belirtilmemesine
ragmen ¢ok sik karsilagilan yaralanmalardandir ve bunlar icinde de mikst derinlikte
olanlar muhtemelen en sik olanidir. Birinci derece ve iigiincii derece yaniklarda tedavi
algoritmalar1 net olarak yerlesmis oldugu halde mikst ikinci derece yaniklarda algoritma
konusu celiskilidir (7).

Geleneksel olarak yaklasik iki haftada kendiliginden iyilesecek olan yiizeyel
yaniklar i¢cin genellikle bir veya fazla topikal antimikrobiyal ve/veya pansuman Ortiileri
kullanilmaktadir (148). Daha derin yanik alanlar1 ise kisa siirelerde iyilesmez veya
cerrahi girisim olmadan tamamen iyilesmez. Siklikla iki ya da ii¢ giin sonra uygulanan
eksizyon ve greftlemeye gerek duyulur (149). Bununla beraber erken kendiliginden
tyilesebilecek ylizeyel yanik ile greftsiz iyilesemeyecek derin yanik bdlgelerini
birbirinden ayiracak bir demarkasyon olusmamistir ayrica, eksizyonun ne kadar derin
yapilmas1 gerektigine karar verdirecek objektif bir kilavuz da bulunmamaktadir. Dahasi,
baslangicta cerrahi gerektirmeyecek gibi duran bazi alanlarda kendiliginden derinlesme
olabilmektedir. Bu derinlesme durumu yamigin baslangigta iyi degerlendirile-
memesinden kaynaklanabilece§i gibi, enfeksiyon gibi mekanizmalarla da olabilmek-
tedir (150-152). Bunun aksine baslangicta cerrahi gerektiriyor gibi duran yanik
alanlarinda ylizeyel yanik haline donligme ve nisbeten kisa siire sonra iyilesme de
olabilmektedir (7).

Ozellikle kismi kalinlikta pediatrik yaniklarin tedavisinde amag 1smimn muhafaza
edildigi, enfeksiyonun Onlendigi ve reepitelizasyon ile erken iyilesmenin saglandigi
optimal yara ortaminin saglanmasidir.

Ikinci derece dermal yaniklarin tedavisinde, cerrahi miidahale disinda degisik tip
tedavi metodlar1 ve materyalleri arastirilmaktadir. Giincel olarak ilgili pazarda mevcut
pansuman materyallerinin higbiri iyilesme siirecinin tiim evrelerinde tiim hastalara ve
tiim yara tiplerine faydal goriinmemektedir (108). Klinik uygulamalarda, yara ve yanik
vakalarinda en sik kullanilan materyallerin basinda gazli bez ve kompozitleri

gelmektedir. Absorpsiyon yetenegi yiiksek, sterilizasyonu kolay ve ucuz olan gazli bez
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ve kompozitlerin en 6nemli komplikasyonlari, yara yiizeyinden kaldirilirken yol actigi
travmalar, enfeksiyon ve yabanci cisim kaynakli irritasyonlardir.

Nem tutucu materyallerin 1y1 tanimlanmis 6zelliklerine ragmen bu {iriinler kiigtik
kismi kalinlikta yaniklarda bile sik kullanilmamaktadir. Bunun muhtemel nedeni kismi
kalinliktaki yaniklarin yiiksek oranda enfeksiyona duyarli olduklar1 diisiincesi olabilir.
Nitekim bilinenlere ragmen topikal antimikrobiyal ajanlar halen en sik tercih edilen
tedavi ajanmidir ve glimiis siilfadiazin krem (GSK) aslinda yanik bakiminda standart hale
gelmistir (7,153). Bununla beraber GSK ‘in 1yi bilinen dezavantajlar1 arasinda iyilesme
gecikmesi, PNL ve lenfosit aktivitesinde inhibisyon, keratinosit ve fibroblastlara
sitotoksisite ve direncli mikroorganizma gelisimi bulunmaktadir (154). Bunun yani sira
GSK giinliik pansuman gerektirmesi bakimindan da dezavantaja sahiptir ve bu durum
kontaminasyon riskini arttirabildigi gibi epitelize olan yara yataginin da travmatize
olmasina neden olur 153).

Diger taraftan, genis yara ve yanik alanlarinda en sik kullanilan ve de olumlu
sonu¢ veren materyaller otogreftler olmakla beraber, bu teknigin en biiylik zorlugu
dondr alan yetersizligidir.

Geligmis yara Ortiisii iirlinleri gerek antibakteriyel etki olusturmak gerekse yara
tyilesmesi i¢in elzem olan ve 6zellikle genis yaniklarda viicuttaki ihtiyaci bariz olarak
artan eser elementleri (bakir, ¢inko, selenyum gibi) (155,156) replase etmek amaciyla
farkli inorganik katkilar icerebilmektedir. Viicut ylizey alan1 (VY A)’nin % 20’sinden
fazla yaniklar asir1 inflamatuar, endokrin, metabolik ve immiin cevaplar ile
sonu¢lanmaktadir (157). Bununla beraber bu calismaya VYA’nin % 30’dan azi
etkilenmis olgular dahil edildiginden olgularda c¢ok bariz eser element kaybi olmasi
beklenmemistir. Cinkonun ayni zamanda bazi sitokinlerin konsantrasyonlarin1 module
ederek otolitik debridmani etkileyebilecegi de bildirilmektedir (13). Metalloproteinazlar
icin bir kofaktor 6zelligi olan ¢inkonun yanik sonrasi doku remodelizasyonu iizerine
etkili olabecegi de bildirilmistir (158,159). Bununla beraber bu ¢alismada ¢inko igeren
Curasorb® Ca+Zn yara oOrtiisii grubunda ¢inkonun topikal etkisine isnad edilebilecek
bariz klinik ve histolojik iyilesme goriilmemistir. Genis ve daha ciddi yaniklarda
eksikligi ka¢cimilmaz olan eser elementlerin yara ortiileri ile verilmesi yerine oral olarak
replase edildigi bir ¢alismada (156) yazarlar yara iyilesme siiresinin, skar olusumunun
ve mortalitenin replasman yapilmayan gruba kiyasla daha az oldugunu bildirmektedir.

Bu ¢alismada oldugu gibi ikinci derece yiizeyel yaniklarda her ne kadar kanita dayali
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olmasa bile eser element kayiplarinin replasman gerektirecek diizeyde diisiik olmadigi,
bu nedenle bu grup hastalarda enfeksiyon ile miicadele 6ncelik kazanmaktadir.

Antimikrobiyal etkisi yiizyillardan beri bilinen, yaniklarda ve kronik yaralarda
kullanilan glimiis (8) modern yara ortiilerinde de antimikrobiyal etki i¢in tercih edilen
bir elementtir. Yara Ortiim iirlinlerine giimiis ilavesi ile hem akut hem de kronik stiregte
birtakim avantajlar saglanabilmektedir. Akut yaralarda 6zellikle de kismi kalinliktaki
yanik yaralarinda enfeksiyonu 6nlemektedir. Kronik siiregte ise bu etki bakteriyel yiikii
azaltic1 olmaktadir. Giimiis iceren biitiin tibbi malzemeler nem, viicut sivist ve eksuda
varliinda glimiis iyonu salar (160). Bununla beraber salinan giimiis miktar1 ile
antimikrobiyal etkinin orantisi tartismalidir. Castellano ve ark. bu konuda bir dogru
orant1 bildirirken sonuc¢larmin Lansdown ve ark. (161) ile uyumlu oldugunu
bildirmektedir. Tredget ve ark. (162) ilgili pazarda mevcut farkli yara Ortiilerinde
salinan giimiisiin aktif formunun markalara gore farklilik gosterdigini bildirmektedir.
Basterzi ve ark. nin (163) Textus® bioactive ve Aquacel® Ag’nin de yeraldig1 kapsaml
calismalarinda Aquacel® Ag’in antimikrobiyal etkinliginin Textus® bioactive’e kiyasla
onemli oranda yiiksek oldugu gosterilmisitr. Iyonik giimiis iceren Aquacel® Ag’nin
ozellikle gram pozitif mikroorganizmalara karsi daha fazla olan antibakteriyel etkisi
Textus® bioactive ile kiyaslandiginda bu farkin Textus® bioactive’in elementer glimiis
icermesine dolayisiyla, hidrofiber yapisindan salman giimiis iyonlarinin nisbeten az
olmasina bagli olabilecegi diistiniilmektedir.

Antibakteriyel etkisinin yani1 swra Aquacel Ag® viicudun her bdlgesinde
rahatlikla kullanim saglamakta ve hareket kisitliligina neden olmamaktadir. Hidrofiber
ozelligi nedeniyle de yiiksek absorbsiyon 6zelligi olup sik de§isim gerektirmemektedir
(15-21 giin). Yaraya yapismadigi i¢in degisimler sirasinda agrisiz bir konfor
saglamaktadir. Bu yonleri ile ideal yara Ortiisii liriinlerinden beklenen o6zelliklerin
cogunu karsilamaktadir.

Ozellikle antibakteriyel etkisi nedeniyle giimiisiin yan1 sira ¢inko da ileri yara
ortim materyallerine eklenmektedir. Bazi ¢alismalarda yanik sonrasi plazma c¢inko
seviyesinde onemli oranda diisiisler oldugu bildirilmis ve bu nedenle serbest radikal
olusumu ve dogal antioxidan etkinin azalmasi ile yanik yarasinin iyilesmesinin olumsuz
etkilendigi bildirilmistir (156,164). Bununla beraber ¢inko takviyesinin yalniz ve tek
basina enfeksiyon oOnleyen ve yara iyilesmesini tesvik eden bir durum oldugu

sOylenemez. Cinko eksikliginin oral yolla veya yara Ortiisii aracilig1 ile topikal olarak
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telafisinde hangisinin iistiin oldugu hususunda da net bir bilgi bulunmamaktadir. Bu
calismaya konu olan olgularda ¢inkolu ortii materyali haricindeki gruplar ile ¢inkolu
grup arasinda enfeksiyon acisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Buna karsilik giimiis
katkili ortli materyali grubu ile mukayese edildiginde pansuman degisim siiresinin
kisalig1 ayr1 bir dezavantaj olarak belirmektedir.

Insan viicudunda metallerin tasinma mekanizmalar1 ve santral sinir sisteminde
birikimleri ¢ok farklilik gostermektedir. Bilinen an az dokuz metal (sodyum, potasyum,
demir, bakir, ¢inko, manganez, kobalt ve molibden) ile eser metal miktar1 bilinmeyen
toksik metaller (kursun, kadmiyum ve civa) norolojik dokulara gecebilmektedir.
Norotoksik bir metal olarak giimiisiin durumu da aynidir fakat bu giin i¢in heniiz tam
aydmlatilmis degildir (165). Bu ilk grup metaller optimal miktarlarin iizerine ¢iktiginda
patofizyolojik degisikliklere neden olmaktadir (166). Yara oOrtiilerindeki glimiis
icerikleri 10 mg/100 cm? nin altindan 100 mg/100 cm? nin {stiindeki miktarlar arasinda
degisiklik gosterebilmektedir fakat bunlardan salinan giimiis iyon miktarmin kan ve
dokularda bariz bir artisa neden oldugu ya da toksisiteye dair bir kanit bulunmamaktadir
(167,168)

Histolojik 1yilesme parametreleri olarak degerlendirmeye alman stratum
korneum kalimligi, epitel kalinlig1, papilla sayist ve papilla boyu dl¢timleri i¢in yapilan
degerlendirme sonucu stratum korneum kalinligi haricinde diger parametreler icin
istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p> 0.05). Bununla beraber sayilan dort parametre
icin en yiiksek ortalama degerler Aquacel® Ag grubunda goézlendi. Epitel kalinligy,
papilla boyu ve sayis1 en yliksek Aquacel® Ag grubunda izlenmis olup diger gruplar da
sirastyla Curasorb® Ca, Textus® bioactive, Curasorb® Ca+Zn ve kontrol grubu olarak
saptanmistir. Hem say1r hem de ebat olarak en yiiksek papilld boyu degerine sahip
Aquacel® Ag grubunda epitel kalinliginin yani sira stratum korneumun da kalin
saptanmast 21. giline kadar iyilesmenin ¢ok hizli seyrettigi ve hizla olusan epitel
tabakasi lizerinde stratum korneumun da kalinlagmaya basladigini diisiindiirmektedir.

Yapilan istatistiksel calismada stratum korneum kalinlig1 acisindan gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Bazal tabakadaki hiicreler sadece diisiik
molekiil agirlikli keratinleri igerirken hiicreler yukari dogru hareket ettikge yliksek
molekiil agirlikli keratinli hiicreler stratum korneumun yigin yapisini olsturmaya
baslarlar. Epidermisin temel hiicre tipi olan keratinosit stratum korneumun total

proteininin % 85’ini olusturmaktadir. Bu bilgilere dayanarak stratum korneum kalinligi
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yara iyilesme hizinin bir gostergesidir. Gruplar arasinda stratum korneum kalinligi en
fazla Aquacel® Ag grubunda Ol¢lilmiis olup diger gruplar arasinda sirasiyla Textus®
bioactive, Curasorb® Ca, Curasorb® Ca+Zn ve kontrol grubu gelmektedir.

Dermis ve subkutan dokunun tamiri yeni kan damarlarmin ve fibroblastlarin
proliferasyonu ile granulasyon dokusunun olusumu sonucu gerceklesir. Fibroblastlar
prolifere olduktan sonra yara i¢inde Tip I ve Tip III kollajen sentezini baslatirlar. Bu
gruplara ait fibroblast gocii ve kollajen sentezinin artmasi epitel rejenerasyonu ve re-
epitelizasyon olusumunu hizlandirdig1 diisiintiliirse, skorlama bulgular1 ile ilgili bu
veriler epitel ve stratum korneum kalinligindaki bu degisimi dogrulamaktadir.

Fibroblast ve kollajen skorlar1 gruplar arasinda belirgin bir farklilik
gostermemekle birlikte Aquacel® Ag grubuna ait preparatlarda daha yogun izlenmistir.
Bu durum giimiislii Aquacel® Ag yara oOrtiisiiniin iyilesme siiresini hizlandirdigini
diistindiirmektedir. MNH ve PMNH’lerin yirmibirinci giinde yara dokusunda izlenmesi
inflamasyon silirecinin devam ettigini, enfeksiyon veya yabanci cisim gibi nedenlerle
sitokinlerin uyarilmaya devam ettigini diisiindiirmekle birlikte MNH ve PMNH
Curasorb® Ca, Curasorb® Ca+Zn ve kontrol grubunda daha yogun izlenmis olup,
Aquacel® Ag ve Textus® bioactive grubunda daha seyrek izlenmistir.

Epitel hiicre rejenerasyonunun gdostergesi olarak epitel hiicre cekirdeginin
aktivasyonunu saptamak amaciyla AgNOR cisimcikleri sayilarak elde edilen NOR
indeksine bakildiginda Aquacel® Ag grubunda NOR indeksinin yiiksek oldugu, bunu
aljinat grubunun izledigi gorilmiistiir. Textus® bioactive ve Curasorb® Ca+Zn’nun
NOR indeksi esit oldugu saptanmistir. Kontrol grubunda on hastanin altisinda (% 60)
NOR cisimcigi izlenmemistir. Bu indekse bakilarak Aquacel® Ag grubunda epitel
hiicre rejenerasyonunun daha fazla oldugu sonucuna varilabilir.

Caruso ve ark.’nin (7) yaptig1 mukayesesiz Faz 2 ¢alismada Aquacel Ag®’in
kismi kalmliktaki yaniklarda iyi bir reepitelizasyona neden oldugu bildirilmektedir.
Yazarlar ayrica yara agrisinin az oldugunu, kullaniminin kolay ve konforlu oldugunu da
bildirmektedir. Bizim histopatolojik degerlendirmelerimize goére de NOR indeksi en
fazla Aquacel® Ag grubunda elde edilmis olup bu durum hiicre rejenerasyonunun
fazlaligini, dolayisiyla iyilesme siiresinin kisaligini isaret etmektedir.

Farkli caligmalarda (169,170) akut kismi kalinlikta cilt greftlerinin donor
alanlarinda ve akut travmatik yaralarda da diger standart tedavi yontemlerine kiyasla,

Aquacel Ag®’in reepitelizasyon oranlarmin yiiksek oldugu ayrica, pansuman
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degisimlerinde daha az agrili ve kolay kullanilir oldugu bildirilmektedir. Bizim gozlem
ve bulgularimiz da ilgili literatiir ile paralellik gostermektedir. Biz de bu c¢alismada

Aquacel® Ag kullanimai ile benzer sonuglar1 gézlemledik.
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7. SONUC VE ONERIi

Ikinci derece yanik tedavisinde bes farkli yara ortiisiiniin etkinliklerini
kiyaslamak amaciyla yapilan bu prospektif randomize klinik g¢alismada histolojik
yilesme parametreleri olarak degerlendirmeye alinan stratum korneum kalinligi, epitel
kalinlig1, papilla sayist ve papilld boyu Ol¢iimleri i¢in yapilan degerlendirme sonucu
stratum korneum kalinlig1 haricinde diger parametreler igin istatistiksel anlamlilik
saptanmadi (p> 0.05). Bununla beraber sayilan dort parametre i¢in en yiiksek ortalama
degerler Aquacel® Ag grubunda gozlendi. Epitel kalinligi, papilla boyu ve sayisi en
yiiksek Aquacel® Ag grubunda izlenmis olup diger gruplar da sirasiyla Curasorb® Ca,
Textus® bioactive, Curasorb® Ca+Zn ve kontrol grubu olarak saptanmistir.

Yapilan istatistiksel calismada stratum korneum kalinligi agisindan gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Gruplar arasinda stratum korneum kalinlig1
en fazla Aquacel® Ag grubunda Ol¢iilmiis olup diger gruplar arasinda sirasiyla Textus®
bioactive, Curasorb® Ca, Curasorb® Ca+Zn ve kontrol grubu gelmektedir.

Fibroblast, kollajen, MNH, PMNH skorlar1 gruplar arasinda belirgin bir farklilik
gostermemekle birlikte Aquacel® Ag grubuna ait preparatlarda daha yogun izlenmistir.

Epitel hiicre rejenerasyonunun gostergesi olarak epitel hiicre cekirdeginin
aktivasyonunu saptamak amaciyla AgNOR cisimcikleri sayilarak elde edilen NOR
indeksine bakildiginda Aquacel® Ag grubunda NOR indeksinin yiiksek oldugu, bunu
aljinat grubunun izledigi gorilmiistiir. Textus® bioactive ve Curasorb® Ca+Zn’nun
NOR indeksi esit oldugu saptanmistir. Kontrol grubunda on hastanin altisinda (% 60)
NOR cisimcigi izlenmemistir.

Bu calismadaki deneklerden elde edilen klinik ve histopatolojik verilere

dayanarak iyilesme hizlar1 Aquacel® Ag > Curasorb® Ca > Textus® bioactive >
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Curasorb® Ca+Zn > Kontrol grubu olarak kendini géstermistir. Sonug olarak iyilesme
hizlar1 ve iyilesme kalitesi g6z Oniine alindiginda bu dort materyalden en iyisinin
Aquacel® Ag oldugu sonucuna varilabilmektedir. Bu randomize klinik ¢aligmanin
verilerine dayanarak ikinci derece yaniklarda Aquacel® Ag kullaniminin oldukca

yararlt oldugu kanisia varilmistir.
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8. OZET

Yara iyilesmesi yaralanma ile baslar ve birbiri i¢cine gegen ara siireglerle uzun bir
siireye yayilir. Yanik yaralarinda viicudun ¢ok onemli fiziksel ve biyolojik savunma
giicii ortadan kalkmakta ve bunun yeniden tesis edilmesi i¢in cildin yerini tutabilecek
ayn1 zamanda biyolojik olarak da deriyi taklit edebilecek cesitli yara ortiileri ile bu
siirecin enfekte olmadan, yeterli epitelizasyon ve uygun skar dokusu gelisimi ile
tamamlanmas1 hedef alinmaktadir. Bu amacla, fiziksel bir engel olmanin yani sira yara
ortiilerinin icerigine degisik eklemeler yapilarak yara iyilesmesinde yer alan ana
faktorleri etkilemeden iyilesme siirecinin kisaltilmasi ve optimal skar olusumu hedef
almmaktadir. Esas fiziksel engeli teskil edecek yara Ortiisii materyali olarak degisik
malzemeler kullanilmaktadir. Bu amagla yarada maserasyona neden olmadan yaranin
yeterince nemli kalmasini saglayacak, ¢ok sik pansuman degisimine gerek duymadan
yara ortaminda enfeksiyon gelisimine engel olup toksik artik olusturmayacak farkli yara
ortiileri gelistirilmektedir.

Bu klinik calismada farkli etki mekanizmalarina sahip yara Ortiisii {irlinlerinin
yanik yaralarinin iyilesmesi lizerine etkileri histopatolojik olarak arastirildi. Bu amacla
dort farkli yara Ortiim irlini yanik pansumani pratiginde ¢ok sik kullanilan %
0.2Nitrofurozan pomat (Furacin®) emdirilmis gazli bez ile tedavi edilen kontrol grubu
ile mukayese edildi. Deney gruplar1 i¢cin AquacelAg®, Textus® bioaktiv, Curasorb®
Ca, Curasorb® Ca+Zn kullanildi. Her bes hastada bir ayni tirtin kullanilmak kaydiyla ve
her grupta on hasta tamamlanarak toplam elli denege ait, yirmibirinci glinde alinan
punch biyopsi Ornekleri incelendi. Histolojik degerlendirmede papillalarin sayisi ve
boylari, epitel kalinligi, stratum korneum kalinlig1 6l¢iildii. Ayrica fibroblast, kollajen,

mononiikleer ve polimorfoniikleerhiicre yogunluklar1 degerlendirilerek skorlandi.
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Epitelyum hiicre rejenerasyonu gostergesi olarak epitel hiicresi ¢ekirdeginin
aktivasyonunu, dolayisiyla iyilesme hizin1 saptamak amaciyla Niikleer Organizasyon
Bolgesi (NOR =Nuclear Organisation Region) boyamasi yapildi ve AgNOR
(Argyrophylic Nuclear Organisation Region) cisimcikleri sayilarak bir indeks elde
edildi. Yapilan istatistiksel ¢alismada gruplar arasinda sadece stratumkorneum
kalinhiginda anlamli farklilik saptandi (p< 0.05). Gruplar arasinda stratumkorneum
kalinlig1 en fazla Aquacel® Ag grubunda Olciilmiis olup bunu sirasiyla Textus®
bioactiv, Curasorb® Ca, Curasorb® Ca + Zn ve kontrol grubu izlemektedir. Sayilan bu
histopatolojik iyilesme kriterlerine gore iyilesme hizlar1 Aquacel® Ag > Curasorb® Ca
> Textus® bioactive > Curasorb® Ca+Zn > Kontrol grubu olarak saptanmustir.

Bu prospektif randomize klinik ¢caligma verilerine dayanarak Aquacel® Ag’nin
kolay uygulanabilmesi, yaraya yapismamasi, actyl azaltmasi, yiliksek absorbsiyon
kabiliyeti ve yara ilizerinde uzun siire kalabilme 6zelligi ile (15-21 giin) ideal yara
ortlisi Ozelligine sahip olup iyilesme siirecini hizlandirdig1 da histopatolojik olarak
kanitlanmistir. Bu 6zellikleri ile Aquacel® Ag’in ikinci derece yaniklarin tedavisinde

olduke¢a etkili bir yara ortiisii oldugu kanisina varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk Yanik Yarasi, Yara Ortiileri, ikinci Derece Yanik,

Yanik Yarasi, Yanik Yara Tedavisi, Yanik Tedavisi.
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9. SUMMARY

Wound healing begins with the injury and spreads to a long time period with
some interconnecting processes. Physical and biological defense mechanisms which are
very important for the human body, disappears by burn injury. In the treatment of burn
wounds the aim is to regain those defense mechanisms by various wound dressings
which can mimick the skin physically and biologically, while providing adequate
epithelization and scar tissue formation without infecting the whole process. Various
materials are being used in wound dressings to create the main physical barrier. Various
wound dressing materials are being developed for this purpose, which maintains
adequate wound moisture without maseration, necessitates less dressing changes, are
preventing infection without toxic residue.

In this prospective randomised reserch, healing effects of five different wound
dressing materials were studied histologically on the burn wounds. In control group,
sterile gauses saturated with Furacin® pomade were used. In research groups
Aquacell® Ag, Textus®, Curasorb® Ca and Curasorb® Ca+Zn were used. In every five
patients dressing materials were repeated randomly. Ten patients were selected for each
group and in a total of fifty patients were studied. Punch bipsies were taken from all
patients at the end of 21 st. Day of each treatment. Histologically, the number and the
length of papillae, the thickness of stratum corneum and the epithelial layer were
measured. The amount of fibroblast, collagen, mononuclear and polymorphonuclear
cells were also scored. Since Nuclear Organizing Regions (NOR) are indicators of the
activation of the epithelial cell nucleus and reflects the epithelial cell regeneration, NOR
painting were done for each specimen and the number of AgNOR (Argyrophylic NOR)

corpuscules were counted. Depending on the whole histological healing parameters,
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wound healing duration was found as; Aquacel® Ag < Curasorb® Ca < Textus® <
Curasorb® Ca+Zn < Control group.

Depending of the datas of this prospective randomized clinical study, either its
easy and atraumatic application or longevity of dressing intervals, faster healing time
and higher absorbtion capability, as well as its potential to accelerate the healing
process that is demonstrated histopathologically, Aquacel® Ag is considered as a highly

effective wound closure material in second degree burn wounds.

Key Words: pediairic burn wound, wound dressings. Second degree burn, burn

wound, burn wound treatment, burn treatment.
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11. BILGILENDIRILMIiS ONAM FORMU ORNEGI

-

ikinci balim: (KasdmcinnHastanm Beyamy) (bu bélim bhazirlanan péndllt clee formunen  sonuna
eklenmelidir)

Saym Dr Birsen Hamma........iiee tarafindan  Indnl Gniversitesi ... (ko;mn adh) Coculk
Cerrahisi....AD..... (anabilim dah ad, Gnite adi vb.)"da ubbi bir arastrma yapilacag belirtilerek bu arastinma
ibe ilgili yukandaki bilgiler bana aktanildr, Bu bilgilerden sonra bayle bir sraghrmaya “katdimer” {denek) olarak
davet edildim,
Eger bu aragtrmaya katilrsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilesin gizlilifine bu aragtrma
srasmda da bilyllk dzen ve sayg ile yeklaglacafna mamyorum, Aragtirma sonuglarimin efitim ve bilimsel
amaglerla kullanim serasinda kigisel bilgilerimin ihtimamia korunacafiy konusunda bana yeterli given verildi,
Projenin  yiritdlmesi swresinda herhangi bir sebep gostermeden  arastimadan gekilebilirim.  (Ancak
aragirmacilan zor duramda birekmamak igin aragtemadan cekilecegimi Snceden bildirmemim wygun olacafmin
bilincindeyim) Ayrica ubbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koguluyla araghrmacs tarafindan aragtrma

diz1 da tatulabilirim.
Aragtirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal soromiuhok altina girmivoram. Bana da bir
deme vapimayvacaktr,

Ister dogrudan, ister dolayh olsun aragtrma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana  gelebilecek
herhaiigi bir sagllk sorunumun ortays gikmas: halinde, her tirta tbbi mbdahalenin saflanacai konusunda
gerekli givence verildi. (Bu tibbi mildahalelerle flgill olarak da parasal bir yilk altma girmeyecegim).

Aragtirma swasinda bir saflik sorunu ile kargilastfimda; herhangi bir saztte, Dr. Birsen HARMA 1 verilen
{telefon ve adres) ‘ten aravabilecegimi biliyonum.

Bu aragtirmaya kanlmak zorunda degibm ve katlmayabilirim. Arastumaya katlmam konusunda zorlayer bir
davranigla karglagrmy degilim. Eger katdmayr reddedersem, bu durumun tbbi bakimima ve hekim ile olan
iligkime herhangi hir Zarar getirmeyecegini de biliyorum.
Bana yapilan tim agiklamalan ayninblaryla snlamiy bulunmalktayim, Kendi basima belli bir digimme stresi
sonunda ady gegen bu aragtirme projesinde “kathmes” (denek) olarak yer alma karanm aldim. Bu kenuda
yapilan daveti bilyilk bir memnuniyet ve goniliulok icerisinde kabul ediyorum.

Tmzali bu form kagubnm bir kopvasi bana verilecektir,
GONULLU ONAY FORMU

Yukarda gliniiliiye arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgiled gdsteren metni okudum. Bunlar haklmnds basa

yazh ve stzlil agiklamalar yapildi. Bu kogullarla stz konusa klinik aragtrmays kendi nzamla highir basks ve
zorlama obhmaksizm ketilmayi kabol edivorum.

Ginilllinfin Adi-soyady, Imzas), Adresi (varsa telefon no., faks no,...)

Velayet veya vesayet altinda bulunantar igin veli veya vasinin Adi-soyads, imzas), Adresi (varsa telefon no., faks
ng,...)

Agiklamalan yapan arastirmacimn Ady-soyad), fmzas

Ruza alma iglemine bagmdan sonuna kadar tamkhk eden kurulus gérevlisinin Adi-soyvadi, imzas, Gorevi
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Arastirmanin Protokol No.su : 2010/148

Sorumlu Aragtirmac Unvany/Adu/Soyadi : Prof Dr.Mehmet DEMIRCAN

“Cocuklarda ikinci derece yamklann tedavisinde dért farkh vyara 6rtilsiindn
etkinliklerinin  klinikk ve histopatolojik olarak degerlendiriimesi® konulu arastirma
incelenmisgtir.

Adi gepen araghirmanin; araghima protokoliine tamamen uyulmak, fndnit Universitesi
Tip Fakilltesi ytinergesinde belirtilen hususlar yerine getirilmek ve sorumluluk arastimaciya
ait olmak lizere galigmann yapimasinda herhangi bir etik sakincanin bulunmadigina oy
birlii ile karar verildi. :
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