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OZET

Acikkol S. Ikinci ve iigiincii derece termal yamklarda AOPP diizeyleri ile baz1 biyokimyasal ve
hematolojik parametrelerin incelenmesi. Van Yiiziincii Y1l Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Biyokimya Anabilim Dah Yiiksek Lisans Tezi, Van, 2018. Yanik, etyolojisi ve ciddiyetine gore
organizmanim tamamini etkileyen sistemik bir yaralanmadir ve en sik rastlanan travmalardan biridir. Bu
galigmanin amaci ikinci ve liglincii derece termal yanik hastalarinda tedavi Oncesi ve sonrasi plazma
AOPP diizeyleri ile baz1 biyokimyasal ve hematolojik parametreleri incelemek, bu parametrelerdeki
degisimleri saptamaktir. Cinsiyet farki gozetmeksizin yaglar: 1-18 arasi, yanik alani % 10’dan fazla olan
ikinci ve {igiincii derece termal yanik sikayetiyle SBU Van Egitim ve Arastirma Hastanesi Yanik
Unitesi’ne basvuran ¢ocuk hastalar calisma materyalini olusturdu. Hastalardan tedavi ncesi ve tedavi
sonras1 olmak tizere iki kez kan Ornekleri alindi. Kan plazmasinda AOPP diizeyine ELISA’da bakild.
Biyokimyasal (serum kreatinin, iire, glukoz, albumin, Na, K, CRP, AST, CK) ve hematolojik
parametreler (WBC, RBC, HGB, HCT, PLT) otoanalizérde incelendi. ikinci derece termal yamk
hastalarinda tedavi 6ncesi saptanan AOPP, iire, glukoz, K, CK, WBC, RBC, HCB, HCT; ii¢iincii derece
termal yanik hastalarinda ise AOPP, glukoz, K, CRP, CK, PLT diizeylerinin tedavi sonrasinda énemle
degistigi (p<0.05) goriildii. Iki grup arasinda tedavi éncesinde tespit edilen kreatinin, glukoz, albumin, K,
PLT diizeylerinde istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde 6nem saptanirken, tedavi sonrast déonemde ise
Na, HCT, PLT diizeyleri yoniinden iki grup arasmmda onem bulundu (p<0.05). Bu ¢alisma, yanik
olgularinda AOPP diizeyi ilk defa calisilmis olmasi nedeniyle onciil bir ¢aligma niteligindedir. Her iki
grupta da tedavi Oncesi oksidatif strese ve inflamasyona bagli olarak yiikselen AOPP diizeyinin tedavi
sonrasinda diistiigii goriilmektedir. Sonug olarak, tedavi dncesi ve tedavi sonrasi incelenen biyokimyasal
ve hematolojik parametrelerdeki degisimler nedeniyle, yanik tedavisi siiresince biyokimyasal ve
hematolojik parametrelerin siirekli takip edilmesinin, prognoz agisindan 6nemli oldugu sdylenebilir.

Anahtar kelimeler: ikinci derece yamk, iigiincii derece yamk, AOPP, biyokimyasal parametreler,
hematolojik parametreler



ABSTRACT

Acikkol S. Investigation of AOPP levels, some biochemical and hematological parameters in second
and third degree thermal burn. The University of Van Yiiziincii Yil, Health Sciences Institute,
Department of Biochemistry, MSci. Thesis, Van, 2018. Burn is a systemic injury affecting the entire
organism according to its etiology and severity and is one of the most common traumas. The aim of this
study was to investigate plasma AOPP levels and some biochemical and hematological parameters before
and after treatment second and third degree thermal burn patients and determine the changes in these
parameters. The study material consisted of pediatric patients who were admitted to the burn unit of SBU
Van Training and Research Hospital with the complaint of second and third degree thermal burns aged
between 1 and 18 years, with a burn area exceeding 10 %. Blood samples were taken twice before and
after treatment. AOPP level in blood plasma was measured in ELISA. Biochemical (serum creatining,
urea, glucose, albumin, Na, K, CRP, AST, CK) and hematological parameters (WBC, RBC, HGB, HCT,
PLT) were analyzed by the autoanalyser. Prior to treatment, levels of AOPP, urea, glucose, K, CK, WBC,
RBC, HCB, HCT in patients with second degree thermal burn; and AOPP, glucose, K, CRP, CK and PLT
levels in patients with third degree thermal burns significantly changed after treatment (p<0.05). Between
the two groups, although creatinine, glucose, albumin, K and PLT were statistically significant (p<0.05)
before treatment, significant differences were also observed in Na, HCT and PLT after treatment
(p<0.05). This study is a preliminary study due to the fact that the AOPP level has been studied for the
first time in burn cases. In both groups, the level of AOPP increased due to oxidative stress and
inflammation before treatment. As a result, biochemical and hematological parameters are important for
the prognosis of biochemical and hematological parameters.

Key words: Second degree burn, third degree burn, AOPP, biochemical parameters,
hematological parameters
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GIRIS

Insan viicudunun 1s1ya kars1 gosterdigi reaksiyonlar1 iceren yanik durumu, atesin
kullanilmaya baslanmasiyla ortaya ¢ikmistir. Yanik, organizmanin lokal olarak fazla 1si1,
buhar, ates, sicak cisim, elektrik akimi, kimyasal madde ya da radyoaktif 1s1nla asir
temasi sonucu olusan doku hasaridir (Kiris, 1993; Degerli, 1995; Yorulmaz ve ark.,

1996; Selmanpakoglu, 1998; Cetin, 1999; Kése, 2002).

Yaniklar ve yan etkileri, diinya ¢apinda Onemli mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Yanik yaralanmalari, ¢ocuklarin ve ergenlerin % 30 - % 40'im etkiler
ve bu yas gruplarinda daha yaygindir. Yaniklarin yaklasik % 85'i termaldir ve 6zellikle

en yaygin olani sicak sudan olusan yaniklardir.

Yanik, etyolojisi ve ciddiyetine gore organizmanin tamamini etkileyen sistemik
bir yaralanmadir (Jeschke ve ark., 2007a; Ohtani ve ark., 2007). Yanik siiresince
oksidatif stresin arttigi ve buna bagl olarak lipit peroksidasyon {iriinii olan MDA
diizeyinin yiikseldigi pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir (Glirer ve ark., 2009; Sabry ve
ark., 2009; Yildirim ve ark., 2012). Son yillarda AOPP (ileri Oksidasyon Protein
Uriinleri) oksidatif stresin proteinler iizerine etkisini gosteren énemli bir belirte¢ olarak
degerlendirilmektedir (Witko-Sarsat ve ark., 1996). Yapilan literatiir ¢alismalarinda

yanik hastalarinda AOPP diizeyleri ile ilgili bir ¢alismaya rastlanmamaistir.

Bu ¢alismanin amaci; ikinci ve {iglincii derece termal yanik hastalarinda tedavi
Oncesi ve tedavi sonrasi plazma AOPP diizeyleri ile baz1 biyokimyasal (kreatinin, iire,
glukoz, albumin, Na, K, CRP, AST, CK) ve hematolojik (WBC, RBC, HGB, HCT,
PLT) parametreleri incelemek, bu parametrelerdeki degisimleri saptamaktir. Boylece
yanik olgularinda AOPP diizeyi ilk defa incelenmis olacak ve bundan sonra yapilacak

yeni ¢aligmalara zemin hazirlayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Yanik

Yanik; 1s1, elektrik temasi, kimyasal madde ya da radyasyon gibi sebeplerle
olusan protein denaturasyonu ve artan vaskiiler permeabiliteye bagl intravaskiiler sivi
kaybina neden olan doku hasaridir (Altinok Parlak, 2016). Yanik, cinsiyet ve yas ayirt
etmeksizin tim toplumu etkiler. Yaniklar, ayaktan takip ve tedavi edilebilen kiiciik
yaralar seklinde olabildigi gibi, ¢coklu organ yetmezligi ile sonuglanan biiylik yaniklara

kadar genis bir yelpazede goriilebilir.

2.1.1. Yamgn fizyopatolojisi

Farmakolojik tedavilerdeki gelismelere paralel olarak yanik yaralanmalarinin
fizyopatolojisi daha iyi anlasilmistir. Bu nedenle yanik yaralanmalarinda mortalite,
iyilesme siiresi ve fonksiyon kayiplarinin iyilestirilmelerinde gelismeler goriilmiistiir.
Dokunun termal ajan ile temasi sonrasi organizmada lokal etkiler goriiliir ve yanik
yaras1 meydana gelir (Arturson, 1995a). Yanik yarasi, tiim viicudu ilgilendiren bir grup
sistemik ve metabolik yanitlar dizisinin ortaya ¢ikmasina neden olur. Bunlar; sistemik
inflamatuar cevap ve yanik soku olarak karsimiza ¢ikar (Arturson, 1995b). Viicut yiizey
sicakliginda meydana gelen ani ylikselis kan damarlarinda vazodilatasyonla sicaklig
uzaklastirmay1 amaglar. Olusan vazodilatasyon es zamanli lokal inflamatuar yanitlara
sebep olur. Doku isisinda meydana gelen artig inflamatuar mediatorlerin lokal
salinimina neden olur ve bunu takiben bir dizi reaksiyonlar zinciri olusur (Nisanci ve

Ozturk, 2010).

Viicuda dokunan termal enerji ile yiiksek enerjili molekiillerden diisiik enerjili
molekiillere tasima yapilir ki bu olay “isinin iletimi” olarak bilinmektedir. Sicakligin
neden oldugu protein denatiirasyonu ve etrafa yayilan inflamatuar mediyatorler bir
inflamatuar olusumunu bagslatirlar. Sicaklik derecesi ve hiicrenin 1siya maruz kalma
stiresi hiicre hasar derecesini belirler. Viicudumuz, 40-44°C arasi 1s1ya maruz kaldiginda
enzim sistemlerinde islev bozuklugu ortaya cikar ve erken protein denatiirasyonu

olusur. Membran Na pompasi ¢alisamadigindan hiicre i¢i Na konsantrasyonu artar,



bunun neticesinde hiicrelerde sisme meydana gelir. Sayet 1s1 44 derece ve iistiine ¢ikarsa
hiicre tamiri miimkiin olmaz ve nekroz gelisir. 45°C 1s1ya bir saat silireyle maruz
kalinmast durumunda hiicrelerde nekroza yol acabilecek derecede plazma
membranlarinda degisiklikler goriilmektedir (Ozgenel, 2010). Bu esnada ortaya ¢ikan
serbest oksijen radikalleri hiicre zar1 bozukluklarinin ilerlemesine ve hiicre oliimiine
sebep olmaktadir. Isinin ¢ogalmasina paralel olarak protein yikimi artar.
Denatilirasyonda protein yapisinin her evresinde yikim olusur ve bu durum koagiilasyon
olarak bilinir. Nekroz, 1sinin direkt ulastigi deri ylizeyinden baslar ve ¢evreye dogru
yayilir. Deride koagiilasyon zonu ya da doku 6liimii olarak adlandirilan bu zon eskar

dokusu igerir. Jackson tarafindan tanimlanan ii¢ zon vardir:
Staz Zonu: Doku harabiyetinin devam ettigi bolgedir.

Hiperemi Zonu: Staz zonunun periferindeki kismidir. Hafif veya yiizeysel doku

hasarmin basladig1 bolgedir.

Koagiilasyon Zonu: Nekrozun olustugu bolgedir (Sekil 1).

< Staz
Koagi#asyon Zonu

Zonu

Hiperemi
- - .." Zmu
Epidermis =N
Dermis —e
Yaniis midahale

Dogru ilk yardim Anelezik,
su veya hidrojel KoagUlasyon Antimikrobeyel
ile sogutma Zonu kullanimi

il

Hiperemi ve staz zonu kurtanimig Staz zonu koagulasyon zonuna donismos

Sekil 1. Jackson yanik modeli (Jackson, 1953).

Koagiilasyon zonunun etrafinda staz zonu vardir. Staz zonunda iltahaplanma ve
0dem heniiz azdir ve bu zonun kurtarilma potansiyeli vardir. Sayet kan dolasimindaki

bozulma devam ederse yetersiz kanlanma sonucu hiicre oliimii meydana gelir.



Endoteldeki 6dem, damarlarda vazokonstrilksiyon ve olusan mikrotrombiisler kan
akiminda bozulmaya sebep olur ve staz zonu biitiin olarak eskar dokusuna doniigebilir.
Bu siire¢ birkag saatte anlasilabilecegi gibi 48 saate kadar da stirebilir (Zawacki ve ark.,
1987). Uygun sivi resusitasyonu, yamk yarasmin kuru kalmamasi, topikal
antimikrobiyal ajanlarin kullanilmasi nekrozun ilerlemesini engelleyebilir ve staz
zonundaki hiicreler ilk hafta icerisinde yeniden canliligini1 kazanabilir (Zawacki, 1974).
Dehidratasyon, asir1 sivi verilmesi ve/veya yarada bulas olmasi staz zonunda yanigin
daha da ¢ok ilerlemesine neden olabilir. Hiperemi zonu, staz zonunun periferindeki
kismidir. Damar etkinlestirici mediatorlerin etkisi ile agik vazodilatasyon gozlenir.
Hiperemi zonunda minimum hiicre hasar1 vardir. Travma ve enfeksiyon olusmadigi
takdirde bu zonda tam bir hiicresel iyilesme goriiliir. Yanik hasarinda kapiller
damarlardan interstisyel mesafeye sivi gegisi ve lenfatik akimdaki yetersizlik sonucu
06dem meydana gelir (Knighton ve ark., 1984). Dokulardaki 6dem 2-3 saat igerisinde
ciddi boyutlara varir. 12-24 saat arasinda en yiiksek seviyeye ulasan 6dem 48-72 saat
siire ile yiiksek diizeyde kalir. Normal kosullarda, arteriol ve kilcal basing etkisi ile
interstisyel mesafeye sivi filtrasyonu olur. Interstisyel mesafeye gecen sivi, vendz
sistemdeki kilcallar vasitasiyla emilir, bir miktar sivi da lenfatik sistemle drene olur.
Yanik yaralanmalarinda damarsal gegirgenlik bozulmustur. Bu zedelenme hiicreler arasi
irtibat1 bozup s1vi kaybina sebep olur ve hiicrelerde sisme meydana gelir (Cotran, 1965).
Diger bir faktdr, yanik alaninda serbestlesen histamin, bradikinin, serbest oksijen
radikalleri gibi kimyasal mediatorlerdir (Robson ve ark., 1987). Sislik gelismesinde tek
etken vaskiiler permeabilitedeki artis degildir. Vaskiiler permeabilitenin yani1 sira artmis
kapiller hidrostatik basing ve histaminin serbest oksijen radikallerinin olugmasini
uyarmasi da 6dem olusumundaki baska mekanizmalardir. Yanik dokusunda ddemin
olusmasinda interstisyel olaylar da yardimda bulunur. Is1 ile hasara ugramis dokuda
kompleman kaskad1 aktive olur ve nétrofiller aktif duruma gelir. Yanik sonrasi 4. ve 5.
giinlerde yanik alanina ilk olarak nétrofiller, daha sonra ise makrofajlar gelir. Yapilan
aragtirmalarda notrofillerin endotel duvarina yapigsmasini engelleyecek antikorlarin

verilmesinin bolgesel 6dem ve nekrozu azalttig1 gosterilmistir (Bucky ve ark., 1991).



2.1.2. Yamgin siddeti

Yanik alaninin toplam beden alanina orani olan yanik yiizdesi, prognozu direkt
etkileyen bir faktordiir. Yanik yiizdesi erken donemde siv1 tedavisinin hesaplanmasinda
onemli bir parametredir. Beden yanik alani ne kadar fazla ise hastanin prognozu da
dogru orantili olarak o kadar koétiilesir. Yanik alan1 hesaplamasinda birinci derece
yaniklar g6z Oniine alinmazken, ikinci ve tgiincii derece yaniklar géz Oniine alinir.
Hesaplamada birka¢g yontem gelistirilmistir. Yanik yiizey alani, Pulaski ve Tennison

tarafindan gelistirilen “dokuzlar kurali” kullanilarak hesaplanir (Sekil 2).

Sekil 2. Dokuzlar kurali

Yetiskin ve c¢ocuklarda viicut ylizey alanit yiizdesi birbirinden farklidir.
Cocuklarda boyun hesaplanmaz ve govdeye dahil edilir. Bu yontemle yanik alanim
biitiin olarak hesaplamak miimkiin degildir. 4 yasindan kii¢iik cocuklarda ekstremiteler
ve kafanm tiim viicuda orani yetiskinler gibi degildir. Yetigkinlere gore kafa daha
biiyiik, alt ekstremiteler ise daha kisadir. Bundan 6tiirii, ¢cocuklarda dokuzlar kuralinin
kullanilmasi yilizey hesaplanmasinda yanilgiya neden olur. Cocuklarda yanik yiizdesi

hesaplamada Berkow veya Lund-Browder ¢izelgesi kullanilabilir (Sekil 3).



Sekil 3. Lund-Browder 6l¢eklendirmesi

1,5 $1.5
W

Kiiciik yanik yiizeylerini hesaplamak i¢in en kolay metotlardan biri hastanin

kendi elinin palmar yiiziinii yanik yiizeyi ile karsilastirarak yapilan hesaplamadir.

Hastanin elinin palmar yiizeyi bagparmak kapali iken viicut yiizey alaninin % 1’ine

esittir (Armei, 2000). Ik defa Berkow tarafindan gelistirilmistir. Giiniimiizde Lund ve

Browder adli arastirmacilar tarafindan bu ¢izelge degistirilmistir. Burada bilinen yas

araliklart i¢in ayrintili bir sekilde beden yilizey alanlari belirtilmistir (Tablo 1). Son

donemlerde birgok yanik merkezinde Lund-Browder g¢izelgesinin degistirilmis hali

kullanilmaktadir.

Tablo 1. Lund-Browder ¢izelgesi

YAS 0 1 5 10 15 Eriskin
On veya Arka Yarisi (%) (%) (%) (%) (%) (%)
| (Bas) 9v, 8% 6V, 514 4% 3%
T (Uyluk) 2%, 3 4 4v4 4, 4,
I (Bacak) 2 25 2% 3 3, 3t

Yanik alanlarinin derinligine ve genisligine gore gruplandirilmasi, tedavide

verilen s1vi miktariin belirlenmesinde 6nemlidir. Kii¢iik yaniklar, ayaktan poliklinik




kontrolleriyle izlenirken, orta derece yaniklar hastanelerde, biiyiik yaniklar ise tam
tesekkiillii hastane ya da miimkiinse 6zel yanik merkezlerinde tedavi edilmelidir
(Goodman, 1990). Amerikan Yanik Dernegi oOlgiitlerine gore yamik siddeti, yanik

derecesi ve yanik ylizdesine gore 3 sinifa ayrilir:
Minor yaniklar

Yetigkin yas grubunda % 15’in altinda, ¢ocuk ve yaslilarda ise % 10’un altindaki
kismi kalinliktaki yaniklar mindr yanik olarak kabul edilir. Tiim yas gruplarinda %
2’nin altinda tam kalinliktaki 6zel bolge yaniklari olarak siniflandirilan; goz, kulak, yiiz,
el, ayak ve perine yaniklar1 islevsel ve kozmetik agidan zarar gorme olasiligi

yaratmadikga bu sinifa dahil edilir (Oran, 2014).
Orta dereceli yaniklar

Erigkin popiilasyonda goriilen % 15-25 yaniklar, 10 yas altindaki ve 40 yas
istiindeki grupta ise % 10-20 arasindaki yaniklar; tam kalinliktaki yanik orant % 10’un
altindaysa orta dereceli yanik olarak kabul edilir. % 2 ile % 10 arasindaki tam kalinlikta

yaniklar her yas grubunda, 6zel alanlar etkilenmedigi miiddetce bu grupta yer alir

(Oran, 2014).
Major yaniklar

Biiytik yanik vakalarinda 10 yas alt1 ve 40 yasin iizeri popiilasyonda % 20 ve
uistiindeki yaniklar, diger yas gruplarinda % 25 ve lizeri yaniklar, 6zel bolge yaniklari,
yiiksek voltajli elektrik yaniklari, ek travmanin ya da inhalasyon yanigr kuskusunun
bulundugu durumlar ve ek hastaliklar1 bulunan vakalar biiyiik yaniklar grubunda

degerlendirilmelidir (Oran, 2014).

2.1.3. Yamigin nedenleri

Etkenin olusuna gore yaniklar; termal (sicak sivi, alev), elektrik, kimyasal,

radyoaktif ve inhalasyon yaniklar olarak incelenir:



Sicak s1v1 yamiklari

En sik karsilagilan sebep olmasina ragmen sicak sivilarla meydana gelen
yaniklar mortalitede daha geri siralarda yer alir. Ates yamigi ve kimyasal yaniklar,
siklig1 az ama morbidite ve mortalitesi daha ¢ok olan yanik tiirleridir (Millikan, 1989).
Haglanma yaniklar1 genelde sicak suyun sebep oldugu yaniklardir. Kaynayan su ¢ogu
kez derin yanik nedenidir. Deride temas siiresi uzun oldugundan koyu yogunluktaki
corbalar ve soslar derin yaniklara sebep olurlar. Ortiisiiz olan beden alanlari, ince
giyimli yerlere oranla daha az derinlikte yanarlar. Zira giysiler sicaklig1 tutar ve uzun
miiddet sicakligin bedenle temasta kalmasina sebep olurlar. Sivinin igine dalma
bigiminde meydana gelen yaniklar, genelde derin ve ciddi yaniklardir. Sicak yaga bagl
olusan yaniklar derin dermal veya tam kat yanik olustururlar. Yemege kullanilan yag ve
gres yagl 204°C civarindadir. Neft ve asfalt yaniklar ise 6zel sicak sivi yaniklaridir

(Sedlarik ve ark., 1992; Reiser, 1993).
Alev yaniklar:

Yanic1 sivilarin alev almasi, arag kazalar1 ve elbiselerin soba ya da isiticilarla
tutugmasi gibi sebeplerle meydana gelir. Camasirlar1 yahut yatag: tutusan hastalar, ¢ok
nadiren tam kat yanik olugsmadan kurtulabilirler. Dogal gaz, propan, benzin ve oteki
yanict gaz patlamalar1 kisa siire zarfinda yogun 1siya neden olurlar. Kiyafetler
tutusmadig1 stlirece, patlayici yaniklarda koruyucu bir rol oynarlar. Bu yaniklar
genellikle sekonder iyilesirler. Genis bir deri ylizeyini tutabildikleri gibi iist solunum

yollarinda bariz termal yaralanmaya yol agabilirler (Mian ve ark., 1992; Reiser, 1993).
Temas yaniklar

Cogunlukla tam kat yanik seklinde goriiliirler. Bilhassa yeni yiiriimeye bagslayan
cocuklarin soba, firin, iitii, kdz gibi sicak nesnelere dokunmasi derin yanik olusumunda
siklikla bildirilmektedir. Ara¢ kazasi kurbanlari sicak motor pargalariyla temas
edebilirler. Yine sara hastalarinda goriilen yanik etiyolojisi de cogunlukla temas
nedeniyledir (Mian ve ark., 1992; Reiser, 1993).



Kimyasal yaniklar

Biitiin yaniklarin % 13’iinii olusturan kimyasal yaniklar, endiistride is ve
laboratuar kazalar1 sonucu karsimiza ¢ikar (Sedlarik ve ark., 1992). Kimyasal yaniklar
gorlintii itibariyle termal yaniklara benzerler. Doku yikimindaki asil olay, termal
yaniklardaki gibi protein denatiirasyonudur. Doku hasarinin ciddiyetini etkenin kimyevi
yapisi, konsantrasyonu, maruz kalinan siire ve temas sekli belirler. Alkali maddelere
bagl yaniklar daha derin olma egilimindedir (Reiser, 1993; Barbul, 1994). Kimyevi
yaniklar; etkenin derideki tesir sekline veya kimyevi yapisina gore siiflandirilirlar

(Sedlarik ve ark., 1992; Waldorf ve Fewkes, 1995). Kimyevi yapilarina gore:
- Asitler (formik asit, siilfiirik asit, asetik asit)

- Bazlar (sodyum,amonyum ve potasyum hidroksitleri ve kireg)

- Organik bilesikler (fenol ve petrol kaynakl bilesikler)

- Inorganik ajanlar (lityum, sodyum ve klor)

Acil tedavide, kimyasal ajanla temas miiddetini kisaltmak i¢in Oncelikle giysiler
temas eden sahsin {istiinden ¢ikarilmalidir. Kimyevi faktorle bulasan bolgeler bol suyla
yikanmalidir. Bol suya tutmanin yanik derinligini ve hastanede yatma siiresini kisalttig1
gosterilmistir (Sedlarik ve ark., 1992; Reiser, 1993). Bundan sonraki asama, kimyevi
faktoriin notralizasyon sathasidir. Medikal tedavi termal yaniklarda oldugu gibi; mayi
resiisitasyonu, metabolik destek, topikal yara bakimi ve cerrahiden ibarettir. Yalniz
kimyevi yaniklarda pansumanlarla topikal yara destegi daha uzun siirebilir. Derin ikinci
ve lclincii derece kimyevi yaniklarda erken tanjansiyel eksizyon ve greftleme en

saglikli tedavi yontemidir (Sedlarik ve ark., 1992).
Radyoaktif yaniklar

Iyonize 1ginlara maruz kalinmasiyla ortaya ¢ikan yamiklara radyasyon yaniklari

ad1 verilir. Radyasyon iki sistemle yaralanmaya neden olur:

1- Termal etki: Infilak sonucu ortama salinan sicaklikla flas tipte termal yaralanma

olusur, yaralinin giysileri yanabilir ve tabloya alev yanig1 da eklenebilir.



2- Istmim etkisi: Iyonize radyasyonla biyolojik hasar, enerji tasimastyla olusur.

Radyoaktif yaniklarda, dnceleri yaniklar iyilesir gibi goriinmekte fakat bir ya da
iki hafta sonra 6nemli relaps olusmaktadir. Siiratli bir sekilde yara enfeksiyonu olusur.
Graniilasyon dokusunun olusumunda da bozukluk vardir. Tedavide genel yanik

bakiminin yani1 sira kemik iligi supresyonu ve sistemik problemlerle de miicadele etmek

gerekir (Goodman, 1990).
Elektrik yaniklari

Elektrik; konutlarda kullanilan ag gerilimi (220, 380 volt) yahut yiiksek gerilim
(1000 volt tstii) seklindedir. Bu sebeple elektrik yaralanmalar1 yiiksek yahut algak
voltajla meydana gelebilir (Sedlarik ve ark., 1992). Elektrik yaniklarinda olusan doku
hasarmin esas belirleyici etkeni gerilimdir. Olusan doku hasarimin elektrik akiminin
dogrudan dogruya etkisiyle yahut bu akim tarafindan olusturulan sicaklik etkisiyle
meydana geldigi konusunda hala bir fikir birligi bulunmamaktadir (Brighton, 1981).

Inhalasyon yaniklar

Sicak buhar yahut zehirli gazlarin solunmasi ile solunum sisteminde meydana
gelen inflamatuvar cevabin ve olusan hasarin neticesi olarak kargimiza ¢ikan klinik
tablodur. Hastadan; yanginin meydana geldigi kapali bir ortamda kalma Oykiisiiniin
alinmasi, yiiz yanig1 olmasi, yapilan muayenede burun killarinda yanik olmasi, dudak,
dil ve agiz mukozasinda kuruluk olmasi, seste catallanma, kurumlu balgam ¢ikarma,
hirilt1 ve ral duyulmasi durumunda inhalasyon yanigindan kuskulanmalidir (Sedlarik ve
ark., 1992). Hastanin prognozunun belirlenmesinde yanik yiizeyinden sonra en 6nemli
belirleyici etkendir. Benzer yanik yiizeyine sahip hastalarda, inhalasyon hasari

varliginda mortalite yaklasik olarak 7 kat artmaktadir (Mancuso, 1992).

2.2. Yam@in Simiflandirilmasi

Yanikta tedavi, yanigin derinligi ve kapladigi viicut yiizeyinin ortaya konmasi
ile baslar. Bu sebeple yaralanmanin derinlik ve alan olarak belirlenmesi tedavinin
planlanmasi i¢in ¢ok miihimdir (Jaffe ve Vanable, 1984). Yanigin derinligini erken

donemde belirlemek her zaman olas1 degildir, doku hasar1 ¢ogunlukla 48 ila 72 saat
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sonra net olarak belirginlesir. Giiniimiizde yanik derinligini belirlemede tanimlanmis
pek fazla sofistike metot olmakla birlikte, en fazla kabul goéren metot seri klinik
gozlemdir (Politis ve ark., 1989). Yanik yaras1 patolojik olarak tam kalinlikta yanik ve
kismi kalinlikta yanik olmak iizere iki kisma ayrilir. Kismi kalinlikta yanik da kendi
icinde yiizeyel ve derin olarak ikiye ayrilmaktadir. Yanik yarasi klinik olarak ise dort

basamakta incelenir:
2.2.1. Birinci derece yaniklar

Yalnizca derinin epidermis katmaninin hasarlandigi yaniklardir. Kuru, agril,
kirmizi renkli, biil olusumunun olmadigi ve kendi kendine bir hafta iginde iz

birakmadan iyilesen yaniklardir (Sekil 4) (Oran, 2014).

el

Il. Dereceden yamk lll. Dereceden yanik

Sekil 4. Yanik derecesinin tespiti (Oran, 2014).
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2.2.2. ikinci derece yamiklar
Yiizeyel ve derin olmak tizere iki kisimda incelenirler:
a. Yiizeyel ikinci derece yaniklar

Epidermisin tamami ve papiller dermisin hasarlandigi ve patolojik olarak
yiizeyel kismi kalinlikta yanik yarasidir. Pembe renkli, olabildigince agrili, basmakla
kilcal dolasimin goriildiigii, stk olarak biil olusumunun eslik ettigi yaniklardir. lyilesme
yanmamis derin dermis tabakasi ve cilt eklerinden epitel hiicrelerinin yiizeye dogru goc
etmesiyle olur. Bariz olmayan yara izi birakarak 2-3 haftada iyilesme tamamlanir (Oran,

2014).
b. Derin ikinci derece yaniklar

Ust derinin tamamu ve alt derinin de biiyiik boliimiiniin hasarlandig1 ve patolojik
olarak derin kismi kalinliktaki yaniklardir. Kirli beyaz renkte, ufak lekeleri olan, kilcal
dolasimin goriilmedigi, agrisiz, biil olusumunun goriilebildigi yaniklardir. lyilesme
retikiiler alt deri katmaninin canli kalan deri eklerindeki epitel hiicrelerinin yiizeye gog

etmesiyle ve belirgin yara izi birakarak ortalama 4-6 haftada tamamlanir (Oran, 2014).
2.2.3. Ugiincii derece yaniklar

Ust deri, alt deri ve deri alti dokunun tamamen hasarlandig: tam kalinlikta yanik
yarasidir. Beyaz veya siyah renkte, kahverengi, sert, kuru, agrisiz yaniklar olup kendi
kendine iyilesme goriilmez. Cogunlukla kismi kalinlikta deri grefti ile kapatilir (Oran,
2014).

2.2.4. Dordiincii derece yamklar

Deriye ek olarak kas, tendon, kemik gibi yapilarin da hasarlandigi yaniklardir.
Kendi kendine iyilesme goriilmez (Sawada, 1997).
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2.3. Yaniklarda Genel Tedavi flkeleri
2.3.1. iIk yardim ve yamkl hastanin degerlendirilmesi

Bilhassa alevle yanan sahsin kosmasina izin verilmemeli, sahis yanik sahasinin
disina alimip, yere yatirilip ceket, carsaf, battaniye benzeri oOrtiilerle sarilarak yerde
yuvarlanmasi saglanarak sondiiriilmeye calisilmalidir.Elbiseleri zaman gecirilmeden
tizerinden ¢ikarilmali, ¢iplak beden ve ekstremiteler soguk carsaf ve benzeri gereclerle
sartlmalidir. Ust ve alt uzuvlardaki yaniklarda ekstremite hemen soguk suya tutularak
6dem ve acinin giderilmesine ¢alisilmahidir (Oran, 2014). Kimyasal etkenlerle olusan
yaniklarda eger elbiseler asit, alkali yahut diger kimyasal sivilarla 1slanmig ise hemen
elbiseler c¢ikarilmali, bol suyla viicut yikanarak etken bedenden uzaklastirilmaya

calisilmalidir (Oran, 2014).

Elektrik akimina kapilmis bir vaka ile karsilasildiginda elektrik devresini
kapatarak, iletkenligi olmayan bir gerecle temas: kesmek ilk adim olmalidir. Elektrikle
temastan uzaklastirilan yaralinin hizlica solunum ve dolasim sistemi gdzden
gecirilmelidir. Elektrigin, beyindeki solunum merkezinde apneye sebep olmasi
durumunda agizdan agiza solunum, karotid ve femoral nabizlarin alinamamasi

durumunda ise kalp masaj1 yapilmalidir (Oran, 2014).

Hastaneye ulastirilan hasta hakkinda kisa bir anamnez alinip, genel muayene
yapildiktan sonra hastanin yanik yiizdesi hesaplanmali ve beden agirligi 6l¢iilmelidir.
Hastanin agrist kontrol altina alinmalidir. Bilhassa ikinci derece yaniklarda ¢ok siddetli
agr1 sz konusu olmaktadir. Intramiiskiiler yahut oral verilen agr1 kesicilerin emilimi,
periferik dolasim yetersizligi sebebiyle yeterli olmayacagindan, agr kesiciler mutlaka
damar i¢ine verilmelidir. Hastanin aneljezisi igin iv yolla 0.1- 0.2 mg/kg dozda morfin

uygulanabilir, dolantin ise 1-2 mg/kg dozda verilebilir (Oran, 2014).

Kafa ya da boyun bdlgesinin derin yaniklarinda ve bilhassa kapali ortam
yaniklarinda trakeotomi yahut endotrakeal entiibasyon endikasyonu diisiiniilmelidir.
Sivi-elektrolit tedavisi ve santral vendz basincin takibi amaciyla miimkiinse santral bir
venden damar i¢i kateterizasyon, ¢ikarilan idrar miktarmin takibi igin ise

trinerkateterizasyon planlanmalidir. Profilaktik antibiyotik basglanmali ve tetanus
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profilaksisi yapilmalidir. Daha evvel as1 olmus bireylerde 0.5 ml tetanus toksoidi yeterli
olurken, as1 olmayanlarda 3000-5000 {inite anti-tetanik serum yahut 250-500 tinite insan

tetanus immunglobulini proflaksi i¢in yeterlidir (Selmanpakoglu, 1998).

Yapilan c¢alismalar kaybolan sivi miktarinin, yamigm derinligiyle degil
genisligiyle orantili oldugunu gostermistir (Selmanpakoglu, 1998). Yanik hastalarinda
belli bir yiizey genisliginden fazlasi s1vi agi81 bakimindan kritik bir esik deger olusturur.
Bu kritik alan yetiskinlerde beden yiizeyinin % 15°1 kadardir. Cocuklar mayi kaybina
daha az diren¢ gosterirler ve beden ylizeyinin ancak %10’undan asagi yaniklara
dayanabilirler. Hatta kimi zaman % 8 yanig1 olan bebeklerde sivi elektrolit tedavisi

gerekebilir (Smith ve Aston, 1991).

Yanik sokunun tedavisinde asil hedef vital organ fonksiyonlarin1 korumak ve
iyatrojenik patolojik degisikliklerin karsisina gecmektir. Hipertonik, kolloid ve
kristaloid soliisyonlarin resiisitasyonda yararlar1 tanimlanmigtir. Resiisitasyonda en sik
kullanilan siv1 ise 130 mEq/L sodyum konsantrasyonuna sahip laktatli ringerdir. Yanik
sokunda esas patolojinin total sivi kaybindan ¢ok sivinin kompartmanlar arasinda yer
degisikligi olmas1 gz Oniinde tutularak hastaya cok sivi yliklemekten ve interstisyel
mesafedeki mayi Olciistinli arttirmaktan kaginilmalidir. Yanik hastasinda sivi tedavisi
icin Evans, Parkland, modifiye Brooke ve Muir-Barclay gibi birgok tanimlanmis
yontem bulunmakla beraber, bu yontemlerden giliniimiizde yaygin olarak kullanilam
4ml /kg/ % mayi ile resiisitasyonuna baglanmasini Oneren Parkland yontemidir
(Alvarado ve ark., 2009). Bu hesaplamalar yanik tedavisinin baginda rol oynarlar fakat
takip siiresinde hastanin degisen ihtiyacina gore sivi tedavisi yeniden diizenlenir. Yanik
hastasinda mayi dengesinin baglica gdstergesi hastadaki saatlik idrar c¢ikisidir.
Eriskinlerde 30-50 ml/saat ve ¢ocuk yas grubunda 1 ml /kg/ saat dlgiisiinde idrar ¢ikisi
yeterli kabul edilir (Pham ve ark., 2008). Yalniz pediatrik yas grubunda yapilan
hesaplamalarin ¢ok daha hassas olmasi1 gerekmektedir. Eriskin yas grubuyla
karsilastirildiginda ¢ocuklarin kilosuna gore ylizey alanlar1 daha ¢ok oldugu i¢in mayi
kayiplar1 da daha fazla olmaktadir (Selmanpakoglu, 1998; Pham ve ark., 2008). Bu
nedenle Parkland yoOnteminde hesaplanan mayiye ek olarak resiisitasyona 1500
ml/m?/24 saat sivi eklenmektedir. Cincinnati yOnteminde Parkland yonteminde

hesaplanan mayiye ek olarak ilk 24 saatte beden ylizey alanina gore 1500 ml/m? kadar
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mayi idamesi yapilmasi dnerilmekte iken; Galveston yonteminde yanik yiizey alani i¢in
5000 ml/m? ve biitlin beden ylizey alani i¢in 2000 ml/m? sivi replasmani yapilmasi
onerilir (Warden, 1992). Bununla birlikte biiyiik travmalar ve hastanin ek hastaliklar
sebebiyle resiisitasyona ragmen cevap alimamadigi durumlarda plazma degisimi ve
devamli vend-vendz hemofiltrasyon gibi formiillerin alternatif tedavi olarak
kullanilmasimin yararli oldugu goriilmiistiir (Linden, 2014). ilk 24 saatte yapilacak mayi
replasmani, restisitasyonda kullanilan siviya gore degisiklik gosterir. Bu periyot yanik
O0deminin en st seviyede oldugu donemdir. Yine bu periyotta idrar ¢ikisi; glukoz
intoleransi, ¢ok protein ve kalori igeren perhizler, antidiliretik hormon
mekanizmasindaki diizenlemelere sinirli olarak hidrasyonun degerlendirilmesi agisindan
giivenilen bir degisken olmaktan ¢ikar. Bunun yerine plazma sodyum diizeyleri, beden
kilosundaki degisiklikler, serum ve idrar nitrojen konsantrasyonlari gibi laboratuar

sonuglart ve hastanin klinigi degerlendirilmelidir (Herndon, 2007).
2.3.2. Yanik yarasi1 bakimi

Yamgm derinligi, yamgm genisligi ve hastanin yasi mortaliteyi etkileyen
unsurlardandir. Bununla birlikte hastanin tedavi sonrasi gelisecek islevsel ve kozmetik
durumunu da belirler. Yanik yarasmna yapilacak ilk miidahale yanik alaninin
sogutulmasit ve yikanmasi olmalidir. Ardindan yaranin derinligi belirlenerek uygun
pansuman ve cerrahi tedavi planlamasi yapilmalidir.Pansuman tedavisi agik, yari agik
ve kapali pansuman olmak iizere ii¢ temel baslik altinda degerlendirilebilir. Ortiisiiz
tedavide yara dogal ortiislinlin altinda diizelmeye birakilir. Birinci derece yaniklarin
tedavisinde yeterli olur fakat daha derin doku kayiplarina yara kabugunun stabilitesi
cogu zamanyeterli olmaz. Yar1 acik tedavideki maksat ise yiizeyel yaniklarda
antibiyotikli merhemlerle hazirlanan gazli bezlerin yara ylizeyine sabitlemeyle yara
kabugu olusumuna yardimci olmaktir (Selmanpakoglu, 1998). Ortiilii tedavi ise
glinlimiizde en sik kullanilan metot olup ¢esitli ortiilerle yapilan pansumanlar1 kapsar.
Yaray: cevre floradan korumakla birlikte yaradan 1s1 ve mayi kaybini engeller. Bu
maksatla kullanilan ¢ok sayida topikal antimikrobiyal ve yara destek iiriinii mevcuttur
(Oran, 2014).
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2.4. Topikal Antimikrobiyal Ajanlar
2.4.1.Giimiis siilfadiyazin

Glimiis siilfadiyazin yanik yariklarinda en sik kullanilan topikal antimikrobiyal
ajandir. Glumiis nitrat ve sodyum siilfadiyazin den olusupS. aureus, E. coli, P.
aeruginosa ve C. albicans gibi birgok patojene etki eder (Atiyeh ve ark., 2007). Eskar
penetrasyonunun yetersiz olmasi ve lokopeniye sebebiyet vermesi dezavantajlari

arasinda yer alir (Roth ve Hughes, 2004).
2.4.2.Mafenid asetat

Bircok gram pozitif ve gram negatif patojene tesirli olmakla birlikte antifungal
tesiri zayiftir. Cabuk absorbe oldugu i¢in lokal konsantrasyonu hizli bir sekilde azalir ve
giinde iki defa uygulama gerektirir. Mafenidin potent bir karbonik anhidraz inhibitorii
olmasindan dolay1 genis sahalarda kullanimi sonrasi hiperkloremik metabolik asidoz

gelisebilir (Glasser ve ark., 2010).
2.4.3. Giimiis tuzlar

Giimiis nitratin % 0.5’lik soliisyonu en sik kullamlan seklidir. Iyonik giimiis
soliisyonlarim1  gii¢lii derecede bakterisidal tesir gostermekle beraber yaradaki
inflamasyonu da azaltirlar. Yalniz nitratin nitrite indirgenmesiyle olusan oksidan, hiicre

hasarinin epitelizasyonunu yavaslattigi bilinmektedir (Atiyehve ark., 2007).
2.4.4. Nitrofurazon

Nitrofurazonun % 0.2°1ik konsantrasyondaki merhemleri vitro ortamda bir ¢ok
mikroorganizmaya tesirli oldugu goriilmiistiir. Yalniz ciddi kutan6z alerjik reaksiyonlar

olusturmasi sebebiyle kullanimi kisithidir (Herndon, 2007).

2.5. Yamik Komplikasyonlar:
2.5.1. Yamgmn kardiyak etkileri

Yaniktan sonra meydana gelen hipovolemiye bagl olarak kan akimi dramatik

bicimde azalir. Akut donemde yapilan sivi resusitasyonuna ragmen kalp debisinin
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yiikselmemesi yaniga bagli olarak gelisen miyokardiyal ¢okiintiiye ve interlokin, timor
nekrozis faktor, bagimsiz oksijen radikalleri gibi ajanlarin miyokardiyumu etkilemesine
baglanmaktadir (Cote ve ark., 2012). Subakut donemde artan plazma katekolaminleri,
glukagon ve kortizol gibi katabolik hormonlarin artisiyla hiperdinamik kardiyovaskiiler
yanit uyarilir. Artacak olan oksijen ihtiyact miyokard dejenerasyonlarina ve
kardiyomiyopatilere ortam yaratir (Williams ve ark., 2011). Bununla beraber elektrik
yaniklarinda goriilen kardiyak sorunlarin nedeni alisilagelen yanik sokundan farkli olup,
repolarizasyonda hizli gelisen fizyolojiye baglh olmayan elektrik akimlarmin atriyal ve

ventrikiiler aritmiler olusturmasidir (Lee, 1997).
2.5.2. Yamgn iist ve alt solunum yollarina etkileri

Sicak havanin ve buharin solunmasiyla olusan inhalasyon yaniklarinda ilk bagsta
solunan havanin sicakligini ayarlamakla gorevli olan {ist solunum sistemi etkilenir.
Larenks ve trakeada sicaklik artigina bagli gelisen masif 6dem obstriiksiyona neden
olur. Bununla beraber vokal kordlarin kasilmasi sonucu trakeabronsiyal yapinin ve
akciger parankiminin sicakliga maruziyetini azalir (Oran, 2014). Bronsiyal seviyede
olusan epitel nekrozu, hemoraji ve perivaskiiler tikaniklik daralmaya yol acgip gaz
degisimini etkilerken; nitrojen dioksit, amonyak ve stilfiir oksit gibi zehirli gazlarin
solunmasiyla baslayan inflamasyon, alveollerde siirfaktan birlesimini bozarak ve epitel
yikimi yaparak akciger segmentlerinin kollabe olmasina sebep olur. Nitrojen dioksit,
amonyak ve siilfiir oksit gibi zehirli gazlarin solunmasiyla ayrica distal bronglarda
alveoler seviyede kimyasal hasar meydana gelebilir (Vincent ve ark., 2011; Oran,
2014). Karbonmonoksit ve siyanid ise hemoglobine baglanarak oksijenizasyonu
bozarlar. Inhalasyon yaniklarinin goriilmedigi vakalarda bile viicutta gdzlenen yaygin
ekstravazasyon pulmoner 6dem olusturarak  ventilasyon/perfiizyon  oraninin

bozulmasina sebep olur ve enfeksiyona zemin yaratir (Oran, 2014).
2.5.3. Yamgn renal etkileri

Akut bobrek yetmezligi yamigin ciddi komplikasyonlarin basinda gelir ve
oldukca mortal seyreder. Hipovolemi ve miyokardiyal hasar sonucu azalan kardiyak
debi tiim viicutta oldugu gibi bobreklerde de perfiizyona zarar verir. Bununla birlikte

travmanin tetikledigi aldosteron, katekolamin, anjiotensin 2 ve vazopressin gibi
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hormonlarin bobrekte olusturduklar: vazokonstriiksiyon diger organlardan daha fazladir
(Emara ve Alzaylai, 2013). Hemoglobiniiri ve miyoglobiniirinin tiibiillerde olusturdugu
dejeneratif degisiklikler ve obstriiksiyon da bobrek yetmezliginin diger nedenleri olup,
doku hasarinin daha fazla oldugu elektrik yaniklarinda siklikla karsimiza ¢ikarlar (Holm
ve ark., 1999). Ge¢ donemde goriilen bobrek yetmezliklerinin en 6nemli nedeni ise
sepsise bagli gelisen multi organ yetmezligi olup ¢ogunlukla mortal seyreder (Oran,

2014).
2.5.4. Yamgin gastrointestinal sisteme etkileri

Yanik travmasinin sonrasinda gastrointestinal fonksiyonlar gastrik staza sebep
olur ve ileusa neden olur. Bu sebeple erken donemde aspirasyon olasiligin1 ortadan
kaldirmak i¢in oral alim kesilmeli, gastrik dekompresyon yapilmali ve iilser proflaksisi
saglanmalidir (Cote ve ark., 2012). Yaniga bagh olarak gelisen gastroduodenal tilserler
ilk zamanlarda sik¢a karsimiza g¢ikarken, giinlimiizde uygulanan proflaksi sayesinde
sinirl olarak anlamli 6l¢lide eksilme gostermistir. Yapilan endoskopik caligmalarda
yaniktan sonra ilk 24 saatlik zaman icinde gastroduodenal bolgede stres kaynakli
mukoza yikimlari goriilmeye baglanir. Ulserler ise gogunlukla 72 satten sonra saptanir
(Raff ve ark., 1997). Bununla beraber strese bagl artmis olan intestinal gegirgenligin
neden oldugu bakteriyel translokasyonun ortadan kalkmasi ve katabolik siirecte
gereksinim duyulan nutrisyonel destegin saglanabilmesi i¢in olabilecek en kisa siirede

enteral beslenmeye baglanmalidir (Prelack ve ark., 2007).
2.5.5. Yamgmn hematolojik etkileri

Yanigin erken doneminde tam kan parametreleri degerlendirildiginde sivi
kaybma bagli gelisen hemokonsantrasyon tablosu ortaya c¢ikar. Fakat hastalarin
intravaskiiler voliimleri diizenlendiginde anemiyle karsilagiriz. Aneminin etiyolojisinde
termal yikima bagli dogrudan gelisen eritrosit yikimi ve koagiilasyon kaskadinin
baslamasiyla vaskiiler yatakta gelisen trombozlar vardir (Herndon, 2007). Uzun
donemde ortaya cikan refrakter anemi ise tekrar eden ameliyatlar, yasanan katabolik
stirecin sonucu ortaya ¢ikan nutrisyonel durum, eksilmis eritropoetin iiretimi ve kemik
iliginin eritropoetine yanitsizligtyla iliskilendirilmektedir (Posluszny ve Gamelli, 2010).

Yanig1 takip eden ilk haftada artmis trombosit agregasyonuna bagli trombositopeni
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goriiliirken sonrasinda trombosit sayisinin giderek g¢ogalmasi beklenir (Cote ve ark.,

2012).
2.5.6. Yamigin norolojik etkileri

Hiponatremi, hipovolemi ve kortikal ven trombozu sonucu yanik ensefalopatisi
gelisebilmektedir (Buz, 2012). Gelisen ensefalopati nedeniyle hastalarda deliryum,
kisilik degisiklikleri, haliisinasyonlar, koma tablosu ve anormal ndrolojik semptomlar

goriilebilir (Cote ve ark., 2012).

2.6. Yanik Hastalarinda Mortaliteyi Etkileyen Faktorler

Mortaliteyi etkileyen bir¢ok etken vardir. Bunlar yanigin derinligi, kapladigi
yiizey genisligi, yapilan ilk yardim, hastanin yasi, eslik eden baska hastaliklar,

komplikasyonlar ve uygulanan tedavi seklinde siralanabilir (Oran, 2014).

2.7. Biyokimyasal Parametreler
2.7.1. Tleri oksidasyon protein iiriinleri (AOPP)

Protein oksidasyonu, proteinlerin reaktif oksijen tiirevleri ya da oksidatif stres
tirtinleriyle kovalent modifikasyonu sonucu olusur (Shacter, 2000). Proteinler
oksidanlara maruz kaldiklarinda kovalent degisiklige ugrar. Bu degisikliklerden bazilari
protein molekiilleri iizerine serbest radikallerin direkt etkileri sonucunda olusabildigi
gibi, bir kism1 ise proteinlere oksidasyon yan iirlinlerinin kovalent olarak baglanmasiyla
olusur. Proteinlerin radikal aracili yikimi; elektron kaybi, metal-iyon katalizli
reaksiyonlar, lipit ve sekerlerin oto-oksidasyonu ile baslatilabilmektedir. Bu iriinlerin
olusum hizinin artmasi veya temizleyici mekanizmalarin yetersiz kalmasi, proteinler de
dahil olmak iizere bagka hiicresel molekiillerdeki oksidatif modifikasyonlarin
¢ogalmasina yol acar (Shacter, 2000; Stadtman ve Levine, 2003; Dalle-Donne ve ark.,
2003a; Dalle-Donne ve ark., 2003b; Cakatay ve Kayali, 2004). Protein oksidasyonunun
biyokimyasal sonuglari; protein fonksiyonlarinin kaybi, enzim aktivitesindeki azalma,
protein agregasyonu, proteaz inhibitor aktivitenin kaybi, reseptor aracili endositozun
bozulmasi, proteolize artmis/azalmis yatkinlik, immiinojen aktivitedeki artis, gen

transkripsiyonundaki degisimler olarak siralanabilir (Davies ve ark., 1999). Reaktif
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tirevler tarafindan meydana gelen proteinlerin oksidatif modifikasyonu, bir dizi
bozukluk ve hastaligin etiyolojisinde rol oynar (Dalle-Donne ve ark., 2003a). Protein
oksidasyonu sonucu proteinlerde yapisal degisiklige yol agan baslica molekiiler
sistemler protein karbonil (PCO) olusumuyla (Shacter, 2000; Levine, 2002) karakterize
edilen metal katalizli protein oksidasyonu, protein tiyol (P-SH) gruplarinin kaybi
(Shacter, 2000; Netto ve ark., 2002), nitrotirozin (NT) ve ditirozin (diTyr) (Gow ve ark.,
1996; Dean ve ark., 1997; Ter Steege ve ark., 1998) ile ileri oksidasyon protein
tirtinlerinin (Alderman ve ark., 2002) olusumu olarak siralanabilir. Potansiyel olarak
tam amino acil yan zincirleri oksidatif modifikasyona ugrayabilme 6zelligindedir. Bu
yiizden, ¢ok sayida ve farkli gesitte oksidatif protein modifikasyonu olmasina bagl
olarak, protein oksidasyonunun tek bir evrensel belirteci yoktur. Bazi oksidatif protein
modifikasyonlari, hem oksidasyona ugrayan amino asit artigi, hem de olusturulan
tiriinler bakimindan spesifiktir. Bazi oksidatif protein modifikasyonlar global 6zellik
tasir ve ¢cok sayida amino asit bakiyesinde degisiklige yol agarak ¢ok sayida {irlin
olusturabilir (Dalle-Donne ve ark., 2003b; Cakatay ve Kayali, 2004). Spesifik
modifikasyonlara tirozinin ditirozine doniigiimii, global modifikasyonlara ise Arg, Lys,
Pro ve Thr aminoasitlerinin yan zincirlerinin, 4-hidroksi-2-nonenal ile reaksiyonu

sonucu olusan PCO’ler 6rnek gosterilebilir (Dalle-Donne ve ark., 2003Db).

PCO gruplarinin  oksidatif stres belirteci olarak kullanilmasmin lipit
peroksidasyon fiirlinlerine gére bazi avantajlari vardir. PCO’in bu avantajlar1 arasinda
degismez olmasi ve erken donemde olusmasi sayilabilir (Dalle-Donne ve ark., 2003b;
Cakatay ve Kayali, 2004). Dogal proteinlere gore hatali katlanmig proteinler, geri
dontisiimsiiz  bir protein modifikasyonu olan karbonilasyona daha yatkindir.
Karbonilasyona ugramig protein onarilamaz ve proteozom kompleksinin rol oynadigi
proteolitik metabolik sisteme yonlendirilir (Stadtman ve Levine, 2003; Dalle-Donne ve
ark., 2003b; Cakatay ve Kayali, 2004).

2.7.2. Kreatinin

Kreatin karacigerde sentez edilir, kas ve baska dokular tarafindan dolagimdan
alinir. Viicudumuzda toplam kreatin’in % 98’1 kaslarda bulunur ve bunun % 60-70
kadar fosfokreatindir. Kas kreatin’in nonenzimatik dehidratasyonuyla kreatinin olusur.

Kreatinin 113 Da agirhgindadir. Ideal filtrasyon markeri olma 6lgiitlerinin biiyiik bir
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kismin1  olusturmaktadir. Proteine baglanmaz, glomeriilden serbestce siiziiliir,
bobreklerde metabolize olmaz ama diizenli olarak sekrete edilir ve kimi zaman da
tiibiillerden reabsorbe olur (Perrone ve ark., 1992). Yaklasik olarak kreatin yapimi
erkeklerde, genclerde ve siyah irkta daha fazladir. Bu durumda serum kreatinin

konsantrasyonunda da yas, 1rk ve cinse gore farkliliklar vardir (Hacibekiroglu, 2007).
2.7.3. Ure

Ure, aminoasitlerin amino gruplarmm viicuttan atilis seklidir. Ure molekiiliiniin
yapisinda C, H, O ve N bulunmaktadir. Azotlardan birisi aspartattan digeri ise serbest
amonyaktan elde edilmektedir (Goziikara, 1989; Champe ve Harvey, 1997). Protein
sentezi i¢in kullanilmayan aminoasitlerin dezaminasyonu ya da dolayli yoldan
transaminasyonuyla olusan amonyak, iire siiklusu ile karacigerde iireye
dontstiiriildiikten sonra idrar yoluyla atilmaktadir. Boylece viicut i¢in zehirli bir madde
olan amonyagin iireye doniistiiriilmesiyle viicuda olan toksik etkisi 6nlemis olmaktadir
(Mengi, 1991; Erek, 1995; Mert, 1996). Bobrek, karaciger, bagirsak mukozasi ve beyin,
iire siklusunun enzimlerini iceren dokulardir. Memeli karacigeri bu islem i¢in gerekli
tiim enzimlere sahiptir. Karaciger; amonyum, aminoasitler ve piirinler gibi amonyak

kaynaklarini da kullanabilmektedir (Davenport ve ark., 1990; Zubay, 1993).
2.7.4. Glukoz

Karbonhidratlar, polihidroksi aldehit (aldoz) ve keton (ketoz) olarak
tanimlanirlar. Glukoz basit bir karbonhidrattir. Giinliik alinan karbonhidratlar, glukoz,
galaktoz ve fruktoz gibi monosakkaritleri, sukroz, mannoz, laktoz gibi disakkaritleri ve
nisasta gibi polisakkaritleri icerir. Sindirim enzimleri, disakkarit ve polisakkaritleri
monosakkaritlere indirgerler (Kaplan ve Pesce, 1989). Glukoz, dekstrorotasyonu ve
kaynagi sebebiyle dekstroz olarak adlandirilir. Cogunlukla meyve ve sebzelerde, sik sik
baska sekerlerle bir arada bulunur. Monosakkaritin ikinci molekiilityle bagli biitiin genel
disakkaritlerin komponentidir. Polimerize durumda, bir¢ok polisakkaritin bilesiminde
bulunur. Glukoz, glikojen ve nisastanin bazi enzimlerle hidrolizi ile olusur. Tiikiirtik
bezlerinden ve pankreastan gelen amilaz enzimi, 1,4-a-glikozidik baglari hidrolize
ederek glukoz meydana gelir (Orten ve Ncuhaus, 1975; Mc Gilvery, 1979). Glukozun

esas biyokimyasal fonksiyonu, hayatin devami i¢in enerji saglamaktir. ATP (adenozin
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trifosfat), biyolojik reaksiyonlar i¢in genel bir enerji kaynagidir. Glikolitik ve
trikarboksilik asit yoluyla glukoz oksidasyonu, ATP’nin biyosentezi i¢in esas enerji
kaynagidir (Kaplan ve Pesce, 1989).

2.7.5. Albumin

Albumin en o6nemli plazma proteinidir. Hepatositler tarafindan sentezlenen
albumin plazma onkotik basincinin % 75’inden sorumludur. Yetigkin bir insanda
yaklasik 15 g/giin iiretilir. Viicut sivilarinda yaklasik 300 ile 500 g albumin bulunur.
Albuminin yar1 omrii 14-21 giindiir. Albumin sentezi, ozmotik basing, beslenme
durumu degisiklikleri, sistemik inflamasyon ve hormon diizeyleri tarafindan diizenlenir.
Bu sebeple serum hipoalbumineminin ayirici tanisinda, hepatoseliiler disfonksiyona ek
olarak zararli beslenme, protein kaybettiren enteropati yahut nefrotik sendrom gibi
protein kaybina sebep olan hastaliklar, kronik sistemik inflamatuar durumlar ve
hormonal dengesizlikler disiiniilmelidir (Rothschild ve ark., 1988). Yar1 dmrii uzun
oldugundan akut karaciger yikimi olusturan durumlarda karaciger sentez fonksiyonunun
degerlendirilmesinde albumin giivenilir degildir. Serum albumin diizeyi diisiik seviyede
bulundugunda, kronik bir hastaliktan siiphelenilmelidir. Serum albumin diizeyi, kronik
karaciger hastaligi ve siroz olan hastalarda hepatik sentez fonksiyonunun tam bir

belirtecidir (Veldhuyzen van Zanten ve ark., 1992).
2.7.6. Sodyum (Na)

Hiicreleraras1 alanda en fazla bulunan katyondur. Hiicrelerarast osmotik
regulasyonun belirlenmesinde esas iyon iken, viicudun sivi hacminin tayininde de
merkezi rol alir. Bobrekler Na ve sivi hacmini diizenleyen esas organdir. Deride az
miktarda Na kaybi1 vardir. Aldosteron ve ADH bobrek islevini ve sodyum dengesini
saglar. Aldosteron bobrekten Na reabsorbsiyonunu diizenlerken, ADH bdbrekten su
emilimini uyarir. Na homeostazisini dengeli ve uyumlu tutmak viicut sivilariin
diizenlenmesinde gereklidir. Bunun disinda kas hiicrelerinin elektrik potansiyeli,
hiicresel membran permeabilitesinin kontroliinde de sodyuma ihtiya¢ duyulur. Klinik
olarak plazma Na diizeyi gastroenterit, Addison hastaligi, diyare, akut bobrek

yetmezliginin tani ve tedavi sekillerine yon vermede 6nemlidir (Guyton ve Hall, 2001).
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2.7.7. Potasyum (K)

Intraselliiler sivinin esas katyonudur. Noromuskiiler dokudaki membran
potansiyelini ayarlamada énemli gorev iistlenir. Intraseliiler diizeyi 150 mmol/L iken,
ekstraselliiler mayide 4 mmol/L degere sahiptir. Hiicrelerarast1 K yogunlugu
transmembran elektriksel potansiyel gradientini arttiracagindan impuls olusumunu

engeller (Guyton ve Hall, 2001).

K genellikle bobreklerle atilir. Bobrekler genel K diizenleyicileridir. Aslinda
bobrek iyi bir Na tutucusu ve K aticisidir. K alimi durunca bobrek K atilimini ayarlar ve
durdurur. Insiilin ve aldesteron hiicrelerarasi K diizeyine tesir eder. Her iki hormon da
hiicre i¢i K salinimin1 etkiler. Aldesteron ise bobrekten K atilimina sebep olur (Guyton
ve Hall, 2001).

K’un serum diizeyi ¢ok diisiik oldugundan ¢ok kii¢iik degisimler 6nem arz eder.
Bu sebeple cerrahi miidahaledeki hastalarda, akut bobrek yetmezligi olanlarda,
kardiyak aritmililerde ve diiiretik tedavi alan hastalarda yakin takip gerekir. Ek olarak
kalp hastaliklarinda digitalis kullananlarda, hipokalemi digoksine kars1 kardiyak

hassasiyeti artirdigindan serum K regiilasyonu énemlidir (Guyton ve Hall, 2001).
2.7.8. C-Reaktif protein (CRP)

C-reaktif protein, ilk kez 1930 yilinda Tillett ve Francis tarafindan pnémonili
hastalarda pnomokokun karbonhidrat maddesine karsi olusmus bir protein olan
“karbonhidrat reaktif protein” (CRP) olarak adlandirilmistir. Daha sonralari doku
yikimiyla beraber arttigi farkedilmis ve bu baglamda laboratuarlarda olgiilmeye
baslanmistir. CRP hepatositler tarafindan yapilan ve 5 alt {initten meydana gelen
118.000 dalton agirliginda, pentamerik yapiya sahip, glikolize olmamis bir proteindir
(Kiligturgay, 2003).

2.7.9. Aspartat aminotransferaz (AST)

Serum glutamat oksalaasetat transaminaz (SGOT) olarak da adlandirilir (Mert,
1996). Aminoasit metabolizmasinin en 6nemli enzimlerinden biridir (EC.2.6.1.1).

Aspartat ve glutamat arasinda a-amino grubunu reverzible olarak katalizler.
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L-aspartat + a-ketoglutarat AST L-glutamat + Okzaloasetat
—>

Ozellikle birgok hastalikta, c¢esitli organlardaki rejerenasyon ve zehirlenme
durumlarinda kanda AST seviyesinde yiikselme meydana gelir. Aspartat
aminotransferaz enzimi viicutta en fazla beyin, kalp kasi, iskelet kasi, karaciger ve

bobrekte bulunmaktadir (Goziikara, 1989; Keha ve Kiifrevioglu, 2005).

AST seviyesindeki degisimler toksik etkili kimyasallarin yani sira iireme,
hipoksik kosullar ve aglik gibi stres etkenlerinin tesirinde de meydana gelmektedir
(Vijayan ve ark., 1997). Toksik hepatit, viral hepatit, Reye sendromu, enfeksiyoz
mononiikleoz, tikanma ikteri ve siroz gibi karaciger hastaliklarinda AST diizeylerinde
artis goriilmektedir. Kalp ve iskelet kasinda da yogun bulundugu i¢in akut miyokard
enfarktiisii, hepatik konjesyon ile birlikte bulunan kalp yetmezligi, baz1 perikardit ve
miyokardit olgularinda artig1 goriiliir. Kalp kasi hastaliklar1 disinda kas taravmasi, kas

distrofisi, kas i¢i enjeksiyonlarda da AST artis1 sz konusudur (Lawrence ve Amadeo,
1996; Henry, 2001).

2.7.10. Kreatin kinaz (CK)

Kreatin kinaz (CK) sitozolde ve ¢ok enerji harcayan dokularin mitokondrisinde
bulunan, agirligi 82 kDa olan bir enzimdir. Sitoplazmada CK, her biri 42 kDa’dan
olusan iki polipeptid alt tiniteden olusur. Bu alt tipler; B (beyin tipi) ve M (kas tip1)’dir.
Bu subiinitler {i¢ degisik doku spesifik izoenzimin olugsmasina imkan saglar: CK-MM
(iskelet kas1), CK-MB(kalp kasi) ve CK-BB (beyin dokusu). CK iskelet diizeninde
enerji metabolizmasinda anahtar rolii oynayan bir enzimdir (Schlattner ve ark., 2006;
Field ve ark., 2006). CK, ¢ogunlukla kas yikimi belirteci olarak kullanilir (Totsuka ve
ark., 2002). Baz kisilerde sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte egzersiz sonrasi CK

diizeyinin arttig1 goriilmiistiir (Newham ve ark., 1983; Warren ve ark., 2002).

2.8. Hematolojik Parametreler
2.8.1. Beyaz kan hiicreleri (WBC)

Organizmanin savunma sisteminde gorev alan ve organizmayr korumakla

gorevli hiicrelerdir. Taze kan orneklerinde soluk, parlak, protoplazmalar1 belli bir
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diizende olmayan pargaciklar olarak goriiniirler. Hiicre zarlari olmayan bu hiicreler
sitoplazma ve c¢ekirdekten olusmustur (Yilmaz, 2000). Kirmizi kemik iliklerinde
tiretilirler. Bedenin koruma sisteminin hareketli tiniteleri olup, bedeni mikroplara karsi
korurlar. Yetiskin bir erkekte 1 mm? kanda 7000 16kosit vardir. (Bezci, 2007; Hames,
2001).

2.8.2. Kirmuzi kan hiicreleri (RBC)

Alyuvarlar kanin sekilli elemanlarinin 6nemli bir kismini olustururlar. Kana
kirmiz1 rengini veren, bilesiminde bulunan hemoglobindir. Kanda en fazla bulunan
hiicrelerdir. Biitiin kan hicrelerinin yaklasik yarisini olustururlar. Kirmizi kemik
iliginde f{retilirler. Eritrositlerin en O6nemli iglevi, oksijeni akcigerlerden dokulara
tagtyan hemoglobini transfer etmektir (Bezci, 2007). Eritrositler, sekilli elemanlarin
biiyiik kismin1 olustururlar. Insanda eritrosit, her iki genis yiizeyi bikonkav olan bir disk
seklindedir (Bakan, 1991; Berber, 2006; Bezci, 2007). Bu sekile eritrositlerin baslica
gdrevi olan gaz alis verisine son derece uygundur. Iki konkav yiizeyle sinirlanmis bir
plakin gaz diflizyonu i¢in en uygun sekil oldugu hesaplanmistir. Normal eritrositler,
ortalama yaricaplart yaklasik 8 mikron, kalinliklar1 en kalin noktalarda 2 mikron,
merkezde ise 1 mikrondur. Eritrositlerin yaklasik hacmi 83 mikron kiiptiir (Bezci,
2007).

2.8.3. Hemoglobin (HGB)

Hemoglobin, eritrositlerin iginde bulunan 4 hem ve 1 globin molekiiliinden
olusur. Oksijen ve karbondioksitin transferini saglar. Eritrositin kat1 boliimiiniin
ortalama 1/3’ii hemoglobindir. Alyuvarlara kirmizi rengi veren de i¢inde bulunan
hemoglobindir. Hemoglobin, demir igeren dért hem molekiilii (% 4) ve aminoasitlerden
olusan globin zincirinden (% 96) meydana gelmis bir kromoprotoid dir. Kanin renkli
maddesi olan hemoglobin eritrosit i¢inde bulunur. Hemoglobinin en 6nemli 6zelligi
oksijen ile gevsek ve reversible baglanmasidir. Oksijen demir atomunun iki pozitif
baglarina degil, koordinasyon baglariin biriyle gevsek baglanir. Hemoglobin diizeyleri;
yasa, irka, cinsiyete, bireysel Ozelliklere, beslenme durumuna, deniz seviyesindeki
yiikseklige gore uygun kosullarda % 20’ye kadar farklilik gdsterir. Ayrica ruhsal

duruma, kaslardaki caligmaya, barometrik basinca, mevsimlere, canlinin yasama
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bigimine ve hastaliklara gore azalir ya da ¢ogalir. Eriskin erkeklerde % 14-18 g olan
hemoglobin, erigkin kadinlarda yaklasik % 12-16 g oranlarinda bulunur. Anemi siniri
erkekler i¢in % 13 g, kadinlar icin ise % 11 g olarak kabul edilebilir. Hemoglobin
konsantrasyonu polisitemia vera, kronik anoksili akciger hastaligi, kalp hastaliklari,
dehidratasyon gibi durumlarda artarken; anemi ve hidremi gibi durumlarda ise
diismektedir (Bakan, 1991; Hames, 2001; Berber, 2006; Bezci, 2007).

2.8.4. Trombosit (PLT)

Kanin pihtilagsmasini saglayan sekilli elemanlardir. Kan kaybini Onleyen
pthtilasma olayinda rol oynarlar. C vitamini sagladiklart gibi, bagisiklik olay1 ile de
iligkileri vardir (Y1lmaz, 2000). Trombositler, kemik iligindeki megakaryosit olarak da
bilinen esas hiicrenin sitoplazma parcalaridir. Trombositler olduk¢a dayaniksizdirlar.
Yabanci ve kat1 bir cisme ya da yabanci ylizeye degindiginde kolayca parcalanirlar.
Hiicrelerin cabuk kiimelesmesi (tromboagliitinasyon) ve birbirine yapismast kiigiik
damarlardaki kanamalarda ilk yara tikacinin meydana gelmesini saglar (Bakan, 1991;

Dane, 2002).

Trombositler; oval yahut sferik goriiniiste, ¢ekirdeksiz ve renksiz hiicrelerdir.
Trombositin yapisindaki kuru maddelerin % 60’1 pihtilasmada rolii olan trombosit
faktorler ad1 verilen proteinlerdir. Bunlarin yaninda ¢ok az 6l¢iide fibrinojen ve albumin
de bulunur. Vazokonstriiktor etkili 5-hidroksitriptamin (serotonin) trombosit
par¢alanmasindan sonra agiga ¢ikar ve damarlari biizerek kanamanin durmasina

yardimet olur (Bakan, 1991; Dane, 2002).
2.8.5. Hemotokrit (HCT)

Kan hiicreleri hacminin total kan hacmine oramidir. Farkli bir deyisle kan
hiicrelerinin yiizde olarak hacminin belirlenmesi hematokrit olarak isimlendirilir.
Cogunlukla hematokrit deger 100 ml kanda bulunan al yuvarlarinin ml olarak hacmini
gosterir. Basta anemilerin tespitinde ve incelenmesinde hematokrit 6nemli ve yanilma
pay1 az olan bir kriterdir (Bakan, 1991; Gallagher, 2000; Yilmaz, 2000; Dane, 2002;
Haklar, 2002; Berber, 2006). Hematokrit uygun degerleri erkekte % 42-50, kadinda %
37-47, 1 yasindaki ¢ocukta % 36-44 ve yeni doganda % 45-60 arasindadir. Gebeligin
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son aylarinda, kadinda % 26—34 civarinda bulunur. Hematokrit degeri; polisitemia rubra
vera, KOAH gibi durumlarla birlikte ytikselirken anemiler, gebelikte ve hemodiliisyon

durumlarinda diisiikliik gostermektedir (Hames, 2001).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Gereg
3.1.1. Calisma materyali

Cinsiyet farki gézetmeksizin yaglar1 1-18 arasi, yanik alan1 % 10’dan fazla olan
ikinci ve diciincii derece termal yanik sikayetiyle SBU Van Egitim ve Arastirma
Hastanesi Yanik Unitesi’ne basvuran ¢ocuk hastalar calisma materyalini olusturdu. Van
Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalari Etik Kurulu’ndan

(01.11.2014 tarih, Versiyon No: 11) gerekli onay alindu.

3.1.2. Kullanilan alet ve malzemeler

Biyokimya tiipleri

Ependorf tiipleri

Pipet uglar1

Enjektor (5 cc)

Otomatik pipetler (Socorex)

Sogutucu (Freezer)

Santrifiij (Niive NF 800R)

ELISA cihazi1 (Anthos Zenyth 200rt)
Otoanalizor (Roche Cobas 6000 C 501)

Otoanalizor (Mindray BC-6800)
3.1.3. Kullamilan kimyasal maddeler

AOPP ELISA Kiti (Rel Assay Diadnostics, EA12666Hu),
Kreatinin Kiti (Roche Cobas Kit No: 04810716, Germany),
Ure Kiti (Roche Cobas Kit No: 26635101, Germany),

Glukoz Kiti (Roche cobas Kit No: 04404483, Germany),
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Albumin Kiti (Roche Cobas Kit No: 03183688, Germany),
Na, K Kiti (Roche Cobas Kit No: 04522630, Germany),
CRP Kiti (Roche Cobas Kit No: 447280, Germany),

AST Kiti (Roche Cobas Kit No: 25722701, Germany),
CK Kiti (Roche Cobas Kit No: 25003201, Germany),

WBC, RBC, HGB, PLT, HCT Kiti (Mindray Kit No: 518057, China).

3.2. Yontem
3.2.1. Hastalarin degerlendirilmesi ve gruplarinin olusturulmasi

Termal yanik sebebiyle yatist yapilan ¢ocuk hastalarda, yanigin siddetine gore
yanmigin derecelendirilmesi yapildi. Yanik alanmin yiizdesi Lund-Browder c¢izelgesine
gdre hesaplandi. Ikinci ve iigiincii derece termal yamig bulunan, yanik alan1 % 10°dan
fazla olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Buna gore iki grup olusturuldu: Ikinci derece
termal yanik hastalar1 ve tiglincii derece termal yanik hastalar1. Her grupta 20, toplamda
40 hasta calismada yer aldi. Hastalarin hepsi de sicak su ile yanik olusmus hastalardi.

Klinik durumlarina gore hastalarin tedavileri yapildi ve hastanedeki yatis stireleri
kaydedildi.

3.2.2. Kan orneklerinin alinmasi

Tedavilerine baslamadan oOnce tiim hastalarin viicut agirliklart tartildi.
Hastalardan tedavi oncesi ve tedavi sonras1 olmak tizere toplamda iki kez kan 6rnekleri
alindi. Yani ilk olarak yatis sirasinda ve ikinci olarak taburcu olmadan once kan

ornekleri alinmis oldu.

Alman kan numunelerinde biyokimyasal (kreatinin, iire, glukoz, albumin, Na, K,
CRP, AST, CK) ve hematolojik parametrelerin (WBC, RBC, HGB, PLT, HCT)
analizleri hastane laboratuvarinda hemen yapildi. Buna gore incelenen bu
parametrelerin referans araliklari da Tablo 2°de gosterildi. AOPP analizleri i¢in ise kan

plazmasi epandorf tiipleri igerisinde -40 derecede saklandi.
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Tablo 2. incelenen biyokimyasal ve hematolojik parametrelerin referans araliklar:

Parametreler Referans arahig Birim
Kreatinin 0.1-1.2 mg/di
Ure 0-50 mg/dI
Glukoz 65-100 mg/dL
Albumin 3.5-5 g/dl

Na 135-146 mmol/L
K 3.5-5.1 mmol/L
CRP 0-8 mg/L
AST 0-37 U/L
CK 0-170 U/L
WBC 4-10 x10°/L
RBC 3.5-5.5 x10%/L
PLT 100-400 x10°%/ pl
HGB 11-16 g/dl
HCT 37-54 %

3.3. Biyokimyasal Analizler
3.3.1. AOPP tayini

AOPP tayini i¢in ELISA yontemi kullanildi. Optik dansite 6l¢iimii Anthos
Zenyth 200rt marka ELISA cihazinda, 450 nm dalga boyunda yapildi. Optik dansite
degerlerinden, konsantrasyon miktarlarinin hesaplanilmasinda Curve Expert 1.4

programindan yararlanildi.

Testin prensibi: Kullanilan kit kompetitif ELISA metoduyla cahisir. Kit

30



icerisinde daha onceden AOPP ile kaplanmis microtiter plate bulunur. Reaksiyon
sirasinda, ornekler ya da standartlar igerisindeki AOPP, biyotine edilmis AOPP’a 6zel
Ab’m aktif yanlar1 i¢gin AOPP’nin belli miktar1 ile yarisir. Asir1 baglanmis ve
baglanmamis 6rnek ya da standartlar yikanarak uzaklastirilir. Her kuyucuga Avidin-
Horseradish Peroxidase (HRP) ilave edilerek inkiibasyona birakilir. Daha sonra her
kuyucuga TMB substrat soliisyonu eklenir ve renk degisimi gergeklesir. Enzim substrat
reaksiyonu asidik stop sollisyonu eklenerek sonlandirilir ve renk sariya doner. Renk
degisimi spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda &lgiiliir. Ornekler igerisindeki
AOPP konsantrasyonu renk dansitesi ile dogru orantilidir, érnekler igerisindeki AOPP

konsantrasyonu standartlarin OD’siyle karsilastirilarak hesap edilir.

Testin yapilisi: Teste baslamadan Once standartlar deney tiiplerinde asagida

aciklandig: sekliyle hazirlandi:
Standart 1; 500 ul referans standart+500 ul sample diluent
Standart 2; 500 pl standart 1+500 ul sample diluent
Standart 3; 500 pl standart 2+500 pl sample diluent
Standart 4; 500 pl standart 3+500 pl sample diluent
Standart 5; 500 pl standart 4+500 pl sample diluent

Teste baslamadan Once Biotinylated Dedection Ab ve konsantre HRP
diluentleriyle 1/5 oraninda sulandirildi, yikama soliisyonu distile su ile 1/25 oraninda

sulandirildi.

Test oda sicakliginda yapildi. Blank, numuneler ve standartlardan kuyucuklara
50’ser ul konuldu. Hafifge silkeleyerek sivinin kuyucuklarin tabanina oturmasi
saglandi. Beklenmeden her kuyucuga (blank hari¢) 50 pl Biotinylated Dedection Ab
solusyonu eklendi. Kuyucuklarin agz1 seffaf ortii ile kapatilarak 37°C’de bir saat inkiibe
edildi. Inkiibasyon sonrasi kuyucuklardaki sivi uzaklastirildi ve her defasinda 300 pl
yikama soliisyonuyla bes defa yikama yapildi. Her yikama sonrasinda plate ters ¢evrilip
kagit havlu tizerine vurularak sivi tamamen uzaklastirildi. Yikama sonrasi standart ve

ornek kuyucuklarma 50 ul HRP ilave edilerek yeniden 37°C’de bir saat inkiibe edildi.
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Bir saat sonra 300 pl yikama soliisyonuyla bes kez yikama yapildi. Yikama tamamlanip
tiim s1v1 kuyucuklardan uzaklagtirildiktan sonra, her kuyucuga 50 pl substrat soliisyonu
A ve B ilave edildi. 10 dakika inkiibe edildikten sonra 50’ser ul stop soliisyonu ilave
edilerek enzim reaksiyonu sonlandirildi. Mavi olan renk hemen sariya dondii.
Beklenmeden 450 nm dalga boyunda OD 6l¢iimii yapildi. AOPP igin standart egrisi
olusturuldu ve AOPP degerleri hesaplandi.

3.3.2. Kreatinin tayini

Kreatinin tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizérii kullanilarak, Roche
Cobas (Kit No: 04810716) marka kit ile tespit edildi.

Prensip: Bu kinetik kolorimetrik test Jaffé yontemine dayanmaktadir. Alkalin
sollisyonunda kreatinin pikrat ile sari-kirmizi renkte bir kompleks olusturur. Boya
olusumunun oran1 ornek i¢indeki kreatinin konsantrasyonu ile orantilidir. Proteinler ve
ketonlar dahil olmak iizere serum/plazma psddo-kreatinin kromojenlerin neden oldugu
spesifik olmayan reaksiyonu diizeltmek i¢in, serum veya plazma sonuglart -26 pmol/L

(-0,3 mg/dL) ile diizeltilir.

Kreatinin + pitrik asit *<@" P sari- kirmizi kompleks
3.3.3. Ure tayini

Ure tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizériinde Roche Cobas (Kit No:
26635101) marka kit kullanilarak tespit edildi.

Prensip: Ure iireaz tarafindan hidrolize edilir ve amonyum ile karbonat olusur.
Ikinci reaksiyonda 2-oksoglutarat, glutamat dehidrojenaz (GLDH) ve koenzim
NADH’in bulundugu ortamda amonyum ile reaksiyona girip L-glutamati olusturur. Bu
reaksiyonda hidrolize edilen her mol iire i¢in iki mol NADH, NAD’ye yiikseltgenir.

Ure + 2 HZO iireaz 2NH4++ C03-2

NH," + 2-oksoglutarat + NADH  SP" | -glutamat +NAD*+ H,0
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NADH konsantrasyonunda azalma hiz1 6rnek igindeki iire konsantrasyonu ile

dogru orantilidir ve fotometrik olarak dlgtliir.
3.3.4. Glukoz tayini

Glukoz tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizorii ile Roche Cobas (Kit No:
04404483) marka kit kullanilarak tespit edildi.

Prensip: Hekzokinaz (HK) glukozun glukoz-6-fosfata ATP ile fosforilasyonunu

katalize eder.
Glukoz + ATP ", G-6-P+ADP

Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz (G-6-PDH), ortamda NADP bulundugunda glukoz-6-
fosfati glukonat-6-fosfata yiikseltir. Baska karbonhidrat yiikseltgenmez. Reaksiyon
sirasinda NADPH olusum oram1 glukoz konsantrasyonu ile dogrudan orantilidir ve

fotometrik olarak olg¢iiliir.

G-6-P + NADP* G'G"’DH, Glukonat-6-P + NADPH + H*

3.3.5. Albumin tayini

Albumin tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizorii ile Roche Cobas (Kit No:
03183688) marka kit kullanilarak tespit edildi.

Prensip: Kolorimetrik test ¢alismasi 4.1 pH degerinde albumin bir anyonik boya
olan bromkresol yesiline (BCG) baglanabilecek kadar yeterli bir katyonik karakter

gosterip, mavi-yesil bir kompleks olusturur.

Albumin +BCG pH 4.1 Albumin-BCG kompleksi
—

Mavi-yesil boyanin renk yogunlugu numune i¢indeki albumin konsantrasyonu ile dogru

orantilidir ve fotometrik olarak ol¢tiliir.
3.3.6. Na ve K tayini

Na tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizorii ile Roche Cobas (Kit No:
04522630) marka ticari kit kullanilarak belirlendi.
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Prensip: Bir iyon-Segici Elekrod (ISE), soliisyon igindeki iyonlarin olgiilmesi
amactyla bir elektrod potansiyelinin (elektromotor kuvvet, EMF) gelistirilmesi i¢in
belirli membran malzemelerinin kendine has 6zelliklerinden faydalanilir. Elektrod, hem
test solisyonu hem de dahili bir dolgu soliisyonu ile temas halinde olan bir segici
membrana sahiptir. Dahili dolgu soliisyonu, sabit bir konsantrasyonda test iyonu igerir.
Membranin 6zel yapisindan dolayi, test iyonlar1 her iki yanda membran ile yakindan
iliskili olacaktir. Membranin EMF degeri, test sollisyonu ve dahili dolgu soliisyonu
icinde test iyonu konsantrasyonundaki fark ile belirlenir. Soliisyon i¢inde bir spesifik

iyon i¢in EMF, Nernst denklemine gore olusur.
3.3.7. CRP tayini

CRP tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizorii ile Roche Cobas (Kit No:
447280) marka kit kullanilarak belirlendi.

Prensip: Partikiil yiizeyi genisletilmis immiinotiirbidimetrik test kullanilir. Insan
kaynakli CRP, monoklonal anti-CRP antikorlar1 ile kapli lateks partikiilleri ile

agliitinasyon gosterir. Agregatlar tiirbidimetrik olarak tayin edilir.
3.3.8. AST tayini

AST tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizorii ile Roche Cobas (Kit No:
25722701) marka kit kullanilarak belirlendi.

Prensip: Numune i¢indeki AST oksaloasetat ve L-glutamatin olusmasi igin L-
aspartat ile 2-oksoglutarat arasinda bir amino grubunun transferini katalize eder.
Oksaloasetat daha sonra NAD*’nin olugmasi i¢in malat dehidrojenaz (MDH) varliginda

NADH ile reaksiyona girer.
L-aspartat + 2-oksoglutarat —2>" , oksaloasetat + L-glutamat
Oksaloasetat + NADH + H* _MPH_ | _malat + NAD"

Absorbanstaki azalmanin 6l¢iilmesiyle tayin edilir.
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3.3.9. CK tayini

CK tayini Roche Cobas 6000 C 501 otoanalizorii ile Roche Cobas (Kit No:
25003201) marka kit kullanilarak tespit edildi.

Prensip: Kreatin fosfat + ADP _X Kreatin + ATP
ATP + D-glukoz 2,  ADP + G6P

G6P + NADP  *©®PPH  D_g-fosfoglukonat + NADPH + H

Es molar miktarlarda NADPH ve ATP ayni hizda olusur. Fotometrik olarak

6lciilen NADPH olusumunun hiz1 CK aktivitesi ile dogrudan orantilidir.

3.4. Hematolojik Parametrelerin Tayini
3.4.1. WBC tayini

WBC tayini Mindray BC-6800 otoanalizorii ile Mindray (Kit No: 518057)
marka kit kullanilarak tespit edildi.

Prensip: Flowcel lazer okuma sistemi, yardim reaktiflerle hiicreyi pargalar ve

kendine has boya ile boyar. I¢ yogunluguna gére biiyiik ve kiigiikliigiine gore dl¢iim
yapar.

3.4.2. RBC, PLT, HGB ve HCT tayini

RBC, PLT, HGB ve HCT tayini Mindray BC-6800 otoanalizorii ile Mindray
(Kit No: 518057) marka kit kullanilarak tespit edildi.

3.5. Istatistik Analizi

Uzerinde durulan ozellikler icin tanimlayici istatistikler; Medyan, Ortalama,
Standart Sapma, Minimum ve Maksimum deger olarak ifade edilmistir. Bu 6zellikler
bakimindan gruplar1 karsilastirmada Man-Whitney U testinden yararlanilmistir. Grup
icinde, Tedavi Oncesi ile Tedavi Sonrasimi karsilastirmada ise Wilcoxon testi

kullanilmistir. Degiskenler arasindaki iligskiyi belirlemede gruplarda ayri ayri olmak

35



tizere Spearman Korelasyon Katsayilar1 hesaplanmistir. Hesaplamalarda istatistik
anlamlilik diizeyi % 5 olarak alinmis ve hesaplamalar icin SPSS istatistik paket

programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Ikinci ve iigiincii derece yanik gruplarinda yer alan hastalarin yaslari, viicut

agirliklari, yanik alanlarimin yiizdesi ve yatis siireleri kaydedildi ve Tablo 3’de sunuldu.

Tablo 3. Ikinci ve iiciincii derece termal yanik gruplarinin yaslari, viicut agirliklari,

yanik alanlar1 ve yanik siireleri

ikinci Derece Termal Yamik (n:20) Uciincii Derece Termal Yamk (n:20)
Standart| Standart|
Medyan | Ortalama Min. | Max. | Medyan | Ortalama Min. | Max.
Sapma Sapma
Yas (y1l) 3.00 3.98 232 | 150 8.00 | 2.00 3.10 1.83 | 1.50 | 8.00
Viicut Agirlig:
(ko) 13.00 16.20 7.48 | 8.00 [30.00| 12.00 13.95 5.92 | 8.00 |29.00
g
Yanik Alani
o) 15.50 16.35 455 |11.00|25.00] 16.00 17.05 4.67 |11.00]30.00
0
Yatis Siiresi
(ein) 8.00 9.25 5.00 | 4.00 |24.00] 9.50 11.45 5.50 | 6.00 |28.00
gun

Gruplar arast fark énemli bulunmamistir.

Ikinci derece termal yanik grubunun yas ortalamasi 3.98 yil iken, iiglincii

derece termal yanik grubunun yas ortalamasi 3.10 yil olarak hesaplandi (Sekil 5).

Yas (y1l)

4,5

3,5

2,5

1,5

0,5

Ikinci Derece Ugiincii Derece
Termal Yanik Termal Yamk

Sekil 5. ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplarinda yas ortalamalari
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Ikinci derece termal yanik grubunun viicut agirligi ortalamas: 16.20 kg iken,
ticiincii derece termal yanik grubunun viicut agirligi ortalamasi1 13.95 kg olarak bulundu
(Sekil 6).

Viicut Agirhg (kg)
18
16 ——
14 ——
12
10
8
6
4
2
O . o
Ikinci Derece  Uglincii Derece
Termal Yanik Termal Yanik

Sekil 6. ikinci ve iigiincii derece termal yamk gruplarinda viicut agirliklart

Ikinci derece termal yanik grubunda olusan yamk alan1 % 16.35 iken, iigiincii

derece termal yanik grubundaki yanik alan1 % 17.05 olarak tespit edildi (Sekil 7).

Yanik Alan1 (%)
18
16 ——
14 ——
12
10
8
6
4
2
0 . .
Ikinci Derece Uglincii Derece
Termal Yanik Termal Yanik

Sekil 7. Ikinci ve iiiincii derece termal yanik gruplarinda olusan yanik alan
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ikinci derece termal yanik grubunun hastanede yatis siiresi 9.25 giin ve iigiincii

derece termal yanik grubunun yatig siiresi ise11.45 giin olarak saptandi (Sekil 8).

Yatis Siiresi (giin)
14
12
10
8
6
4
2
Ikinci Derece  Uglincii Derece
Termal Yanik Termal Yanik

Sekil 8. ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplarinin hastanede yatis siireleri

Ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplarinda yer alan hastalarm cinsiyetleri

Tablo 4’te verildi.

Tablo 4. ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplarinda yer alan hastalarin cinsiyetleri

Cinsiyet Total
Erkek Kiz
Ikinci Say1 13 7 20
Derece
Termal Grupi¢i% | %65.0 | % 35.0 | % 100.0
Yanmk
Grup f———=
Uciincii Sayi 11 9 20
Derece
Termal Grupi¢i % | %55.0 | %45.0 | % 100.0
Yanik
Say1 24 16 40
Total
Grupi¢i % | %60.0 | % 40.0 | % 100.0
Ki-kare=0.417 p=0.519
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ikinci derece termal yanik grubunda 13 erkek ve 7 kiz ¢ocuk bulunurken,
ticlincii derece termal yanik grubunda ise 11 erkek ve 9 kiz ¢cocuk yer almaktaydi (Sekil
9 ve Sekil 10).

ikinci Derece Termal Yanik

i Erkek

u Kiz

Sekil 9. ikinci derece termal yamk grubunu olusturan hastalarin cinsiyetleri

Uciincii Derece Termal Yamk

@ Erkek

uKiz

Sekil 10. Ugiincii derece termal yanik grubunu olusturan hastalarmn cinsiyetleri

Ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplarmin tedavi dncesi ve sonrast AOPP

diizeyleri ile baz1 biyokimyasal parametreler Tablo 5’de verildi.
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Tablo 5. Ikinci ve iigiincii derece termal yamiklarda tedavi oncesi ve sonrast AOPP

diizeyleri ile baz1 biyokimyasal parametreler

ikinci Derece Termal Yamk (n:20) Uciincii Derece Termal Yamk (n:20)
Standart . Standart .
Medyan | Ortalama Min. | Max. | Medyan | Ortalama Min. | Max.
Sapma Sapma

AOPP TO | #26.58 25.85 282 | 20.12 | 30.22 | #26.83 25.96 349 | 20.48 | 30.86

(ng/ml) TS | 22.69 22.16 3.62 | 12.70 | 28.63 | 21.85 21.70 3.79 | 11.61 | 26.49

Kreatinin | TO | 0.54 0.57 0.21 0.18 | 0.96 0.48* 0.46 0.19 0.14 | 0.96

(mg/dly  [TST 050 054 041 | 0.16 | 207 | o042 0.40 013 | 0.8 | 064

Ure TO | #21.95 23.43 9.70 520 | 47.80 13.20 16.55 9.48 6.00 | 48.70

(mg/dI) TS | 19.30 19.01 8.64 8.00 | 45.20 16.70 16.82 5.44 8.00 | 27.00

Glukoz TO | #165.65| 170.37 56.76 | 82.00 |317.00 | #129.50* | 136.18 38.87 | 84.00 |227.00

(mg/dl) TS | 10850 | 120.47 36.83 | 71.00 |174.40] 108.00 113.34 30.99 | 75.00 |194.00

Albumin | TO | 3.70 3.66 0.59 279 | 481 3.05* 3.30 0.77 2.30 | 4.90

(g/dl) TS | 376 3.64 062 | 258 | 482 | 3.40 3.36 062 | 213 | 450
Na TO | 138.00 138.40 3.57 |133.00|146.00| 136.00 136.65 3.18 |131.00|143.00
(mmol/L) | TS | 138.50 | 137.65 3.47 |130.00|143.00| 136.50* | 136.45 3.05 |129.00]143.00
K TO | #4.39 4.39 0.30 3.96 | 5.02 | #4.34* 4.45 0.53 3.60 | 5.61
(mmol/L) | TS| 481 4.83 0.58 3.72 | 582 4.99 4.89 0.60 3.96 | 6.27
CRP TO 0.86 2.73 4.68 0.11 | 16.00 #7.96 7.69 5.94 0.13 | 18.30
(mg/dl) TS 1.07 2.45 2.66 0.13 9.61 2.06 3.69 3.84 0.14 | 11.70
AST TO | 28.45 30.87 10.82 | 20.90 | 65.40 25.80 30.29 12.04 | 17.00 | 69.00
(UIL) TS | 28.35 29.09 8.85 | 13.10 | 5040 | 27.05 28.64 12.00 | 14.00 | 68.00

TO | #139.00| 146.85 | 80.39 | 44.00 |319.00| #123.00 | 12255 | 79.76 | 32.00 |292.00
ek TS | 60.50 92.15 96.84 | 20.00 | 447.00| 44.50 59.35 49.57 | 16.00 |242.00

TO: Tedavi éncesi TS: Tedavi sonrasi

#: 1 TO-TS arasi fark istatistik olarak nemlidir (p<0.05)
*: — Gruplar aras1 fark istatistik olarak 6nemlidir (p<0.05)

Ikinci derece termal yanik grubunun plazma AOPP diizeyi, tedavi dncesinde
25.85 ng/ml iken, tedavi sonrasi 22.16 ng/ml’ye 6nemle (p<0.05) diistiigli goriildi. Yine
tiglincii derece termal yanik grubunda 25.96 ng/ml olan AOPP diizeyi 21.70 ng/ml’ye
onemle azaldig1 saptandi (p<0.05) (Sekil 11). iki grup arasinda ise AOPP diizeyleri

bakimindan istatistiksel olarak 6nem bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 11. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonras1 AOPP diizeyleri

sonras1 dénemde sirastyla 0.57-0.54 mg/dl olarak belirlendi (p>0.05). Uciincii derece
termal yanik grubunda ise tedavi oncesi donemde 0.46 mg/dl olan kreatinin diizeyinin
0.40 mg/dl’ye diistiigii gortldi (p>0.05). Bu iki grup arasinda tedavi oncesi donemde
tespit edilen kreatinin seviyeleri bakimindan (sirasiyla 0.57-0.46 mg/dl) p<0.05

Serum kreatinin diizeyi ikinci derece termal yanik grubunda tedavi Oncesi ve

diizeyinde istatistiksel 6nem tespit edildi (Sekil 12).

0,6
0,5
0,4
0,3
0,2

0,1

Kreatinin (mg/dl)

ikinci Derece
Termal Yanik

Ucgiincii Derece
Termal Yanik

i Tedavi Oncesi

& Tedavi sonrasi

Sekil 12. Ikinci ve iigiincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrasi kreatinin diizeyleri
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ikinci derece termal yanik grubunda tedavi dncesi 23.43 mg/dl olan serum iire
diizeyinin 19.01 mg/dl’ye énemle diistiigii (p<0.05) goriildii. Ugiincii derece termal
yanik grubunda ise tedavi Oncesi ve tedavi sonrast serum iire degerleri bezerdi
(sirastyla 16.55-16.82 mg/dl) (Sekil 13). Ikinci Ve iigiincii derece termal yanik grubu
arasinda ne tedavi Oncesi ne de tedavi sonrasi donemde iire seviyeleri bakimindan

istatistiksel onem tespit edilmedi (p>0.05).

Ure (mg/dl)
25
20 —
15 |—
& Tedavi 6ncesi
10 & Tedavi sonrast
5
0
Ikinci Derece Ucgiincii Derece
Termal Yanik Termal Yanik

Sekil 13. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrasi uire diizeyleri

Ikinci derece termal yanik grubunun tedavi éncesi 170.37 mg/dl olarak bulunan
glukoz diizeyi tedavi sonrasinda 120.47 mg/dl’ye 6nemle distiigii gorildi (p<0.05).
Uciincii derece termal yanik grubunun glukoz diizeyi de 136.18 mg/dl’den 113.34
mg/dl’ye onemle azaldigi bulundu (p<0.05). Her iki grup arasinda tedavi Oncesinde
tespit edilen glukoz diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde 6nem

saptand1 (Sekil 14).
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Sekil 14. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrasi glukoz diizeyleri

Ikinci ve digiincii derece termal yanik gruplarinin tedavi oncesi ve tedavi
sonrasinda serum albumin diizeylerinin birbirine yakin oldugu gériildii. Sadece bu iki
grubun tedavi Oncesi donemlerinde saptanan albumin diizeyleri (3.66-3.30 g/dl)

arasinda istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde 6nem saptandi (Sekil 15).

Albumin (g/dl)

u Tedavi 6ncesi

1,5 i Tedavi sonrasi

ikinci Derece Uclincii Derece
Termal Yanik Termal Yanik

Sekil 15. Ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplarinda tedavi éncesi ve tedavi
sonrasi1 albumin diizeyleri
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Serum Na diizeyi ikinci derece termal yanik grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi
donemde sirasiyla 138.40-137.65 mmol/L olarak belirlendi (p>0.05). Ugiincii derece
termal yanik grubunda tedavi 6ncesi donemde Na diizeyi 136.65 mmol/L ve tedavi
sonrasinda ise 136.45 mmol/L olarak benzer bulundu (p>0.05) (Sekil 16). Bu iki grup
arasinda tedavi sonrast donemde tespit edilen Na seviyeleri bakimindan p<0.05

diizeyinde istatistiksel onem saptandi.

Na (mmol/L)
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Sekil 16. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonras1 Na diizeyleri

Ikinci derece termal yanik grubunda tedavi éncesi 4.39 mmol/L olarak bulunan
serum K diizeyinin tedavi sonrasi 4.83 mmol/L’ye, yine ii¢iincii derece termal yanik
grubunun 4.45 mmol/L olan K diizeyinin 4.89 mmol/L’ye 6nemle yiikseldigi (p<0.05)

tespit edildi (Sekil 17). Bu iki grup arasinda tedavi 6ncesi saptanan K diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde 6nem saptandi.
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Sekil 17. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi oncesi ve tedavi
sonras1 K diizeyleri

Ikinci derece termal yamik grubunun tedavi oncesi ve tedavi sonrasi CRP
diizeyleri sirasiyla 2.73 mg/dl ve 2.45 mg/dl olarak bulundu (p>0.05). Ugiincii derece
termal yanik grubunun 7.69 mg/dl olarak saptanan tedavi dncesindeki CRP diizeyinin

tedavi sonrasinda 3.69 mg/dl’ye onemle distiigii gozlendi (p<0.05) (Sekil 18).

CRP (mg/dl)

9
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5
4 i Tedavi 6ncesi
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Ikinci Derece Uclnciu Derece
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Sekil 18. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi ncesi ve tedavi
sonras1 CRP diizeyleri
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Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi donemde analiz edilen serum AST aktiviteleri
ikinci ve tgiincii derece termal yanik gruplarinda sirasiyla 30.87-29.09 U/L ile 30.29-
28.64 U/L olarak saptandi (Sekil 19). Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi ne grup i¢i, ne de

gruplar aras istatistiksel 6nem tespit edilmedi (p>0.05).

AST (U/L)
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Sekil 19. Ikinci ve diciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrast AST aktiviteleri

ikinci derece termal yanik grubunun tedavi oncesi ve tedavi sonrast CK
aktiviteleri sirasiyla 146.85 U/L ve 92.15 U/L olarak bulundu ve p<0.05 diizeyinde
istatistiksel onem tespit edildi. Yine ti¢iincii derece termal yanik grubunun tedavi 6ncesi
122.55 U/L olarak saptanan CK aktivitesinin 59.35 U/L’ye 6nemle diistiigii goriildii
(p<0.05) (Sekil 20). Ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplar1 arasinda ne tedavi
oncesi ne de tedavi sonrast donemde CK aktiviteleri bakimindan istatistiksel olarak

onem tespit edilmedi (p>0.05).
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Sekil 20. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonras1 CK aktiviteleri

Ikinci ve iiciincii derece termal yanik gruplarmin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi
16kosit (WBC), eritrosit (RBC), hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT) ve trombosit
(PLT) degerlerinin ortalamalari Tablo 6’da sunuldu.

Tablo 6. ikinci ve {igiincii derece termal yanik gruplarinda tedavi éncesi ve sonrasi bazi
hematolojik parametreler

Ikinci Derece Termal Yanik (n:20) Uciincii Derece Termal Yamk (n:20)
Standart . Standart .
Medyan | Ortalama Min. | Max. | Medyan | Ortalama Min. | Max.
Sapma Sapma

WBC TO | #13.83 16.83 8.46 8.79 | 40.22 14.00 14.26 4.70 5.38 | 22.88

(x10%L) [Ts 11.73 12.28 4.95 557 | 27.98 13.15 12.21 3.57 5.57 | 19.75

RBC TO | #5.29 5.25 0.52 450 | 6.17 4.76 4.84 0.71 3.02 | 6.13

x10%L) [TS | 4.93 4.86 044 | 406 | 560 | 419 4.38 077 | 334 | 6.24

HGB TO | #12.35 12.85 1.46 | 10.50 | 16.80 11.55 11.76 2.55 7.30 | 16.20

(g/dl) TS 11.90 11.95 1.33 9.60 | 14.30 11.00 10.81 1.23 8.50 | 12.90

HCT TO | #38.45 39.13 446 | 32.90 | 50.90 36.25 36.53 6.39 25.20 | 46.90

% TS 36.65 36.95 3.63 | 30.50 | 44.20 | 33.85* 33.54 3.69 27.70 | 41.90
(

PLT TO | 420.00 | 415.90 | 136.45 |216.00 | 723.00 | #403.00* | 408.70 93.29 |270.00|625.00

(x10%u1) [TS | 500.50 | 475.35 | 171.57 |204.00|785.00 | 631.00* | 594.05 132.13 | 294.00 | 876.00

TO: Tedavi éncesi TS: Tedavi sonrasi

#: 1 TO-TS arasi fark istatistik olarak énemlidir (p<0.05)
*: — QGruplar aras fark istatistik olarak dnemlidir (p<0.05)
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ikinci derece termal yamk grubunun tedavi éncesi WBC sayis1 16.83 x10%/L
olarak saptand1 ve tedavi sonrast 12.28 x10%L’ye énemle diistiigii gozlendi (p<0.05).
Ugiincii derece termal yanik grubunda ise tedavi oncesi 14.26 x10%/L olarak bulunan
WBC sayis1 12.21 x10%/L’ye diismesine ragmen istatistiksel olarak Onem tespit
edilmedi (p>0.05) (Sekil 21). Ayrica WBC sayilar1 bakimimdan ikinci ve tiglincii derece
termal yanik gruplari arasinda ne tedavi Oncesi ne de tedavi sonrast donemde

istatistiksel olarak dnem tespit edilmedi (p>0.05).

WBC (x10%/L)
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Sekil 21. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrast WBC sayilar1

ikinci derece termal yanik grubunda tedavi éncesi 5.25 x10*%/L olarak bulunan
RBC sayisi tedavi sonrasi 4.86 x10™%/L’ye 6nemle diistiigii tespit edildi (p<0.05).
Ugiincii derece termal yanik grubunda ise RBC sayis1 tedavi dncesi ve sonras1 donemde
sirasiyla 4.84 - 4.38 x10*%/L oldugu saptandi (p>0.05) (Sekil 22). Ikinci ve iigiincii
derece termal yanik grubu arasinda ne tedavi 6ncesi ne de tedavi sonrast donemde RBC

sayilar1 bakimindan 6nem bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 22. ikinci ve iigiincii derece termal yamk gruplarinda tedavi oncesi ve tedavi
sonrast RBC sayisi

ikinci derece termal yanik grubunun tedavi oncesinde 12.85 g/dl olan
hemoglobin miktari, tedavi sonrasinda 11.95 g/dI’ye 6nemle diiserken (p<0.05), iigiincii
derece termal yanik grubunda ise hemoglobin miktarmin 11.76 g/dlI’den 10.81 g/dl’ye
diismesine ragmen istatistiksel olarak dnem tespit edilmedi (p>0.05) (Sekil 23). Ikinci

ve tcilincli derece termal yanik grubu arasinda ne tedavi Oncesi ne de tedavi sonrasi

donemde hemoglobin seviyeleri bakimidan énem bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 23. Ikinci ve iiciincii derece termal yamk gruplarinda tedavi dncesi ve tedavi
sonrast HGB miktar1

Ikinci derece termal yamk grubunun tedavi oncesi ve tedavi sonrast HCT
diizeyleri sirasiyla % 39.13 ve % 36.95 olarak bulundu ve istatistiksel olarak p<0.05
diizeyinde 6nem saptandi. Ugiincii derece termal yanik grubunun HCT diizeyi ise tedavi
oncesinde % 36.53 iken, tedavi sonrasi donemde % 33.54’¢ distiigi gorildi ve
istatistiksel olarak 6nem tespit edilmedi (p>0.05) (Sekil 24). Her iki grup arasinda
tedavi sonrasi1 doneme ait HCT diizeyi bakimindan istatistiksel olarak p<0.05

diizeyinde 6nem bulundugu belirlendi (% 36.95 - % 33.54).
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Sekil 24. ikinci ve iigiincii derece termal yamk gruplarinda tedavi oncesi ve tedavi
sonrast HCT diizeyi

ikinci derece termal yanik grubunun tedavi oncesi 415.90 x10%/ul olarak
bulunan PLT sayisi, tedavi sonras1 475.35 x10%/ ul’ye yiikseldigi gozlense de istatistiksel
olarak 6nem bulunmadi (p>0.05). Uciincii derece termal yanik grubunun PLT sayisi
408.70 x10%/ul’den tedavi sonrasi 594.05 x10%/ul’ye oénemle vyiikseldigi saptandi
(p<0.05) (Sekil 25). Her iki grup arasinda hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonrasi

doneme ait PLT sayilar1 bakimindan istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde 6nem tespit
edildi.
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Sekil 25. ikinci ve iigiincii derece termal yanik gruplarinda tedavi oncesi ve tedavi
sonras1t PLT sayilar

Ikinci ve iigiincii derece termal yamik gruplarinda yapilan grup ici korelasyon
analizleri de Tablo 7 ve Tablo 8’de verildi. Buna gore ikinci derece termal yanik
grubunda viicut agirligi- yas (p<0.01), yanik alani-yatis siiresi (p<0.05), kreatinin (TO)-
glukoz (TO) (p<0.01), iire (TO)-yamk alan1 (p<0.05), albumin (TO)-glukoz (TO)
(p<0.05), albumin (TO)-kreatinin (TO) (p<0.05), CRP (TO)-yatis siiresi (p<0.01), AST
(TO)-K (TO) (p<0.05), WBC (TO)-yanik alam (p<0.01), WBC (TO)- glukoz (TO)
(p<0.05), WBC (TO)- iire (TO) (p<0.01), WBC (TO)- AST (TO) (p<0.05), RBC (TO)-
iire (TO) (p<0.05), RBC (TO)- WBC (TO) (p<0.01), HGB (TO)-yas (p<0.01), HGB
(TO)-viicut agirligr (p<0.01), HGB (TO)- glukoz (TO) (p<0.05), HGB (TO)- iire (TO)
(p<0.01), HGB (TO) -WBC (TO) (p<0.01), HGB (TO)- RBC (TO) (p<0.01), HCT
(TO)- glukoz (TO) (p<0.01), HCT (TO)- iire (TO) (p<0.01), HCT (TO)- AST (TO)
(p<0.05), HCT (TO)- WBC (TO) (p<0.01), HCT (TO)- RBC (TO) (p<0.01), HCT
(TO)- HGB (TO) (p<0.01), PLT (TO)- yanmik alam (p<0.05), PLT (TO)- iire (TO)
(p<0.05), PLT (TO)- WBC (TO) (p<0.01), AOPP (TO)- CRP (TO) (p<0.01), glukoz
(TS)- Na (TO) (p<0.01), glukoz (TS)- AST (TO) (p<0.05), glukoz (TS)- HCT (TO)
(p<0.05), kreatinin (TS)- yatis siiresi (p<0.05), kreatinin (TS)- CRP (TO) (p<0.05), iire
(TS)- glukoz (TO) (p<0.01), albumin (TS)- iire (TS) (p<0.05), CK (TS)-yatis siiresi
(p<0.01), CK (TS)- CRP (TO) (p<0.05), CK (TS)-kreatinin (TS) (p<0.01), AST (TS)-
yatig stiresi (p<0.05), AST (TS)- CK (TS) (p<0.05), WBC (TS)- yatis siiresi (p<0.01),

53



WBC (TS)-kreatinin (TS), (p<0.01), WBC (TS)- CK (TS) (p<0.01), WBC (TS)- AST
(TS) (p<0.05), HGB (TS)-yas (p<0.01), HGB (TS)- viicut agirlig1 (p<0.01), HGB (TS)-
HGB (TO) (p<0.05), HGB (TS)-HCT (TO) (p<0.05), HGB (TS)- kreatinin (TS)
(p<0.05), HGB (TS)- RBC (TS) (p<0.01), HCT (TS)- viicut agirhg: (p<0.01), HCT
(TS)- yatis siiresi (p<0.05), HCT (TS)-kreatinin (TS) (p<0.01), HCT (TS)-RBC (TS)
(p<0.01), HCT (TS)-HGB (TS) (p<0.01), AOPP (TS)- K (TO) (p<0.05) ve AOPP
(TS)-glukoz (TS) (p<0.05) arasinda pozitif korelasyon saptanirken, K (TO)-yatis siiresi
(p<0.05), CRP (TO)- iire (TO) (p<0.05), CRP (TO)- albumin (TO) (p<0.05), CK (TO)-
CRP (TO) (p<0.05), AOPP (TO)- albumin (TO) (p<0.05), Na (TS)- yas (p<0.05), Na
(TS)- viicut agirhigr (p<0.05), WBC (TS)- RBC (TO) (p<0.05), PLT (TS)-RBC (TO)
(p<0.01), PLT (TS)-HGB (TO) (p<0.05) ve PLT (TS)-HCT (TO) (p<0.01) arasinda

negatif korelasyon tespit edildi.

Ucgiincii derece termal yanik grubunda ise viicut agirhgi-yas (p<0.01), albumin
(TO)-iire (TO) (p<0.05), K (TO)-iire (TO) (p<0.05), CK (TO)- albumin (TO) (p<0.05),
CK (TO)- K (TO) (p<0.05), AST (TO)- glukoz (TO) (p<0.05), AST (TO)- K (TO)
(p<0.05), AST (TO)- CK (TO) (p<0.05), RBC (TO)- iire (TO) (p<0.01), RBC (TO)-
albumin (TO) (p<0.05), RBC (TO)- K (TO) (p<0.01), HGB (TO)-yas (p<0.01), HGB
(TO)- viicut agirhg (p<0.01), HGB (TO)- iire (TO) (p<0.01), HGB (TO)- albumin
(TO) (p<0.05), HGB (TO)- RBC (TO) (p<0.01), HCT (TO)- yas (p<0.01), HCT (TO)-
viicut agirhg (p<0.01), HCT (TO)- iire (TO) (p<0.01), HCT (TO)- albumin (TO)
(p<0.05), HCT (TO)- K (TO) (p<0.05), HCT (TO)- RBC (TO) (p<0.01), HCT (TO)-
HGB (TO) (p<0.01), iire (TS)- glukoz (TO) (p<0.05), Na (TS)- Na (TO) (p<0.05), Na
(TS)- AST (TO) (p<0.01), K (TS)- glukoz (TO) (p<0.01), K (TS)- iire (TS) (p<0.05), K
(TS)- Na (TS) (p<0.05), RBC (TS)-yatis siiresi (p<0.01), HGB (TS)- yatis siiresi
(p<0.01), HGB (T9S)- iire (TS) (p<0.05), HGB (TS)- RBC (TS) (p<0.01), HCT (TS)-
yatis siiresi (p<0.01), HCT (TS)- RBC (TS) (p<0.01), HCT (TS)- HGB (TS) (p<0.01),
AOPP (TS)- ire (TS) (p<0.05),A0PP (TS)- WBC (TS) (p<0.05)arasinda pozitif
korelasyon bulunurken, CRP (TO)-albumin (TO) (p<0.05), AST (TO)- CRP (TO)
(p<0.05), albumin (TS)- yanik alam (p<0.05), K (TS)- yas (p<0.05), WBC (TO)- K
(TO) (p<0.01),PLT (TS)- WBC (TS) (p<0.05), glukoz (TS)- WBC (TO) (p<0.05),AST
(TS)- Na (TO) (p<0.05), AOPP (TS)- CK (TS) (p<0.05) arasinda negatif korelasyon

saptandi.
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Tablo 7. ikinci derece termal yanik hastalarinda ézellikler aras1 korelasyon katsayilar

ag [ Viout [Yaus [Yanik E{:s ﬁfat"f)rg g'i:“' Na K [CRP [CK |AST WBC RBC |HGB HCT PLT |AOPP So'; :I(;Ie: re g'i:“' Na |K [cRP |ck |AST |wBC [RBC HGB |[HCT [pLT |aoPP
. [Siresi Alam | J [T {TO) [T (T0) (TO) (T6) (TO) (TO) (T0) (TO) (T6) (10) [TO) [T0) [E T (TS) [TO(TS) (TS) [TS) (TS) (TS) (TS) [TS) (TS [(TS) (T5) (TS)
IYas 1
IViicut agir.  [,956** |1
\Yatig Stiresi  [-,027 |,052 |1
[Yanik Alam |[,290 (281 |512* (1
Glukoz (TO) |317 338 [.001 234 |1
Kreatinin(TO)|, 134|139 [052 011 |693** L
Ore (TO) 184 082 |.133 |508* |416 |333 |1
[ATbumin (TO)[057 003 |[.120 |.006 |480* |514* |362 [L
a(T0)  |360 |414 377 |.233 |400 |384 |06l |352 [
K (TO) 062 063|468~ 043 | 132 |.045 |264 |202 | 244 |1
CRP (TO) 003|113 608|251 |.109 |.155 |.550* [.546* [ 407 [.193 |1
CK(TO) | 048 [.002 [.259 322 [.139 |,140 |161 |198 |19 [.051 507" [L
AST (TO) 235 [.264 [.179 |099 |31z 057 |384 |425 |281 |503* [,313 [.078 |1
BC (TO) |206 |163 |.025 |585°*|555% |301 |793**|370 | 169 |304 [.368 062 |482* [1
RBC (TO) |144 | 164 |,086 |179 |403 |078 |481* |263 |113 | 149 |.360 |361 |359 |571*[1
HGB (TO) | 580"~ |583**[,073 | 386 | 555~ |264 |612"*|264 |360 | 280 |.310 |133 |,337 | 687°* |765%* 1
HCT (TO) 410|425 [.047 | 383 |644**|357 | 641|331 |394 |275 |.324 |057 | 452 | 716%* |776** 963 |1
PLT (TO) 037 |045 |212 |512* |317 285 |5501* |362 |.002 050 |.113 |099 |205 |625°*|123 |198 |179 |1
[AOPP (TO) |065 |173 |191 | 175 [,202 354 |.324 | 544~ |.194 003 |588°*[,037 [240 076 |.057 056 160 001 |L
Glukoz (TS) |127 056 358 |.142 |346 |432 | 233 |430 |642**|335 |.436 050 |463* |312 [250 |398 |519* 049 221 [
Kreatinin (TS)|,020 |168 |495* 222 | 053 |195 [.079 |.207 |017 |.026 |473* 390 004 |17 |.197 [079 | 143 059 |174 |181 [L
Ore (TS)  |290 250 007 |03L |565** 270 |.070 [,025 |.010 [,.170 |323 [.277 043 |117 |242 | 237 |247 131 |208 |.149 188 [
[Albumin (T5) 347 248 | 104 410 |,057 | 159 |.404 [038 |.143 [.345 |318 |.181 |035 318 117 [.317 |.260 [.079 300 |.101 |143 |479* [L
Na(TS)  |.505% [ 454" [257 |.165 [000 |371 009 297 |.166 407 |016 |[.152 |081 |,140 [.001 237 |.102 |223 |.238 |225 |320 |.090 |434 [L
K (TS) (220 213 |058 |.270 [,050 075 |98 |329 210 |120 [.030 070 086 [.130 |027 232 267 |233 171 |.233 |.204 058 |33 |113 |1
CRP(TS) 123 |,170 [,006 [.022 |56 |094 |206 |31 |,238 |251 [.267 |239 022 |152 |230 027 [075 |098 |[.235 177 337 [.246 |.266 |.037 263 [L
CK(TS)  |.007 [099 |75 |360 [241 [013 |.130 | 310 269 |[.312 |513* |17 |307 |210 [,306 152 176 |257 |226 |.261 |710*|,395 [076 |216 007 [.213 |1
IAST (TS) 332 236 |506* |173 210 [,379 |.305 218 379 |013 |406 [,306 |110 192 [.201 [,276 |.252 [.007 | 125 |.144 |320 285 010 |.016 |264 [014 |488* |1
BC(TS) 170 [.022 |605** 211 |.058 |03 250 037 |.135 [.205 |414 |.256 |.188 144 |.450~ [.350 [315 | 207 |026 |20 | 579|274 |187 |178 |186 |.108 |637** |453* [L
RBC (TS)  |121 |283 |444 |173 |107 [.031 |.041 |.066 180 |.365 |204 [.124 | 216 |084 |291 |163 | 129 |161 |232 |.180 |271 |168 |368 |190 |133 |163 |i71 |250 |318 |L
HGB (TS) | 562 678|350 |376 |278 |195 |221 [.089 119 166 |177 |[.236 |.167 | 276 |57 |523* |451* |216 |202 |053 |557* |149 056 |047 |[.274 |.139 |329 040 |239 |688** [L
HCT (TS) | 422|573 [470~ |381 |310 |221 |087 |[.044 117 217 |295 |.310 [.116 277 094 |379 |343 |309 | 256 |,055 |863**|174 |75 |177 175 |.138 |342 | 129 |388 |763** [0al"*|1
PLT(TS)  |005 030 220 |105 |.032 |053 (182 |132 1148 237 |167 314 (106 62 o, L526% [0\, |366 070 390 1175 003 |186 1110 |373 007 |144 |254 |412 1106 |.043 |104 [1
[AOPP (TS) |150 | 150 |.385 |169 |270 |136 |114 | 166 |425 |559* [,096 271 |170 |233 138 |075 |122 |.058 |.054 |455* 110 005 |352 |.293 360 031 416 |.156 |199 |.306 |.097 |049 [045
** p<0.01 ; *. p<0.05 TO: Tedavi oncesi TS: Tedavi sonrasi
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Tablo 8. Ugiincii derece termal yanik hastalarinda 6zellikler arasi korelasyon katsayilar:

o [Vicut [Yass  [Vanik SO"ZJ Efa“' (Ure 2:2”’ Na K [CRP [CK |AST |WBC RBC |HGB |HCT |PLT |a0PP (kso"; :I(;Ie: Ure g'i:“' Na K [cRP |ck |asT wBc [RBC |HGB |HCT |PLT |aoPP
. [Siresi{alane | D [T (10) [TE(T0) (T6) (T0) (10) (TO) (10) (T6) TO) [(T0) (TO) (T6) [FE TS (TS) |4 (TS) (T9) (TS) (TS) (TS) (T) (TS) (TS [TS) (TS T5)
IYas 1
IViicut agir.  [,961** [1
\Yatis Stiresi  [,014  [061 (1
[Yanik Alam1 |, 129 ,130 [,150 |1
(Glukoz (TO) [.382 |-345 |055 100 |1
Kreatinin(TO)[,041 | ,045 000 013 410 |1
Ore (TO) 431|411 222 164 170 [.265 [
Abumin(TO) 378|311 [.079 217 L2190 [.377 |52* |1
a(10)  [.003 |.065 012 |157 |046 |254 164 |054 |1
K (TO) 067 067 [.221 |.087 |307 [.074 |516* |168 [.277 [L
CRP (T0) [.182 |19 [.254 |361 |[.033 265 [395 |.450* [.170 |.284 |1
CK(TO) 186|119 [.267 099 |162 016 |400 |465* 149 |507* [ 357 [
AST (T0) |10 122 [.271 [.036 |503* 107 | 167 |150 |262 | 486> [.483* |552* 1
WBC (TO) 064 |004 [,364 010 |130 185 |244 |162 |.384 |.716**1.076 |405 |218 [L
RBC (TO) 429 |412 016 |[,198 |10 140 |674* |463~ [.205 | 601"~ 245 |266 |140 |403 |1
[FIGB (TO) | 679" |653** [.038 |.144 |[.206 101 |603* |486* [.210 |372 |.354 |272 |113 181 |778** |1
HCT (TO)  |602°* |574 [ 133|120 |.085 |.058 |724** [487* [.179 |501* [.337 |315 199 |312 |835** [975** |1
PLT (T0) 240 |,238 |.308 |070 [.256 [.285 |327 |007 |.390 |,340 | 058 |301 081 |301 099 073 094 L
AOPP (TO) 092|153 [,304 |171 175 |016 102 |104 022 |055 |176 005 [,220 |277 |169 032 |078 [078 [L
Glukoz (TS) 247 173 [.263 2338|256 275 060 [098 |.130 |321 |346 086 |125 |.457~ |281 |314 |386 032 |042 [L
Kreatinin(TS)| 110 129|096 |.149 | 250 |351 |264 |.071 |.306 | 160 |109 034 |.193 |152 |088 |123 |180 |16 |319 | 166 [L
Ore (TS)  [.348 267 [.015 | 159 |525* [.006 [.052 |.207 | 100 |.061 |132 179 141 273 |.374 279 |,258 |[.200 148 282 |035 |1
ATbumin(TS) [.133 098 | 223 |.513* [,093 005 021 022 |263 |.300 |.351 [.108 073 |,396 |[.276 |.166 |.256 [.071 [.045 420 000 |242 [L
Na(TS)  [.032 066 |07 127 |297 |322 |288 |305 |537* |316 |.,200 |270 |618** |.090 |414 |299 |380 |.174 050 |214 |.063 [.073 [008 |L
K (TS) 519% 420 [.003 060 |655** [120 083 |.066 |236 | 188 |129 072 305 |-098 |075 |[.260 |-152 164 [070 |006 |049 |477* [090 446" [L
CRP(TS) 363|398 [350 266 |[,009 [170 161 |[131 050 |124 |.127 163 [.182 |159 | 142 | 250 |254 |.138 201 |107 |140 |.042 |215 239 [.359 L
CK(TS)  [,199 220 |281 268 190 | 256 |.060 |405 | 184 |202 |.086 |190 |130 001 |183 |00 |007 |.105 [016 |202 138 |.177 |139 |378 |318 |.404 |1
IAST (TS)  [,335 |.352 | 185 400 |328 167 [.062 |030 |[491* |176 |119 025 [162 | 164 |.104 016 |[.000 | 125 008 222 [150 |174 |049 024 205 226 [035 |1
BC (TS) 071 [,061 |00 |.163 |081 |,181 |013 |.053 |[.200 |147 |340 |247 [.285 |273 |270 |015 |024 |.048 |406 |206 [.164 025 |150 |.123 |228 |.199 225 |222 |1
RBC (TS) 1348 |.254 |605 163 045 |19 [.195 |[-113 060 |045 |.010 [.314 |.194 071 |131 |.310 |.314 [.081 |054 |.273 232 |134 |220 [.176 328 [020 |344 |.161 [423 [L
HGB (TS) 030 065 |666** [.062 100 |.186 |[080 |-115 |.183 |[129 124 |35 [292 |.283 |062 |.006 |083 |.193 [020 [227 075 |449* |353 |.323 |177 |151 |146 |07 |380 | 742 [1
HCT (TS) |.183 058 |63L** [.061 |070 |.168 [091 |-122 050 [,006 090 394 [213 [.209 109 |.091 |[132 061 |003 |.162 146 338 |301 |.226 |256 |120 |202 |.167 |388 |871 926 |1
PLT(TS) 218|219 [,302 |.191 |[428 355 |143 |121 [,054 |.381 |253 |,247 [,320 [.106 |.047 |.067 | 121 013 384 |.134 052 |,017 |376 [.168 |.058 [.233 |.271 | 182 |-467* |.088 016 [.077 |1
[AOPP (TS) 036 014 [,327 |004 |315 130 |[126 |013 |138 [.047 271 |.084 [413 |.062 [.264 |07 |.028 127 247 064 100 |514* 031 |087 |103 |138 |[.448* |231 |455* | 335 204 |,238 [051 |1
** p<0.01 ; *. p<0.05 TO: Tedavi oncesi TS: Tedavi sonrast
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5. TARTISMA VE SONUC

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde en sik rastlanan travmalardan birini de
yaniklar olusturmaktadir (Eke ve Soysal, 1999). Insan cildinin 4OOC’ye kadar olan
sicakliktan etkilenmeyecegi veya tolere edebilecegi, bunun lizerindeki sicakliklarda ise
logaritmik olarak artan sekilde doku hasart meydana getirebilecegi belirtilmektedir
(Cetinkale, 1997; Polat ve ark., 1997; Eke ve Soysal, 1999; Karabag, 2011). Olusan
doku hasarinin biyiikligli temas eden nesnenin sicakligina, nesne ile cilt arasindaki
mesafeye, temas siiresine, yanan viicut bolgesine ve etkilenen kisinin 6zelliklerine gore
degisebilmektedir (Cetinkale, 1997; Polat ve ark., 1997; Eke ve Soysal, 1999; Giilay,
2005; Karabag, 2011).

Yaniklar ¢cocuklarda mortalite nedenleri arasinda 2-3. siralarda yer aldigi gibi
(Osborn ve ark., 2007), o6zellikle termal yaralanmalar (6rnegin sicak su haslanmalari,
alev yaniklar1) global olarak ¢ocuklarda ciddi morbidite sebebidir (Baker ve ark., 2016).
Yanik nedeni ile derinin zarar gormesi, olusan hasarin genisligi ve derinligi ile iliskili

olarak ciddi klinik sonuglar dogurur.

Termal yaniklar i¢inde en ¢ok goriileni sicak sivilarla olusan yaniklardir (Eke ve
Soysal, 1999; Settle, 2000; Giilay, 2005). Sicak sivi yaniklarmin sicak sivilarin
dokiilmesi - sigramasi veya buharlariyla meydana geldigi, sicak suya batirilma ve sicak
stvilarin i¢ine daldirilmanin ayni derecedeki suyun dokiilmesi ile olusan yaniklardan
daha derin yaralar olusturdugu belirtilmektedir. Ciinkii dokiilme sonrasi sicak sivinin
biiyiik bir kisminin ortamdan uzaklastig1 ve bu nedenle sicak su dokiilmesinde, yanigin
daha hafif oldugu ifade edilmektedir (Gegim, 2004; Sayek, 2004; Karabag, 2011).
Temas siiresi uzadik¢a lezyonun derinliginin de artti§i vurgulanmaktadir. Siitiin
akigkanliginin suya gore daha az oldugu, bu sebeple temas siiresinin arttifi ve siit
yaniklarinin sicak su yaniklarma gore daha derin lezyonlar meydana getirdigi

bildirilmektedir (Giilay, 2005; Karabag, 2011).

Termal yaralanmalarda hem ates hem de doku yenilenmesi, artan metabolik
ithtiyaclarin sebep oldugu bir durum olan substrat oksidasyonunu arttirir (Barret ve ark.,
2003). Diger faktorler arasinda yogunluk, yanan viicut ylizeyinin derinligi, bolgeye

bagli olarak gelisen metabolik degisikliklerin siiresi, enfeksiyonlarin varhigi ve ilk

57



tedavinin etkinligi yer alir (Herndon ve Tompkins, 2004). Termal yaralanmayi takip
eden inflamatuar stres vaskiiler gegirgenligi, pihtilasma homeostazisini, bagirsak
fonksiyonunu, metabolik yanit1 degistirir (Plackett ve ark., 2007; Parihar ve ark., 2008).
Uzun siiren inflamasyon, yanik yara progresyonuna katkida bulunan sitotoksik

sitokinler ve serbest radikallerin birikmesine neden olur (Shupp ve ark., 2010).

Yanikta oksidatif stres hayvanlarda (LaLonde ve ark., 1997; Liu ve ark., 2010)
ve insanlarda (Berger ve Shenkin, 2007) gosterilmistir. Artan serbest radikal seviyeleri
pihtilagsma siirecini  gii¢lendirebilir, yaranin re-epitelizasyonuna yardimci olabilir,
anjiyogeneziyi uyarabilir, makrofajlar ve notrofillerin  bakterisidal kabiliyetini
etkileyebilir (Soneja ve ark., 2005). Ancak oksidanlarin konak hiicreye zarar
vermelerini Onlemek icin detoksifiye edilmesi gerekir (Kehrer, 1993). Bu nedenle
biyolojik sistemlerde oksidan ve antioksidanlar arasinda ¢ok hassas dengeye ihtiyag

duyan bir mekanizma vardir.

Lokal termal travmayi takiben olusan patofizyolojik olaylar olduk¢a karmasiktir
ve ¢esitli mediatorleri igerir. Sicakligin direkt etkisine ilaveten termal travmalarin
sonucu olarak tiretilen ¢esitli inflamatuar mediatorlerin ikincil etkileri sekillenebilir. Son
calismalara gore, oksijen tiirevi serbest radikaller termal hasarin patofizyolojisinde rol
oynar (Till ve ark., 1983; Ward ve Till, 1990). Termal travmalar anafilatoksin salinimli
komplement aktivasyonuna neden olur ve mast hiicreleri histamin salgilar ki, ksantin
oksidaz aktivitesi oksidasyonlarin artmasina yol agar ve endoteliyal hiicrelere zarar

veren oksijen radikallerinin tiretimi artar (Friedl ve ark., 1989).

Oksijen, hiicrede reaktif oksijen tiirleri (ROS) olusturmak icin diger
molekiillerden gelen elektronlar1t sinirlar. Sitosolik reaktif oksijen tiirlerinin iiretimi,
NADPH oksidaz, siklooksijenaz, nitrik oksit sentaz da dahil olmak iizere bir seri
enzimin aktivasyonundan kaynaklanabilir (Sun ve ark., 2018). ROS, enzim ve enzim
olmayan maddelere dayanan bir savunma sistemi tarafindan kontrol edilir. ROS
olusumu ile ROS'a kars1 viicudun savunma sistemi arasindaki dengesizlik, oksidatif
stres olarak adlandirilir (Goodyear-Bruch ve Pierce, 2002). Oksidasyon iiriinleri
inflamasyon sirasinda iretilir ve inflamasyonun neden oldugu doku hasarina karisir.
Antioksidanlar  oksidasyon iiriinlerinin  nétralizasyonu ve doku  hasarmin

sinirlandirilmasinda rol oynar.
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Oksidatif stres, yanik yaralanmasi sirasinda gozlenen patofizyolojik
degisikliklerin ana nedenlerinden biridir. Yaniktan etkilenen dokularda nétrofiler
NADPH oksidazlar ROS'un ana hiicresel kaynagini olusturmaktadir. Fizyolojik olarak,
bu oksidanlarin diizeyleri, ¢esitli antioksidanlar ve onarim enzimleri tarafindan toksik
olmayan seviyelerde tutulmaktadir. Yanma sirasindaki oksidan iiretimi ile
antioksidanlar arasindaki hassas denge, ya eksik antioksidanlar ya da fazla oksidanlar
tarafindan bozulabilir. Mevcut veriler, disaridan alinan antioksidanlarin kismen yanik

hasarimi hafifletebilecegini desteklemektedir (Parihar ve ark., 2008).

Hafif veya orta siddette termal yaralanmalar1 takiben birinci glinden itibaren
serumda lipit peroksidasyonunu gdosteren TBARS diizeylerinde istikrarlt bir artig oldugu
pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir (Bertin-Maghit ve ark., 2000; Jutkiewicz-Sypniewska
ve ark., 2006). Kiiciik yaniklardan sonra bile TBARS unsurlar1 arasinda lipit
peroksidasyonunun énemli bir iiriinii olan serum malondialdehit seviyelerinde de stirekli

bir yiikseltme vardir (Pintaudi ve ark., 2000).

ROS'un dogasi, lipidlerin, DNA'nin veya proteinlerin oksidatif stres markerleri
olarak kullanilip kullanilmayacaginin belirlenmesinde onemli bir rol oynar (Dalle-
Donne ve ark., 2003b). Hipoklordz asit (HOCI), in vivo kaynakli aktive edilmis
notrofiller ve monositlerdeki miyeloperoksidazdan (MPO) olusur (Davies, 2011) ve
baskin bir ROS'dur. HOCI proteinlerin oksidasyonunu baslatir, bununla birlikte, DNA /
lipitlerde ¢ok az modifikasyon yapar. Boylece HOCI'in yarilanma Omri kisa
oldugundan, HOCl'in spesifik protein oksidasyon iiriinleri marker olarak kullanilabilir
(Witko-Sarsat ve ark., 1996; Dalle-Donne ve ark., 2003b). Ayrica pirolize protein (PP)
(Martinez-Cruz ve ark., 2002), protein karbonil bilesikleri (PCC) (Reznick ve Packer,
1994) veya ileri oksidasyon protein {irinleri (Witko-Sarsat ve ark., 1996) gibi oksidatif
stres markerleri olan protein oksidasyon tiriinlerinin kullanimi baz1 avantajlara sahiptir.
Bunun sebebi de erken olugmalari, daha fazla kararli ve gilivenilir olmalar1 ve uzun

omurleridir.

Yeni bir oksidatif stres markeri olan ileri oksidasyon proteini iriinleri
(AOPP'ler) ilk olarak 1996 yilinda iiremik hastalarin plazmalarinda tespit edilmistir
(Witko-Sarsat ve ark., 1996). AOPP sadece oksidatif hiicre hasar1 igin bir marker

degildir, ayn1 zamanda, redoksa bagimli gegitler yoluyla yeni bir patojenik mediator
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smifidir (Cao ve ark., 2014). AOPP'lerin mononiikleer fagositleri aktive ettigi ve
notrofiller ile monositler arasinda sitokin benzeri mediyatorler olarak hareket ettigi
diistiniilmektedir. Proteinlerin oksidatif modifikasyonu olan iiriin lipitlerinkinden daha
kararlidir. Bu durum AOPP'leri oksidatif stresin daha iyi bir markeri haline getirir.
AOPP'ler, capraz bagl protein {iriinlerini iceren ditirozinler olarak tanimlanir. Bu tanim,
oksidatif stres sonucu olusan disiilfit baglar1 tarafindan iiretilen protein agregatlarini
hari¢ tuttugu icin onemlidir. AOPP'ler oksidatif stresin iyi bir gdstergesi oldugu kabul
edilir (Vissers ve ark., 1991).

AOPP, oksidasyonla modifiye olmug albuminden (agregatlar1 veya fragmanlari),
ayn1 zamanda fibrinojen ve lipoproteinlerden de meydana gelir. Bu modifikasyonda
oksidatif stres ana unsurdur ve en Onemlisi miyeloperoksidaz / H,O, / halojeniir
sistemidir. Yapisinda ditirozin, karbonil gruplari ve capraz baglar biiyiikk miktarda
bulunur. AOPP, proteinlerde oksidatif hasarin  markeridir, oksidatif stresin
yogunlugunu ve inflamasyonu gosterir. Fizyolojik olarak, AOPP tiim yasam boyunca
kiigiik miktarlarda olusur ve yasla birlikte artar. AOPP esas olarak karaciger ve dalak

tarafindan organizmadan temizlenir (Piwowar, 2010).

Baskol ve ark. (2006) yiiksek MPO igeriklerinden dolay1 klorlu oksidanlarin en
onemli kaynagini olusturan nétrofillerin serum AOPP olusumuna neden oldugunu ve
dolayisiyla romatoid artrit hastalarinda pro-inflamatuar mediyatorlerin oksidatif stres
aractyla tretildigini ve protein oksidasyonunun, lipit peroksidasyonu gibi romatoid

artritin patogenezinde 6nemli bir rol oynadigin bildirmislerdir.

Ozbay ve ark. (2016) kronik tonsilitli ¢cocuklarda AOPP diizeyini 13.1 ng/ml

olarak bulurken, saglikli kontrollerde 11.6 ng/ml olarak saptamislardir.

Bu ¢alismada tedavi dncesinde hem ikinci hem de ii¢iincii derece termal yanik
grubunda yiliksek bulunan plazma AOPP diizeyi tedavi sonrasi istatistiksel olarak
onemle distiigii gozlenmistir. Bu nedenle yanik sonrasi oksidatif stresin arttigr ve
olusan inflamasyon nedeniyle AOPP’nin yiikseldigi sdylenebilir. Ikinci ve iigiincii
derece termal yanik grubunda tedavi dncesi doneme ait yapilan korelasyon analizlerinde
AOPP ile yanik alani ve yatis siiresi arasinda korelasyon bulunmamaistir (Tablo 7 ve

Tablo 8).
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Yaniklarda renal durum, yogun akut faz cevabi igeren yaygin inflamasyonun
gelisimiyle karakterizedir. Yanik oksidatif stresi baslatarak coklu organ yetmezligi gibi
akut renal yetmezIligi uyarir. Serum kreatinin, kreatinin klirensi, liriner protein atilimi ve
iiriner malondialdehit diizeyi hem glomeruler hem de tiibiiler disfonksiyonun insidansini
degerlendirmek igin kullanilir (Youn ve ark., 1992). Artan serum kreatinin diizeyi akut
tiibiiler hasardan ¢ok, filtrasyon islevinin kaybi ile daha fazla iligkilidir (Xiao ve ark.,
2013).

Sabry ve ark. (2009) total viicut yiizey alaninin % 20’sinden fazlasi yanan ikinci
ve {igiincii derece 40 termal yanik hastasinin 9’unda akut bobrek yetmezligi gelismis,
akut bobrek yetmezligi gelisen bu hasta grubunun serum kreatinin diizeyini 0. glinde
0.96 mg/dl olarak bulurken 21. giinde kreatinin diizeyinin 2.38 mg/dl’ye yiikseldigini,
akut bobrek yetmezligi gelismeyen diger yanik hasta grubunda ise 0. giinde 0.97 mg/dl
olan kreatinin diizeyinin 21. glinde 0.72 mg/dl’ye diistiigiinii saptamislardir. Yine akut
bobrek yetmezligi gelisen hastalarin 0. giinde BUN diizeyini 17.61 mg/dl’den 21.
giinde 25.24 mg/dl’ye ¢iktigini, akut bobrek yetmezligi gelismeyen hastalarda ise 14.21
mg/dl’den 10.58 mg/dl’ye diistiigiinii bulmuslardir. Yani akut bdbrek yetmezligi
gelisen 9 hastada septisemi baslangici ile birlikte tiglincii hafta sonunda serum kreatinin

diizeyini >2 mg/dl, BUN diizeyini ise >25 mg/dl olarak tespit etmislerdir.

Ren ve ark. (2015) yaptiklar1 caligmada hastalarin hastaneye ilk kabuliinde ve
kabulden 48 saat sonra kanlarmi incelemislerdir. ilk kabulde akut bobrek hasari
olmayan 47 hastada serum kreatinin diizeyini 55.2 pmol/L, BUN diizeyini ise 4.52
mmol/L olarak bulmuslar, akut bobrek hasar1 olan 11 hastada ise serum kreatinin

diizeyini 85.3 umol/L, BUN diizeyini ise 7.02 mmol/L olarak saptamislardir.

Bu ¢alismada ikinci ve tigiincli derece termal yanik gruplarinda tedavi dncesi ve
tedavi sonrasinda serum kreatinin diizeyleri bakimindan istatistiksel olarak 6nemli bir
fark olmadigi, ancak ikinci ve ligiincii derece termal yanik gruplari arasinda tedavi
oncesi doneme ait kreatinin diizeyleri bakimindan istatistiksel 6nem oldugu
bulunmustur (p<0.05). Yine ikinci derece termal yanik grubunda tedavi 6ncesi saptanan
serum ire diizeyinin tedavi sonrasit onemle diistiigii (p<0.05), i¢ilincii derece termal
yanik grubunda ise tedavi dncesi ve sonrasi serum fiire diizeyinin birbirine yakin oldugu

(p >0.05) goriilmistiir. Her iki hasta grubunda da akut bobrek yetmezligi gelismemis,

61



serum kreatinin diizeyi Sabry ve ark. (2009)’nin ¢aligmasinda oldugu gibi 2 mg/dl’den,
BUN diizeyi ise Ure = BUN X 2.14 formiiliine gére hesaplama yapildiginda 25
mg/dl’den diisiik olarak tespit edilmistir. IKinci derece termal yanik grubunda tedavi
oncesi donemde yanik alani ile iire diizeyi arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir

(Tablo 7).

Yanik hastalarinda metabolizma; enerji, karbonhidrat, protein, yag, vitamin,
mineral ve antioksidan gereksinimindeki artis nedeniyle hizlanir. Katekolaminler,
kortikosteroidler ve inflamatuvar sitokinler yanik sonrasi olusan hipermetabolik yanitin
birincil mediatorleridir (Ardahan ve Yildirim, 2016). Tiim biiyiik travma durumlarinda
oldugu gibi yanikta da, oksijen tiikketimi artar, negatif nitrojen dengesi ve kilo kaybi ile
karakterize bir hipermetabolizma durumu gelisir. Organizmanin enerji ihtiyaci
glukozdan elde edilir. Hipermetabolizma sonucu glukoz tiikenince, organizma kendi
viicut proteinini yikimlar, bdylece enerji agigin1 kapatmaya calisir (glukoneogenez).
Protein yikim {riinii olan nitrojen idrarda artar, viicudun yapisal ve fonksiyonel
komponenti olan protein yikimi sonucu da yara iyilemesinde gecikme, immiin sistemde
baskilanma gibi pek c¢ok olaya zemin hazirlar (Delany ve ark., 1990; Christensen ve

Oxlund, 1994; Giivendi, 2007).

Yanikta yiiksek glukoz seviyesi; artan enerji gereksiniminin karsilanmasi i¢in
gereklidir. Kas hiicrelerinde glukoneogenezi ve aminoasit oksidasyonunu azaltir,
katabolizmay1 baskilar ve protein koruyucu etkisini bu sekilde gosterir (Ardahan ve
Yildirim, 2016). Yanik sonrasi gelisen erken hiperglisemi muhtemelen adrenal medullar
hiperaktivitenin bir sonucu olarak ortaya g¢ikar. Kan glukozundaki baslangigtaki artis
muhtemelen glikojen yikimindan kaynaklanir, daha sonra hepatik glukoz iiretimiyle

yiikselir (Yi ve ark., 1989).

Glukoneogenez yanik sonrasi oldukca artar. Artmis olan liretim dokularin
kullanacagindan fazla oldugu icin strese bagli diyabet goriiliir. Glukoz tiretimi iki katina
cikmistir. Yanik bolgesinde ve sistemik inflamatuar siiregte meydana gelen laktat, Cori
siklusu ile glukoza doniisiir. Ayrica laktat, alaninin deaminasyonu ile de olusur. Laktat
da karacigerde glukoza doniisiir. Disaridan glukoz vermek suretiyle, endojen glukoz
iiretiminde sadece % 50’lik bir azalma saglanabilir. Bu durum kontrol edilemez, bunun

sebebi de; glukoz tiretiminin ¢ok artmasi, endojen iiretimi kontrol etmede disaridan
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verilen glukozun etkisinin kaybi, periferik glukoz aliminin bozulmasi ve insiilinin

etkinliginin azalmasidir (Ozcan Ergin, 2011).

Yanik yiizey alaninin, ortalama glukoz seviyeleri ile korelasyon gostermedigi
saptanmustir (Childs ve ark., 1990; Holm ve ark., 2004). Glukozun 180 - 200 mg / dl
araliginda tutuldugu zaman, hayatta kalma oraninin daha da arttig1 bildirilmistir (Holm

ve ark., 2004).

Child ve ark. (1990) 31 ¢ocukta yanik sonrasi ilk giin glukoz diizeylerini
Olgmiisler, bunlardan 14’tinde glukoz pik yaparak, 1-4 saat iginde 10-20 mmol / I'ye
yiikselmis, 4-8 saat i¢inde de 5-10 mmol / I'ye diismiistiir.

Bu ¢alismada tedavi 6ncesi iKinci derece yanik hastalarinin serum glukoz diizeyi
liclincii derece yanik hastalarina gére daha yiiksek olarak bulunmustur (p<0.05). Akut
stres hiperglisemisi strese karsi tipik bir reaksiyondur (Wolfe ve ark., 1979). Bu
nedenle, ikinci derece yaniklar ¢ok agrili oldugu igin strese bagli olarak
katekolaminlerin ve Kkortikosteroidlerin etkisiyle serum glukozu daha ¢ok yiikselmis
olabilir. Ugiincii derece termal yaniklarda sinir uglar1 da harap oldugundan agr1 yoktur
(Kislalt, 1990) ve stres hormonlarinin salimimi da daha az olabilir. Ayrica her iki grupta
da tedavi sonrasinda glukoz diizeyinin 6nemle diistigii goriilmiistiir (p<0.05). Yapilan
korelasyon analizlerinde her iki yanik grubunda da (ikinci ve {iglincii derece) glukoz
seviyesi ile yanik alani ve yatis siiresi arasinda korelasyon bulunmamistir (Tablo 7 ve

Tablo 8).

Albumin karacigerden sentezlenen ana proteindir ve dnemli gorevleri vardir.
Normal plazma kolloid onkotik basincinin korunmasinda esastir, yag asitleri, hormonlar
ve ilaglar dahil olmak tizere dolasimdaki ¢esitli maddelerin taginmasindan sorumlu
birincil serum baglayici proteindir (Perez-Guisado ve ark., 2013). Albumin i¢in normal
referans araligi 35-45 g/L'dir (Lyons ve ark., 2010). Albuminin yari omrii uzun
olmasma ragmen (= 20 giin) serum seviyesi birgok faktorden etkilenir. Yanik
hastalarinda, yanik yarasindaki vaskiiler gegirgenlik nedeniyle albumin seviyelerinde

onemli bir azalma olabilir (Dickson ve ark., 1987).
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Albumin diizeyinin belirlenmesi protein beslenme durumunun gostergesi
degildir, ancak serum albumin diizeyi hastanede yatan hastalarda giivenilir bir morbidite
ve mortalite gostergesidir (Vanek, 1998). Yanik hastalarinda serum albiimin
konsantrasyonlari, beslenme durumu i¢in zayif bir parametredir. Yanik yaralanmasindan
sonra hizla distiigii bilinmektedir (Kasten ve ark., 2011). Albumin replasmani endojen
albumin {retimini uyarmaz, pulmoner fonksiyon, yara iyilesmesi, gastrointestinal
fonksiyon veya mortalite ile ilgili klinik yararlar géstermez. Prealbuminin seri 6l¢timii,
protein sentezi i¢in ayr1 bir marker olarak beslenmenin uzun siireli takibi i¢in gerekli
oldugu savunulurken, transferrin, karoten, demir ve kalsiyum gibi besinlenme
markerlerinin bir kerelik 6l¢iimii beslenme durumunun giivenilir olmayan gostergeleri

oldugu kabul edilmektedir (Rettmer ve ark., 1992).

Sobouti ve ark. (2016) yaslar1 ortalama 4.04 yil olan 118 pediatrik yanik
hastasinda serum albumin diizeylerini incelemisler, serum albumin diizeyini yanik alani
% 1-30 olanlarda 3.65 g/dl, % 31-40 olanlarda 3.07 g/dl, % 41-50 olanlarda 2.80 g/dl ve
% 50°den fazla olanlarda 2.61 g/dl olarak bulmuslardir.

Perez-Guisado ve ark. (2013) toplam 624 yanik hastasinda yaptiklari ¢caligmada
yanik yaralanmasindan 3-7 giin sonra serum albumin seviyesini O0l¢miislerdir. Total
viicut yiizeyinin % 5-10, % 10-15 ve %1 5-20’si yanan hasta gruplarinda serum albumin
diizeyini sirasiyla 2.28 g/dl, 2.04 g/dl ve 1.95 g/dl olarak bulmuslardir. Yine hastanedeki
yatis siirelerine gore serum albumin diizeyini incelemisler, 21 giinden az yatanlarda 2.15
g/dl, 21-30 giin yatanlarda 2.08 g/dl ve 30 giinden fazla yatanlarda 1.95 g/dl olarak

tespit etmislerdir.

Bu ¢alismada ikinci ve ti¢ilincii derece termal yanik gruplarinda tedavi oncesi ve
tedavi sonrast serum albumin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark
tespit edilmedi. Sadece iiciincii derece termal yanik grubunun tedavi Oncesi serum
albumin diizeyi ikinci derece termal yanik grubuna gore diistik olarak saptandi (p<0.05).
Her iki grupta elde edilen albumin diizeyleri Sobouti ve ark. (2016)’nin elde ettigi
diizeylere yakin bulundu. Serum albumin diizeyinin yanik alaninin genisligine bagh
olarak dustiigii gorilmektedir (Sobouti ve ark., 2016). Bu nedenle siddetli yanig
bulunan hastalarda serum albumin diizeyi her ne kadar beslenme durumunu gostermese

de mortalite acisindan mutlaka takip edilmesi gereken parametrelerden biri olmalidir.
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Termal yaniklarda yanmis viicut ylizey alani yilizdesi yetiskinlerde % 20 ve
cocuklarda 9% 10’un fizerinde oldugunda yasami tehdit eden ciddi -elektrolit
bozukluklarina neden olurlar (Hauhouot-Attoungbre ve ark., 2005). Yanik, hiicre zarina
zarar vererek hiicre biitiinliigiinde bozulmaya ve hiicre membranin gegirgenliginde
azalmaya sebep olur. Sivi ve elektrolitler zarar goérmiis membrandan viicudun
interstisyel alanina serbestge geger. Intravaskiiler siv1 voliimiinde azalma ve interstisyel
alanda artis sivi-elektrolit anormalliklerine neden olur. Bu durum yaniktan sonraki ilk

12 saatte ¢ok ciddi boyutlara ulasabilir (Bodug, 2013).

Sodyum, viicutta ozmotik olarak aktif olan baslica hiicre dis1 bir
katyondur. Sodyum metabolizmasi genellikle hiicresel ve organ seviyesinde siki bir
sekilde diizenlenir. Plazma sodyum diizeyindeki degisiklikler, intravendz sivi
uygulamasi ve ilag gibi iyatrojenik miidahalelerin bir sonucu olabilir veya degismis
fizyolojiyi tasvir edebilir (Sen ve ark., 2017). Kritik hastalar i¢in disnatremiler en
yaygin elektrolit anormallikleridir. Disnatremiler ayrica kritik hastalardaki mortalitenin
artmasi ile de iliskilidir (Funk ve ark., 2010). Hem hiicresel hem de plazma

konsantrasyonlar1 siki bir sekilde diizenlenir.

Dokularin yanmasi sonucu hiicre 6liimii gerceklesir ve agiga ¢ikan lokal doku
hormonlart inflamatuar reaksiyonlar1 baglatir. Yanik bolgesi ve etrafinda
vazodilatasyon, kapiller permiabilitede artma ve doku hiicrelerinin permiabilitesindeki
degisiklikler biiyiik miktarda hiicre dis1 sivinin, sodyum ve proteinin yanikli bolgeden
gecerek kabarcik ve lokal 6dem olusturmasina ya da agik yaradan sizmasina sebep olur
(Ovayolu ve ark., 2006). Bu nedenle yanik yaralanmalar1 ve patlama yaralanmalar1 gibi
agir deri hasarlar1 hem su hem de sodyum kaybiyla sonuglanir (Reynolds ve ark., 2006).
Sodyum, yanik yarasindan en fazla kaybedilen iyondur ve hiponatremi yanik

hastalarinda gozlenen konviilziyonlarin en sik nedenidir (Yontar ve Coruh, 2016).

Yanik hastalarinda, birka¢ giin i¢inde ortaya cikan hipernatreminin ise artan
oliim riski ile iliskili olabilecegi bildirilmektedir (Namdar ve ark., 2010). Ayrica erken
olusan hipernatremi yara iyilesmesini ve deri greftleme basarisini da etkiler (Namdar ve
ark., 2011a). Hipernatremi gelisiminin altinda yatan en yaygin etiyoloji, kayiplar ve
sepsis yoluyla toplam viicut suyunun kaybidir (Warden ve ark.,1973; Namdar ve ark.

2011b). Stewart ve ark. (2013) hipernatreminin yanik hastalarinda mortalite i¢in bir risk
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faktorii oldugunu bildirmislerdir. Sen ve ark. (2017) o6len yanik hastalarinda
hipernatreminin daha yaygin oldugunu ve plazma sodyumundaki artmis degiskenligin

ciddi yanik hastalarinda 6liimle iliskili olabilecegini ifade etmislerdir.

Bu c¢alismada ikinci derece termal yanik hastalarinin tedavi Oncesi plazma
sodyum diizeyi tedavi sonrasina kiyasla daha yiiksek olarak saptanmis fakat bu fark
onemli bulunmamistir (p>0.05). Normal Na diizeyi 135-145mEq /L olarak
bildirilmektedir (Sonmez, 2008). Bodylece hem tedavi dncesi hem de tedavi sonrasi
saptanan degerler referans aralik icinde yer almistir (Tablo 2). Ugiincii derece yanik
hastalarinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrast plazma sodyum diizeyleri birbirine benzer
bulunmustur (sirastyla, 136.65 mmol/L ve 136.45 mmol/L) (p>0.05). Her iki grup
arasinda tedavi sonrast doneme ait Na diizeyleri arasinda istatistiksel onem saptanmis
(p<0.05), ikinci derece termal yanik grubunun plazma sodyum diizeyi {iglincii derece
termal yanik grubuna gore daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Yanik hastalarinda cilt
bariyeri bozuldugundan ciddi sivi, elektrolit kayiplari olmaktadir. Bu nedenle tedavi

siiresince serum Na diizeyleri siirekli takip edilmelidir.

Hiicre icinde en fazla bulunan katyon potasyumdur (Ecder, 2003). Serum
potasyum seviyesi potasyumun hiicre i¢i ve disi1 sivilardaki dagilimi, potasyum alimi ve
idrarla potasyum atilimi arasindaki iligkiler ile belirlenir (Sever, 2008). Yanik
durumunda potasyum seviyesi, baslangicta hiicre lizisi ve hiicre dis1 bosluga sivi

gecisinin bir sonucu olarak yiikselebilir (Oztiirk ve Akyolcu, 2016).

Adiga ve Adiga (2015) total viicut yilizeyinin % 20 ve daha fazlas1 yanan 18
yasindan kiiclik termal yanik hastalarinda diisiik Na ve yiiksek K diizeyi saptamislar,
bunu da vaskiiler permeabilitedeki artisa, yaralardan plazmanin sizmasina, yanik
dokudaki 6dem olusumuyla ozmotik basing degisimine baglamislardir. Yiiksek K

diizeyinin masif doku nekrozu ve RBC yikimi nedeniyle olustugunu bildirmislerdir.

Bu ¢alismada hem ikinci hem de tigiincii derece termal yanik hastalarinda tedavi
Oncesi potasyum seviyelerinin tedavi sonrasinda istatistiksel olarak dnemle yiikseldigi
goriilmektedir. Yine tedavi oncesi donemde iiciincii derece termal yanik hastalarinin
serum potasyum diizeyinin ikinci derece termal yanik hastalarina gére dnemle yiiksek

oldugu saptansa da hiperkalemi durumu s6z konusu degildir. Serum potasyum
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diizeyinin yenidoganlarda 6 mEq/L, daha biiylik c¢ocuklar ve erigkinlerde ise 5.5
mEq/L’nin iizerine ¢ikmasi hiperkalemi olarak tanimlanmaktadir (Sever, 2008). Elde
edilen degerler normal smirlar i¢inde olmasina ragmen (Tablo 2), tedavi siiresince
potasyum diizeyinin takibi mutlaka yapilmalidir. ikinci derece termal yanik grubunda
tedavi Oncesi donemde, yatis siiresi ile K diizeyi arasinda negatif korelasyon

saptanmustir (Tablo 7).

Bir akut faz proteini olan C-reaktif protein (CRP), tiimér nekrozis faktor-o ve
interlokin-6 dahil olmak {izere cesitli sitokinler tarafindan uyarilmanin ardindan
karacigerde sentezlenir (Gabay ve Kushner, 1999). CRP ayrica yaygin olarak kullanilan
akut inflamatuar yanitin bir gostergesidir ve plazma konsantrasyonunun enfeksiyonun
klinik seyri ile iligkili oldugu bildirilmistir (Barati ve ark., 2008). Yiikselmis kan CRP
konsantrasyonu bakteriyel enfeksiyonu diisiindiirmektedir (Gabay ve Kushner, 1999).
CRP seviyeleri bir¢ok c¢alismada iyi bir erken belirte¢ olarak tanimlanmistir (Lobo ve
ark.; 2003; Sierra ve ark., 2004; Castelli ve ark., 2004). Enfeksiyona ek olarak, CRP
konsantrasyonlarinda yaygin olarak onemli degisikliklere yol agan diger birkag durum
vardir: Bunlar arasinda travma, cerrahi miidahaleler, yaniklar, doku nekrozu,
immiinolojik olarak aracilik edilen inflamatuar hastaliklar ve ileri kanser
sayilabilir (Gabay ve Kushner, 1999). CRP normal olarak 2-3 giin iginde yiikselir,
uyarandan yaklasik 50 saat sonra pik yapar. Daha sonra azalmaya baslar, ancak bu,
inflamatuar siirecin kaybolma oranina baghdir (Povoa, 2002). Yanik vakalarinda,
yanmanin siddetine bagli olarak enfeksiyon yoklugunda bile iltihaplanma siireci bir siire
devam eder. Bazi arastirmacilar, yanmis kisiler arasinda siirekli olarak yiiksek CRP
seviyelerinin ~ bulundugunu, ayrica  septik  komplikasyonlarda  degisiklik
olmadigini bildirmislerdir (Sachse ve ark., 1999; Lavrentieva ve ark., 2007). Sepsisli
yanik hastalar ile enfeksiyonsuz yanik hastalar1 arasinda CRP diizeyleri bakimindan

istatistiksel olarak onem bulunmamuistir (Barati ve ark., 2008).

Bu ¢alismada tgiincii derece termal yanik hastalarinda tedavi 6ncesi saptanan
7.69 mg/dl’lik CRP diizeyi tedavi sonrasi istatistiksel olarak onemle 3.69 mg/dl’ye
inmistir. ikinci derece termal yanik hastalarinda ise tedavi dncesi ve sonrasi déneme ait
CRP diizeyleri arasinda Oonem saptanmamustir, ancak ikinci derece termal yanik

grubunda tedavi Oncesi donemde yatis siiresi ile CRP arasinda pozitif korelasyon
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bulunmustur (Tablo 7). Yine ti¢iincii ve ikinci derece termal yanik hastalari arasinda da
ne tedavi Oncesi donemde ne de tedavi sonrast donemde onem bulunmamaktadir.
Ucgiincii derece termal yanik hastalarinda tedavi dncesi saptanan CRP diizeyi ile sadece
AST diizeyi arasinda negatif kolelasyon tespit edilmistir (Tablo 8). Bu nedenle yanik
hastalarinda yiikselen CRP diizeyinin enfeksiyondan daha ¢ok karacigerdeki sentezi ile

ilgili olabilecegini akla getirmektedir.

Termal yaralanma sonrasinda karaciger onemli rol oynar (Moshage, 1997;
Jeschke ve ark., 2001). Yaniktan sonra, karaciger yaralanma bolgesi ile etkilesir ve
bagisiklik fonksiyonlarini, inflamatuar siiregleri ve akut faz yamitimi (Fischer ve
Hasselgren, 1991; Hiyama ve ark., 1991; Moshage, 1997; Jeschke ve ark., 2001)
modiile eder. Pek ¢ok calisma termal hasarin protein ve DNA konsantrasyonunu
azaltarak karaciger morfolojisini etkiledigini gostermistir (Jeschke ve ark., 2001; Klein
ve ark., 2003; Dasu ve ark., 2004). Karaciger homeostazisi, termal hasar sonrasi hayatta
kalma ve klinik sonuglar i¢in gereklidir (Jeschke ve ark., 2007b). Termal hasardan
sonra, genellikle termal hasarin siddeti ile iligkili degisken bir karaciger hasar1 derecesi
mevcuttur (Fischer ve Hasselgren, 1991; Hiyama ve ark., 1991). Yanik sonrasi
karacigerin hasari, artmis hepatik 6dem olusumu ile iligkili olabilir. Yanik sican
modelinde, karaciger agirligi ve karaciger-viicut agirligi oraninin, kontrollere gore
yaniktan 2 ila 7 giin sonra 6nemli dlglide arttigi gosterilmistir (Jeschke ve ark., 2001).
Yanmis sicanlarda hepatik protein konsantrasyonu o©nemli Olglide azaldigindan,
karacigerin agirlik artisi hepatositlerin sayisinda veya protein diizeyindeki artistan
ziyade artan Odem olusumundan kaynaklanabilecegi ileri siiriilmiistiir. Odem
olusumundaki artis, hepatik enzimlerin salinmasiyla hiicre hasarina yol agabilir
(Moshage, 1997). Ayrica yag degisimi meydana gelebilir (Linares, 1988; Barret ve ark.,
2001). Yag degisimi yaygin bir bulgu olup reverzibledir, énemi ise birikimin nedenine
ve siddetine baghdir. Bununla birlikte, yanmis c¢ocuklarin otopsileri sonucu yaglh
karaciger infiltrasyonunun; artmis bakteriyel translokasyon, karaciger yetmezligi ve
endotoksemi ile iligkili oldugunu ve yanma sonrasindaki cevap sirasinda karacigerin
kritik roliiniin bulundugunu gostermistir (Barret ve ark., 2001). Karacigerin yanik
sonrast hipertrofiye maruz kaldigina dair giiclii kanitlar vardir (Jeschke ve ark., 2004;
Barrow ve ark., 2004). Bununla birlikte, karaciger genislemesinin kapsami, siiresi ve

fonksiyonel degisiklikleri bilinmemektedir.
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Serum analizleri sonucu yanik hastalar1 arasinda karaciger disfonksiyonunun
oldugu bildirilmistir. Total viicut ylizey alan1 % 30, mortalite % 15 olan grubun %
3.5’inde hepatik disfonksiyon saptanmistir (Cumming ve ark., 2001). Baska bir
calismada ise Oliimciil yanik yaralanmasini takiben ikinci haftada karaciger yetersizligi
orant % 36 olarak bulunmustur (Sheridan ve ark., 1998). Biiyiik yaniklara sahip
cocuklar arasinda karaciger biiyiimesi ve bozulmus protein sentezinin erken gelistigi
gosterilmistir. Hepatik enzimler olan AST ve ALT yanik sonrasi hizla iki-dort kat
artmus, ve referans degerlere donmek dort-alt1 hafta stirmiistiir (Jeschke ve ark., 2007b).
Hala ve ark. (2008) yanik hastalarinda hepatik fonksiyonun bozulmasi sonucu AST,
ALT, ALP ve GGT’nin yiikseldigini gostermislerdir.

AST hem sitozolik hem de mitokondriyal izoenzimlere sahip olup Kkaracigerin
yant sira ¢izgili kaslarda, beyin, pankreas ve kan hiicrelerinde de bulunur (Ersoy, 2012).
Bu ¢alismada serum AST aktivitesi bakimindan ne ikinci derece ne de iigiincii derece
termal yanik grubunda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi donemde istatistiksel olarak
onemli bir fark gézlenmemistir. Elde edilen AST aktiviteleri her iki grup i¢in de normal
referans degerler iginde kalmistir (Tablo 2). Eger AST aktivitesi yiiksek bulunsaydi,
karaciger hakkinda yorum yapmak i¢in AST ile ALT aktivitesini birlikte
degerlendirmek gerekirdi. Bu ¢alismada ikinci ve igiincii derece termal yanik
gruplarinda yanik alant % 20°den az oldugu icin termal hasarin siddeti ile iliskili bir
karaciger hasarinin sekillenmedigi sdylenebilir. Cilinkii 18 yasindan kii¢iik ve toplam
viicut yiizey alan1 % 40’dan fazla yanan {iglincli derece yanik hastalarinda karaciger

boyutunun ve fonksiyonlarinin degistigi bildirilmektedir (Jeschke ve ark., 2007Db).

Kreatin kinaz (CK), Adenozintrifosfat (ATP)’dan kreatin’e reversibl olarak
yiiksek enerjili fosfat grubu transfer eden hiicre i¢i bir enzimdir (Dawn ve ark., 1996).
Serum CK aktivitesinin Olciilmesi iskelet veya kalp kaslarini etkileyen hasarlarin
tespitinde yol gostericidir (Koop ve ark., 2004). Elektrik yaralanmasi sonucu ylikselen
serum CK diizeylerinin, yaralanmanin siddetini, mortalite ve morbiditeyi yansitmasi
acisindan faydali bir parametre oldugunu ve artan doku yikimlanmasimi gosterdigini
bildirmislerdir (Kili¢ ve ark., 2007). Elektrik ¢arpmasi sonucu acile getirilen ¢ocuklarda
serum CK aktivitesi 335 U /L olarak bulunmustur (Oguz ve ark., 2015). Kopp ve ark.
(2004) tarafindan yapilan retrospektif bir calismada elektrik yaralanmasi sebebiyle takip
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edilen hastalarda CK diizeylerinin yiliksek oldugu grupta mortalite ve morbiditenin daha

yiiksek oldugu belirtilmistir.

Bu ¢alismada serum CK aktivitesi incelendiginde hem ikinci hem de iglincii
derece termal yanik grubunda tedavi oncesi yiiksek bulunan CK aktivitelerinin tedavi
sonrasinda istatistiksel 6nemle diistiigli saptanmistir (Tablo 5). Kas dokusu hasarindan
dogrudan etkilenen serum CK diizeylerinin analizi, doku hasarini belirlemede en duyarl
parametredir (Swaiman ve Bradley, 1969). Tedavi oncesi tespit edilen CK aktiviteleri
referans degerler iginde oldugu gorilmekle birlikte (Tablo 2), termal yamigin kas
dokusunda hasara neden oldugunu ve tedaviyle birlikte yilikselen CK aktivitesinin

onemle diistliiglinii sdylenebiliriz.

Hematopoetik sistemin yaniktan en ¢ok etkilenen iiyesi graniilositer
16ykositlerdir. Termal yaralanmadan sonraki ilk 24 saat icinde, yanik yarasinin
biiyiikliigiine bagl olarak graniilositoz sekillenir. Daha biiylik yaniklar daha yiliksek
derecede 16ykositoza neden olur. Ancak baslangigtaki WBC sayisindaki bu artig, yanik
nedeniyle akut plazma voliimiindeki kayip, periferal kan damarlarindan olgun
notrofillerin demarjinasyonu ve kemik iligi rezervinden hizli salinim gibi ii¢ biiyiik
faktdre baglanabilir. ik 16ykositoz donemini takiben yanik hastalarinda, travma
kaynakli kemik iligi hematopoezinin basarisizlig1 ile iligkili olarak siklikla 16ykopeni
gelisir. Yanik yaralariin topikal antimikrobiyal ajan olan giimiis siilfadiazin ile tedavi

edilmesi sonucu, yanik hastalarinda siklikla 16kopeni goriiliir (Posluszny ve ark., 2012).

Yapilan c¢esitli ¢alismalar WBC sayimminin, yanik sonrasi artmis oldugunu
gostermekle birlikte (Dehne ve ark., 2002; Labrentieva ve ark., 2007) enfeksiyon igin
tant amagh bir marker olarak kullanilamayacag bildirilmektedir. Murray ve ark. (2007)
WBC sayisi, notrofil yiizdesi veya bu degerlerdeki degisikliklerin yanik olgularinda kan
dolasimi enfeksiyonunu dnceden tahmin etmede klinik olarak giivenilir olamayacagin
gostermislerdir. Yetigkin yanik hastalarinda yapilan bir baska c¢alismada ise
hastalarin kan kiiltiirlerinin  alinmasindan 24 saat Once ortalama WBC saymmi da
yapilmis, ancak enfeksiyonu gostermemistir. Kan kiiltiirii pozitif veya negatif olan
hastalar arasinda WBC sayisin1 bakimindan 6nem bulamamislardir (Keen ve ark.,
2002). Barati ve ark. (2008) toplam viicut yiizey alan1 % 62.31 olan ve enfeksiyonu
bulunan yanik hastalarinda da WBC sayisin1 11183.3 (hiicre/ml) bulurken, toplam viicut
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yiizey alam1 % 57.87 olan ve enfeksiyonu bulunmayan yanik hastalarinda ise WBC
sayisint 8116.7 (hiicre/ml) olarak saptamislardir. Boylece enfeksiyon ve sepsis tanisinda
WBC sayimi1 ve nétrofil yiizdesi degerlerini, enfeksiyonu olan ve enfeksiyonu olmayan

yanik hastalar1 arasinda 6nemsiz bulmuslardir.

Bu calismada ise ikinci derece termal yanik grubunda tedavi dncesi 16.83 x10°/L
olarak bulunan WBC sayisiin tedavi sonrast 12.28 x10%L’ye onemle diistigii
goriilmektedir. Elde edilen degerler Keen ve ark. (2002)’nin bulgulariyla benzerdir.
Ucgiincii derece termal yanik grubunda ise tedavi Oncesi ve tedavi sonras1 WBC
sayilarinda istatistiksel 6onem bulunmamigtir. Ayrica her iki grup arasinda da WBC
sayilar1 bakimmdan o6nemli bir fark saptanmamstir. Ikinci derece termal yamik

grubunda tedavi oncesi donemde yanik alani ile WBC arasinda pozitif korelasyon tespit

edilmistir (Tablo 7).

Yanigin erken doneminde tam kan parametreleri degerlendirildiginde sivi
kaybina bagli olarak gelisen hemokonsantrasyon tablosu one ¢ikar. Ancak yanik
hastalarinin intravaskiiler voliimleri diizenlendiginde anemi ile karsilagilir. Aneminin
etiyolojisinde termal hasara bagl olarak direkt gelisen eritrosit hasar1 ve koagiilasyon
kaskadi sonucu vaskiiler yatakta olusan trombozlar yer alir (Oran, 2014). Yamgin
bliytikligl ve derinligi ile dogru orantili olarak eritrositlerde hasar goriir, yani hemoliz
gelisir. Genis yaniklarda her giin eritrosit kitlesinin % 8-12’si kaybedilebilir (Aslanalp,
2013). Bu ¢aligmada ikinci derece termal yanik grubunda tedavi 6ncesi dénemde 5.25
x10'%/L olan eritrosit sayisinin tedavi sonrast 4.86 xlOlZ/L’ye diistiigli (p<0.05)
goriilmektedir. Ancak {iciincli derece termal yanikta eritrosit sayilari tedavi oncesi ve
tedavi sonras1 donemde benzer bulunmus, istatistiksel olarak onem tespit edilmemistir.
Siddetli yanik vakalarinda yaniga bagli olarak gelisen kan kayiplari, debritman,
ameliyatlar, pansumanlar, azalan eritropoez ve artan eritrosit yikimindan dolay: eritrosit
diizeyleri azalabilecegi i¢in yanik hastalarinda eritrosit sayis1t mutlaka takip edilmeli ve

gerektiginde kan transfiizyonu yapilmalidir.

Yanik hastalarinda eritrosit yikiminda artma, iiretiminde azalma ve yamik
yiizeyinden kanama nedeniyle hemoglobin degerlerinde diisme gorildigi

bildirilmektedir (Wallner ve ark., 1987; Edwin ve ark., 1993). Aslanalp (2013) yanik
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hastalarinda yaptig1 calismada, ¢alismanin basinda ve sonunda serum hemoglobin

ortalamalarini sirasiyla 14.1 ve 11.2 g/dl olarak bulmustur.

Bu c¢alismada ise ikinci derece termal yanik grubunda tedavi oncesi 12.85 g/dl
olarak bulunan hemoglobin diizeyi tedavi sonrasi 11.95 g/dl’ye onemle diistiigii
goriilmektedir. Ugiincii derece termal yanik grubunda ise tedavi dncesi (11.76 g/dl) ve
tedavi sonrasi (10.81 g/dl) hemoglobin diizeyleri arasinda istatistiksel Onem
bulunmamaistir. Ayrica her iki grup arasinda da 6nemli bir fark saptanmamistir. Yanik

durumlarinda eritrosit kaybina paralel olarak hemoglobin diizeyleri de diismektedir.

Hematokrit, kanda bulunan kirmizi kan hiicrelerinin hacminin toplam kan
hacmine oranidir. Bu nedenle plazma hacmindeki herhangi bir artis veya
azalma hematokriti etkiler. Siddetli yanigi olan bir hastada, hasarli kilcal damarlardan
bliyiilk miktarlarda plazma kaybi olur. Sonug¢ olarak, vaskiiler bosluk hiicresel
elementlere bagli olarak sivi kaybeder ve hastanin hematokriti onemli Ol¢lide artar
(Anon, 2018). Yanigin baslangicinda sivi kaybi sekilli eleman kaybindan daha fazla
oldugundan, yanikli hastada hematokrit yliksek bulunur ve eritrosit tahribini gizler.
Hematokrit yiiksekligi ve kan viskositesinin artmis olmasi kapiller sahada perfiizyon
kisitlamasina neden olur. Yanik genisligine paralel olarak artar (Anonim, 2018). Yanik
hastalarinda yapilan bir ¢calismada, ilk yatista % 42.2 olan hematokrit deger, ¢alismanin
sonunda % 34.7’ye (p<0.05) diismiistiir (Aslanalp, 2013).

Bu calismada ikinci derece termal yanik grubunda tedavi 6ncesi % 39.13 olan
hematokrit deger % 36.95’¢ diismiis (p<0.05), i¢lincii derece termal yanik grubunda ise
tedavi oncesi (% 36.53) ve tedavi sonrasi (% 33.54) hematokrit degerleri arasinda
istatistiksel 6nem bulunmamustir. Ayrica tedavi sonrasi donemde ikinci derece termal
yanik grubunun hematokrit degeri tiglincii derece termal yanik grubuna gore istatistiksel
olarak p<0.05 diizeyinde onemle yiiksek olarak saptanmistir (Tablo 5). Yanigi takiben
ilk 24 saat i¢inde, Ozellikle de ilk 8 saat i¢inde fazla miktarda sivi kaybi1 (Bayram ve
ark., 2012) oldugundan yiiksek olan hematokrit degerlerin tedavi sonrasi diistiigi

goriilmektedir.

Trombositler, kendi fosfolipit yiizeylerinde olusan pihtilagma kaskadinin 6nemli

reaksiyonlar1 olarak, birincil ve ikincil hemostazda temel bir rol oynayan megakaryosit
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sitoplazmasinin kiigiik parcalaridir. Yanik hastalarinda, ciddi hemostaz bozukluklarinda
ve immun cevabin zayifladigi durumlarda trombositler 6nemli rol oynar. Primer
fonksiyonlar1 hemostatik regiilasyon olmasina ragmen, ayni zamanda inflamatuar
hiicreler olarak da davranirlar. Inflamatuar  mediatorleri  serbest  birakirlar,
proinflamatuar yiizey molekiillerini eksprese ederler, 10kositler ve endotelyal hiicrelerle
etkilesirler. Boylece akut ve kronik immiin cevabin indiiksiyonunda rol alirlar (Pavic ve
Milevoj, 2007; Gajbhiye ve ark., 2013). Erken donemde trombosit sayis1 ve fibrinojen

diizeyleri azalirken fibrin yikim iirtinleri artar (Koltka, 2011).

Zheng ve ark. (2017) siddetli yanik sonrasi sepsis gelisen 25 kisinin prognozunu
incelemisler, 17’sinin 6ldiigiinii ve 8’inin hayatta kaldigini bildirmislerdir. Olen grubun
platelet sayisin1 (PLT) hayatta kalanlara gére anlamli derecede diisiik bulmuslardir. PLT
sayisinin  agir yanik hastalarinda sepsisin teshisi i¢in prognostik indeks olarak
kullanilabilecegini ileri siirmiiglerdir. Yine Pavic ve Milevoj (2007) total viicut yilizey
alan1 % 10’dan az ve % 10’dan fazla olan hastarda trombosit sayilarina 1.,4.,7.,14.,
21., 28. glinlerde bakmuslar, 1. giinde tespit edilen trombosit sayilarinin (sirastyla, 232
x 10%/L ve 261 x 10%L) 14. giinden itibaren yiikseldigini (sirastyla 425 x 10%/L ve 492
x 10%L) gdzlemlemislerdir. Bu vyiikselmeyi yanik yaralanmasiun neden oldugu
inflamatuvar  reaksiyona trombositlerin  katkis1  olarak  agiklamiglardir. Yanik
yaralanmasinin neden oldugu patofizyolojik degisikliklerin sadece yanik bolgesine
lokalize olmadigini, sistemik inflamatuar yanitin, salinan sitokinlerin ve endotoksinlerin
etkilerinden kaynaklandigini bildirmislerdir. Trombosit sayisindaki artisin, ¢esitli
inflamatuar uyaranlara normal cevabi temsil ettigini, trombositopeninin ise kritik
hastalarla ilgili 6nemli bir konu oldugu ve hastaligin seyrini kétiilestirmede 6nemli bir

rol oynadigini ileri siirmiislerdir.

Bu calismada ikinci derece yanik hastalarinda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
doneme ait PLT sayilar1 arasinda istatistiksel olarak 6nem bulunmazken, {igiincii derece
yanik hastalarinda ise tedavi sonrast PLT sayilarinin (594.05 10%/ul) tedavi 6ncesi PLT
sayilarina (408.70 103/u1) gore Onemle ylikseldigi gozlenmistir. Erken donemde
trombosit sayilart diiserken (Koltka, 2011), artis ise ¢esitli inflamatuar uyaranlara
normal cevabi gostermektedir (Pavic ve Milevoj, 2007). Her iki grup arasinda hem

tedavi oncesi hem de tedavi sonras1 doneme ait PLT sayilar1 bakimindan istatistiksel
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olarak p<0.05 diizeyinde 6nem tespit edilmistir. ikinci derece termal yamk grubunda
tedavi Oncesi donemde yanik alani PLT arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir

(Tablo 7).

Sonug olarak, bu ¢alismada ikinci ve ti¢iincii derece termal yanigi bulunan ¢ocuk
hastalarda plazma AOPP diizeyleri ile baz1 biyokimyasal ve hematolojik parametreler

incelenmistir.
Buna gore;

1) Yanik olgularinda AOPP diizeyi ilk defa ¢alisilmis olmasi nedeniyle onciil bir
calisma niteligindedir. Her iki grupta da tedavi Oncesi oksidatif strese ve inflamasyona
bagli olarak yilikselen AOPP diizeyi tedavi sonucunda diistiigli goriilmektedir. Yine her

iki grupta AOPP ile yanik alani ve yatis siiresi arasinda korelasyon bulunmamustir.

2) Ikinci derece termal yanik grubunda tedavi oncesi dénemde yatis siiresi ile CRP
arasinda pozitif (p<0.01), yatis siiresi ile K (p<0.05) arasinda ise negatif korelasyon
oldugu gorilmektedir. Bu nedenle tedavi siiresince CRP ve K diizeyini takibinin
yapilmasi daha ¢ok 6nem arz etmektedir. Ugiincii derece termal yanik grubunda ise

tedavi Oncesi doneme ait yatis siiresi ile korele olan bir parametre bulunmamastir.

3) ikinci derece termal yanik grubunda tedavi 6ncesi dénemde yanik alani ile iire
(p<0.05), WBC (p<0.01) ve PLT (p<0.05), arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir.
Ucgiincii derece termal yanik grubunda ise tedavi dncesi déneme ait yanik alani ile

korelasyon gosteren herhangi bir parameter yoktur.

4) Tedavi Oncesi donemde ikinci derece termal yanik grubunda iigiincii derece termal
yanik grubuna gore kreatinin (p<0.05), glukoz (p<0.05) ve albumin (p<0.05)
diizeylerinin istatistiksel olarak 6nemle yiiksek oldugu, K diizeyinin ise (p<0.05) diisiik

oldugu saptanmustir.

5) Tedavi sonrasi donemde ise ikinci derece termal yanik grubunda ii¢iincii derece

termal yanik grubuna gére Na diizeyinin yiiksek oldugu (p<0.05) tespit edilmistir.

6) Bu calismada hastalarin yanik sonrasi hastaneye basvurmalarindan hemen sonra

alinan kanlarda yapilan analizlerde bile pek ¢ok degisimin oldugu goriilmektedir. Bu

74



nedenle yanik tedavisi siiresince biyokimyasal ve hematolojik parametrelerin takip

edilmesi prognoz agisindan dnemlidir.

7) Cocuklarda en sik olarak sicak sivi ile yanmalarin goriilmesi ve yanik kazalarinin
cogunun evde sekillenmesi nedeniyle cocuklara daha iyi sahip ¢ikmak, onlar1 evde
yalniz birakmamak, ates ve kaynaklarindan ¢ocuklart korumak gerekmektedir. Yanik
sekillendiginde acil olarak hastanelere bagvurmak hem iyilesmenin hizlanmast hem de
enfeksiyon riskinin azalmasi agisindan 6nemlidir. Bolgemizde tam tesekkiillii modern

yanik {initesinin bulunmasi da bolge halki i¢in biiyiik sanstir.
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