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OZET

Derin kismi kalinliktaki veya tam kalinliktaki yanik yaralarina sekonder gelisen yanik
kontraktiirleri 6nemli derecede fonksiyonel ve estetik problemlere yol acar. Yaniga bagl
kontraktiirler eskiden beri ya anatomik yerlesim bolgesine gore ya da siddetli, orta ve hafif
gibi subjektif bazi kavramlarla siniflandirilmaktadir. Bu ise kimi zaman yanik cerrahisini hep
deri cerrahisi olarak dngdérmek gibi bir yanilgiya yol agabilmektedir. Bu noktadan hareketle
yanik kontraktiirlerine analitik yaklagmay1 sectik. Yanik kontraktiirleri dinamik evre yanik
kontraktiirleri ve statik evre yanik kontraktiirleri olmak {izere 2 grupta ele alindi. Dinamik
evre yanik kontraktiirleri akut yanik kontraktiirii (1a) ve basit yanik kontraktiirii (1b) olarak 2
grupta incelendi. Statik evre yanik kontraktiirleri ise ihmal edilmis yanik kontraktiirii (2a),
kompleks yanik kontraktiirii (2b) ve komplike yanik kontraktiirii (2¢) olmak tizere 3 grupta
incelendi.

2004-2009 yillar1 arasinda Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Plastik Rekonstriiktif ve
Estetik Cerrahi Kliniginde 126 yanik kontraktiirii vakasi tedavi edildi. Cogu hasta basit yanik
kontraktiiriine sahipti (n=50). Ikinci yaygin grup ihmal edilmis kontraktiirlerden olusmaktaydi
(n=48). Geride kalan hastalar ise kompleks yanik kontraktiirii (n=14), akut yanik kontraktiirii
(n=8) ve komplike yanik kontraktiirlerinden (n=6) olugsmaktaydi. Hastalarin yaslar1 1-65 y1l
arasinda degismekteydi. Buna karsilik yanik kontraktiiriiniin yas1 3 ay ile 46 yil arasinda
degisti. Hastalar herkes tarafindan iyi bilinen yontemler ile tedavi edildi ve 6zellikle basit
yanik kontraktiirleri grubunda olmak {izere tekrarlayan ameliyatlar gerekli oldu.

Ozellikle kompleks yanik kontraktiirii kavramu ile, analitik yaklasim, deri cerrahisi disinda
islemlerin de gerekli olabilecegini 6n gordiigli i¢in yararl olabilir. Bdylece yanik
kontraktiirlerinde tekrarlayan ameliyatlar ve agiklanamayan bazi basarisizliklarin daha

anlagilir olabilecegi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Yanik Kontraktiirii, Siniflandirma, Hipertrofik Skar

v



ABSTRACT

The development of burn contractures secondary to deep partial thickness or full thickness
burn wounds is a common cause of functional and cosmetic morbidity. Burn contractures
have been classified according to anatomic location or more subjective definitions of degree
of involvement; mild, moderate or severe. This could lead to an erroneous interpretation of
burn surgery as a surgery confined to the skin. Based on this comment we preferred an
analytic approach to the burn contractures. Burn contractures were evaluated in two main
groups: dynamic stage contractures and static stage contractures. Dynamic stage contractures
were classified into two subgroups: acute burn contractures(1a) and simple burn
contractures(1b). Static stage burn contractures were also divided into three subgroups:
neglected burn contractures(2a), complex burn contractures(2b) and complicated burn
contractures(2c).

During the period 2004-2009, in Atatiirk Training and Research Hospital Department of
Plastic Reconstructive and Aesthetic Surgery 126 patient with burn contracture were treated.
Most of the patients had simple burn contractures (n=50). The second common group was
among the neglected burn contracture cases (n=48). The left were the burn contractures with
complex nature(n=14), the acute burn contractures(n=8), and the complicated burn
contractures(n=6). Ages of the patients were between 1-65 years whereas age of the
contractures varied from3 months to 46 years. The patients were treated with several well
known methods and repeated operations were done especially in the simple burn contracture
group.

According to the analytical approach, especially while mentioning the complex burn
contracture, additional surgical procedures besides the skin surgery could be beneficial. As a
consequence, we concluded that repeated surgeries and unaccountable failure in treatment of

burn contractures could be further apprehended by this approach.

Key Words: Burn Contracture, Classification, Hypertrophic Scar
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GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada oldugu gibi lilkemizde de yanik yaralanmalar1 mortalite ve morbidite
yoniinden diger yaralanmalara gore 6zel 6nem tagimaktadir. Her yasta, her kesimden insanin
hayati boyunca en az bir kez karsilasabilecegi bir travma sekli olan yanik yaralanmalar1 genis
ve derin oldugunda hayati tehlikeye, hatta 6liime sebep olabilir. Ayaktan tedavi edilen
hastalar haric, tiim yanik yaralanmalarinda hayati tehlike atlatildiktan sonra uzun bir bakim ve
takip donemi gerekmektedir. Olusan hipertrofik skar ve kontraktiirler bireyin yasantisini
dogrudan etkilemekte, is gorme yetenegi ve hatta kisisel bakimini engelleyecek deformitelere
neden olabilmektedir. Tedavi edilmemis ve kendiliginden iyilesebilecegi timidi ile beklenen
ikinci derece derin ve ligiincii derece yanikli hastalarda iyilesme ancak kontraktiir tesekkiilii
ile olmaktadir.

Yanigin rekonstriiktif cerrahisinde basari iste bu kontraktiiriin 6zelliklerini tam olarak
anlamaya baglidir. Yanik kontraktiirii dendiginde genellikle ilk akla gelen deride meydana
gelmis olan patolojidir. Halbuki yanik kontraktiirlerine daha derindeki yumusak dokular, kas
ve kemik patolojileri de katilmis olabilir. Kontraktiir tedavisinde basarili olunabilmesi i¢in
kontraktiire katilan dokularin iyi analiz edilmesi ve bunlara yonelik uygun cerrahi
miidahalelerin yapilmasi gereklidir. Simdiye kadar yank kontraktiirleri anatomik
lokalizasyonlarina gore ve kontraktiiriin ciddiyetine gore smiflandirilmastir.

Bu caligmada, 2004-2009 yillar1 arasinda klinigimizde yanik kontraktiirleri nedeniyle
yatirilan hastalarda, kontraktiirleri 6zelliklerine gore analiz etmeyi ve bunlara yonelik en

uygun tedavi yaklagimini 6ngérmeyi amagladik.

X



1. GENEL BiLGILER

1.1. YANIK SONRASI GELISEN PATOLOJIK SKAR EPIDEMiYOLOJiSI
ve RISK FAKTORLERI

Yanik insanoglunun karsilasabilecegi en 6nemli fiziksel ve psikolojik travmalardan
biridir. Major yaniklarin mortalitesi ve morbiditesi yiiksektir. Yarattig1 sosyal ve
ekonomik problemler nedeni ile 6zellikle gelismekte olan toplumlarda ciddi sorun
olmaya devam etmektedir. Modern anlayisa uygun yanik tedavisine 2. Diinya Savasi
sonrasinda baglanmis olmasina ragmen, genis yaniklarda ileri tedavi yontemleri ancak
1960°tan sonra gelistirilebilmistir(1). Bu nedenle major yaniklardan sonra hayatta kalim
orani son yillarda oldukga artmustir.

Ulkemizde 1996 Devlet Istatistik Enstitiisii verilerine gore yilda ortalama 70000 kisi
yanik nedeni ile hastanelere bagvurmakta ve ortalama 200 kisi yanik nedeni ile
hayatin1 kaybetmektedir. Ayni kurumun 2002 istatistik verilerine gore ise yanginlarin
neden oldugu kazalar nedeni ile iilkemizde 7485 kisi yatarak tedavi edilirken, 167 kisi
hayatin1 kaybetmistir(2).

Yanik nedenleri termal yaniklar (giines yaniklari, sicak su veya buhar ile haslanma,
sicak bir ylizeyle temas, alev), kimyasal yaniklar, elektrik yaniklari, radyasyon yaniklari
ve donma yaralanmalari olarak 5 gurupta incelenebilir. Bunlarin arasinda sicak su ile
haslanma ve alev yaniklar1 tlim yag gruplarinda en sik goriilen yanik nedenleridir(2).
Yanikli olgularin iigte biri 5 yasindan kiiclik ¢cocuklardir. Bu yas grubundaki ¢ocuklarda
tiim yaniklarin yaklasik %75°1 haglanma ile ve genellikle mutfak veya banyoda
olmaktadir(3). Yetiskinlerde ise alev yaniklar1 daha ¢ok goriiliirmekte olup mortalitesi
daha yiiksektir. Yetigkinlerde ikinci sirada ise elektrik yaniklar1 gelmektedir. Alev
yaniklari, sicak su yaniklar1 ve elektrik yaniklarina gére daha fazla patolojik skar
gelisimine neden olabilir(1).

Skar olusumu yara iyilesmesinin son basamagini olusturur. Genellikle yanik sonrasi
patolojik skar gelisimi, diger cerrahi prosediirler ve travmatik lezyonlarda gelisen
patolojik skarlardan daha fazla goriilmektedir. Bu skarlar hastanin yagam kalitesini

dramatik bir sekilde degistirmektedir. Anksiyete, sosyal hayattan kaginma, depresyon,



giinliik yasam aktivitelerinde aksama, uyku bozukluklar1 ve biitiin bunlarin sonucu
olarak hastanin normal hayatina dénmesinde aksakliklar olmaktadir(1).

Yanik sonrasi patolojik skar gelismesinde cinsiyet, yas, etkilenen anatomik bolge,
yanigin genisligi ve derinligi, cerrahi miidahalelerin sayis1 ve deri greftinin tipi dnemli
rol oynamaktadir. Kadinlarda ve yast kiiclik olan kisilerde patolojik skar gelisme riski
daha fazladir(1).

Yanik yaralanmalarinda en sik etkilenen bolge iist ekstremitelerdir. Boyun ve iist
ekstremitelerde karin ve perineal bolgeye gore patolojik skar geligsme riski daha fazladir.
Yaniklar en sik meydana geldigi bolgenin distal segmentlerini etkiler. Buna 6rnek
olarak iist ekstremitede el ve el bilegi, kafada ise burun, kulaklar ve yanak bolgesi
verilebilir. Alt ekstremitelerde kontraktiirlere gore hipertrofik skar gelisimi daha
yiiksektir. Bunun yaninda boyunda hipertrofik ve kontrakte skar gelisimi sadece
hipertrofik skar gelisiminden ¢ok daha fazladir. Cerrahi olarak diizeltilmesi gereken
skarlarin en ¢ok yerlestigi bolgeler el, el bilegi, aksilla, boyun, agiz ve goz

kapaklaridir(1).

1.2. YANIKTA YARA iYILESMESI

Yara iyilesmesi birbiri icine gecen 3 asamadan olusmaktadir. Bu agamalar

inflamasyon, proliferasyon ve maturasyon seklindedir.

1.2.1. inflamasyon

Yara iyilesmesinin bu ilk fazi, yaralanma aninda baslayip fibroblastlarin yarada
goriilmeye baslandig1 3-4. giine kadar devam eder. Ilk olarak yara bolgesindeki
vaskiiler yapilarda vazokonstriksiyon olusur. Bu olay koagiilasyonun saglanmasina
yonelik olup cok kisa siirer. Travma sonucu vaskiiler yapilarin riiptiire olmasi ile
subendoteliyal kollajen trombositler ile karsilagir. Bunun sonucunda trombosit
agregasyonu olur ve koagiilasyon kaskadinin aktivasyonu baslamis olur. Bu
aktivasyonla beraber trombositlerden baz1 sitokinler, serotonin, kallikrein ve biiylime
faktorlerinin salinimi gergeklesir. Salgilanan bu mediyatorlerin etkisi ile bir taraftan

yara bolgesindeki kapillerlerde vazodilatasyon ve permeabilite artis1 olurken diger



taraftan da kemotaktik faktorlerin etkisi ile notrofiller, fagositler ve diger inflamatuvar
hiicreler yara bolgesine go¢ ederler. Hiicre gocii ile birlikte artmis vaskiiler permeabilite
sonucu yarada proteinden zengin serum birikir. Bu olaylar disaridan yarada 6dem ve
hiperemi olarak gozlenir. Hasarl1 doku ile serum arasindaki iliski sonucu kompleman
sistemi(C3) aktive olarak kemik iliginden yeni nétrofil yapimini uyarir. Ayni zamanda
yara etrafindaki 16kositlerin endotele yapismasi sonucu lokal sitokinlerin (CS5,
16kotrienler, trombosit aktive edici faktor (PAF)) salinimi gerceklesir. Ardindan
ndtrofiller yara alanina gelir. Tiim bu gelismeler yaralanmadan sonraki ilk 2 giin i¢inde
gergeklesir. Bundan sonraki asamada nétrofillerden ziyade makrofajlar ve lenfositler
kritik rol oynar. Makrofajlar debridman, matriks sentezi ve anjiogeneziste rol alir. Yara
iyilesmesinin olmazsa olmazlarindan olan makrofajlarin yoklugunda yara iyilesmesi
gerceklesmez. Yaradaki makrofajlarin aktivasyonu sonucu sitokinlerin salinimi daha da
artar ve anjiogenezis uyarilir. Makrofajlar nitrik oksit salarak antimikrobiyal etki de
gosterirler. Endotel hiicreleri, trombositler, fibroblastlar ve monositler de nitrik oksit
salgilayarak yarada stirekli nitrik oksit mevcudiyetini saglarlar. Makrofaj kaynakli
sitokinler (Transforming Growth Factor-beta (TGF-beta)) ikinci glinden itibaren
yaradaki fibroblastlarda fenotipik degisiklige ve artisa yol agarak kollajen sentezini ve
yara kontraksiyonunu saglarlar. Lenfositler de makrofajlar gibi degisik hiicre tipleri i¢in
kemotaktik faktorler lireterek iyilesmede siireklilik saglarlar. Makrofajlarin sayis1 3-6.
giinlerde pik yaparken lenfositlerin sayis1 8-14. giinlerde daha fazladir. Yara
iyilesmesinin bu erken fazinda yaradaki oksijen basinci iyilesmeyi etkileyen en dnemli
faktordiir. Yaradaki oksijen basinci 30 mmHg 1n altina diiserse makrofajlarda

inaktivasyon gerceklesir(4,5).

1.2.2. Proliferasyon

Bu devrede epitelizasyon, fibroplazi, anjiyogenezis ve kollajen sentezi gergeklesir.
Bu faz yaralanmadan sonraki 4. glinde baslar ve yaklagik 21. giinde tamamlanir. Bu
fazin esas aktor hiicreleri fibroblastlardir. Bu dénemin diger bir 6nemli hiicresi de
endotel hiicreleridir. Fibroblastlar ¢evredeki perivaskiiler bag dokusundan yaraya dogru
hiicum ederler, endotel hiicreleri ise yara etrafindaki saglam veniillerden prolifere

olurlar ve yeni kapillerlerin yapimini saglarlar. Onceden salgilanmis olan biiyiime



faktorleri ve sitokinler bu hiicrelerin aktivasyonundan sorumludurlar. Her ne kadar yara
tyilesmesinin 1. giiniinde yarada az miktarda fibroblast bulunsa da esas olarak 4. giinde
aktive olurlar ve yiiksek miktarda fibronektin ve daha sonra da kollajen, elastin ve
glukozaminoglikan iiretirler. Yaralanma sonucu yara alaninda olusan rélatif hipoksemi,
neovaskiilarizasyon i¢in bir uyarandir. Yara ¢evresindeki kapillerlerden baslayan
neovaskiilarizasyon 6-7. glinlerde tamamlanir. Yanik yaralarinda ise bu donem daha
uzundur (4).

Kismi kalinlikli yaralarda epitel hiicreleri, yara ve kenarlardan epitelizasyonu
saglarlar. Ayn sekilde kil folikdilleri, yag ve ter bezlerinde de epitelin proliferasyonu
baslayabilir. Tam kalinlikl1 yaralarda epitel hiicreleri kolaylikla yara kenarlarindan
karsilikli go¢ islemini gergeklestirirken alttaki dermal olusumlarda iyilesme, ¢ok daha
uzun siire alabilir. Epitel iyilesmesi saglikli kisilerde 24-48 saatte tamamlanabilir. Daha
sonra epidermisin bazal tabakasi agir1 mitotik aktivite gostererek kalinlagir. Ardindan
keratin iireterek normal deri rengini alir. Keratinositler epitelizasyonun yaninda koloni
stimulan faktor (CSF), interlokin-1,3,6 ve biiylime faktorii de salgilayarak yara
iyilesmesine katkida bulunurlar. Bu tip iyilesmede epitel altindaki bag dokusu pek

olugmaz ve yara, minimal skar dokusu ile iyilesir (4).

1.2.3. Maturasyon

Bu donemde esas olan kollajen sentezidir. Kollajen sentezinin yeni basladigi
proliferasyon fazinin son agsamasindan, skar formasyonunun tamamlandig1 zamana
kadar devam eder (10. giin — 6. ay). Bu fazda sentezlenen kollajenin yaninda,
olusan kollajenin yikimi da s6z konusudur. Yara iyilesmesinin en énemli sathasidir.
Clinkii bu fazin hiz1, kalitesi ve olusan matriksin miktar1 skar olusumunu direkt olarak

etkilemektedir. Kollajen sentezi 14-21’inci giinlerde en fazladir. (4).



1.3. YANIK SKARI ve KONTRAKTURU PATOFIiZYOLOJiSi

1.3.1. Yanik skar patofizyolojisi

Bir yaralanmada skar olumu, rejenerasyondan ziyade yaralanmanin derinligi ile
daha ¢ok iliskilidir: Yiizeyel yaralar genellikle 2 hafta icerisinde herhangi bir
miidahaleye gerek kalmadan kendiliginden iyilesir. Daha uzun siirede iyilesen derin
yaralarda ise genellikle hipertrofik skar ve kontraktiir olusumuna egilim vardir. Bu
nedenle derin yaralarda gelisen hipertrofik skar ve kontraktiirlerin 6niine gegebilmek
i¢in, deri greftleri ile yaranin ortiilmesini iceren cerrahi miidahalelere ihtiya¢ duyulur.
Skar olumunu gozlemlemek amaciyla yapilan bir ¢alismada deride derinligi giderek
artan lineer yaralar olusturulmustur. Sonugta 0.56mm’den daha yiizeyel olan yaralarda
(deri tam kat kalinliginin %33°{i) skardan ziyade rejenerasyon ile iyilesme oldugu daha
derin yaralarda ise skar ile iyilesmenin oldugu gozlemlenmistir(6) (Sekil 1). Bu
calismanin sonunda iki sonuca ulasilmistr. Birincisi fibrojenik sitokinlerin sonucu
olarak fibroblastlar selektif olarak prolifere olurlar. Ikincisi ise termal yaralanmalarda
yiizeyel fibroblastlarin zarar gérmesi nedeniyle yara iyilesmesini saglayan daha derin
fibroblastlardir. Yapilan diger ¢alismalarda da bu sonuca benzer tarzda yiizeyel ve derin

fibroblastlarin yaralanmaya kars1 olan tepkilerinin farkli oldugu tespit edilmistir(7-8).
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Sekil 1. Rejenerasyon yiizeyel yarlarda, skar olusumu ise daha derin yaralarda gergeklesir.
( Kwan P, Hori K, Ding J, Tredget EE. 2009)

Fibroblastlarin etkilerini fibrojenik ve antifibrojenik sitokinler belirler: Hiicresel
cevrenin iyilesme siireci tizerindeki kontrolii oldukc¢a fazladir. Lokal sitokinler sinyal
molekiilleri olarak gorev yaparak fibroblast ve keratinositlerin aktivitelerini
diizenlerler(sekil 2). Bu aktivite sonucu yara ya normal olarak iyilesir yada hipertrofik
skar gibi durumlar ortaya ¢ikar(9). Yara iyilesmesinde nihai sonucu belirleyen

profibrotik ve antifibrotik sitokinlerin arasindaki dengedir.
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Sekil 2. Yara iyilesmesinde profibrotik ve antifibrotik faktorler arasindaki denge. (Scott PG,
Ghahary A, Tredget 2000)

Trombosit kdkenli bitylime faktorii (PDGF) hasar gormiis kapillerlerdeki
trombositlerden salinir. Bunlar dimerler halinde bulunurlar ve tirozin kinaz reseptor
aktivasyonuna neden olur. Aktivasyon hiicresel proliferasyona ve aktin
reorganizasyonuna neden olur. PDGF fibroblastlar ve bu fibroblastlarin
myofibroblastlara doniigiimii lizerine gii¢lii mitojenik etkiye sahiptir(10). PDGF
ektraseliiler matriks (ECM) yapiminin artmasina ve myofibroblast apoptozisinin inhibe
olmasina neden olur(11). PDGF’nin skleroderma, pulmoner fibrozis, hepatik fibrozis
ve bazi renal hastaliklar ile iligkili oldugu tespit edilmistir(12). Hipertrofik skar ve
keloidde PDGF nin fibroblastlar iizerine olan etkileri artmistir(13). Biitiin bunlar
deride anormal skar ve fibrozis olusumundan PDGF’nin sorumlu oldugunu akla
getirmistir. Bu nedenle tirozin kinaz reseptorlerinin bloke edilerek PDGF etkilerinin
ortadan kaldirilmasi ile, yara iyilesmesi siirecinde fibrozisin azaltilmasi ve boylece

klinik sonuglarin daha iyi olabilecegi diisiiniilmiistiir.



TGF-p profibrotik bir sitokindir. Baslangicta tiretildiginde latent TGF-P baglayici
proteine (LTBP) bagli olarak inaktif formda bulunur. Hiicre yaralanmasi sirasinda
salinan matriks metal lipoproteinaz-2(MMP-2), MMP-9 ve plazmin bu baglantiy1
ayirirlar ve TGF-B’nin aktif hale gelmesini saglarlar(14). Memelilerde b1, b2 ve b3
olmak {izere bilinen 3 izoformu vardir. TGF-f3 monositler ve fibroblastlar i¢in
kemoatraktan rol oynar(15,16). Fibroblastlar1 uyararak ECM {iretimini arttirir(17).
Cesitli proteinaz ve inhibitdrlerinin tiretimlerini diizenler(18). Yanik sonrast hipertrofik
skar gelisen kisilerde hem lokal olarak hemde sistemik olarak TGF-f’nin artmis oldugu
tespit edilmistir(19). Yine hipertrofik skarli alandaki fibroblastlarin normal dermal
fibroblastlara gore yiliksek miktarda TGF-f tirettikleri tespit edilmistir(20). Biitiin
bunlar TGF-B’nin fibrozis ve hipertrofik skar olusumunun anahtar 6nciisii oldugunu
diistindiirmektedir. Yapilan ¢alismalarda TGF-B’nin izoformlariin ¢ogunun profibrotik
olmasina ragmen TGF-f3’iin yara iyilesmesi iizerine olumlu etkilerinin oldugu tespit
edilmistir. TGF-B3 yara iyilesmesinin ileri evrelerinde etki gostererek ECM
depolanmasini azaltir(21).

Bag doku biiyiime faktorii (CTFG) TGF-B’y1 uyararak ve fibrobalastlarin tirettigi
ECM yapimini arttirarak fibrozis olusumunu arttirir(22). CTFG ve TGF-f birbirinden
bagimsiz olarak kisa siiren fibrozis olusumuna neden olurken bir araya geldiklerinde
uzamis fiborozise neden olurlar(23). CTFG sklerodermada, hipetrofik skarda ve bir¢cok
fibrotik durumda artmistir(24,25). Bu fibrotik durumlarda TGF-f’nin azalmasina
ragmen CTFG’ye bagl olarak fibrozis devam eder(26). Bu TGF-B’nin fibrozis
olusumunun baslamasinda etkili oldugunu fibrozisin devam etmesinde ise CTFG’nin
daha 6nemli rol aldigini diisiindiirmektedir. CTFG, TGF-f’nin rass/MEK/ERK yolu ile
etki ettiginden bu yolu inhibe eden ilioprost kullanildiginda fibrozis azaltilabilir.(27).
Benzer sekilde anti CTFG antikorlar1 veya CTFG siRNA kullanilarak fibrozis
azaltilabilir(28).

Insiilin benzeri biiyiime faktorii -1 (IGF-1) fibroblastlar ve entotelial hiicreler i¢in
mitojenik aktiviteye sahiptir(29,30). Osteoblastlarda, pulmoner fibroblastlarda ve
dermal fibroblastlarda kollajen iiretimini uyarir(31,32). IGF-1lokal olarak hasarlanmig
dokudan salinir ve graniilasyon dokusunun gelisimine paralel olarak salinimi 5. haftaya
kadar devam eder(33). IGF-1 bir taraftan glukozaminoglikan ve kollajen iiretimini

uyarirken bir taraftan da kollajenaz mRNA seviyesini ve dermal fibroblast aktivitesini



azaltir. Bu etki kollajen iiretimi ve yikimi arasindaki dengeyi saglayarak ECM’in
yeniden diizenlenmesinde kritik rol oynar. Yanik sonras1 hipertrofik skar gelismis bir
hastada saglam derisi ile karsilastirildiginda hipertrofik skarli bélgede hem TGF-3
hemde IGF-1 diizeyi artmigtir(34). Normal deride IGF-1’in etkileri ter bezleri ve
sebasedz bezlerce sinirlandirilir. Béylece dermal fibroblastlar IGF-1 etkilerine maruz
kalmaz(34,35). Ancak yanik yaralarinda oldugu gibi bu yapilar hasar gordiiglinde
dermal fibroblastlar IGF-1"in etkilerine maruz kalir ve buda hipertrofik skar gelisimine
katkida bulunur. IGF-1’in ayn1 zamanda TGF-f i¢in uyarici bir faktdr oldugu
gosterilmistir(32). Boylelikle hipertrofik skar olusumunda IGF-1 ve TGF-f birlikteligi
onemli rol oynar.

Hipertrofik skar olusumuna tek basina fibrotik sitokinlerin varligi neden olmaz. Bu
fibrotik sitokinler miktarlari farkli olsa da hem normal skarda hem de hipertofik skarda
bulunur. En az fibrotik sitokinlerin artig1 kadar antifibrotik sitokinlerin azalmasi da
hipertofik skar gelisiminde 6nemli rol oynar. Temel olarak 2 antifibrotik sitokin vardir.
Bu sitokinler interferon-a2b (IFN-a2b) ve interferon-y dir. IFN-a I6kositler ve
fibroblastlar tarafindan tiretilirken IFN-y Th1 T yardimer hiicreler tarafindan
tiretilir(36). Bu interferonlar fibroproliferatif lezyonlarda dermal fibroblastlarin ECM
yapimini azaltarak ECM’in normal seviyeye inmesini saglarlar(35). IFN-a2b ayni1
zamanda dermal fibroblastlarin kollajenaz salinimini attirir ve matrik metalloproteinaz
doku inhibitorii (TIMP-1) seviyesini azaltir(37). Yapilan prospektif klinik denemelerde
subkutan verilen IFN-02b’nin TGF-f seviyesini normale indirdigi ve skar
anjiyogenezisini azaltarak yanik sonrasi gelisen hipertrofik skar miktarini azalttig
gosterilmistir(19). Bu sonug anormal skar ve kontraktiir tedavisinde antifibrotik
sitokinlerin arttirllmasinin en az profibrotik sitokinlerin azaltimasi kadar 6nemli
oldugunu diistindiirmektedir.

Yara iyilesmesinde fibroblast alt tipleri farkli davranislar sergilerler: Fibroblastlar
normal yara iyilesmesinde kilit rol oynarlar. Ayni zamanda skar olusumu ve
kontraksiyon olusumunda ana mezengimal kok hiicreler (MSC) olarak rol alirlar.
Fibroblastlar ECM’in iiretimi ve yeniden diizenlenmesinde rol alirlar(38). Fibroblastlar
akcigerlerde, kalpte, bobreklerde ve deri gibi ayn1 dokunun farkli yerlerinde farkli
davranislar sergilerler(39,40). Son zamanlarda yapilan ¢aligsmalarda derinin papiller ve

retikiiler tabakasinda yer alan yiizeyel ve derin fibroblastlarin farkli davranislar



sergiledikleri gosterilmistir. Yiizeyel fibroblastlar ile karsilastirildiginda derin
fibroblastlarin daha fazla kollajen iirettikleri, cok daha yavas ¢cogaldiklari, kollajen jelin
kontaksiyonunu daha ¢ok arttirdiklar1, daha az dekorin {tirettikleri, daha ¢ok diizensiz
keratinosit cogalmasina neden oldular1 ve vaskiiler endotelial hiicrelerce yapilan kapiller
olusumlar1 destekleyici rol oynamadiklari tespit edilmistir(7,8, 41-44). Fibroblastlardaki
bu farkliliklarin degisik derinliklerdeki yaralarin farkli sekilde iyilesmesinin nedeni
olabilecegi diisliniilmektedir.

Derin yanik yaralarinda yiizeyel fibroblastlarin hasar gormesi nedeniyle daha
derindeki fibroblastlarin ¢ogalarak yara iyilesmesini gerceklestirdikleri bunun ise
hipertrofik skar olusumuna katkida bulundugu diisiiniilmektedir(35). Derin fibroblastlar
yiizeyel fibroblastlara gore, sitokinlere olan cevap ve ECM iiretimleri yoniinden
hipertrofik skardaki fibroblastlara daha ¢cok benzemektedirler(45). Yapilan ¢alismalarda
iki profibrotik sitokin olan TGF-f ve CTFG nin hipertrofik skarda bulunan
fibroblastlara benzer sekilde derin fibroblastlarca ¢ok miktarda tiretildikleri
bulunmustur(20,24,45). Bu bulgular hipertrofik skarda bulunan fibroblastlarin
biyolojisinin derin fibroblast biyolojisi ile direk iliskili oldugunu diisiindiirmektedir.

Myofibroblastlar ilk kez Majno ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanmistir(46). Belli
fenotipteki fibroblastlara verilen isimdir. Kontraksiyon ile direk iliskilidirler.
Miyofibroblastlar fibroblastlardan a diiz kas aktini (a-SMA) tagimalar1 ve farkli
davranis gostermeleri ile ayrilir. Miyofibroblastlar fibroblastlara gore daha ¢ok kollajen
ve daha az miktarda kollajenaz iiretirler(47). Hipertofik skarda normal skara gore daha
¢ok miyofibroblast vardir(48,49). Hipertrofik skardaki miyofibroblastlar apoptozise
daha az duyarli olmalar1 nedeniyle daha fazla ECM iiretimine neden olurlar.

Sistemik fibroblastlarin ve miyofibroblastlarin kaynag fibrositlerdir: Monositler
gibi 16kositlerin alt grubuna ait olan fibrositler kollajen tiretimine katkida bulunur,
fibroblastlar1 ve yara iyilesmesini diizenlerler. Fibrositler ilk kez Bucala ve arkadaglari
tarafindan 1994 yilinda tanimlanmistir(50). Fibrositler tanimlandiktan sonra normal
yara iyilesmesinin yaninda(51) pulmoner fibrozis(52,53), nefrojenik fibrozis(54),
aterosklerotik lezyonlar(55), kronik pankreatit(56), kronik sistit(57) ve hipertrofik yanik
skar1(58-60) gibi fibroproliferatif hastlariklarda tespit edilmislerdir. Yanik travmasi olan
hastlarda fibrositlerde artis oldugu tespit edilmis ve bu artisin ¢esitli mekanizmalar ile

anormal skar gelisimine katkida bulundugu diisiintilmiistiir(61). Profibrotik sitokinler



salgilandiginda fibrositler ¢ok miktarda ECM {iretmeye baslarlar ve miyofibroblastlara
dontisiim gosterirler(62). Pilling ve arkadaslar1 serum amiloid P komponentini (SAP),
C-reaktif protein (CRP) ile iliskili temel plazma proteinini ve fibrosit farklilasmasini
inhibe eden CD14(+) periferal monositleri tanimlamislardir(63). Bu ¢alismacilar
sklerodermal1 bir hastadan alinan serumdaki diisiik miktardaki SAP’nin fibrosit
farklilagmasini inhibe edemedigini tespit etmislerdir. Yine pulmoner fibrosis
olusturulmus bir fare deneyinde SAP enjeksiyonu sonrasi fibrosit farlilasmasinin inhibe
oldugu, akcigerlerde kollajen iiretiminin, fibrositlerin ve l6kositlerin azaldigin1 tespit
edilmistir(64).

Fibrositler iyilesen yarada fibroblastlarin ve miyofibroblastlarin baska bir kaynagi
olabilirler. Immiin system ve yara iyilesmesi arasinda cok kritik bir role sahiptirler.
Yine fibositler 16kosit kokenli olduklarindan antijen sunan hiicreler olarak (APC)
davranabilirler(65). Wang ve arkadaslari tarafindan yanik travmali hastalar {izerinde
yapilan bir caligmada fibrositlerin TGF- ve CTFG aracilig1 ile fibroblastlarin
aktivitesini diizenledikleri tespit edilmistir. Fibrositler ayn1 zamanda iyilesmekte olan
yaranin revaskiilarizasyonunda 6nemli rol oynarlar. Bunu matriks ve endolelial hiicre
invazyonunu arttiran MMP-9 salgilamalar1 ve proanjiyogenik faktor olan VEGF
tiretmeleri ile yaparlar(66).

Yara iyilesmesi kontroliinde keratinositler fibroblastlar ile iliski icerisindedir:

Keratinositler yara iyilesmesinde reepitlizasyonla beraber kritik rol oynarlar. 2 haftadan
daha uzun siirede ger¢eklesen reepitelizasyonlarda hipertrofik skar gelisimi ¢ok
artmaktadir(67). Bu gergekten yola ¢ikarak keratinositlerin fibroblastlar ile iligskisinin
skar kontroliinii sagladig1 diisliniilmektedir(68,69). Keratinositler fibroblastlarca
tiretilen TGF-B ve CTFG’yi baskilar(70). Keratinositler keratinosit bagimli
antifibrojenik faktor (KDAF) araciligiyla fibroblast proliferasyonu arttirmanin yaninda
ECM sentezini azaltarak diizenleyici rol oynlarlar(71). Bunun aksine bazi calismalarda
hipertrofik skarda bulunan keratinositlerin fibroblastlarla kokiiltiirleri yapildiginda
normal deriye gore ¢ok daha fazla miktarda ECM iiretimine neden olduklari
bulunmustur(72). Bu sonug keratinositler ile fibroblastlar arasindaki anormal iligkinin
hipertrofik skar gelisimine neden olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Immiin sistem ve T lenfositler yara iyilesmesini diizenlerler: Klinik gdzlemlerde

uzamis immiin cevaba neden olan yaralanmalarin fibroproliferatif skar gelisim riskini
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arttirdiklar tespit edilmistir. Bununla beraber son zamanlarda yapilan ¢aligsmalarda
predispozan faktor olarak inflamasyon derecesinden ziyade immiin cevap tipinin rol
aldig1 goriilmiistiir(73). Mast hiicreleri, nétrofiller ve makrofajlar yara iyilesmesinin
baslangi¢ inflamasyon fazinda rol alirlar(74). Makrofajlar 6zellikle inflamasyon
fazindan proliferasyon fazina gegiste nemli rol oynamalarinin yaninda interldkin-1 (IL-
1), IL-6 ve tiimor nekrozis faktor-o (TNF-a) gibi proinflamatuar sitokinleri iiretirler. Bu
sitokinler inflamatuar hiicre adezyon ve migrasyonunun kontrolii yaninda, keratinosit ve
fibroblastlarin proliferasyonunu saglarlar(10). Makrofajlar ayn1 zamanda profibrojenik
faktor olarak bilinen PDGF, TGF-f ve IGF-1’in iiretimini saglarlar(75). Yapilan
caligmalarda iyilesmekte olan yaraya makrofajlarin infiltrasyonunda CXCR3
reseptoriiniin anahtar rol oynadig1 ve bu reseptdriin inaktivasyonunun yara
iyilesmesinde gecikmeye neden oldugu gosterilmistir(76). Bu sonug yara iyilesmesinde
inflamasyondan proliferasyona gegiste makrofajlarin anahtar rol aldig1 ve ayn1 zamanda
hipertrofik skar gelisiminin baslangi¢ evrelerinde rol oynadigini diistindiirmiistiir.

T-yardimci hiicreler (CD4+) yara iyilesmesi siirecini kontrol eden ¢esitli sitokinleri
tiretirler (61)(Sekil 3). Yanik yaralanmalarinda makrofajlar, dendritik hiicreler veya
APC tarafindan aktive edilen yardimei1 T hiicreleri Th1 veya Th2 tiplerine farklilasarak
spesifik sitokinleri iiretirler(77,78). Hipertofik skar gelismis bir hastanin dermisinde
normal derisindeki dermisine gore CD4(+) T lenfosit infiltrasyonunun daha fazla
oldugu bulunmustur(79). Thl hiicreler klasik olarak hiicresel immiinite ile iliskili olarak
bilinse de bu hiicreler ayn1 zamanda antifibrotik sitokinleri(IL-2, IFN-y ve IL-12) de
iiretirler. Tersine Th2 hiicreler klasik olarak antikor iligkili immiinite ile iliskili bilinse
de bunlar ayn1 zamanda profibrotik sitokinleri de iiretirler(IL-4,IL-5, IL-13). IL-2 ile
iligkil genler ECM f{iretimini arttirmalar1 yaninda prokollajen I, III ve V, arjinaz-1,
MMP-2, MMP-9, TIMP-1 doku inhibitorii miktarin1 da arttirirlar(80). Yanikli hastlarin
serum Orneklerinde yaniktan bir yi1l sonrasina kadar Th2 sitokinlerinden olan IL-4 ve
IL-10 seviyesinde artig, Th1 sitokinlerinden olan IFN-y ve IL-12 seviyelerinde azalma
gbzlenmistir(81,82). Daha once iiretilmis fibroblastlarin yanikli bir hastandan alinan
serum ile muamelesinde Th2 tipinde artis oldugu tespit edilmistir(79). Bu artigin
hiicresel proliferasyonu ve TGF-f seviyesinde artis1 tetikledigi sonucta

miyofibroblastlara doniisiimiin gerceklestigi diistintilmiistiir(79).
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Sekil 3. Th1/Th2/Th3’{in yara iyilesmesinde kemik iligi kok hiicrelerinin uyarilmasi iizerindeki
rolleri. (Armour J, Scott PG, Tredget EE. 2007)

Ekstraseliiler matriks hiicresel davraniglart etkiler: ECM temel olarak kollajen
fibrilleri ve glukozaminoglikanlar olmak iizere 2 ana yapidan olusur. Kollajen fibriller
gerim kuvvetinden sorumlu iken glukozaminoglikanlar doku ozmotik basincina katkida
bulunurlar(35). Klinik olarak hipertrofik skar deriden kabarik, eritematdz ve
dokunmakla sert olan bir yapidadir(83). Yapisal olarak hipertrofik skarda ECM koti
organize olmus yogun nodiiller ve helezona benzer sekilde ince kollajen fibrillerinden
olusurken, normal dermis kalin, paralel dizilimli kollajen demetlerinden ve
fibrillerinden olugmaktadir(84,85). Hipertrofik skarda ECM kalin, hiperhidrate ve
siklikla tizerindeki epidermis kalindir(21). Hipertrofik skardaki bu diizensizligin nedeni
kollajen fibrilleri ve proteoglikanlarda meydana gelen degisim olabilir.

Hipertrofik skarda ECM kalinlig1 daha fazla ise de yapisindaki kollajenin kuru
agirligr normal dermis veya matiir skar ile karsilastirildiginda daha azdir. Bunun nedeni
hipertrofik skardaki her bir kollajen {intesinin yiizey alaninin daha genis olmasidir(35).
Normal dermis ve skarda genelde %80 tip 1, %10-15 tip III, ¢ok az miktarda tip V
kollajen bulunurken, hipertrofik skarda %33 tip III, %10’dan daha fazla miktarda tip V
kollajen bulunur(86,87). Hem tip III hemde tip V kollajenin ¢ap1 tip I kollajen ¢apindan
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farkli olmasi nedeniyle bunun hipertrofik skarda ECM yapisindaki morfolojik
degisikligin nedeni olabilecegi diisiintilmektedir.(88,89).

Hipertrofik skarda birkag¢ glikozaminoglikanin igerigi goreceli olarak
degismistir(90). Glikozaminoglikanlarda iki kattan daha fazla artis, daha ¢ok hidrasyona
ve muhtemelen hipertrofik skardaki sertlige neden olmaktadir(35). Proteoglikanlar ayni
zamanda kollajen fibril morfolojisini, hiicre —matriks etkilesimini ve hiicresel
davraniglar1 etkilerler. Normal dermiste en fazla bulunan proteoglikan dekorindir.
Hipertrofik skarda dekorin miktari normal deriye gére %75 oraninda azalmistir(90).
Dekorin kollajen fibrillerinin diizenlenmesinde, TGF-f’nin regiilasyonunda, fibrozis ve
kontraksiyonun azalmasinda rol oynar(91-98). Hipertrofik skarda dekorinin yerini diger
proteoglikanlardan versikan ve biglikan alir. Hipertrofik skarda 6zellikle versikan 6 kat

artarak doku turgorunu arttirir ve skar miktarinda artisa neden olur(41).

1.3.2. Yanik kontraktiirii patofizyolojisi

Kontraktiir incelenmeden 6nce yara kontraksiyonu ve skar kontraktiirleri terimleri
birbirinden ayrilmalidir. Yara kontraksiyonu iyilesmenin erken evrelerinde baslar. Yara
kenarlarini birbirine yaklastirirarak yaranin kapanmasina katkida bulunur. Bunun
yaninda skar kontraksiyonu ise iyilesmis olan skarin kisalmasi sonucunda ortaya ¢ikan
bir durumdur(47,99).

Yara kontraksiyonu ile ilgili bir ¢ok ¢alisma hayvan deneyleri iizerinden
yapilmaktadir. Eklemler ve hareketli yiizeylerde olusan hipertrofik skar sonrasinda skar
kontraktiirleri meydana gelir. Ancak hipertrofik skar sadece insanlarda meydana
gelir(47). Daha ileri ¢aligmalarin yapilmasi amaciyla invitro kontraksiyon modelleri
olusturulmustur. Bu modelde ¢6ziinmiis kollajen igerisine fibroblastlar eklenerek
kanistirilir ve 37 derecede polimerize edilir. Bu model “fibroblast populated collagen
lattice(FPCL)” olarak adlandirilir.

Genellikle fibroblast ve miyofibroblastlarin yara ve skar kontraksiyonu ile iliskili
olduklar1 kabul edilir. Kontraksiyon mekanizmasi ile ilgili olarak miyofibroblastlar ve
fibroblastlar olmak iizere 2 teori ileri siiriilmiistiir(47). Miyofibroblastlar a-SMA
icerirler ve kalin sitoplazmik fibrillere sahiptirler(100). Birinci teoriye gore yara

kontraksiyonu, a-SMA’nin neden oldugu hiicresel kontraksiyon ve sonrasinda
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hiicrelerin etrafindaki bag dokunun yeniden diizenlenmesiyle gelisir(101). Hipertrofik
skarda miyofibroblastlarin asir1 ECM {iretimine katkida bulunduklar diisiiniilmektedir.
Asirt ECM firetimi hipertrofik skarda sertlige ve hareketin azalmasina neden olur.
Bunun sonucunda skar kontraktiirii gelisir(47,102). Ikinci teoride fibroblastlarmn
traksiyon uygulayarak kontraksiyona neden olduklar: diisiiniilmektedir(103,104). Bu
teori iyilesmekte olan bir yarada major yara kontraksiyonu ger¢eklestikten bir hafta
sonra miyofibroblastlarin baskin hale gelmesi ile desteklenir(47). One siiriilen
miyofibroblast fonksiyonlarinin kontraksiyona neden olmadig1 bununla beraber dokuda
var olan statik dengeyi korudugu yoniindedir(105). Deriye ve skar dokusuna gerim
uygulanan deneylerde miyofibroblastlarin ortaya ¢ikmasi, miyofibroblastlarin yara
kontaksiyonunda ana rol oynamadiklar1 ancak skar kontraktiiriinden sorumlu olduklarini
akla getirmektedir(106,107).

Yara kontraksiyonuna baslica fibroblastlar neden olur: FPCL modelinde fibroblast
yogunlugu arttirildiginda ve kollajen konsantrasyonu azaltildiginda kontraksiyon orani
artar(108). Kontraksiyonda diger anahtar rol oynayan faktor hiicre iskeletidir. FPCL
modelindeki fibroblastlar baglangicta kiiresel olmalarina ragmen daha sonra bipolar
sekil olustururlar(109,110). Takip eden donemde mikroflamentlerdeki yeniden
diizenlenmenin kontraksiyonda énemli rol aldig1 diistintilmiistiir(111,112). FPCL
modelinde kontraksiyon bagladiktan hemen sonra inceleme yapildiginda 2 hiicre alt
tipinin varlig1 goriiliir. Bunlardan ¢ok sayida sitoplazmik mikroflament igceren ve
miyofibroblast karakteristigi gosteren fibroblastlar kenarlarda, bunun yaninda bipolar
fibroblastlar ise ortada toplanir(47). Bunlarin kontraktilite yetenekleri
karsilastirildiginda bipolar fibroblastlarin ¢ok daha kontraktil oldugu tespit edilmistir.
Bu sonug yara kontraksiyonundan esas sorumlu olan hiicrelerin miyofibroblastlar yerine
fibroblastlarin oldugunu diisiindiirmektedir(105,113). TGF-B’nin PDGF’ye bagh
olarak kontraksiyon oranini arttirdig1 diistiniilmektedir(114). Bunun aksine IFN-a2b
sitoplazmik aktin flamentlerini azaltarak veya apoptozisi arttirarak kontraksiyonu
azaltir(115,116). FPCL modelinde ayn1 zamanda kollajen tipi de kontraksiyon oranini
onemli derecede etkiler. Tip III kollajen daha ¢ok kullanildiginda hipertrofik skarda
oldugu gibi kontraksiyon orani artar(97,105). Dekorin miktari arttirildiginda FPCL’de

kontraksiyon inhibe olur(97). Dekorin normalde kollajen fibrillerini diizenler ve TGF-
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B’y1 etkisizlestirir(91,94). Bu nedenle hipertrofik skarda meydana gelen dekorin
diisiikliigii kontraksiyonun artisina neden olabilir.

Skar kontraksiyonuna baglica miyofibroblastlar neden olur: Skar kontraktiirii halen
iyi anlagilamamus bir siiregtir. Hipertrofik skari da kapsayan klinik risk faktorleri
oldukga iyi bilinmektedir(36). Ileri siiriilen teorilerin cogunda miyofibroblastlar
sorumlu tutulmaktadir(47). Bilindigi gibi erken donemde kismi kalinliktaki deri grefti
uygulamasi daha ge¢ greftlemeye gore yara kontraksiyonunda inhibisyona ve apoptozisi
baslatarak miyofibroblast populasyonunda daha hizli azalmaya neden olmaktadir(117-
120). Hipertrofik skardan elde edilen fibroblast ve miyofibroblastlar incelendiginde
miyofibroblastlarin skar kontraktiirii gelisiminde ¢ok daha biiyiik rol oynadiklar tespit
edilmistir(121). Bu sonu¢ miyofibroblastlarin skar kontraksiyonunda esas rolii aldiklari,
yara kontraksiyonunda ise esas rolii fibroblastlarin aldigin1 ortaya koymaktadir. TGF-f
hipertrofik skarda artar ve fibroblastlarin kasilma giiciinii artirarak skar kontraktiirii
gelisimine neden olur(122). Skar kontraktiirleri klinik olarak en sik eklemler ve
hareketli alanlarda olusur(47). Yanik yaralarinda hipertrofik skar gerim kuvveti
fibroblastlarin miyofibroblastlara doniisiimiine neden olur(49). Ayn1 zamanda mekanik
stress uygulandiginda fibroblastlardaki proapoptotik genlerde baskilanma oldugu
gosterilmistir(123). Bu sonuglar skar kontraktiiriinde neden miyofibroblastlarin baskin
oldugunu ve neden apoptozise ugramadikarin1 anlamaya yardimci olur.
Myofibroblastlarin davraniglarinin diizenlenmesinin skar kontraktiiriiniin azaltilmasinda

anahtar rol aynayabilecegi diisiiniilmektedir .

1.4. YANIK YARASINA YAKLASIM

1.4.1. Yam@in genisligi:

Yanigin genisligi hesaplanirken tiim viicut yiizey alaninin yiizde ka¢inin yandigi
hesaplanir. En sik kullanilan ve pratik olan1 Wallace’1n 9’lar kuralidir. 9’lar kuralina
gore bas %9, iist ekstremitelerin her biri %9, alt ekstremitelerin her biri %18, viicut 6n
yiizii %18, arka yiizii %18 ve perine %1 olarak hesaplanir.

Kiiciik veya farkli bolgelerde olan yaniklar i¢in hastanin eli kullanilarak 6l¢iim

yapilabilir. Avug i¢i yaklasik %1°lik alana karsilik gelir.
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1.4.2. Yanik derinliginin belirlenmesi

Yanik derinliginin belirlenmesinde bir ¢ok yontem tarif edilmistir. Bunlarin i¢inde
en sik kullanilan ve standart olan klinik degerlendirmedir. Yanik dinamik bir olaydir.
[k 72 saatte olusan degisiklikler nedeniyle kesin degerlendirme yapmak genellikle
dogru olmaz. Yiizeyel goriinen bir yanik birkac¢ giin sonra daha derin yanik haline
gelebilir. Yanik derinliginde kullanilan diger yontemler sdyle siralanabilir.

1. Olii hiicrelerin ve denatiire kollajenin tayini (Biyopsi, ultrasonografi, vital

boyalar)

2. Kan akimi degisikliklerinin degerlendirilmesi (Flowmetri, lazer doppler,

termografi)

3. Yara renginin analizi (Right reflektans)

4. Fiziksel degisikliklerin degerlendirilmesi (Niikleer magnetik resonans)

1.4.3. Yanik derinliginin siniflandirilmasi

Yanik epidermis ve altindaki dokularda koagiilatif tipte nekroza yol agar. Nekrozun
derinligi derinin maruz kaldig1 1simin yiiksekligine ve etkilenme siiresine gore ortaya
cikar.

Yanik hasar1 2 asamada olusur: Birinci asama, temas aninda 1sinin neden oldugu
koagiilasyon nekrozu ile olusan hiicre hasari; Ikinci asama, 24-48 saat icinde hiicre
O0limii ile sonuglanan ilerleyici dermal iskemiye baglh gecikmis hasardir(124).
Jackson’mn yanik yarasi1 smiflandirmasma gore yamiga bagli 3 hasar bolgesi
tanimlanmistir. Bunlar koagiilasyon bolgesi, staz bolgesi ve hiperemi bolgesidir(sekil4).

Koagiilasyon bélgesi: Yaralanmanin merkezinde ve en fazla hasar gormiis bolgedir.

Staz bolgesi: Koagiilasyon bolgesinin ¢evresinde bulunan vazokonstriiksiyon ve
iskemi ile karakterize bolgedir. Baslangicta canli olmasina ragmen tedavi
uygulanmadiginda 6demin artmasi, infeksiyon gelisimi veya perfiizyonun azalmasi ile
bu bolgedeki hiicreler 24-48 saatte koagiilasyon ve nekroza gidebilirler. Iyi bir

perfiizyon saglanmasi ile staz bolgesi canliligini devam ettirebilir(125).
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Sekil 4. Jackson'in staz zonlar1 goriilmektedir. Tedavi uygulandiginda staz zonu geriler. Tedavi
uygulanmadiginda ise staz zonunda nekroz gelisir.

Hiperemi bolgesi: En dista, staz bolgesini ¢evreleyen, ortama salinan inflamatuar
medyatdrlere bagl vazodilatasyon ile karakterize bolgedir. Bu bolge hiicreleri siireg
boyunca canli kalma egilimindedir, bagka hasara maruz kalmazsa 7-10 giinde tamamen
tyilesirler.

Derinligine gore yaniklar birinci derece, ikinci derece ve ligiincii derece olmak iizere
3’¢ ayrilir(Tablo 1).

Birinci derece yaniklar: Hasar sadece epidermis ile sinirlidir. Bu yaniklar eritemli
ve agrilidir.

Ikinci derece yaniklar: Tkinci derece yaniklar yiizeyel ve derin olmak iizere iki
boliimde incelenir.

a. Ikinci derece yiizeyel yaniklar: Epidermisin tamami ve dermisin {ist boliimiiniin
etkilendigi yaniklardir.

b. ikinci derece derin yaniklar: Yanik retikiiler dermise kadar inmistir.

Uciincii derece yamiklar: Epidermis ve dermisin tamami yanmustir. Ugiincii

derece yaniklar tam kalinlikta yaniklar olarak adlandirilir.
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Tablo 1. Yanik derinliginin siniflandirilmasi

Goriiniisii Iyilesme Deri Tyilesme
zamani tabakasi seyri
1. derece Kuru kirmizi Agril, 7 giin Epidermis Tam, iz
Kapiller hiperestezik  icinde birakmaz
dolagim iyi
2. derece Nemli, pembe- Cok agrili 3 hafta Epidermis ve Orta
yiizeyel kirmizi, biilld, hiperestezik iginde ylizeyel derecede
kapiller dolagim dermis iyilesme.
kismen iyi Pigmental
degisiklikler
2. derece Biil olabilir. Agri az. 3 haftadan = Epidermis ve Ciddi skar
derin Soluk ve alacali  Basi duyusu fazla. dermis olusabilir.
renkte. Kapiller  hissedilir.
dolagim
bozulmus
3. derece Kirli beyaz, Agr yok. Aylarca Derinin tim  Ciddi iz
siyah, kuru Derin basi katlar birakair.
kosele gibi. duyusu var Hipertrofik
Kapiller skar ve
dolasim yok kontraktiir

1.5. YANIK KOMPLIKASYONLARI

Yanik komplikayonlar1 erken donem ve ge¢ donem komplikasyonlar olarak
ayrilabilir(Tablo 2). Yanikta rekonstriiktif cerrahiyi etkileyebilecek komplikasyonlar

sunlar olabilir;

1.5.1. Enfeksiyon

Enfeksiyon en sik gézlenen komplikasyondur. Basit enfeksiyondan sepsise kadar
uzanan genis bir yelpazede olabilir. Yanik alan1 genisledik¢e ve derinlik arttikca
enfeksiyon riski de artar. En sik enfeksiyona neden olan patojenler pseudomonas
aeruginosa, pseudomonas pyogenes ve stafilokoklardir. Yanik yarasinda 1 gram dokuda
10° ve tizeri mikroorganizma varlig1 yara enfeksiyonu olarak kabul edilmektedir.
Yanikta yara enfeksiyonu ve sepsis gelisiminde yanik alani, derinligi ve genisligin

yaninda hastanede yatis siiresi, kullanilan topikal yara bakim {iriinlerine direng ve
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Tablo 2. Yanik komplikasyonlar1

Erken donem Komplikasyonlar Ge¢ donem Komlikasyonlar

1) Enfeksiyon 1) Merkezi sinir sistemi
2) Gastrointestinal komplikasyonlar 2) Skar
e Curling ilseri e Hipertrofik skar
e Akut mide dilatasyonu e Keloid
e Paralitik ileus e Kontraktiir
. Sup(;:rior mezenterik arter 3) Marjolin iilser
sendromu . .
e Tassiz kolesistit 4) Heterotopik kemiklesme
o Enterokolit
e Karaciger-pankreas bozukluklari
3) Solunum sistemi komplikasyonlari
e Karbonmonoksit zehirlenmesi
e Pndmoni
e  Akut solunum sikintisi
sendromu(ARDS)
e Akciger embolisi
4) Dolasim sistemi komplikasyonlari
e Kalpte ritm bozukluklar: ve
enfarktiis
e Tromboflebit
e Kompartman sendromu
e Anemi
5) Bobrek komplikasyonlar
6) Sinir sistemi komplikasyonlari
7) Metebolik komplikasyonlar

sistemik antibiyotiklere olan directe dnemli etkenlerdir(126). Yanik yarasi sepsisi

gelisen hastalarda gozlenen klinik bulgular su sekildedir.

Yarada ¢ok hizli bir sekilde siyah, koyu kahverengi veya mor renk degisimleri
olur.

Eskar altindaki saglam yag dokusunda kanamalar baslar.

fyilesmeye baslayan ikinci derece yaralar tam kat hale veya eskara déner.
Eskar dokusu erken ve aniden ayrilir.

Yanmamis saglam deride morluklar ve dokiintiiler olusur.

Yanik sepsisi 6liimciildiir. Klinik belirtiler goriildiigiinde hizli bir sekilde uygun

tedaviye baglanmalidir. Yanikta goriilen sepsisin kaynagi bazen yanik yarasi disinda

hastane kaynakli enfeksiyonlar, iiriner enfeksiyonlar, iist solunum yolu enfeksiyonlari

veya barsaklardan bakteri gecisine bagl da olabilir(127-129).
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1.5.2. Kompartman sendromu

Siklikla ¢epegevre tam kat yaniklarda veya ekstremitelerde bogucu etki nedeniyle
goriiliir. Klinik olarak agri, nabiz alamama, solukluk, gii¢c kayb1 ve duyu kayb1 bulgulari
vardir. Elektrik yaniklarinda ciltte az bir yanik alan1 olmasina karsin alttaki kaslarda
harabiyet ve kompartman sendromu gelisebilir. Pasif germe ile agrida artis erken
bulgular arasindadir. Siipheli durumlarda kompartman basinci dlgiilebilir. Wick yontemi
ile kompartman basinc1 40 mmHj, iizerindeki veya 3-4 saat 30 mmH,’da seyreden
hastalara fasiyotomi yapilmalidir. Kompartman basincinin normal degeri 0-5

mmH,’dir(130).

1.5.3. Hipertrofik skar ve keloid

Hipertrofik skar, iyilesmekte olan bir yarada kollajen metabolizmasinda yapim
fazlalig1 veya yikim azlig1 yoniindeki bir bozukluk sonucu olusan klinik tablodur. Tipik
olarak ¢evre dokudan kabarik, kirmizi veya pembe renkli ve kasintili olan bu olusumlar
yaranin digina tagmazlar(131). Zaman iginde gerileme gosterebilen hipertrofik skarlar

eklem iizerinde yerlestiklerinde kontraktiirlere neden olurlar.

Keloidler genetik olarak egilimli kisilerde cilt yaralanmasini takiben anormal yara
iyilesmesinin sonucu olarak ortaya ¢ikan fibroz asir1 biiyiimelerdir(132). Hipertrofik
skarin aksine gerileme gostermezler. Nasil ve neden olustuklar1 kesin olarak bilinmese
de yara iyilesme silirecinin sonlandirilmasindaki bir yetersizlige bagli oldugu
diistiniilmektedir. Skar bolgesinde fazla miktarda kollajen olusur ve bu kollajen

Olusumu yara sinirlarini asar.

Hipertrofik skar ve keloidler her iki cinsiyette esit siklikta goriiliir. Keloidler koyu
tenli kisilerde siktir. Hispanik kokenli kisiler ve siyahlarda %4.5 ila 16 arasinda bir
keloid insidans1 vardir. Hipertrofik skarlar keloidlerden daha sik goriiliir. Biitlin yas
gruplarinda ortaya cikabilirler, ancak daha c¢ok geng¢ yaslarda goriiliirler. Bunun da
sebebi genclerin kollajen sentez yeteneginin ve derideki gerginligin daha yiiksek
olmasidir. Bebeklerde ise, bagisiklik sisteminin heniiz olgunlasmamasi nedeniyle ¢ok

ender goriiliir. Keloid ve hipertrofik skar olusumu icin en riskli yas, ikinci
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dekaddir(133). Her iki lezyonda da ailevi bir yatkinlik goriiliir, ancak bu yatkinlik daha
cok keloidlerde belirgindir(134).

Klinik Ozellikleri;

Spontan olarak meydana gelmis olan az sayida keloid olgusuna ragmen, biitiin
keloid ve hipertrofik skarlarin bir cilt yaralanmasindan sonra meydana geldigi kabul
edilmektedir. Hipertrofik skar ve keloidler 6zellikle sternum {izeri, sirt, kulaklar ve
boyunda daha sik gortlirler. Cilt gerginlik cizgilerine paralel insizyonlarda bu
lezyonlarin gelisme olasiligi daha azdir. Hipertrofik skarlar genellikle yaralanmadan
sonra erken donemde (siklikla 4-8 hafta) i¢inde ortaya ¢ikarken, keloidlerde bu siire ¢ok
degiskendir; olaydan 1-3 ay sonra gibi erken bir donemde ya da yillar sonra ortaya
cikabilirler. Hipertrofik skarlarin infeksiyon veya yanik gibi problemli durumlardan
sonra daha sik ortaya c¢ikmasi yerel faktdrlerden keloide gore daha cok etkilendigini
diisiindiiriir. Hipertrofik skarlar zaman iginde gerilerken keloidler eleve olarak kalirlar.

Her iki lezyon da agrisizdir. Kasint1 ve kizariklik siklikla goriiliir.
Tedavi;

Hipertrofik skar ve keloid tedavisinde tek basina basarili olabilecek etkin bir tedavi
bulunamamistir. Bunun sebebi hastalik patogenezinin kesin aydinlatilamamig olmasidir.
Tedavide ilk adim olusumunun Onlenmesidir. Ciltte herhangi bir yaralanma meydana
geldiginde, hipertrofik skar gelisimini tetikleyecek gerginlik veya uzun siirecek bir agik
yara bakimi gibi durumlardan kacinilmalidir. Yaralarin ¢abuk ve gerginlik olmadan
primer onarimi ¢ok Onemlidir. Kontamine yaralar iyice debride edilmeli, iyi bir
hemostaz yapilmali, dokulara nazik davranilmali, yara i¢inde kalacak dikisler asgari

diizeyde tutulmalidir(135).

Literatiirde hipertrofik skar ve keloidin tedavisinde basarili oldugu belirtilen olduk¢a
fazla sayida yontem ve ila¢ vardir. Bunlarin birgogunun basarili ve etkili oldugu
gosterilmistir. Ancak hipertrofik skar ve keloidi tek basimma ve tamamen etkin olarak

ortadan kaldiran bir yontem heniiz bulunamamustir.

Cerrahi Tedavi: Hipertrofik skar ve keloidlerde cerrahi uygulamasi sadece kisa siireli
bir fayda saglar. Yeni yara da eksize edilen yara ile ayn1 mekanik, immunolojik ve
biyokimyasal kuvvetlere maruz kalacaktir. Tek basina cerrahi tedavi uygulamasi sonrasi

niiks oranlar1 %45 ila %100 arasindadir. Keloidin eksizyonu, ilk keloidden daha genis
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bir keloide sebep olabilir. Ayrica, yanik sonucu gelismis olan hipertrofik skarlarda

cerrahi tedavi, hipertrofiyi ve kontraktiirii tedavi etmede basarili olabilir.

Farmakolojik Tedavi: Farmakolojik tedavi hipertrofik skar ve keloid tedavisinde
birinci basamagi olusturur. Caligmalarda bir¢ok farkli ila¢ kullanilmis olmasina ragmen
bunlardan en etkilisi kortikosteroid tedavisidir. Steroid enjeksiyonlarinin basarisi %50
ile 100 arasinda, injeksiyon sonrasi niiks oranlar1 da %9 ile 50 arasinda
degismektedir(136). Steroid enjeksiyonlar1 tek basina ya da diger tedavilerle kombine
olarak uygulanabilir. Steroid enjeksiyonlar1 daha ¢ok yakin zamanda olusmus
hipertrofik skarlara karsi etkilidir. Eski lezyonlarda hacim iizerine etkinligi sinirli olup,
daha c¢ok semptomatik bir rahatlama saglar. Enjeksiyonlarin lezyon i¢ine yapilmasi
tercih edilir. Kortikosteroidlerin cilt atrofisi, hipopigmentasyon, teleanjiektazi, nekroz
ve lilserasyon gibi istenmeyen yan etkileri vardir. Bu nedenle enjeksiyonlarin sayisinin

2 ya da 3'li gegmemesi tavsiye edilir.

Silikon: Silikon ortiiler yaklasik 30 yildan beri hipertrofik skar ve keloid tedavisinde
kullanilmakta olup, giiniimiizde neredeyse her tiirlii yara izinin goériiniimiinii diizeltmek
icin yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Etki mekanizmasi tam bilinmemektedir.
Gegirgen olmayan bir membran gorevi gormesi sayesinde cildi siirekli nemli tutarak
daha az bliyiime faktorii salgilanmasina neden oldugu ve bu sayede fibroblast islevini ve
kollajen sentezini azalttigi diisiiniilmektedir. Ik baslarda kizariklik, kasint1 ve cilt
masserasyonu gibi yan etkiler goriilebilmesine ragmen silikon jelin kullanimi genellikle
rahattir. Ancak gilinde en az 12 saat kullanilmasi gerektigi i¢in hasta uyumu c¢ok
onemlidir. Ayrica boyun veya eklemler gibi hareketli bolgelerde uygulanmasi gii¢

olabilir.

Basing tedavisi: Yara iyilesmesinin ilk 6 ay1 siiresince dogrudan ve devamli bir bask1
olusturan 6zel tasarlanmig elbiseler ile uygulanir. Yiiz gibi bdlgelerde uygulanmasi
glictiir, ayrica hastada yarattif1 rahatsizlik hissi hastanin bu elbiseleri kullanmasini

engelleyebilir.

Radyoterapi: Keloid fibroblastlar1 radyasyona maruz birakildiklarinda sayilar1 azalir.
Radyoterapinin keloid niikslerini azalttig1 gdsterilmistir. Radyoterapi cerrahi sonrasinda
niiksleri 6nlemek i¢in destek tedavi olarak kullanilir ve %65 ile %99 arasinda yiiksek

bir etkinlige sahiptir. Radyoterapinin kansere yol acabilecegi konusunda goriisler vardir,
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ancak bu konudaki veriler genellikle olgu sunumlar1 seklinde olup keloid tedavisinde
kullanilan radyoterapi ile kanser arasindaki iligski kanitlanmamustir. Yine de radyoterapi
21 yas tizerindeki hastalarda ve Onceki eksizyonel tedavilerin basarisiz oldugu

keloidlerde tavsiye edilmektedir.

1.5.4. Marjolin iilser

Nadir goriilen bir tiimor olan Marjolin iilser, kronik inflamasyonun oldugu veya
travmaya ugramis deride meydana gelen malign degisim olarak tanimlanir(137). Yanik
yaralarinda Marjolin iilser gelisme riskinin %0,77 ile %2 arasinda oldugu
bildirilmistir(138).

Marjolin tilser genellikle yanik yaralanmalari sonrasinda gelisse de as1 bolgeleri,
yilan 1siriklari, osteomyelit, pilonidal apseler, basi yaralari, vendz staz ve spinal kord
yarlanmalarinda da gelisebilmektedir(139-146).

Marjolin iilserin gelisme mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber, hasarlanmis
dokudan salinan toksinler, immiinolojik faktorler, irritasyon, lenfatik tikanma, antikorlar
veya DNA mutasyonlar1 sorumlu tutulmaktadir(147-149). Yanik yaralarinda uzamis
tyilesmenin Marjolin iilser gelisimi i¢in en biiyiik risk faktoriinii olusturdugu ¢ogu
arastirmaci tarafindan kabul edilmektedir(138,150).

Klinik olarak daha 6nce var olan skar iizerinde kronik, kotii goriiniimli, iyilesmeyen
tilser gelisimi her zaman Marjolin iilserini disiindiirmelidir(151). Morfolojik olarak
yanik skarlarinda goriilen maligniteler 2 sekilde goriiliir. En sik goriilen tipi etrafi sert,
kenarlar yiiksek ve tlseratif sekilde goriiliir. Daha az siklikla disa dogru gelisen ve
graniilasyon dokusuna benzer sekilde goriiliir. Marjolin iilser genellikle ekstremitelerde,
kafada veya boyunda goriiliir. Yanik sonrasi burun, goz kapaklart ve dudaklar gibi
anatomik bolgelerde nadirde olsa gelistigi bildirilmistir(152,153).

Yanik yaralanmasindan sonra tiimor gelisimi i¢in gegen siire ortalama 30 y1l olarak
bildirilmesine ragmen ¢ok ender de olsa haftalar i¢cinde gelisebilecegi bildirilmistir(149,
151,162). Malignite gelisimi i¢in gegen siire hastanin yasi ile ters orantilidir(154). Bu
nedenle geng hastalarda kanser gelisimi i¢in gegen siire daha uzundur. Bazi ¢evresel ve
genetik faktorler malignitenin bir yi1ldan daha kisa bir siirede gelisimine neden

olabilirler(155).
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Marjolin iilserde en sik goriilen histopatolojik tip 1yi diferansiye skuamdz hiicreli
karsinomdur(150). Skuamoz hiicreli kanserin metastaz riski tiimoriin diferansiasyon
derecesi ile direk iligkilidir. Bunun disinda bazal hiicreli kanser, malign fibroz
histiyositom, malign melanom, liposarkom, fibrosarkom, erkin siringofibroadenoma,
noéroendokrin karsinom ve keratoakanomun gelisebilecegi bildirilmistir(147, 156,157)

Tam

Marjolin iilser tanisinda en 6nemli faktor hikayedir. Yanik skari {izerinde iilser
gelismesi durumunda biyopsi yapilmalidir. Tiimoriin lokalizasyonuna gore preoperatif
olarak radyografi ve bilgisayarli tomografi ile incelemeler yapilabilir. Biitlin hastalarda
dikkatli bir sekilde lenf nodlar1 incelenmeldir. {lerlemis tiimorlerde uzak metastazlar
icin gogiisiin radyografik incelemesi, beyin tomografisi ve abdominal ultrasonografi
incelemeleri yapilmalidir.

Tedavi

Standart tedavide tiimor 2 cm’lik saglam sinir ile eksize edilerek defekt alan greft
veya flep ile ortiiliir. Adjuvan terapide radyoterapi, topikal 5-florourasil, metotreksat, L-
fenilalanin mustard ve intraarteriyel ekstremite izolasyon perfiizyon terapisi
kullanilabilir(158,159).

Ekstremitelerde eklem araligini tutan ve kemik invazyonu yapan Marjolin iilser
olgularinda ekstremite amputasyonu yapilmalidir(160).

Literatiirde genellikle profilaktik lenf nodu diseksiyonu dnerilmemekle beraber
yapilan bir ¢alismada alt ekstremite yerlesimli timorlerin tedavisinde profilaktik lenf
nodu diseksiyonu yapilmasi 6nerilmektedir(158). Cerrahi yaklasimda sadece fizik
muayene ile lenf nodu diseksiyonu yapip yapmamaya karar vermek veya profilaktik
lenf nodu diseksiyonu yapmak yerine hastaligin yayilma diizeyini saptamak amaciyla
tiim viicudun taranmasi ve sonuca gore cerrahinin planlanmasi 6nerilir.

Marjolin iilser diger deri kanserlerine gore daha agresiftir ve metastaz oran1 daha
yiiksektir(161). Geg konulan tan1 nedeniyle lenf nodu metastazi genellikle
mevcuttur(162). Deride goriilen ¢ogu skumoz hiicreli kanserin metastaz oraninin %0,5-
3 arasinda olmasina ragmen yanik skar1 nedeniyle meydana gelen skuamdz hiicreli
kanserin metastaz orant %30-34 arasindadir(163,164). Ekstremiteler lizerinde meydana

gelen Marjolin iilserleri daha agresif olma egilimindedirler(165).
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1.6. YANIK YARASI BAKIMI

Yanik yaralarinin biiyiik bir kismi kiigiik ve ylizeyel yaralardir. 1. derece ve ylizeyel
ikinci derece yaniklar genellikle konservatif olarak takip edilirler ve kendiliginden
iyilesirler. Derin ikinci derece yaniklar ve tigiincii derece yaniklarda ise genellikle
cerrahi miidahaleye ihtiya¢ duyulur.

Derin yanik yaralar1 nekrotik dokular bulundurur. Bu yaralarda bakteriyel
kolonizasyon geliserek invaziv enfeksiyonlara neden olur. Yaradaki bakteriyel
kolonizasyonu azaltmak ve yarayi temiz tutmak i¢in diizenli pansumanlar yapilmalidir.
Boylece yara iyilesmesi i¢in optimum ortam saglanarak iyilesmenin aksamaya
ugramadan en kisa siirede tamamlanmasi saglanmis olur. Pansuman amaciyla topikal

antibakteriyel ajanlar, biyolojik veya sentetik ortiiler kullanilabilir.

1.6.1. Topikal antibakteriyel ajanlar

Gilimiis siilfadiazin hemen tiim diinyada en fazla tercih edilen ve sik kullanilan
topikal antibakteriyel ajandir. Giimiis siilfadiazinin eskara penetrasyonunun iyi
olmamasi nedeniyle enfekte yanik yaralarindaki kullanimi sinirhidir. Mafenid diger bir
sik kullanilan antimikrobial ajandir. Mafenidin yanik eskarina penetresyonu iyidir. Bu
nedenle yanik yarasi enfeksiyonu tedavisinde iyi bir secenektir. Ancak mafenidin
emilime ugrayip metabolik asidoza neden olabilecegi unutulmamalidir. Topikal
tedavide kullanilan diger ajanlar glimiis nitrat, basitrasin neomisin ve polimiksin B’li

pomadlar, povidon iyot ve klorheksidin seklindedir.

1.6.2. Biyosentetik ortiiler

Biyolojik uyumu olan yar1 gecirgen Ortiilerdir. Yara ylizeyinde dis ortama kars1 bir
bariyer gorevi gortirler. Nem, buhar ve gazlara gecirgen, sivilara ise gegirgen
degildirler. Boylece mikroorganizmalarin kontaminasyona engel olurlar. Bu materyaller
eksudanin azaldig1 donemde genellikle yaniktan sonraki ilk 24 saat i¢inde ve miimkiinse
kontaminasyon siiresi i¢inde asir1 bakteri kolonizasyonu olmadan 6nce

uygulanmalidirlar.
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1.6.3. Biyolojik ortiiler

Genis yaniklarda otogreftlerin yetersiz oldugu durumlarda biyolojik Ortiiler

kullanilabilir. Bu amagla allogreft, ksenogreft ve amniotik membran kullanilir.

Canlilardan elde edilen bu iiriinler bir miiddet sonra bilinen immiin mekanizmalar
ile rejekte olurlar ve atilirlar. Canlilardan elde edildigi i¢in dezavantajlari olarak AIDS,

Hepatit B, Hepatit C gibi viral hastaliklarin taginmasi riskini tasirlar.

1.7. YANIKTA ERKEN CERRAHI TEDAVIi

Birinci derece ve ylizeyel ikinci derece yanik yaralar1 genellikle 2-3 hafta icerisinde
kendiliginden iyilesir. Daha derin yaralanmalarin konservatif yontemler ile takiplerinde
estetik agidan kotii ve fonksiyonel deformitelere yol acan hipertrofik skarlar gelisebilir.
Bir yanik yarasi 14-21 giin icinde iyilesirse hipertrofik skar olugma ihtimali %30’dur.
Bu siireden daha geg iyilesen yaniklarda hipertrofik skar gelisme ihtimali %75 olarak
bildirilmistir(166). Bu nedenle derin ikinci derece ve tam kat yaniklarda cerrahi

miidahale yapilmalidir.

Yapilan herhangi bir cerrahi miidahalenin basarili olabilmesi i¢in dogru operasyonun
dogru hasta tizerinde ve dogru zamanda yapilmasi gerekir. Cerrahi zamanin belirleyen
en Onemli sey hastanin genel durumudur. Ideal olarak cerrahi, hastanin genel
durumunun stabil oldugu, yeterli s1vi replasmaninin yapildigi, idrar ¢ikisinin iyi oldugu,
kardiyopulmoner fonksiyonlarinin normal oldugu ve hipoterminin olmadig1 zamanda
yapilir(167). Eger hastanin genel durumu kdtiiyse veya bu kriterlerden herhangi biri
saglanamiyorsa cerrahi miidahale hastanin genel durumu diizelinceye kadar

ertelenmelidir.

Ideal olan yanmis dokunun erken dénemde tamamen eksize edilmesidir. Ancak asir1
kan kaybedilmesine bagli olarak bu pratikte her zaman saglanamayabilir. Amerika
yanik derneginin Onerisi bir seansta en fazla toplam viicut alaninin %30’unun
eksizyonudur(168). Pratik uygulamada ise bunun yerine hastanin ameliyat sirasindaki
genel durumuna gore degerlendirme yapilir. Eksizyon yapilan alan deri grefti ile

ortilmelidir.
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Yanikta operasyon siiresince 1s1 kaybi1 en az seviyede tutulmalidir. Bu amacla
ameliyathane sicak tutulabilir. Yine masaya sicak battaniye oOrterek ve 1s1 yayan
lambalar ile hasta 1sitilabilir. Hazirlik soliisyonlari, intravendz soliisyonlar, kan iiriinleri,

antimikrobial ortiiler ve subkutandz inflizyonlar 1sitilarak verilmelidir.

Operasyon sirasinda asirt kan kaybi nedeniyle olusabilecek hemodinami bozuklugu
acisindan uyanik olunmalidir. Hemodinaminin dengede tutulmasi ic¢in ya kontrollii
eksizyon ve dikkatlice hemostaz yapilmali ya da hizli bir sekilde eksizyon yapilarak kan
tiriinleriyle replasman yapilmalidir. Eksize edilmis alanlar hemen greftlenmelidir. A¢ik

birakilan alanlar invazif enfeksiyon gelisimi agisindan biiyiik risk tasir.

1.7.1. Eskaratomi ve fasiyotomi

Eskarotomi skar dokusuna yapilan insizyon islemidir. Fasiyotomide ise bu isleme
cizgili kas fasyasi dahil edilir. Ekstremiteler, gdvde ve boyun bodlgesini ¢epecevre saran
derin ikinci derece ve lgilincii derece yaniklarda gerekli olan islemlerdir. Cepegevre
yaniklarda, derinlerde yerlesik ve saglam olan dokularin 6demi ile yanmig ve
elastikiyetini yitirmis deri dokusunun bu 6deme bagl olarak genislemeye izin vermeyip
sikistirmast sonucunda distal bolgelere kan gegisi engellenmis olabilir. Fasiyotomi agrilt
ve kanamal1 bir islem oldugu i¢in ameliyathane kosullarinda yapilmalidir. Eskarotomi
hasta yatag1 basinda da yapilabilir. Bu islem ekstremitelerde, uzun eksene paralel, gogiis

kafesinde solunumu rahatlatmak amaci ile “H”’harfi seklinde yapilmalidir(166).

1.7.2. Tanjansiyel eksizyon

En sik kullanilan tekniktir. Deri grefti alinan bicaklar veya dermatom ile yanik
yarasinda canli doku goriiliinceye kadar eksizyon yapilir. Eksizyona kanayan beyaz
veya pembe renkte dermis, parlak sar1 renkteki yag dokusu goriiliinceye kadar devam
edilir. Tanjansiyel eksizyon Oonemli miktarda kan kaybina neden olur. Bu nedenle
ekstremitelerde tanjansiyel eksizyon turnike altinda yapilmalidir. Genellikle eger
miimkiinse dermis korunarak yapilan tanjansiyel eksizyon cok iyi uzun donem

sonuclarina sahiptir(169).
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1.7.3 Fasiyal eksizyon

Fasiyal eksizyon genis yaniklarda ve derin subdermal yaniklarda ozellikle de
govdede uygulanir. Deri ve alttaki yag doku fasiyaya kadar eksize edilir. Subkutan doku
cok smnirli miktarda korunabildigi i¢in fasiyal eksizyonun estetik ve fonksiyonel
sonuglar kotiidiir. Eger miimkiinse iist ekstremitelerde, bacaklarda ve boyunda dzellikle

de eklem komsuluklarinda bu teknik uygulanmamalidir.

1.7.4 Intraoperatif kan kaybinin kontrolii

Yanik cerrahisinde meydana gelen kan kaybi cerrahi teknige ve zamana bagl olsa da
her %1°lik TBSA’ya karsilik 100-200ml olarak belirlenmistir. Kan kaybinin azaltilmasi

icin alinabilecek onlemler iyi tarif edilmistir(170).

1.7.5. Eksize edilmis yanik yarasinin kapatilmasi:

Genis yanik yaralanmalarinda eksize edilen yara en kisa siirede deri greftleri ile
ortiilmelidir. Bu amagcla en sik kismi kalinliktaki otogreftler kullanilir. Donér alan
se¢imi yanigin dagilimina gore degisse de genellikle tercih edilen bolgeler uyluk, kalca,
bacaklar, gévde ve kafa derisidir. Kafa derisinin hizli iyilesmesi ve tekrar greft donor

alan1 olarak kullanilabilmesi nedeniyle ¢ok agir yaniklarda siklikla tercih edilir.

Greftler genellikle dermatom yardimi ile alinir. Greftin mesh haline getirilmesi daha
genis alanlarin Ortiilmesini, yaradaki kan ve eksudanin drenajini ve diizensiz yiizeylerin
oOrtiilmesini saglar. 1:1,5 ve 1:2 oranindaki mesh greft tabaka halindeki deri greftinden
cok daha giivenilirdir. 1:2 oranindan daha fazla genisletmelerde, yara allogreftler veya
biyolojik pansumanlar ile Ortiilmedikge greft iyilesmesi progresif olarak diiser. Ag
seklindeki goriiniim ve daha fazla skar olusumu nedeniyle, mesh greftin estetik ve
fonksiyonel sonuclari normal deri greftine goére daha kotlidir. Yiiz yaniklarinda

kullanimlar1 uygun degildir(171). Tabaka halinde uygulanan deri greftlerinde greftten

28



kaynaklanan yeni epitel ve fibroblastlarin yara iyilesmesinde rol aldiklari, mesh haline
getirilmis greftlerde ise yaralanma bolgesinden kaynaklanan profibrotik tipteki
fibroblastlarin yara iyilesmesinde rol aldiklari ileri siiriilmektedir. Bundan dolay1r mesh

greftlerde patolojik skar gelisim riskinin daha fazla oldugu diistiniilmektedir(1)

Greft donoér alami genellikle 7-14 giin igerisinde iyilesir. Cocuklarda biiyiime
hormonu donér alan iyilesmesini hizlandirir(172). Eksize edilen yaray1 ortecek yeterli

miktarda donor alan yoklugunda otogrefte alternatif iirlinler kullanilir.

1.8. YANIKTA REKONSTRUKTIF CERRAHI TEDAVI

Yanikta rekonstriiktif cerrahinin amaci fonksiyonel ve estetik olarak daha iyi sonug
elde etmektir. Fonksiyonel problemler her zaman estetik problemlerden daha 6n planda

tutulmalidir.

Fonksiyonel kaybin ve deformitelerin dnlenmesi i¢in tedaviye erken evredeki yara
bakimindan sonra rehabilitasyon ile devam edilir. Bazen alinan tim 6nlemlere karsin
rekonstriiktif cerrahiye ihtiya¢ duyulur. Rekonstriiktif cerrahi genellikle skar dokusu
tam olgunlastiktan sonra ve fizik tedaviden en fazla yarar saglandiktan sonra yapilir.
Bu genellikle yanik yaralanmasindan 9-12 ay sonra gergeklesir. Ancak sayet kontraktiir
eklem hareketini ciddi oranda kisitlamis ise, deformite ek yaralanmalara veya etkilenen
kisimda biiyiime geriligine neden olacak ise ve hayati yapilar1 agikta birakan bir durum

mevcut ise maturasyon beklenmeden operasyon gergeklestirmelidir.

Yanik sonrasi gelisen kontraktiirler en sik rastlanan problemlerden biridir.
Kontraktiir, doku eksikligine bagl olarak kisa ve gergin skar dokusu ile karakterizedir.
Eklemlerin tizerinde olusarak hareket kisitliligina veya hareketli anatomik yapilar
tizerinde olusarak deformitelere neden olabilir. Kontraktiir deri disinda, kisalmis veya
fibrozis gelismis kas, fasya ve eklem yapilarindan kaynaklanabilir. En sik fleksor

yiizeylerde gelisir.
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1.8.1. Kontraktiirlerin serbestlestirilmesi

Kontaktiir serbestlestirilmesi i¢in etkilenmis alanda gerginligin en fazla oldugu yerde
kontraktiir hattina dik olarak dogrusal bir insizyon yapilir. Deri insizyonu yapildiktan
sonra alltaki skar dokusu dikkatlice insize edilir. Bu oOzellikle damar sinir gibi
olusumlara rastlama ihtimalimizin ¢ok oldugu el bolgesinde 6zen gosterilmesi gereken
bir husustur. Serbestlestirme sonrasi ilgili bolgenin istirahat pozisyonu saglikli
insanlardakine benzer olmalidir. Degilse ilave cerrahi islem gerekliligi anlagilir.
Herhangi bir rekonstriiktif metod uygulanmadan once mutlaka kontraktiir tam olarak
serbestlestirilmelidir. Bazi durumlarda serbestlestirme eklemin proksimalinde ve
distalinde 2 adet insizyon yapilarak gergeklestirilir. Skar dokusu direk olarak eklemin

tizerinde kalir(173).

1.8.2. Olusturulan defektlerin kapatilmasi

1. Primer onarim

Yanik kontraktiirii sonrasi tek basina bu yontemin kullanilma ihtimali genellikle

yoktur.
2. QGreftler:

Biitiin greftleme tekniklerinde yara yatagindan olacak olan revaskiilarizasyona
giivenilir. Dolayisiyla enfeksiyon, seroma veya hematom olusumu ve temasin iyi
olmamasi revaskiilarizasyon gelisimine engel olur ve greft kaybedilir. Greft kaybini
onlemek icin greft kenarlar1 defekt alana siitiire edilmeli, dikkatli hemostaz
yapilmalidir. Diizglin olmayan ylizeylerde temas ylizeyini arttirmak igin tie-over

pansuman veya vakum yardimli kapama (VAC) teknikleri kullanilmalidir(174).

Kismi kalinliktaki deri greftleri: Dondr alan sec¢iminde, ihtiya¢ duyulan greft
miktari, elde edilebilirligi, kozmetik sonu¢ ve alic1 bolge ile renk uyumlulugu goz
oniinde bulundurulur. Rekonstriiksiyonda genellikle tabaka halindeki kismi kalinliktaki
greftleri kullanilir. Bunlarin estetik sonucglari mesh greftlerden ¢ok daha iyidir. Kismi

kalinliktaki deri greftlerinin uzun dénemdeki sonuglar1 kontraksiyon meydana gelmesi,
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kotii renk uyumu ve pigmentasyon degisikliklerinin meydana gelmesi nedeniyle
kotiidiir. Bundan dolay1 eger boyut ve renk uyumu onemli ise daha kalin kismi
kalinliktaki deri greftleri tercih edilir. Ancak bu durumda dondr alanda geg iyilesme ve

skar olusumu gergeklesebilir.

Tam kalinliktaki deri greftleri: Tam kalinliktaki deri greftleri dermisin tiimiinii
Igerdigi igin greftleme sonrasinda meydana gelen degisiklikler daha azdir. TKDG lerin
en biliyiik dez avantaji donor alanin kendiliginden iyilesmemesidir. Dondr alan eger
kiiclikse primer kapatilir. Ancak eger fazla TKDG ne ihtiya¢ varsa dondr alan KKDG
ile onarilir. Daha fazla TKDG’ne ihtiya¢ duyulmasit halinde doku genisletme teknikleri
ile bu elde edilebilir.

Kompozit greftler: Kompozit greftler en az iki farkli doku igerecek sekilde dondr
alana taginan dokulardir. Kompozit greft kullanilarak rekonstriiksiyon yapilan
bolgelerin basinda alar rim, kolumella, kulak ve alt goéz kapagi gelir. Kompozit

greftlerin revaskiilarizasyonu normal deri greftlerine gore daha zordur.
3. Kalic1 dermis analoglari:

Bunlara 6rnek olarak alloderm ve integra verilebilir. Bu ortiiler kismi kalinliktaki
deri grefti kullanim1 sonrasinda gelisen kontraktiirlerin varliginda ve yeterli miktarda
TKDG elde edilemeyecek ise kullanilir. Potansiyel olarak TKDG avantajlarinin hepsini

tagir ve donér alan morbiditesi yoktur.
Flepler:

Flep kullanilmasinin géreceli endikasyonlar1 olarak deri grefti ile karsilagtirildiginda
estetik sonuclarinin daha iyi olmasi ve bazi kontraktiirlerin tekrar gelismesinin oniine
gecgebilmesi olarak sayilabilir. Kesin endikasyonlari ise avaskiiler yara yatagi veya
acikta kalan hayati yapilar, reoperasyonun gerekli oldugu bolgeler, kronik yara veya

stabil olmayan skar bolgeleridir.
a. Lokal Random Flepler:

Belki 30 y1l kadar 6nce random flepler yanik rekonstriiksiyonunda en sik kullanilan
fleplerdi. Bugiin i¢in derinin vaskiiler beslenmesi o kadar iyi tanimlanmaistir ki hemen

her zaman kaldirdigimiz flebin nereden beslendigini bilmekteyiz.

Transpozisyon flep teknikleri: Z-plasti yanik rekonstriiksiyonunda en Onemli

tekniktir. Z-plastinin temelde 3 amaci vardir. Bunlar lineer bir sikarin boyunu uzatmak,
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devamliligini bozmak ve skar1t minimal gerilim ¢izgilerine paralel hale getirmektir.
Skarin boyunda elde edilecek kazang flebin kollar1 arasindaki ag1 biiyiitiilerek
arttirilabilir. En 1yi sonu¢ 60 derecelik Z-plasti ile yapilan teknikte elde edilir. Z-
plastinin 4-flep, 5-flep, 7-flep Z-plasti gibi c¢ok degisik uygulamalart ve

modifikasyonlari mevcuttur.
b. Ilerletme flep teknikleri:

Tim iletme flepleri tek pedikiillii, ¢ift pedikiillii ve V-Y seklinde kullanilmaktadir.
Var olan doku gerginligi altinda kapatmada problem olabildiginden z-plastilere gore
daha az tercih edilirler. Transpozisyon flepleri ile kombine edilerek doku geriliminin
yeniden diizenlenmesi, kontiir diizeltilmesi ve olusacak nihai skarin yonlendirilmesi

saglanabilir.
c. Aksial flepler:

Deriye gelen kan damarlarinin deriye ulastiklar1 yer bir perforasyon noktasi gibi
algilanabilir. Perforator fleplerin kanlanmalari muskulokutan, septokutan veya direk
kutan6z sekilde olabilir. Eklem kontraktiirlerinde kontraktiiriin ~ komsulugunda
perforatdr arter tespit edilirse pervane seklinde aktarimdan yararlanilabilir. Skarli alan
deri seviyesinde eksize edildikten sonra elipsin kollar1 fasya dahil edilerek kaldirilir ve
rotasyon yaptirilir. Rotasyon genellikle 90 derece olmak iizere 180 dereceye kadar

artirilabilir.
d. Uzak Flepler:

Alic1 bolgeye uzak bir bolgeden hazirlanan fleplerdir. Direk flepler alict ve verici
alanlarin flebin tasinabilmesi i¢in birbirne yaklastirildig: transpozisyon flepleridir. El
defektlerinin onariminda kasik flebi veya ¢apraz parmak flebi bunlara 6rnek olarak
verilebilir. Indirekt flepler, verici alandan alic1 alana transfer edilemeyen bir arac1 alan

kullanilarak(en ¢ok el bilegi) olusturulmus uzak bir bélgeden hazirlanan fleplerdir.
e. Free flepler:

Yanikl1 hastalarda uygulanacak olan flepler i¢in ilk secenek lokal dokular olsa da
bazen yeterli kalite ve miktarda doku bulunamayabilir. Anterolateral uyluktan,
skapular/paraskapular bdlgeden ve radial oOnkoldan alinacak ince free flepler

rekonstriiksiyonda oldukga kullanighdir.

4. Doku genisletme teknikleri
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Bu prosediir skarli doku etrafindaki saglikli dokuda artis saglamasinin yaninda
donér alanin direkt olarak kapatilabilmesine olanak tanir. Flep olarak kulanilacak
dokunun vaskiilaritesinin artmasina neden olur. Doku genisleticiler 6zellikle bas boyun
bolgesinde yararlidir. En faydali olduklar1 yer yaniga bagl alopesi tedavisidir. Bunun
yaninda yiiz, gévde, kol ve kasik bolgelerinde de yararli olabilirler. Cesitl dezavantajlar
vardir. Bunlar 2 asamali cerrahiye gereksinim olmasi, prosediiriin 3-4 ay siirmesi,
sisirme boyunca agr1 ve deformasyona neden olmalaridir. Ek olarak ekspanderin

erkenden ¢ikarilmasina neden olan komplikasyon oranlar1 %13-15 civarindadir.

1.9. YANIK KONTRAKTURLERININ SINIFLANDIRILMASI

Yanik kontraktiirlerinin siniflandirilmasinda kontraktiiriin  yerlestigi anatomik
bolgeye gore yapilan siiflama(175), kontraktiiriin ciddiyetine goére yapilan
siniflandirma(176) ve kontraktiiriin 6zellikleri géz 6niinde bulundurularak yapilan yanik
kontraktiirlerinin analitik siniflandirmasi(177,178) mevcuttur. Anatomik lokalizasyona
ve kontraktiiriin ciddiyetine gore yapilan siniflandirmalar uygulanacak cerrahi girisimin
belirlenmesi acisindan fayda saglamamaktadir. Oysa analitik yanik kontraktiirleri
siniflandirmasinda kontraktiiriin 6zellikleri ve kontraktiirden etkilenen yapilarin icerigi
gibi faktorler dikkate alindigindan prognoz ve hangi cerrahi yontemin uygulanacagi

konusunda ¢ok daha yol gosterici olmaktadir.

1.9.1. Anatomik lokalizasyona gore siniflandirma

Kontraktiirin yerlestigi anatomik lokalizasyona gore yapilan simiflandirmadir.

Kontraktiirlerin en sik olustugu bolgeler(175);
e Bas-boyun bolgesi: Gz kapaklari, dudaklar, burun ve servikal kontraktiirler
e Govde: Meme kontraktiirii
o Ust ekstremite: Aksilla, dirsek, el bilegi ve parmak kontraktiirleri
e Alt ekstremite: Diz,ayak bilegi, ayak kontraktiirleri

e Perineal bolge: Perine kontraktiirleri
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1.9.2. Kontraktiirlerin Ciddiyetine gore yapilan simiflandirma

Kontraktiirler ciddiyetine gore hafif orta ve agir olarak siniflandirilmistir(176). Bazi

eklemlere ait degerler tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3.Kontraktiirlerin ciddiyetine gore siniflandirmasi (Jeffrey C. Schneider 2006)

Eklem Kas hareketi Hafif Orta Agir
Fleksiyon 120-180 60-119 <60
Omuz Ekstansiyon 32-50 16-31 <16
Abduksiyon 120-180 60-119 <60
adduksiyon 32-50 16-31 16
Fleksiyon 93-140 46-92 <46
El bilegi Extansiyon -140-93 -46-92 >-46
Pronasyon 53-80 26-52 <26
Supinasyon 53-80 26-52 <26
Fleksiyon 67-100 34-66 <34
Kalc¢a eklemi Extansiyon 20-30 10-19 <10
Abduksiyon 26-40 13-25 <13
adduksiyon 13-20 7-12 <7
Diz Fleksiyon 100-150 50-99 <50
Ekstansiyon -150-100 -99-50 >-50

1.9.3. Yenidiinya tarafindan tamimlanan yamk kontraktiirlerinin analitik

siiflandirmasi

Bu siiflandirmaya goére yanik kontraktiirleri dinamik evre yanik kontraktiirleri ve
statik evre yanik kontraktiirleri olmak iizere 2 gruba ayrilir(Tablo 4).
1) Dinamik evre yanik kontraktiirleri
a. Akut yanik kontraktiirii: Ortiicii doku defekti vardir. Kontraktiiriin tedavisi
sadece oOrtiicli doku replasmantyla gerceklestirilebilir. Genellikle kontraktiir
gelisimi splint kullanimi ihmal edildiginde ortaya ¢ikar.
b. Immatiir skar dokusuyla beraber basit yanik kontraktiirii. Ortiicii doku defekti

yoktur. Kontraktiir tizerinde ve ¢evresindeki skar dokusu pembemsi renktedir.
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2)

Parmakla skar dokusuna basildiginda solukluk olur ve parmak ¢ekildiginde tekrar
pempemsi renk alir.

Matiir skar dokusu igeren statik evre yanik kontraktiirleri

a. Thmal edilmis yanik kontraktiirii: Ortiicii doku defekti yoktur. Kontraktiir
izerinde ve ¢evresindeki skar dokusu beyaz renktedir. Skar dokusu tizerine
parmak ile basildiginda solukluk meydana gelmez ve parmak cekildiginde rengi
degismez. Deriden baska doku etkilenmemistir.

b. Kompleks yanik kontraktiirii: Ortiicii doku defekti yoktur. Deriyle beraber
eklemler, ligamentler, tendonlar, damarlar, sinirler etkilenmis olabilir. Sadece
deriye yonelik cerrahi girisim kontraktiirii agmak i¢in yeterli olmaz.

¢. Komplike yanik kontraktiirii: Ortiicii doku defekti vardir. Ortiicii doku defekti

Marjolin tilser ile meydana gelir.

Tablo 4. Yanik kontraktiirleri analitik siniflamasi (177,179)

Kontraktiir  Deri Ortiicii doku Tedavi Tedavi sekli  Skar tipi
tipi yaninda defekti sonrasi
etkilenen kontraktiir
doku varhgi tekrarlama
riski
Akut Yok Var Diisiik Deri grefti Skar dokusu
yok
Basit Yok Yok Yiiksek Deri cerrahisi Immatiir
Thmal Yok Yok Yok Deri cerrahisi  Immatiir
edilmis
Kompleks Var Yok Yok Implant Matiir
gerekli
olabilir
Komplike Yok Var Yok Deri kanseri ~ Matiir
cerrahisi
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2. GEREC ve YONTEM

2004-2009 yillar1 arasinda klinigimizde 126 yanik kontraktiirlii hasta opere edildi.
Hastalarin yaglar1 1 ile 65 yil arasinda, kontraktiir yasi ise 3 ay ile 46 yil arasindaydi.
Hastalarn tiimii genel anestezi altinda opere edildi. Bir ¢ok hastada ayni seansta iki veya
daha fazla teknik kullanildi. Bazi1 hastlarda serbestlestirme bazi1 hastalarda ise kontraktiir
dokusu eksize edildi. Serbestlestirme yapildiktan sonra ortaya ¢ikan defekt alanlar tam
kalinlikta deri grefti ve kismi kalinliktaki deri greftleri ile onarildi. Tam kalinlikta deri
grefti ile onarim hemen her zaman kismi kalinliktaki deri grefti ile onarimdan daha iyi
sonu¢ verdi. Higbir hastada enfeksiyon goriilmedi. Postoperatif donemde bazen
greftlenen alanlarda yer yer greftlerin tutmadigi goriildii. Bu vakalarda bazen operasyon
tekrar yapildi bazen de sekonder iyilesmeye birakildi. Sekonder iyilesmeye birakilan
alanlar her zaman ekstansor ylizdeydi. Fleksor yiizdeki alanlar hi¢bir zaman sekonder
iyilesmeye birakilmadi. Greftlenen alana 3 ay boyunca vazelin krem uygulandi. Higbir
hastaya serbest vaskiilarize doku transferi yapilmadi. Kas, muskulokutan veya
fasiyokutan flep kullanildiginda daima operasyon alanina aktif dren sistemi yerlestirildi.
Erken postoperatif donemde hastalarin dus almalarina izin verildi. K-teli
uygulandiginda 6 hafta siire ile tutuldu. EI kontraktiirii olan baz1 hastalarda postoperatif
donemde dinamik splint kullanildi. Eldeki yanik kontraktiirleri i¢in kola pndémotik
turnike uygulandi. Bir ekstremitenin tiimiinde kontraktiirii olan hastalarda yapilan ilk
operasyonda aksilla acgildi. Daha sonraki operasyonlarda sirasiyla dirsek, bilek ve
parmak kontratiirleri acildi. Her iki ekstremitenin etkilendigi olgularda bilateral
yaklasim tercih edilmedi. Once bir ekstremite daha sonra diger ekstremite opere edildi.
Tekrarlayan operasyonlara ihtiya¢ duyuldugunda en az iki aylik aradan sonra yeni
ameliyat yapildi. Oncelikle etkilenen dokular tanimlandi. Buna gore cerrahi teknik
postoperatif bakim ve splint uygulamasi yapildi. Thmal edilmis yanik kontraktiiriine
sahip hasta grubunda(n=48) latissimus dorsi kas deri flebi, capraz parmak flebi, z-plasti,
tam kalinlikta deri grefti, kismi kalinlikta deri grefti ve serbestlestirme teknikleri
kullanildi. Kompleks yanik kontraktiirii grubundaki hastalara(n=14) artrodez, capraz
parmak flebi, osteotomi, eklem protezi ile parmak rekonstriiksiyonu teknikleri
kullanildi. Basit yanik kontraktiiriine sahip hastalara(n=50) Z-plasti ve tam kalinlikta
deri grefti ile onarim yapildi. Komplike yanik kontraktiirlii hastalara(n=6) eksizyona

ilave olarak deri grefti veya sural flep ile onarim yapildi.
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Sekil 5.1. Ortiicii doku defekti olan akut yamk kontraktiirlii hasta (Tip 1a) goriilmektedir.

Sekil 5.2. Tip 1a olgusunda anestezi altinda debridman sonrasi ortiicii doku defekti ile izleniyor.
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Sekil 5.3. Tip la olgusunun deri grefti ameliyati sonras1 erken donem kontrol fotografi

Sekil 5.4. Tip 1a olgusunun ge¢ donem kontrol fotografi
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Sekil 6.1. Tiplb olgusu. ileri derecede deforme el goriiniimiine ragmen eklemlerde gelisimsel
defeormite ortaya ¢ikmayacak kadar erkenden gelmis bir olgu.

Sekil 6.2. Tip 1b olgusunda immatiir skar dokular1 eksizyonu sonrasi sadece deri grefti ve splint
uygulamast ile elde edilen sonug.
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Sekil 7.1. Tip2a olgusunun sol el 3.parmak distal interfalangeal eklem diizeyinde yol actig1
kontraktiir matiir sikar esliginde goriiliiyor.

Sekil 7.2. Tip2a olgusunun serbestlestirmeyi takiben capraz parmak filebi ile onarilmig halinin
erken postoperatif goriiniimii.
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Sekil 8.1. 27 yillik bir tandir yanig1 sonrasi sag elde ortaya ¢ikan 2b tipi kontraktiir.

Sekil 8.2. Tip 2b yanik kontraktiirlii hastada radius ve ulna’ya ostektomi, metakarpofalangeal
eklemde ostektomi ve miniplak vida ile tespit, abdominal interpolasyon flebi ile dorsal el bilegi
defekt onarimi yapildiktan sonraki goriiniim.
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Sekil 9.2. Eksizyon sonrasi deri girefti ile elde ettigimiz sonug.
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Sekil 9.3. Tip2c¢ olgusunun tedavi sonrasi fleksiyondaki gériiniimii.
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3. BULGULAR

Hastalarin ¢ogunda statik evre yanik kontraktiirleri mevcuttu. 48 hastada statik evre
thmal edilmis yanik kontraktiirii, 14 hastada kompleks yanik kontraktiirii, 6 hastada ise
komplike yanik kontraktiirii tanisi konuldu. Toplam 58 hastada dinamik evre yanik
kontraktiirii mevcuttu. Bunlardan 8 hasta akut yanik kontraktiirii, 50 hastada ise basit

yanik kontraktiirii tanis1 aldi.

Bu calisma prospektif olarak yapildigi i¢in klinige yanik kontraktiirii tanisi ile
yatirilan her hasta ameliyat dncesi hazirlik sirasinda yanigin anatomik lokalizasyonuna
ilave olarak 1a, 1b, 2a, 2b, 2c olarak tanimlandi. Baslangi¢ta bir miktar alisma zorlugu
olduysa da zaman biitiin klinik calisanlar1 tarafindan benimsendi. Ozellikle 2b
tanimlamasi sayesinde ameliyata alinacak yanik kontraktiirii olgusuna yapilacak cerrahi
miidahale hakkinda daha gercek¢i Ongoriide bulunuldugu gozlendi. Cerrahi ekip
acisindan gozlenen bu bulgulara ilave olarak hastalarin 6zelliklerine ait bulgularimiz su
sekilde ozetlenebilir. Hastalarin en geng olani 1 yasinda ve en yasl olam1 65 yasindaydi.
Yanik kontraktiiriiniin yas1t 3 ay ile 46 yil arasinda degismekteydi. Hastalarin 23
tanesinde tek seansli ameliyat yapilirken 103 tanesinde birden ¢ok ameliyata ihtiyag
duyuldu. En ¢ok kullandigimiz kas deri flebi latissimus dorsi kas deri flebi oldu. En sik
kullandigimiz interpolasyon flebi ise abdominal interpolasyon flebi oldu. Tekrarlayan

kontraktiirlere en sik 1b grubunda rastlandi.
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4. TARTISMA

Yanik her insanin hayati boyunca en az bir kez karsilagabilecegi bir travmadir.
Travmanin boyutu deride sadece epidermisin etkilendigi kii¢lik yaralanmalardan altta
dermis, kas,kemik, vaskiiler yapilar ve sinirler olmak {izere solunum sisteminin de
etkilendigi ve hayati tehdit eden yaralanmalara kadar degisen bir yelpazede olabilir.
Mortalite ve morbidite yanigin genisligi, inhalasyon yaralanmasinin olup olmamasi,
hastanin yas1 ve eslik eden kronik hastaliklara gore degismektedir(180).

Yanik nedenleri arasinda giines 1sinlarina maruziyet, sicak su, yag veya buharla
haslanma, iitii gibi sicak bir yiizey ile temas, alev ve kimyasal maddeler sayilabilir.
Bunlarin arasinda sicak su ve alev yaniklari en sik goriilen yanik nedenleridir.
Cocuklarda sicak su ile meydana gelen yaniklar, erigkinlerde ise alev yaniklar1 daha
siklikla goriiliir(2). Alev yaniklari sicak su yaniklari ve elektrik yaniklarina gore daha
fazla patolojik skar gelisimine neden olabilmektedir(1).

Modern anlayisa uygun yanik tedavisine 2. Diinya Savas1 sonrasinda baglanmis
olmasina ragmen, genis yaniklarda ileri tedavi yontemleri ancak 1960’lardan sonra
gelistirilebilmistir. Bu nedenle major yaniklardan sonra hayatta kalim orani son yillarda
oldukca artmistir. Bununla beraber major yaniklardan sonra hipertrofik skar ve
kontraktiirler gibi baska problemlerle daha ¢ok karsilasilmaya baslanmistir. Bu
problemler hastanin yagam kalitesini dramatik bir sekilde degistirmektedir. Anksiyete,
sosyal hayattan kaginma, depresyon, giinliik yagam aktivitelerinde aksama, uyku
bozukluklar1 ve biitiin bunlarin sonucu olarak hastanin normal hayatina dénmesinde
aksakliklar olmaktadir(1).

Yanik sonrasi patolojik skar gelismesinde yara iyilegsmesinin uzamasi, etkilenen
anatomik bolge, yanigin genisligi ve derinligi, yapilan cerrahi miidahalelerin sayisi,
uzun siiren immobilizasyon, yas, cinsiyet ve tedaviye uyumsuzluk onemli rol
oynamaktadir. Yaralanmanin derinligi ve genisligi patolojik skar gelisimi ile direk
iligkilidir. Son zamanlarda yapilan ¢aligsmalarda derinin papiller ve retikiiler tabakasinda
yer alan yiizeyel ve derin fibroblastlarin farkli davranislar sergiledikleri gosterilmistir(7,
8, 41-44). Derin fibroblastlar ylizeyel fibroblastlar ile karsilastirildiklarinda sitokinlere
olan cevap ve ECM firetimleri yoniinden hipertrofik skardaki fibroblastlara daha ¢ok

benzemektedirler(45). Yiizeyel yanik yaralarinda yara iyilegsmesinde ylizeyel
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fibroblastlar rol aldiklari i¢in daha az skar olusumu gozlenmektedir. Daha derin yanik
yaralarinda ise ylizeyel fibroblastlarda hasar gelistiginden yara iyilesmesine katkida
bulunan hiicreler daha derindeki fibroblastlardir. Bundan dolay1 derin yanik yaralarinda
hipertrofik skar gelisme riski daha yiiksektir. Geriye doniik olarak yapilan bir
calismada major yanik nedeniyle fizik tedavi goren 681 hasta incelenmis ve bunlarda
kontraktiir gelisme oran1 %28 olarak bulunmustur(181). Kadinlarda ve yas1 kiicilik olan
kisilerde patolojik skar olusumuna egilim daha fazladir. Mesh haline getirilmis KKDG
ile onarimlarda da tabaka halinde uygulanan KKDG, TKDG ve flepler ile yapilan

onarimlara gore patolojik skar gelisme riski yiikselir.

Yanik yaralanmalarinda en sik etkilenen bolge list ekstremitelerdir. Boyun ve iist
ekstremitelerde diger bolgelere gore patolojik skar gelisme riski daha fazladir. Yaniklar
en sik meydana geldikleri bolgenin distal segmentlerini etkiler. Buna 6rnek olarak iist
ekstremitede el ve el bilegi, kafada ise burun, kulaklar ve yanak bolgesi verilebilir. Alt
ekstremitelerde kontraktiirlere gore hipertrofik skar gelisimi daha yiiksektir. Boyunda
ise hipertrofik ve kontrakte skar gelisimi sadece hipertrofik skar gelisiminden ¢ok daha
fazladir. Cerrahi olarak diizeltilmesi gereken skarlarin en ¢ok yerlestigi bolgeler el, el

bilegi, aksilla, boyun, agiz ve goz kapaklaridir(1).

Yanikta esas problem bariyer gorevi olan derinin kaybidir. Birinci derece ve ylizeyel
ikinci derece yaniklarda yara iyilesmesi sadece yara bakimu ile saglanabilir. Derin ikinci
derece yaniklar, derinin tam kat yandig1 3. derece yaniklar ve 3 haftalik bir slire bakim
yapilmasina ragmen iyilesmeyen yanik yaralarinda cerrahi miidahale endikasyonu
dogar. Bu siireden sonra da yara kendiliginden iyilesebilir. Ancak hipertrofik skar,
kontraktiir ve keloid gelisme riski ¢ok artar. Bu ise saglikli bir iyilesme olarak kabul
edilemez(67,182,183).

Yanik tedavisi konusunda yeterince tecrubesi olmayan hekimlerin kimi zaman uzun
stireli pansumanlarla birlikte eskar dokusunun kendiliginden ayrilmasini beklediklerine
sahit olunabilir. Yaradaki proteolitik enzimler eskarin ayrilmasini baglatinca ancak
eskarektomi yapip cerrahi bir klinige sevk ettikleri goriiliir. Bu genellikle enfeksiyonla
beraber ve hatta sepsisle beraber olabilen komplikasyonlarla sonug¢lanir. Yapilmast

gereken derin ikinci derece ve daha derin yaniklarda olusmus olan eskar dokusunun
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kendiliginden ayrilmasini beklemeden erken donemde tanjansiyel eksizyon yapip ortaya
cikan defekt alanin deri greftleri ile ortiilmesidir. Boylece gelisebilecek enfeksiyonlarin
Oniine ge¢ilmis olur. Hastanede kalim siiresi ve tedavi masraflar1 azalmis olur(171).

Ozellikle gocuklarda tam kat deri yaniklar1 veya 3 haftadan daha uzun siirede
iyilesmeyen yanik yaralar1 erkenden deri grefti ile onarilmalidir. Greft ile kapatilmis
yanik yarasi hastayi ileride gerekebilecek bir ¢ok ek cerrahi girisimden kurtarir.
Greftlenmemis bir yanik yarasi ise ileride greftleme yaninda bir ¢ok ek operasyonun
yapilmasini gerektirebilir. Bu ek operasyonlar hastanin yas1 ve yanik tarihinden itibaren
gecen siireye baglidir. Ornegin 60 yasinda elinde iiciincii derece yani1g1 olan bir hasta
bugiin i¢in deri greftine ihtiya¢ duyar ve 20 yil sonrasi i¢in de uygulanacak tedavi
aymdir. Ote yandan, bir yasinda ayni yaraya sahip bir hasta erken dénemde tedavi
edilmez ise ileride z-plasti, flep cerrahisi, kemik ve eklem cerrahisi, tendon uzatma ve
ek olarak deri grefti gibi cerrahi yontemlere ihtiya¢ duyacaktir. Ciinkii kontraktiir
dokusu, ¢ocuk biiyiidiikce etkilenen kismin gelisimine izin vermeyecektir(179).
Dolayisiyla cerrahi girisimler miniplak ile artrodez yapimina varacak kadar komplike
hale gelebilecektir(183).

Kontraksiyon ve kontraktiir terimleri birbirlerinden farklidir ve bunlarin
karistirllmamasi gerekir. Kontraksiyon normal yara iyilesmesi siirecinin disinda, yara
boyutlarini kiiciilterek yaranin daha kolay iyilesmesini saglayan bir olaydir. Kontraktiir
ise olusmus olan bir skarin boyunun kisalmasi sonucunda ortaya ¢ikan bir gelisme olup
eklem hareketini kisitlayici, fonksiyonel kayiplara ve kotli kozmetik sonuglara neden
olan patolojik bir durumdur. Oyle sdylenmistirki viicudumuzda hi¢ eklem olmasaydi
kontraktiir diye bir cerrahi sorun olmayacakti(177,179).

Yanigin rekonstriiktif cerrahisinde bagar1 kontraktiiriin 6zelliklerini tam olarak
anlamaya baglidir. Yanik kontraktiirii dendiginde genellikle ilk akla gelen deride
meydana gelmis olan patolojidir. Halbuki yanik kontraktiiriine daha derindeki yumusak
dokular, kas ve kemik patolojileri de katilmis olabilir. Uzun siiren immobilizasyon da
kontraktiir gelisimine katki saglar. Ornegin ayni derinlik ve genislikteki yaniga sahip 1
yasinda, 5 yasinda ve 30 yasindaki insanlarin bagparmaklarinda ortaya ¢ikan
kontratiirlerin akibeti farkli olacaktir ve bu akibet kontraktiiriin yas1 arttik¢a daha geng
olanin aleyhine dogru degisecektir. Daha acik bir ifade ile 1 yaginda yanmis ve 10 yil

boyunca hig tedavi edilmemis bir bagparmak yanik kontraktiirii, 5 yasinda yanmus, 30
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yasinda yanmis ve yine tedavi gérmemis hastalardaki bagparmak yanik kontraktiiriinden
farklidir ve bunlarin en kotii sonucu 1 yasinda yanmis ve 10 yi1l boyunca hig tedavi
edilmemis olanda ortaya ¢ikacaktir. Bu noktada hastanin yasinin énemli oldugu kadar
kontraktiir yast da onemlidir(175).

Yanik kontraktiirii ile ilgili sunulan bir ¢ok ¢alismada aksilla kontraktiirii, diz
kontraktiirii, el ve bilek kontraktiirii gibi anatomik lokalizasyona gore siniflandirma
yapilmistir(175). Bu siiflandirmalar, kontraktiiriin yerlestigi yer hakkinda fikir verse de
hastaligin boyutlar1 hakkinda asla fikir vermemektedir. Ciinkii sadece anatomi
kullanilarak yapilan siiflandirmadan eklem baglari, tendonlar ve sinirlerin etkilenip
etkilenmedigi anlasilamaz. Baz1 yayinlarda ise yanik kontraktiirleri hafif, orta ve ciddi
olarak siiflandirilmistir(176). Bu tip bir siniflandirma yaparken bazi kisisel
yorumlarimiz da terimlerimize dahil edilmis olabilir ve aslinda bir ¢ok patoloji hafif,
orta ve agir olarak siniflandirilabilir. Bu nedenle bu ¢alismada yanik kontraktiirleri,
etkilenen dokular ve kontraktiir siiresi dikkate alinarak daha objektif bir sekilde
siniflandirilmaya ¢alisilmistir. Boylece yanik kontraktiirii olan bir vaka ile
karsilagildiginda, bolgeden bagimsiz olarak o kontaktiirii diizeltmeye yonelik en uygun
cerrahi tedavi yonteminin belirlenebilecegini diislinliyoruz.

Yanik kontraktiiriine miidahale edilmeden 6nce kontraktiire hangi yapilarin katildigi
, lokalizasyonu ve yas1 g6z onilinde bulundurulmalidir. Lokalizasyon degerlendirilirken
kontraktiiriin fleksor yiizde ya da ekstansor yiizde olmasina dikkat edilmelidir. Fleksor
yiizdeki kontraktiirler agilirken etkilenmis olan kisim tam ektansiyona getirilmelidir.
Bunun tam tersi de dogrudur. Yani kontraktiir eger ekstansor yiizde yerlesmis ise
etkilenmis kisim tam fleksiyon pozisyonuna getirilerek kontraktiir agilmalidir. Diger bir
ifade ile ancak o taktirde kontraktiir serbestlestirilmesi tam anlamiyla yapilmis
sayilmalidir. Anatomik pozisyonda yapilan serbestlestirmeler kontraktiiriin tam olarak
acilmasini saglamayabilir. Bu ise ileride tekrarlayabilen kontraktiirlere neden
olabilir(179).

Herhangi bir rekonstriiktif metod uygulanmadan 6nce mutlaka kontraktiir
serbestlestirilmelidir. Clinkii serbestlestirme sonrasi olusacak defekt 6ngoriilenden daha
genis olabilir. Kontraktiirlerin serbestlestirilmesinde en ¢ok kullanilan yontem Z-
plastidir(174). Z-plasti lineer bir skarin boyunu uzatir, devamliligini bozar ve yoniinii

degistirir. Ancak eksik olan deriyi yerine koyamaz. Kontraktiirler ise temelde deri
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eksiligi nedeniyle olusmaktadir. Bu nedenle Z-plastilerden sonra tekrar degerlendirme
yapilip eger ihtiyac varsa deri greftleri kullanimindan kaginilmamalidir. Z-plasti disinda
seri Y-V plasti yapilabilir. Kontraktiiriin eklem {izerinde yerlestigi bazi durumlarda
eklemin proksimalinden ve distalinden iki adet insizyon yapilarak serbestlestirme
yapilir. Skar dokusu eklem tizerinde kalir. Proksimal ve distaldeki defekt alanlar greft
veya flepler ile ortiiliir (174)

Yanik kontraktiirlerine analitik yaklasim tedaviyi belirlemede 6nemli rol oynar.
Fakat kimi zaman yanik kontraktiirii alanina hangi tiirden serbestlestirme islemi
uygulanirsa uygulansin, kontraktiiriin ¢6ziilmedigi gdzlemlenebilir. Bu taktirde kas
kaydirma, tendona Z-plasti islemlerine bile bagvurulmasina ragmen yine tedavide
basarili olunamayan olgulara olabilir. Bu olgular daha dikkatle degerlendirildiginde
etkilenmis eklemde gelisme deformitelerinin oldugu goriilecektir. Bu nedenle bizim
caligmamiza esas teskil eden analitik yaklagim bir ¢oziim olarak literatiirde yerini
almistir(177,178,179). Buna gore yanik kotraktiirleri dinamik evre ve statik evre yanik
kontraktiirleri olmak iizere 2 ana gruba ayrilir. Dinamik evre yanik kontraktiirleri akut
yanik kontraktiirii ve basit yanik kontraktiirii olmak tizere 2 grupta incelenir. Statik evre
yanik kontraktiirleri ise ihmal edilmis yanik kontraktiirli, komplek yanik kontraktiirii ve
komplike yanik kontraktiirii olmak iizere 3 grupta incelenir.

Akut yanik kontraktiirii tedavisi (Tip 1a): Kontraktiiriin tedavisi sadece oOrtiicii doku
replasmant ile gerceklestirilebilir(177). Bu amagla genellikle deri greftleri kullanilir.

Immatiir skar dokusu ile beraber basit yanik kontraktiirii tedavisi (Tip1b): Tedavi
yontemi olarak ne segilirse seg¢ilsin eger arta kalan immatiir skar dokular1 olacaksa
kontraktiir tekrarlama riski vardir.

Thmal edilmis yanik kontraktiirii tedavisi (Tip 2a): Tedavide serbestlestirme
yapildiktan sonra deri greftleri ve flepler ile onarim yapilir. Uygun sekilde tedavi
edildiklerinde kontraktiiriin tekrarlama riski yoktur(177).

Kompleks yanik kontraktiirii tedavisi (Tip 2b): Yanigin ¢ok erken yaslarda meydana
gelmesi durumlarinda kompleks yanik kontraktiirleri meydana gelecektir. Bu tip
kontraktiirlerde derinin yaninda diger dokular da etkilenmistir. Bu nedenle bu tiir
kontraktiirler diizeltilirken sadece deri cerrahisi ile diizelme saglanamaz. Deri cerrahisi
yaninda fasiyokutan flepler, kas-deri flepleri, interpolasyon flepleri, osteotomi,

ostektomi, mini plak vida, tendon uzatma, eklem protezleri kullanilmalidir. Yine benzer
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sekilde memede erken donemde meydana gelmis bir yanik meme gelisimini engelleyip
kompleks yanik kontraktiiriine neden olabilir. Bu tip kontraktiirler diizeltilirken meme
protezlerine ve/veya kas deri fleplerine ihtiyac¢ duyulabilir(179).

Komplike yanik kontraktiirii(Tip 2¢): Komplike yanik kontraktiirlerinde Marjolin
tilser mevcuttur. Marjolin iilser terimi; yanik skari, kronik yara, inflamasyon ve
irritasyon alanlarindan kdken alan deri kanserlerine verilen isimdir(137). Genellikle
ekstremitelerde, kafada ve boyunda goriiliir. Marjolin iilserli olgularda siklikla skuamdéz
hiicreli kanser gelismekle beraber malign melanom, bazal hiicreli karsinon ve
mezengimal tiimorler de gelisebilmektedir(150). Tiimoriin az diferansiye olmasi ve tani
esnasinda lenf nodu metastazi kotii prognoz belirtileridir. Kronik yara nedeniyle uzun
stireli pansuman yapilmasi ve iyilesme siirecini beklerken meydana gelen gecikme
Marjolin iilser tanisinin ge¢ konulmasina neden olmaktadir. Bu nedenle yanik skari
zemininde gelisen ve uzun siiredir iyilesmeyen bir yarada Marjolin iilserden
stiphelenilmelidir ve biyopsi yaparak tanisi konmalidir. Yanik zemininde gelisen
skuamoz hiicreli kanserler ¢ok daha agresif klinik gidis, yliksek metastaz orani ve kotii
prognoza sahiptir(163,164).

Marjolin iilserin oldugu komplike yanik kontraktiirlerinde en az 2 cm’lik saglam
doku ile beraber eksizyon yapilmalidir. ileri vakalarda radyoterapi veya kemoterapi
verilebilir(158,159). Ekstremitelerde eklem araligini tutan ve kemik invazyonu olan
Marjolin iilserli olgularda ekstremite amputasyonu yapilmalidir(160).

Yanik yaralarinda uzamis iyilesme siirecinin malignite riskini arttirmasi nedeniyle
tyilesme siiresini kisaltacak debridman ve greftleme gibi islemlerin yapilmasi skar
olusumunu ve malignite gelisimini azaltacaktir.

Bdylesine bir analitik yaklasim sonucunda, ameliyat 6ncesi bir hasta basi vizitinde
goriis aligverisinde bulunan iki doktor birbirlerine * sag popliteada komplike yanik
kontraktiirii” dediklerinde; her ikisi de ayn1 anda, yanik skar1 zemininde gelisen bir
ikincil iilser ile kars1 karsiya olduklarin1 anlayacaklardir. Benzer tarzda “ sag el 1.
metakarpofalangeal eklem diizeyinde kompleks yanik kontraktiirii” dediklerinde eklem,
tendon, ligaman ve sinirler gibi daha derin dokularin etkilendigi bir patoloji ile kars1
karstya olduklarini ve bunlara yonelik cerrahi tedavi yapilmadikca, sadece deri

cerrahisiyle bu kontraktiiriin tedavi edilemeyecegini anlamis olacaklardir.
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Sonug olarak ¢ok genel bir terim olan yanik kontraktiirii ifadesi, bu patolojik
durumun siddeti, prognozu ve yapilacak olan tedaviyi belirleme agisindan yetersiz
kalmaktadir. Tekrarlayan ameliyatlardan ve basarisiz sonuglardan kaginmak amaciyla
yanikta ge¢ donem bir komplikasyon olan yanik kontraktiiriiniin sundugumuz
siiflandirmaya gore analiz edilmesinin 6zellikle yanik kontraktiirii cerrahisinin hafife

alindig1 durumlar i¢in ¢ok faydali olacagin diisiiniiyoruz.
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5. SONUC

Major yaniklar sonucu olusan hipertrofik skarlar ve kontraktiirler bireyin yasantisini
dogrudan etkilemekte, is gorme yetenegini ve hatta kisisel bakimin1 engelleyecek
fonksiyonel deformitelere neden olabilmektedirler. Yanik kontraktiirleri
siniflandirilmasinda eskiden beri kontraktiiriin anatomik lokalizasyonuna gére,
ciddiyetine gore yapilan siniflandirmalar mevcuttur. Anatomik lokalizasyona ve
kontraktiiriin ciddiyetine gore yapilan siniflandirmalar uygulanacak cerrahi girisimin
belirlenmesi acisindan fayda saglamamaktadir. Oysa yanik kontraktiirlerinin analitik
siniflandirilmasinda kontraktiiriin 6zellikleri ve kontraktiirden etkilenen yapilarin igerigi
gibi faktorler dikkate alindigindan prognoz ve hangi cerrahi yontemin uygulanacagi
konusunda ¢ok daha yol gosterici olmaktadir.

Biz bu ¢aligmada klinigimizde yanik kontraktiirleri nedeniyle yatarak tedavi edilen
hastalar1 analitik yaklasimla siniflandirdik. Béylece yanik kontraktiirii olan bir vaka ile
karsilagildiginda, bolgeden bagimsiz olarak o kontaktiirii diizeltmeye yonelik en uygun
cerrahi tedavi yontemini dngoérmeye calistik.

Sonug olarak ¢ok genel bir terim olan yanik kontraktiirii, bu patolojik durumun
siddeti, prognozu ve yapilacak olan tedaviyi belirleme agisindan yetersiz kalmaktadir.
Tekrarlayan ameliyatlardan ve basarisiz sonuglardan kaginmak amaciyla yanikta geg
donem bir komplikasyon olan yanik kontraktiiriiniin sundugumuz siiflandirmaya gore

analiz edilmesinin yanigin rekonstriiktif cerrahisinde basariy1 arttiracagini diistiniiyoruz.
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