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ONSOZ
“Deneysel Sigan Haglanma Yanik Modelinde Hiperbarik Oksijen Tedavisi ile
Medikal Ozon Tedavisinin Yara lyilesmesinde Etkilerinin Karsilastirilmasi”  adh
uzmanlik tezi Dicle Universitesi Dicle Saglik Bilimleri Arastirma ve Uygulama Merkezi
(DUSAM)’de , 02 Mart 2011 tarih ve 2011/1 sayi ile etik kurul onay1 alinip ¢alismaya

baslanmuistir.

Bu calismada, sicanlarda deneysel yanik modeli olusturulup hiperbarik oksijen
tedavisi, medikal ozon tedavisi ve debridman tedavisinin histopatolojik olarak
iyilesmede etkileri arastirilip karsilastirilmistir. Literatiirdeki ¢alismalar incelendiginde,
hiperbarik tedavi ve medikal ozon tedavisinin yanikta alternatif yontem olarak
kullanilmakta oldogu goriiliir. Standart tedaviye ge¢is i¢in yeterli bilimsel ¢alisma
olmadun goriildii. Yapilacak bu ¢alisma yanik tedavisinde hiberbarik oksijen ve medikal
ozonun standart tedavi yontemleri arasinda gosterilebilmesi i¢in yapilmis 6n ¢alisma

olacagini diistinmekteyiz.

Uzmanlik egitimim boyunca ve bu calismanin gergeklestirilmesinde destek ve
yardimlarini gordiigiim, Anabilim Dali Bagkanimiz Dog¢. Dr. Mehmet Bozkurt’a, sevgili
hocamiz Yrd. Dog¢. Dr. C.Tayyar Sel¢uk’a, elde edilen bulgularin yorumlanmasinda ve
istatiksel degerlendirmelerde yardimlarini esirgemeyen Prof. Dr. Yusuf Celik’e,
histopatolojik preparatlarin degerlendirilmesini ve incelenmesini iistlenen Yrd. Dog. Dr.
Ugur Frrat’a, tiim asistan arkadaslarima, bugiinlere gelmemde en fazla emegi olan
sevgili anneme ve babama, kardeslerime, her an ve her konuda yanimda olan sevgili

esim Aysegiil’e sevgi, saygi ve tesekkiirlerimi sunuyorum.



OZET

Giris ve Amag¢: Yanik; derinin veya organlarin 1s1, elektirik akimi, kimyasal
veya yakici bir ajan etkisi ile tahrip olmasi veya yanmasi seklinde gerceklesen bir
yaralanma seklidir. Yanik tiirleri arasinda sicak sivilarla haglanma en sik karsilasilan
nedendir. Giinliikk yanik bakiminin hedefleri epitelizasyonu uyarmak, nekrotik dokulari
kaldirmak, bakteriyel kontaminasyonu Onlemek, devam eden travmayr Onlemek,
sistemik komplikasyonlardan korumaktir. Modern yanik tedavi yaklasimlarina ragmen
yanik yaralanmasi sonrasit morbidite ve mortalite hala biiyiik bir sorundur. Bu nedenle
yanikta, adjuvan tedavi olarak kullanilan hiperbarik oksijen ve medikal ozon tedavilerini
deneysel yanik modelinde kullanarak yanik alanlarinda histopatolojik etkilerini

incelemektir.

Materyal ve Metod: Calismada, agirliklar1 200-220 gr. agirhiginda 28 adet Wistar
albino si¢an dahil edildi. Tiim denekleri, 9.1kg0+66 formiilii kullanilarak %10 yanik
alan1 olusturuldu. Ratlar dort gruba ayrildi. Birinei grup (n=7) hiperbarik oksijen
tedavisi aldi, ikinci grup (n=7) medikal ozon tedavisi aldi, {i¢iincii grup (n=7) debridman
tedavisi aldi, dordiincii grup (n=7) yanik alan1 olusturulduktan sonra tedavi
uygulanmayan grup. Yanik olusturulduktan sonra 1.glin ve 30.giin tiim gruplardan
histopatolojik inceleme i¢in biyopsi alind1.

Bulgular: Makroskobik degerlendirmede grup 1 ve grup 2 de diger gruplara gore
anlaml gozlemlensede, histopatolojik degerlendirmede tiim gruplarda giliven aralig1
(confidence interval ) 1 degerini i¢erdiginden anlamli olarak kabul edilmedi.
Sonugclar: Sonug olarak hiperbarik oksijen ve medikal ozon tedavilerinin yanik
tedavisinde olumlu etkilerini gozlemledik. Standart tedavi modeline adjuvan tedavi
olarak uygulanabilecegini diislinliyoruz.

Anahtar sozciikler: hiperbarik oksijen, medikal ozon, yanik



ABSTRACT

Introduction : Burn injury is a type of injury which is the distruptin of skin and organs
by the effects of heat, electrical current, chemical caustic or burning agents. The most
common cause of burn injury is the scald burns. The purposes of daily burn care are
stimulation of epithelization, removing of necrotic tissue, prevention of bacterial
contamination, control of travma and protection of systemic complications. Although
advancement in burn care, morbidity and mortality is still common problem in plastic
surgery. Thus we investigated the histopathological effects of hyperbaric oxygen and
ozone therapy,used as adjuvant threapy in burn management, on burning areas by the

using experimental burn model.

Material and Method: In this study, 28 Wistar albino rats weighting 200-220 gr were
used and divided into four groups. %10 burn were occured in all experiments by using
the Formula of 9.1 kg multiply by 0.66 . In first groups (n=7), rats were treated with
hyperbaric oxygen. Medical ozone threapy was applied to second group (n=7). In third
group (n=7), only debridement was used as treatment. Any treatment options were not
used to rats in fourth groups(n=7). Biopsy specimens were taken in first and thirtieth
day following the occurence of burn areas.

Results: Even though, macroscopic evaluation of the group I and Il were observed
significantly when comparing with other groups, histopathological evaluation was not
accepted as meaningful because confidence interval of all groups contain the value of
one .

Conclusion: As a result, we observed the affirmative effects of hypperbaric oxygen and
ozone threapy on burn management. We think that these treatment modalities can be

added to standart treatment options as adjuvant threapy.

Key words: hyperbaric oxygen, medical ozone threapy , burn
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1. GIRIS ve AMAC

Organizmanin bolgesel olarak ates, buhar, sicak cisimler, vd. ile karsilagmasi
sonucu gelisen doku harabiyetine “Yanik” denir. Toplumumuzun biiyiik bir kisminin
kiiglik de olsa hayat1 boyunca karsilastigi bir travma seklidir. Doku harabiyeti proteinin
denatiire olmasina baglidir; karsilasmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak ¢ok degisik
derinlik ve genislikte goriiliir . Yanik hemen her zaman deri ve deri katlarini igeren,
bazen de viicudun diger organlarini hasara ugratan bir yaralanma tiiriidiir. Hastalarin
tedavisi ¢ok disiplinli bir yaklagim gerektirir. Yanik yaralanmasi ile baglayan ve yanik
siddetine gore aylar siirebilecek tedavi siirecinde, genel cerrahi, yogun bakim, plastik ve
rekonstriiktif cerrahi, fizik tedavi ve rehabilitasyon ve psikiyatri gibi birgok bilim

dalinin ortak ¢abas1 gerekir (1).

Jackson tarafindan tarif edildigi gibi, yanik yarasinda baglangigta 3 adet konsantrik zon

(halka) vardir: Koagiilasyon, staz ve en dista hiperemi zonu (2).

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi kapali bir basing odasinda bir atmosferden (1
ATA= 760 mmHg) daha yiiksek basing altinda maske, baglik veya endotrakeal tiip
aracilifi ile aralikli olarak %100 oksijen solutmak suretiyle uygulanan bir tedavi

yontemidir (3).

Hiperbarik oksijen tedavisi endikasyonlarini belirleyen uluslararasi kurulus olan
Undersea and Hyperbaric Medical Society (UHMS)’nin yaymnladigi baslica
endikasyonlar; hava veya gaz embolisi, karbonmonoksit zehirlenmesi, klostridyal
enfeksiyonlar ( gazli gangren ), ezilme yaralanmalari, kompartman sendromu ve diger
akut travmatik iskemiler, dekompresyon hastaligi, problemli yaralarda iyilesmenin
hizlandirilmasi, kan kaybina bagli anemiler, intrakraniyal abseler, nekrotizan yumusak
doku enfeksiyonlari, refrakter osteomyelit, radyasyonun ge¢ donemde yol agtig1

problemler, problemli cilt greftleri ve flepler, yaniklar (4)



Su Alt1 ve Hiperbarik Tip Dernegi (UHMS) termal yanigida iceren 13 hastalikta
hiperbarik oksijen ile tedavi edilebilecegini kabul etti. Kostik yanik ve termal yanik
bircok benzer patofizyolojiye sahip olmasindan dolayi, kostik 6zefagal yanikta

hiperbarik oksijen tedavisinin etkinligini degerlendirildi.(9)

Hiperbarik oksijen, mikrovaskiiler hasarlanmay1 onleyerek, 6dem gelismesinin
azaltarak ve hiicresel metobolizma igin yeterli oksijen saglayarak yanikli deride
fibroplazi, anjiyogenezis ve reepitalizasyon saglar. Bir¢ok ¢alismada hiperbarik oksijen
ile tedavi edilmis yanikli hastalarda, mortalite ve morbiditede azalma oldugu

tanimlanmistir.(7)

Ozon tedavisine duyarli hastaliklar kanitlanmis ve elde edilmis terapotik basari
evresine gore li¢ kategoride siniflandirilabilir.
Birinci kategorideki hastaliklar;( Bu patolojilerde, ozon tedavisi olguya gore ya tek
basma kullanilmaktadir ya da 6zgilin tedaviye destek olarak kullanilmaktadir ki bu
haliye yiiksek tedavi basarisi olan bir ilag/ tedavi 6zelligi tasimaktadir.)

a) Osteomiyelit, plevral amfizem, fistiiliin eslik ettigi abseler, enfekte yaralar,

bast1 yaralari, kronik iilserler, diyabetik ayak ve yaniklar.

b) ilerlemis iskemik hastaliklar.

¢) Yasa bagli makiiler dejenerasyon (atrofik form).

d) Ortopedik hastaliklar ve lokal osteoartrit.

e)Kronik yorgunluk sendromu ve fibromiyalji.

f) Dental yaralanma — o&zellikle ¢ocuklarda primer karsinojenik lezyonlarla

iligkili.

g) Stomotolojide Ag1z boslugundaki kronik ve tekrarlayan enfeksiyonlar igin.

h) Ozellikle antibiyotiklere ve kimyasal tedavilere direncli bakterilerin,

viriislerin mantarlarin neden olduklar1 olmak iizere akut ve kronik enfeksiyoz

hastaliklar (hepatit, HIV-AIDS, herpes ve herpes zoster enfeksiyonu,

papillomavirus enfeksiyonlari, onikomikozis ve kandidiyazis, giardiyazis ve

kriptosporidiyozis). Bartolinit ve vajinal kandidiyazis.



Ikinci kategorideki hastaliklar;( Bu patolojilerin tamaminda, ozon tedavisi geleneksel
tedaviyle entegre edilmektedir ve kullanima yonelik kanitlar bulunmaktadir; ancak kesin
(hassas) galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.)

a) Kansere bagli yorgunluk.

b) Astim.

Uciincii  kategorideki hastaliklar; (Anekdot niteligindeki kamitlar, tedavi
etkinliginin bulundugunu ileri siirmektedir; ancak bir¢ok olguda cesitli tiirlerdeki tedavi
yaklasimlariyla etkililik basarilmistir ve bu nedenle, sonuglar giivenli degildir. Bazi
calismalarda, ozon tedavisinin diger bir tedaviyle birlestirilmesi degerlendirilmistir ve
ozon tedavisinin kompleman (biitlinleyici) olarak etki ettigi sonucuna varilmaistir.)

a) Otoimmiin hastaliklar (multipl skleroz, romatoid artrit, Crohn hastalig)

b) Senil demans (yasliliga bagli bunama)

c¢) Akciger hastaliklari: amfizem, kronik obstriiktif pulmoner hastalik, idiyopatik
pulmoner fibrozis ve akut respiratuar stres sendromu.

d) Deri hastaliklari: Psoriyazis (Sedef) ve atopik dermatit.

e) Kanser metastazi

f) Agir sepsis ve coklu organ yetersizligi.(8)

Ozon 1i¢ oksijen atomundan olusan gaz halinde bir molekiildiir. Oksijen
molekiiliiniin (O2) kararli haline karsin, ozon (O3), kararsiz bir molekiildiir.(5)
Ozon tedavisi belirli bir miktarda oksijen/ozon karisiminin viicut bosluklarina ya da
dolasim sistemine uygulanmasidir; bu karisim intravendz, intramuskuler, intraartikiiler,

intraplevral, intrarektal ve intradiskal uygulanabildigi gibi topikal de uygulanabilir (6).

Yanik yara iyilesme siirecinde hiperbarik oksijen ve medikal ozon tedavileri
uygulanip yara yerinden alinan histopalojik 6rneklerde; epitelyal proliferasyon, vaskiiler

proliferasyon, fibrozis, kollajenizasyon, inflamasyon degerlendirilmesi planladi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Derinin Anatomisi, Histolojisi Ve Histopatolojisi

Viicudun en biiyiik organidir ve kompleks bir yapiya sahiptir. Viicut agirliginin
% 14-17’sini olusturur (yag dokusu harig). Ortalama yenidoganda 0.25 m? eriskinde ise
1.7 m”lik bir alana sahiptir. Her ne kadar homojen yapiya sahip goriinse de farkli
bolgelere gore yap1 ve fizyolojisi ¢ok farkliliklar gosterir. Kalinligir 1.5-5 mm arasinda
degisir. Ince oldugu yerler; goz kapagi, penis, labia minoralar ve kulaklardir. Kalin

oldugu yerler ise; el ayasi, ayak tabani, sirt ve omuzlardir.

Epidermisin kalinligi 60-120 w’dur. Dermis ise, bundan 5-10 misli daha
kalindir (300-1200 p). Ancak esas dayanikliligi saglayan epidermistir.

2.1. 1. Derinin Siiflamasi, Katlar1
Deri histolojik olarak ii¢ tabakadan olugsmustur:

a) EPIDERMIS:  Yiizeydeki  katman  keratinize'dir.
Hiicrelerinin 95%" keratinositlerdir. Sirasiyla;
Keratinositler > Melanositler > Langerhans Hiicreleri >
Merkel Hiicreleri. Ortalama kalinligi 0, 1 mm’ dir.

b) DERMIS: Yogun fibroelastik doku; Glandlar ve kil igerir

¢) HIPODERMIS: Biiyiik miktarda adipoz doku igerir.
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Sekil 1 . Derinin histolojik yapisi

(www.ama-assn.org/ama/pub/category/7176.html).

a) Epidermis

Ozellikleri:
1) Keratinize olmus Squaméz Epitel
2) Keratinosit hiicreleri tarafindan yenilenir: Bazal tabakada kok hiicreler
yukari dogru ¢iktikea diferansiye olurlar.
3) 5 bolimden olusur:
a. Stratum Bazale (Stratum Germinativum) en derin tabakadir,
b. Stratum Spinozum,
c. Stratum Graniilozum,
d. Stratum Lucidum,
e. Stratum Corneum (en ylizey tabakadir).
4) Bazalden superfisiale kadar olan hiicre turn-over'1 25-50 giindiir.
5) Ozellesmis yapilar; kil folikiillerini ve ter bezlerini igerir.

" Stratum Bazale + Stratum Spinozum = Stratum Malpigi " yi olusturur.



a. Stratum Bazale

En derin katmandir. Tek sira halindeki silindirik hiicrelerden
meydana gelmistir. Hemidesmosomlarla bazal membran‘a, birbirlerine
de desmosomlarla baglanirlar. Desmozomlar iki grup protein
bulundurur: Hiicre disinda bulunanlar desmoglein adini alirken, hiicre
icinde sitoplazmik yapisma plaginda bulunanlar desmoplakin adini
alirlar. Desmozomal baglanti en iyi St. Spinozum'da gozlenir. Bu
tabakada ii¢ tip hiicre vardir; keratinositler, melanositler ve Merkel

hiicreleri.

St. bazale’deki keratinositler mitotik aktiviteye ve diferansiyasyon
ozelligine sahiptirler .Cogalarak ve degisiklige (diferansiyasyon)
ugrayarak st katlart olustururlar. Esas gorevleri keratin denen fibriler
proteinleri sentezlemektir.

b. Stratum Spinozum

Bazal tabakanin istiinde yer alan 5-7 sira, ¢ok koseli (poligonal)
hiicreler toplulugundan olusur. Hiicreler birbirlerine sitoplazmik dikensi
cikintilarla (dezmozom) baglanmislardir. Keratin sentezinin bir agamasi
olan tonofilament sentezi bu hiicrelerde yapilmaktadir. Bu tabakanin {ist
kisimlarinda keratinin 6n maddesi olan filagrin igeren keratohiyalin
graniilleri ve lipid i¢eren Odland cisimcikleri goriiliir. Hiicreler arasinda
lenf sivisina benzer interselliller bir sivi bulunur. Epidermisin
beslenmesinin bu sivi yoluyla oldugu zannedilmektedir.

Bu tabakada immiinolojik fonksiyona ve antijen sunma yetenegine sahip
Langerhans hiicreleri de yer alir ve epidermal hiicrelerin yaklasik olarak
%3-5’1ini olustururlar.

c. Stratum Granulozum

3-5 sira diizlesmis yassi poligonal hiicreden olusur. Hiicreler,

fosforlanmis histidin ve sistin'den zengin protein igeren kerato-hyalin



graniilleri tasir. Ayn1 zamanda Lamellar Graniiller lipid ve protein
bakimindan zengindir ve extraselliiler olarak deriyi yabanci nesnelerden

"

ve sudan koruyan " cement " adli maddeyi iretirler. En {ist sirada

cekirdek gozlenirken, mitoz goriilmez.

d. Stratum Lucidum

Asirt diizlesmis eozinofilik hiicrelerden olusan translusen ince bir
tabakadir. Bu hiicrelerin ¢ekirdek ve organelleri bulunmaz. Yalniz el i¢i
ve ayak tabaninda goriilen bir tabakadir. Normal tabakalardan daha agik
renkte goriiliir Filament ve desmozomlar korunmaktadir. Hiicreler
eleidin igerir, keratohyalin transformasyonu siirmektedir. Epidermisin
olgunlagmasi, tonofibril (tonofilamentlerin bir araya gelmesi ile olusur)
sayisinin artmasi ve bunlarin keratohyalin graniillerin amorf maddesi

icine katilmasi ile gerceklesir.

e. Stratum Corneum

En dig tabakadir. 15-20 sira diizlesmis (yassi), c¢ekirdek
icermeyen, keratinize hiicreler icerir. Bunlar keratin filamentleri ile
doludur. Kaba ve esnek bir membran olusturacak sekilde birbirleri ile
yapismiglardir. Interselliiler araliklar lipid bir materyal igerir. Yiizey
hiicreleri siirekli deskuame olmaktadir (~10 gr/giin). El ayas1 ve ayak
taban1 gibi devamli travmatize olan bdlgelerde kalinlasmistir. Bu
tabakanin giicliniin ve dayanikliliginin keratin molekiilleri arasindaki

distilfit baglarinin varligina bagh olusur.

b) Dermis

Epidermisin altinda bulunan, derinin kivam ve elastikiyetini temin eden
tabakadir. Esas yapiyr substansiya fundamentalis (ground substance) denilen

jelatindz bir madde olusturur Epidermisin destekleyici tabakasidir. Tip I Kollogen



" Yapisal bir stabilite saglar ". Papiller Dermiste ince fibriller halinde gozlenirken
Retikiiler Dermiste epidermal yiizeye paralel genis bantlar halinde bulunur.
Kollogenin yapisal stabilitesi molekiil i¢i ve molekiiller arasi ¢apraz baglanmalarla
artar. Kollogen karakteristik olarak OH-Prolin ve OH-Lizin amino asitlerini igerir.
Elastik Fiber Sebekesi (temel hiicre dermiste fibroblastlar'dir ve kollogenin
yaninda elastik fibrilleri de bu hiicrelerden olusturur.) Elastik doku karakteristik
olarak desmozin ve izo- desmozin amino asitlerini igerir. Elastik fibriller derinin
elastikliginden sorumludur ve deriyi asir1 gerilmeden korurlar. Yas ilerledikce
fiberlerin capraz baglar1 artarken, elastik fiberlerin sayisi azalir. Derideki kan

damarlari, viicut sicaklig1 ve basing diizenlemesinde énemlidir.

Ikiye ayrilir; Papiller Derma ve Retikiiler Derma.

Papillarisin dis yiizi Epidermis ile bir Bazal Membran sinir1 yapar ve destek
olur. Epidermis ig¢ine dogru papillalar olusur. Dokunma cisimcikleri, Bazal

Membran altinda gevsek kollogen demetleri arasinda yer alir.

Retikiiler Dermis; daha kalin olup sikisik kalin bag dokusu demetleri igerir.
Burada kil folikiilleri, m. Arrector Pili ile yag ve ter bezleri bulunur. Dermanin

altinda yag hiicrelerinden zengin, deriyi alttaki dokulara baglayan subkutis yer alir.

Dermiste bulunan elemanlar 4 ana grupta incelenebilir:
1- Dermisin hiicresel elemanlari
2- Derinin damarlari
3- Derinin sinirleri
4- Deri ekleri

1- Dermisin hiicresel elemanlart:
Bu hiicreler mezodermal kdkenli olup 3 gruptan ibarettir:

a- Retikiilohistiyositik grup



b- Miyeloid grup
c- Lenfoid grup

a- Retikiilohistiyositik hiicreler: Fibroblastlar, histiositler ve mast

hiicreleri.

I.  Fibroblastlar, ground substans ve diger konnektif
doku elemanlarini sentezler ve yikarlar.

Il.  Histiyositler, dermiste az miktarda perivaskiiler
olarak  bulunan  makrofajlardir. Patolojik
durumlarda dermise go6¢ ederler ve oOzellikle
fagositozda rol oynarlar. Bu hiicreler ayn1 zamanda
epiteloid  hiicrelere  donlisme  potansiyeline
sahiptirler.

1. Mast hiicreleri, sitoplazmalarinda  bazofilik
graniiller ihtiva ederler. Bu graniillerden histamin
ve benzer etkiye sahip bazi mediatorler salgilanir.
Normalde sayilari gok azdir. Urtikerya pigmentoza
ve atopik dermatit gibi bazi dermatozlarda bu

hiicrelerde artma goriiliir.

b- Myeloid hiicreler: Polimorfoniikleer l6kositler (PNL) ve
eozinofiller.
PNL’ler iltithabi olaylarda, eozinofiller ise allerjik

dermatozlarda dermiste kiimelenirler.

c- Lenfoid hiicreler: Derinin inflamatuar olaylarinda ve neoplastik
hastaliklarinda dermiste bol miktarda goriiliirler. Dermatolojide
ozellikle t lenfositler nemlidir.

2- Derinin damarlart:

a) Derinin kan damarlari:



Subkutan tabakadan gelen arterler subkutis Kkutis siirinda genis bir
damar ag1 yaparlar (derin pleksus). Buradan ¢ikan yan dallar deri eklerine
ulasarak bunlarin beslenmesini saglarlar. Dermis igerisinde ilerleyen esas
ana kollar, papiller katta daha ince bir pleksus ag1 meydana getirirler
(yiizeyel pleksus). Bu son pleksustan ¢ikan arterioller, papiller kat
icerisinde terminal kapillerler halinde son bulurlar. Terminal kapillerler
vendz kapillerlere doniisiir, vendz kani toplayan veniiller, arterlerle
paralel sekilde geriye donerler.

b) Lenf damarlari: Derinin lenf sistemi St. spinozum’daki hiicreler arasi
bosluktan baglar. Papiller katta ilk lenf kapillerleri tesekkiil eder, daha
biiyiilk damarlara doniisiir ve subkutan tabaka altinda genel lenf sistemine

ulagir. Lenf damarlari, kan damarlari ile paralel sekilde uzanir.

3- Derinin sinirleri:
Deri, ylizeyi ile orantili sekilde genis bir sinir agina sahiptir. Deride duyu

ve motor sinirleri olmak tlizere iki tiir Sinir mevcuttur.

a) Duyu sinirleri miyelinli olup serebrospinal sinirlerdir. Bu sinirler
dermisin papiller katina kadar uzanirlar. Bu sinirlerin bir kismi
miyelinlerini kaybederek serbest sinir uglar1 halinde epidermisin
iist katlarina kadar ulagirlar. Dermis igerisindeki sonlanmalarda
ise cesitli 0zel duyulari alan cisimcikleri veya korpiiskiilleri
oOlustururlar (Paccini, Meisner) Bu sinirler yardimiyla dokunma,

151, agr1, kasint1 gibi duyular alinir.

b) Motor sinirler ise miyelinsiz olup otonom sinir sistemi kontrolii
altindadir. Bu sinirler kan damarlarini, muskulus errektor piliyi,
ekrin ve apokrin ter bezlerini inerve etmektedir. Yag bezleri
otonom sinir sisteminin kontrolii altinda olmayip fonksiyonlarini

hormonal stimuluslarla ayarlarlar.

4- Deri (epidermis) ekleri:
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a) Boynuzlasmis (keratinize) deri ekleri

b) Salgi yapan deri ekleri

a) Keratinize deri ekleri:

1)

2)

3)

Killar: Killar insanlarda el i¢i, ayak tabani, dudak kirmizisi, son
falankslar ve glans penis hari¢ deride yaygin olarak bulunurlar.
Intrauterin hayatta fetus, lanugo tiiylerle kaplidir. Dogumdan sonra
“vellus” tlyleri infantin derisini Orter. Pubertede androjenlerin
etkisiyle pubis, aksilla, yiiz ve goglste terminal (kalin, koyu
pigmente) killar gelisir. Deride uzun killar, kisa ve sert killar, ayva
tityleri (vellus) olmak tizere 3 cins kil mevcuttur.

Kil follikiilii, epidermisin eldiven parmagi gibi dermis i¢ine ¢okmesi
ile olusmustur. Kilin deri iizerinde goériinen kismina kil govdesi, kil
follikiilii i¢inde kalan kismina ise kil kokii (radiks pili) denilir.
Radiksin alt kismi sogan seklini almistir, buna bulbus denir.
Bulbusun alt kismi igeriye ¢okiik olup buraya papilla ismi verilir,
damar ve sinirler bu bolgeden kila girerler. Follikiiliin deriye agilma
agzina ostium denir. Ostiumdan asagiya inildik¢e daralarak huni
bi¢imini alan kisma infundibulum, infundibubum ve bulbus arasina

ise isthmus denir.

Tirnaklar: El ve ayak parmaklar1 son falankslarinin dorsal yiiziinde
bulunan, konveks, yar1 seffaf boynuzsu yapilardir. Uglarin travmaya
karst korunmasim1 saglar ve ince islerde destek gorevi yapar.
Tirnaklar ortalama olarak giinde 0.1 mm biiyiime gosterirler. Tirnagin
proksimalinde, tirnak biiylimesini saglayan matriks bulunur. Matriks,
tirnak plag: altinda beyaz renkte, yarim ay seklinde goriiliir ve lunula
ismi verilir. Tirnak plaginin altinda bulunan kisma tirnak yatagi

(hiponigyum) denilir.

b) Salgi yapan deri ekleri:
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1) Ter bezleri:

Ekrin ter bezleri
Apokrin ter bezleri

2) Yag bezleri

1) Ter bezleri:

Ekrin ter bezleri: Biitiin viicuda (mukozalar harig) deri
igerisine dagilmislardir, merokrin tiirde salg1 yaparlar. En
cok bulundugu yerler; el i¢i, ayak tabani, alin, aksiller ve
genito-anal bolgelerdir. Normal olarak glans penis,
prepisyum i¢ yiizii, labium mindrler, dudak kirmizisi gibi
viicut bolgelerinde bulunmazlar. Tiim viicutta 2-5 milyon
arasinda ve sabit sayida ekrin ter bezi vardir. Sabit halka
seklinde tubuloglandiiler yapida olup epidermal pargasi
spiral seklindedir. Salgi yapan parcada
mukopolisakkaritten zengin koyu kiiboidal hiicreler ile
glikojenden zengin seffaf hiicreler vardir ve dista bunlari
cevreleyen myoepitelyal hiicreler bulunur. Uyarilmalari
kolinerjik sinirler araciligi ile olur. Ist ve psikojenik
uyaranlara cevap olarak salgilanir ve viicut 1sisini
diistirticii etkiye sahiptir. Bu bezlerin iki kism1 vardir. Esas
salgiy1 yapan kisim (glomerulus) yumak halinde dermisin
derin katlarinda bulunur. ikinci kisim olan bosaltim kanali
ise salgiyr deri ylizeyine gotiiriir ve epidermis igerisinde
kivrintili  bir yol takip eder. Bu bezler o6zellikle
organizmanin 1s1 regiilasyonunda rol oynarlar, bundan
baska bir 6n bobrek vazifesi gorerek organizma igin
zararli maddeleri viicuttan wuzaklastirirlar. Ekrin ter
bezlerinin salgis1 ve plazma igerigine esdeger (izotonik)
yapiya sahiptir. pH’s1 4.2-5.6 arasinda degisen deri asit

mantosunun olusturulmasinda biiyiik rol oynar. Bu sayede
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bir c¢ok biyolojik etken (mikroorganizmalar) deride
kolayca hastalik olusturamaz. Asit mantonun ortadan
kalktig1 hallerde (fizyolojik olarak derinin birbirine
stirtiinen bolgeleri ve apokrin bezlerin bulundugu bolgeler,
diabet gibi baz1 metabolik hastaliklar) gerek bakteriyel ve

gerekse mantar enfeksiyonlari kolayca olusur.

ii. Apokrin ter bezleri: Bu bezler; koltuk alti, meme basi,
genital ve anal bolge gibi belirli yerlerde lokalize
olmuglardir, apokrin tiirde salgi yaparlar ve puberteden
sonra aktif hale gegerler. . Halka seklinde tubuloglandiiler
yapilar olup derin derma ve deri alti yag dokusuna
yerlesmiglerdir. Biiyiikk dolanmis sekretuar parganin
icerisinde kiiboidal hiicreler, disinda bazal membranda
diiz hiicreler ve genis liimende pek dikkati ¢ekmeyen
myoepitelyal hiicreler gézlenir. Glomerul kismi ekrin ter
bezlerine gore daha biiyilkk olup subkutan yerlesim
gosterir. Bosaltim kanali serbest olarak epidermise degil
ostium follikiilare’ye acilir. Bu bezlerin salgis1 kokusuz
olup bakteriyel yikim sonucunda kisiye ©zel beden
kokusu olusur. I¢i bos kil folikiilleri, adrenerjik sinirlerce
kontrol edilir. Korku ya da seksiiel uyarilar gibi dis
uyaranlara kars1 viskoz bir salg iiretir. G6z kapaklarinda
bulunan Moll bezleri ve dis kulak yolunda bulunan
serumindz bezler degisiklige ugramig birer apokrin bezler

olarak kabul edilmektedir.

Ekrin ve apokrin ter bezleri arasinda bazi farklar vardir.
Ekrin ter bezlerinin salgilart sulu olup, apokrin ter bezlerinin
salgilar siit goriiniimiindedir. Ekrin ter bezleri kolinerjik, apokrin

ter bezleri adrenerjik sinirlerin ve 6zellikle androjenlerin kontrolii
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altindadir. Son zamanda bu iki tip bezin ortak 6zelliklerine sahip

apoekrin ter bezlerinden de s6z edilmektedir.

2) Yag bezleri:
Biitiin deri yiizeyinde, 6zellikle de seboreik bolgeler denen; sacl
deri, kulak arkasi, kaslar, sulkus nazolabialis, alin, c¢ene,
presternal, interskapiiler, genital ve perianal bolgeler gibi yerlerde
daha ¢ok olmak iizere bulunurlar ve holokrin tiirde salg1 yaparlar.
Yag bezleri kil follikiileri ile birlikte bulunurlar (pilo-sebase {init).
Bu bezlerin bosaltim kanallar1 ostium follikiilareye acilir.
Salgilarina sebum ismi verilir. Sebum; yag asitleri, yag esterleri,
skualen ve kollesterinden yapilmistir. M. erektor pilinin
kasilmasiyla olusan mekanik etki ile sebum disar1 bosaltilir.
Sebase bezler el i¢i, ayak tabani gibi kil olmayan bolgelerde
bulunmazlar. Go6z kapaklarinda (Meibomius bezleri), bukkal
mukoza ve dudagin vermilyon smirlarinda (Fordyce spots),
prepisyumda (Tyson bezleri), kadinlarda areola ¢evresinde

(Montgomery tiiberkiilleri) de 6zellesmis yag bezleri vardir.

c) Hipodermis (Subkutis):

Dermiste paralel seyreden bag dokusu lifleri bu tabakada deri yiizeyine
dik olarak seyir gosterirler (septa), buna bagh olarak bu tabaka, icerisinde yag
hiicre topluluklarindan zengin bdlmelere (lobiil) ayrilmistir. Bu yag topluluguna

pannikiilus adipozus denir. Bu tabaka damar ve sinir yoniinden ¢ok zengindir.

2.1.2 Bashca Mediatorleri:
1. Vazoaktif Maddeler (Histamin, LTC4/D4, PGD2/F2, Tromboksan A2, PAF,
Seratonin)
2. Kemotaktik Maddeler (ECF-A, NCF)

3. Enzimler (triptaz, glukozaminidaz, glukronidaz, aril siilfataz)
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4. Proteoglikanlar (heparin, kondroidin siilfat).

2.1.3 Epidermopoiesis

Epidermis kendini siirekli olarak en alt tabaka olan St. bazale'deki hiicrelerin
mitozu ile yeniler. En yaygin hiicre tipi keratinositlerdir. Niikleuslu keratinositler
Malpigi tabakasini olusturur. Bazal Tabakanin Papiller Dermisindeki hiicreler yiizeye
dogru ilerler, en alttakilerde keratinizasyon yoktur. Keratinizasyon fibroz keratin
fibrillerinin sentezidir. Derinin yiizeyindeki hiicreler tamamen keratinize olmus 6li
hiicrelerdir ve St. corneum'u olusturur. Bunlar glinden giine ¢evrenin etkisi ile dokiilen
hiicrelerdir. St. granulosum'daki yassi hiicreler bol miktarda mor boyanan partikiiller
yani keratohyalin graniilleri igerirler. Ayn1 zamanda bu tabaka hiicreleri
sitoplazmalarinda lamellar graniiller (Odland cisimcikleri) olarak bilinen yapilar da
tagirlar. Bunlar lipitten ve enzimlerden zengindirler, igeriklerini St. corneum ve st.
granulosum tabakalar1 arasindaki hiicreler arasi bosluklara birakirlar (ki bu, tuglalar
arsindaki harca benzer). st. corneum'un hiicreleri yassilasmis keratinize hiicreler olup
cekirdek ve sitoplazmik organel igermez. Birbirine komsu hiicreler, hiicreler arast lipitle
baglanirlar ve ¢ok etkili bir bariyer olustururlar. st. corneumun kalinhigi farkliliklar
gosterir: En kalin ayak tabani ve avug i¢i iken, en ince goz kapaklarinda goriiliir.

Kisaca keratinositler farklilasirken:

1) Ribozom ve diger organeller azalir.
2) Tonofilament igerigi ve desmozomlar artar.
3) Hiicrelerin sekli kiiboidalden poligonale doniisiir ve giderek yassilasir.

4) Niikleuslar ortadan kalkar.

2.1.4 Derinin Biiyiime Faktorleri:

1) EGF (Epidermal Biiylime Faktorii) : Kendi reseptoriine baglanarak
epitelyal keratinositlerin saglamligim1 ve biiylimesini artirir.  Yara
kapanmasini hizlandirir.

2) TGF-a (Degistiren Biiylime Faktorii - a) : Keratinositlerce iiretilir ve EGF
ile iliskilidir. EGF reseptoriine baglanarak keratinositlerin biiyiimesini

aktive eder.
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3) Interlokinler ve diger immunositokinler: IL-1: Normal epidermis fazla
miktarda IL-1 igerir. Keratinositler i¢in mitojenik goriinmektedir. IL-6 y1
serbestlestirir ki bu da keratinositlerin biiyiimesini stimiile eder.
Keratinositler ayn1 zamanda IL-3-4-8 de sentezlerler.

4) b-FGF (Basic Fibroblast Biiyiime Faktorii)

Epidermal keratinosit aktif sartlarda bol miktarda sitokin sekrete eder. Sitokin,
lenfosit aktivasyonu ve graniilosit fonksiyonlarini diizenler. Epidermal hiicre siklusu
hiicre i¢indeki siklik niikleotidlerin (cAMP-GMP) konsantrasyonlari ile kontrol edilir.
Epidermiste en ¢ok PGE2 olmak iizere PGE ve PGD serilerine rastlanir. Invitro olarak
I6kotrienler de epidermal hiicre proliferasyonunu saglayabilirler. Poliaminler de mitozu
stimiile ederler. Androjenler ve vitamin A epidermal mitozu aktive ederken,

glukokortikoidler inhibe etmektedir.

2.1.5. Derini Baskilama Faktorleri:

Keratinositlerin i¢erdigi inhibitorler (Chalones), TGF-b, IF-a ve IF-g, TNF

a) Chalones: Bazal mitozlar1 yavaglatan suprabazal hiicreler tarafindan
iiretilen polipeptidlerdir.

b) TGF-b: Keratinositleri inhibe ederken, fibroblastlar1 aktive eder
(Fibrozis).

c) IF-a ve IF-g: Invivo ve invitro olarak keratinositler {izerinde sitostatik
etkileri oldugu gozlemlenmistir. Yiiksek doz IF-g sitotoksiktir.

d) TNF : Keratinositler de TNF sekrete ederler. TNF reversible bir sitostatik
etki gosterir. IL-1 agiga ¢ikmasimmi saglayan TNF, fibroblast
proliferasyonu ve sitokin iiretimini stimiile eder.

2.2 Derinin Fizyolojisi:

1) Koruma: Fiziksel (Travma, soguk, sicak, riizgar ,v.b.), biyolojik ( immun sistem
organidir.), UV 1s18ina karsi, dehidratasyondan (deri, iire ve elektrolit atilim ile
bobrege ve detoksifikasyon acisindan da bobrek ve karacigere yardimci bir

organdir).
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2) Viicut sicakhigmi diizenleme: Terleme ve vasokonstriksiyon ile sicakligi
azaltirken vasodilatasyon ile sicaklig1 artirmaktadir.

3) UV etkisi ile Vit D sentezi: Cholecalciferol deride tiretilir.

4) Duysal: Agri, dokunma, sicaklik, titresim, basing, temas , v.b.

Deri biitiinliigiiniin bozuldugu durumlarda bu gorevler yerine getirilemez(2, 10, 11).

2.2. Yara Iyilesmesinin Histopatolojisi

Yara, herhangi bir nedenle fiziksel bir hasar yaratmasiyla dokunun normal
biitiinliiglin bozulmasidir. Yaralanma sonrasi ortaya ¢ikan doku defektinde fibrin,
eritrosit ve 16kosit iceren piht1 ile dolar. Iyilesmenin erken déneminde inflamasyon ile
baglar. Makrofajlar mikroorganizmalari, O6lii parankim hiicreleri ve nétrofillerin
nekrotik debrislerini ortadan kaldirir. Genellikle 3-5. giine kadar, bazen ise 24 saat gibi
cok kisa bir siire sonra fibroblastlar ve vaskiiler endotel hiicreleri prolifere olarak yara
iyilesmesinin temel O6zelligi olan 6zel bir tip dokuyu, "graniilasyon dokusu™ nu
meydana getirirler. Graniilasyon deyimi, yara yiizeyindeki dokunun pembe graniiler
goriiniimiinden gelmektedir. Her bir graniil yeni bir kapiller vaskiiler yumagi temsil
eder. Eski damarlardan tomurcuklanma yoluyla yeni damarlar olusur(12).
Interendotelyal "junction" larin gevsek olmasi nedeniyle bu damarlar gegirgendirler,
protein ve eritrositlerin ekstraseliiler araliga ¢ikmasina izin verirler(13). Akut

inflamasyon son buldugu halde goriilen 6demin sebebi bu gegirgenliktir.

Graniilasyon dokusundaki prolifere fibroblastlar artmis miktarda graniiler
endoplazmik retikulum igerir ve histolojik kesitlerde iri ve tombul yapida izlenirler.
Fibroblastlarin gorevi proteoglikan ve kollajen sentezlemektir. Bazisi ise c¢entikli
niikleus yapisi, periferde yogunlasan sitoplazmik fibril demetleri ve kontraktil
proteinler gibi diiz kas hiicre Ozellikleri kazanirlar ve myofibroblast olarak

isimlendirilirler(14).

Graniilasyon dokusunda hemen her zaman bulunan makrofajlara ek olarak uygun
kemotaktik stimulus varliginda nétrofiller, eozinofiller, mast hiicreleri ve lenfositler de
goriiliir. lyilesme ilerledik¢e kollajende artim, fibroblast ve damar sayisinda azalma

gerceklesir. Damarlarin biiylik kisminda trombozis ve dejenerasyon gelisir. Sonucta,
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graniilasyon dokusu inaktif goriinimde igsi sekilli fibroblastlar, yogun kollajen
demetleri, elastik doku fragmanlari, ekstraselliiler matriks ve az sayida damardan

olusan skar dokusuna doniisiir(14).

2. 2. 1 Sekonder iyilesme

Infarkt, inflamatuar {ilserasyon, abse olusumu ve genis doku defektleri olan
yilizey yaralanmalarinda oldugu gibi asir1 miktarda hiicre ve doku kaybi varliginda,
tyilesme siireci daha komplikedir. Yine de temel olaylar "primary union" ile benzerdir.
Aradaki farklar, inflamatuar reaksiyonun daha siddetli, graniilasyon dokusunun daha
fazla miktarda olusu ve yara kontraksiyonudur(15). Akut inflamasyon ve debrisin
temizlenmesine epidermisin yara kenari boyunca asagi dogru ilerlemesi eslik eder.

Epitel canli dermisi nekrotik dokudan ayirir.

Fibroblastlar ve kapiler damarlardan olusan graniilasyon dokusu bazalden
itibaren koagiilumun yerini alir. Graniilasyon dokusunun gelisimi ile es zamanli olarak
myofibroblastlarin fonksiyonuyla iyilesmeye biiyiik katkisi olan yara kontraksiyonu
gerceklesir(16). Progresif kontraksiyon yara boyutunu kiigiltiir, ilerleyen epidermis
sonugta graniilasyon dokusun tiimiiyle orter. Gelisen skar dokusu baglangigta pembedir,

damarsal yapilarin azalmasiyla ileri aylarda giderek solar.

2. 3. Yara lyilesmesi ve Kollajen

Yara iyilesmesinin degisik basamaklarinda ¢esitli hiicre tipleri, sitokinler,
koagiilasyon faktorleri, biliylime faktorleri, kompleman aktivasyonu ve matriks
proteinleri degisen oranda goérev alirlar(17). Ilk iki donemde yara alaninda dolasimin
diizenlenmesi ve piht1 gelisimi ile kan kaybi azalir ve biyolojik molekiillerin devreye
girmesiyle iyilesme kolaylastirilmis olur. Uglinci basamak olan fibroplazi ve
graniilasyon doneminde fibroblast proliferasyonu ile dordiincii basamakta
reepitelizasyon ve yara iyilesmesinin son basamagi olan besinci basamakta da
karsimiza ¢ikan kollajen fibrillerinin iiretilmesi yeni iyilesen yaranin saglamlagsmasinda

gorev alirlar(18).
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Bag dokusunun en 6nemli yapisal protein komponenti kollajendir. Yara iyilesme
stireci, birgok basamaktan gecen ¢ok dinamik bir olay oldugundan kollajenin hangi
donemde gorev aldigini sdylemek zor olabilir. Birden fazla mekanizmanin s6z konusu

oldugu ileri siiriilmektedir(19).

Klinik uygulamada, kollajen degisik amaclarla kullanilabilir. Jel veya selliiloz
seklindeki kollajenin hemostatik etkili olusu hemofili tanis1 alan hastalarda
kullaniminda tercih nedeni olmaktadir(20). Lif seklindeki kollajen siitiir maddesi olarak

kullanilabilir(17, 19).

Farmasotik agidan bakildiginda en ilging form kollajen siingerlerdir. Kollajenin
yapt matriks proteini olarak doku tamirinde fizyolojik bir modiilatér oldugu

bilinmektedir. Heterolog liyofilize kollajen de ayni rolii terapotik olarak oynar(19).

Sigir tendon kollajeninin liyofilize siingerlerinin mekanik bir destek gibi
davrandigi deneylerle gosterilmistir(19). Kollajen ile hiicreler (trombositler, lenfositler,
makrofajlar), bliylime faktorleri, sitokinler, diger matriks proteinleri (6rnegin
fibronektin ve hyaluronik asit) ve koagiilasyon faktorleri arasindaki iliskiler tam olarak
acikliga kavugsmamistir. Ancak kollajen implant uygulamasi ile hastanin durumunda
iyilesme olusu ve iyi tolere edilisi klinik olarak gozlenen bir gercektir(17, 19, 21).
Hayvan deneylerinde; belirgin debride edici etkisi oldugu, bakteri sayisini azalttigi,
yiizeyel yaralarda epitelizasyon alanmi arttirdigi saptanmistir. Inflamatuar fagositik
hiicreleri  aktive ettigi ve tamir dokusun damarlanmasimi arttirdigr iddia

edilmektedir(19).

Yara yerinde ilk olay hemostaz, vazokonstruksiyon ve trombosit
agregasyonudur(19). Trombositlerin kollajene baglanmasi, trombosit agregasyonunu
arttirmada onemli rol oynar(19, 20, 22). Kollajen ayrica Faktor XII' ye direkt etki
ederek de kananimin durmasinda yardime1 olur(21). Heterolog kollajen uygulamasinin
yara alaninda fibronektin miktarin1 da arttirdigr iddia edilmektedir. Fibronektinin
kemotaktik ozellikleri vardir(19, 22, 23). Fibrin, stabilizan faktor (Faktor XIII)
yardimiyla fibrini baglayabilir ve pihtt olusumunda 6nemli bir rol oynar(19). Yara
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tyilesmesindeki fibrozis, skar kontraksiyonu ve bag dokusu yapiminda fibroblast ve
kollajen etkilesiminin sdz konusu oldugu &ne siiriilmektedir. in vitro bir calismada
fibroblast ortamli kollajen jel kontraksiyonun, fibronektin-alfa 5 beta 1 etkilesiminden
bagimsiz oldugu ama beta 1 integrin matriks reseptorleriyle kollajen fibrilleri

etkilesiminden etkilendigi gosterilmistir(24).

Hayvan deneylerinde, yapay olarak olusturulan yaralara kollajen siinger

uygulanmasi, eksiida yapiminda ve l16kosit sayisinda da artisa neden olmaktadir(19, 22).

Eksiida artisiyla fagositozu saglayan ve antibakteriyel etkisi olan maddeler ve ek
olarak doku tamirinin baslangi¢ doneminde énemli yer tutan ¢esitli plazma faktorleri de
ortama girmis olur. Bu faktorlerin tetikledigi olaylar zinciri sonucunda olugan trombin
ve fibrin, yara alaninda gegici stabilizasyonu saglar. Hiicresel, fibroblastik ve epitelyal

proliferasyon gergeklesir(19, 20).

Lokosit sayisindaki artis hem graniilosit, hem de mononiikleer hiicre artisi
seklindedir. Polimorf niiveli 16kositler yara iyilesmesinde ¢cok 6nemli rol oynamasalar
da doku artiklarin1 ve mikroorganizmalar1 yok ederler ve kollajeni kemotaktik etki
gosteren parcaciklara ayirirlar(19, 21). Makrofajlar ise yara iyilesmesinde rol alan en
onemli inflamatuar hiicrelerdir. Neovaskiilarizasyon ve yara debridmani olusturmanin
yanisira hiicre ¢ogalmasini ve aktivasyonunu saglayan ve yapi proteinleri sentezini

tetikleyen proteik faktorleri salgilarlar(19, 21, 22).

Ulserli bolgeye uygulanan kollajen siinger, fibrin kopriiler ve yeni sentezlenen
kollajen yardimiyla iilser zeminine yapisir. Sonugta kollajen fibriller arasinda l6kosit,
makrofaj, fibroblast ve epitel hiicrelerinin canli tutulmasi saglanir. Immunglobulinler ve
kompleman depolanir. Heterolog kollajen ayn1 zamanda yar1 kapali bir ortam
olusturdugu i¢in enfeksiyonlara karsi engel olusturur, yara yataginda da yeterince nem
ve oksjien olmasini saglar, termostatik etkisi vardir(23). Topikal uygulama sirasinda
irritasyon, intolerans veya sensitizasyon gozlenmemistir. Tedavi edilen hastalarin
higbirinde genel olarak toksik, allerjik veya idiosenkrazik bulgulara rastlanmamistir(25,

26). Sigir Asil tendonundan elde edilen tip I kollajen, asitle ¢oziinmedigi ve
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liyofilizasyon o©ncesi herhangi bir kimyasal ¢apraz baglanma islemine maruz
birakilmadigi i¢in uygulama sirasinda bagka maddelerin de dokuya ge¢mesi

engellenmis olur(17).

Kollajenin yara iyilesmesindeki acikliga kavusan etki mekanizmalar1 asagida
Ozetlenmistir(19, 20).
1. Hemostatik etki
. Trombositlerle etkilegim
. Fibronektin ile etkilesim
. Eksiida artis1

. Hiicresel komponent (6zellikle makrofaj) artisi

o A~ W N

. Fibroblast proliferasyonuna destek

Topikal kollajen uygulanan dokudaki histolojik bulgular ise s6yledir(26):

1. Yeni damarlarin olusumuyla birlikte anjiogenez stimiile olur.

2. Graniilasyon dokusunda aktive histomakrofajlar ve lenfosit elemanlar
belirginlesir.

3. Yilizey absorbsiyonuna bagli olarak 6dematdz sivi ve flojistik krut kalinlig
azalir.

4. Aktive fibroblastlarin goriilmesi ve yeni olusan kollajen ile fibrogenez stimiile
olur.

5. Fibrogenetik aktivasyon oncesinde fibrin kiimecikleri goriiliir.

6. Polisakkaritlerin varligi ile esas yap1 maddesi artar.

2.4. Yara lyilesmesi ve Beslenme

Yara iyilesmesinde beslenmenin 6nemi Hipokrat zamanindan beri bilenen bir
gercektir. Beslenme eksikligi icerisinde bulunan hastalarda yara iyilesmesi bozulur,
gecikir ve bu kimselerin enfeksiyonlara karst savunma mekanizmalar1 yeterli

olmadigindan yara enfeksiyonu gelismesi riski yiiksektir.
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Yapilan deneysel ¢alismalarda normal beslenmenin %60 oraninda kisitlandigi
durumlarda bir hafta i¢inde kollajen ¢apraz baglarinda bozulma, 4 ay icinde de kollajen

sentezinde azalma tespit edilmistir(27).

Protein  eksikligi (malnutrisyon veya Kwashiorkor), vyara iyilesmesinin
gecikmesinde 6nemli bir rol oynar(28). Yara iyilesmesinin tiim evreleri bu durumda
aksar. Normal protein sentezi ve hiicre proliferasyonu uygun amino asitler olmayinca
saglanamaz. Caligmalarda, proteinsiz birakilan deney hayvanlarinda fibroplazi, matriks
formasyonu, anjiogenez ve yara orneklemesi defekt gosterir(28). Protein eksikliginde
hiicresel ve humoral bagisiklik sistemleri de bozulur. Ayrica hipoalbuminemiye bagl

olarak gelisen 6dem, normal yara ¢evresinde de blokajlar yaratir.

Karbonhidrat ve yag metabolizmasindaki anormallikler ise, yara iyilesmesini direkt
veya indirekt mekanizmalarla bozar. Endojen olarak sentezlenmeyen, bazi doymamis
yag asitleri, yeni hiicre membraninin olusumunda ve prostaglandinlerin sentezindeki

temel yap1 taglaridir.

Karbonhidrat ve yag gereksinimleri yeterli olmadigi durumlarda enerji kaynagi
olarak aminoasitler kullanilir, ve zamanla, amino asitlerin tiiketimi sekonder protein
eksikligine neden olur. Genelde tek basina protein eksikligi (malnutrisyonu) nadir
goriiliir. Hastalarin ¢ogunlugu kombine enerji ve protein malnutrisyonu olarak

karsimiza ¢ikar(28).

Vitamin, iz elementler ve mineral eksiklikleri de yara iyilesmesinin spesifik
boyutlarin1 bozabilir. Keratinizasyon ve fibroblast maturasyonuna olan etkilerinden
dolay1, A vitamini epitelizasyonu, kollajen sentezini ve stabilitesini uyarir. Ayrica
makrofajlarin ¢ogalma ve aktivasyonunu da saglar. A vitamini eksikliginde yara
epitelizasyonu ve kontraktiirii gecikir. Enfeksiyon riski artar. A vitamini takviyesinin
kortikosteroidler, siklofosfamid, radyasyon tedavisi, diabetes, ve tiimor gibi
uygulamalara bagli istenmeyen etkileri baskiladig1 bildirilmektedir(29). Vit-A 25. 000
IU/glin dozlarinda, kanserli hastalarda da 100. 000 IU/ giin kullanimi1 tavsiye
edilmektedir(28).
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Vitamin-C (askorbik asit) demir ve oksijenle beraber kollajen sentezi sirasinda,
lizin ve prolinin hidrolizasyonu igin gereklidir. C vitamini eksikliginde kollajen
demetler anstabil ve kolay degrade olduklarindan derinin gerginligi ve kapiller frajilite
azalir. A vitamini gibi, C vitamini de inflamatuvar cevabi1 uyarir ve eksikliginde
enfeksiyonlara egilim artar. Vitamin eksikligi olmayan hastalarda bu vitaminin ek
olarak verilmesi yara iyilesmesinde hizlanmaya neden olmaz(29). Ancak 6zellikle agir

yanik yaralarinda glinde 1-2gr. C vitamini verilmesi yaygin bir pratik uygulamadir(28).

K vitamini pihtilasma faktorlerinin iiretiminde 6nemli bir unsur oldugundan,

eksikliginde yetersiz hemostazdan dolayr hematom gelisir.

Diger vitaminlerin yara iyilesmesindeki rolleri belirgin degildir. B- komplex
vitaminleri farkli metabolik yollarda kofaktér olarak gorev yaparlar. Deneysel
caligmalarinda protein ve kollajen sentezini azaltabilirler(27). E vitamini takviyesinin

etkileri ise ¢eligkilidir. Ancak eksikligi yara iyilesmesinde aktif bir rol oynamaz.

Iz elementler ve mineraller iyilesmede etkili enzimler igin kofaktorlerdir. Cinko
metalloenzimler, serbest oksijen radikallerim parcalayan superoksit dismutaz, ve
protein sentezi ile hiicre boliinmesini saglayan DNA ve RNA polimerazlan igerirler.
Cinko ayrica hiicre membranini stabilize eder ve retinol tagiyan proteinlerle A vitaminin
transportunu kolaylastirir. Cinko eksikliginde, fagositoz ve hiicresel humoral bagisiklik
inhibe olur. Diger elementlerden bakir, kollajenin capraz baglanmasini saglayan lizil

oksidaz iginde bulunur. Demir ise, eritrositlerin oksijen tagimalarinda gereklidir(30).

Vitamin ve minerallerin asir1 yliklenmesi de bazen yara iyilesmesini geciktirebilir.
Nitekim asir1 ¢inko kemataksis ve fagositozu bozar ve kollajen sentezi tam

saglanamaz(30).
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2.5. Yanik Yaralanmalarinin Tarihcesi ve Yanik Olusumu

Yanik ile ilgili ilk bilgilerimiz, M.O. (Milattan 6nce)' ki yillarda yanik patolojisi
ile ilgilenen ve kizgin metalle meydana gelen yaniklarin, daha siiratle sifa buldugunu
bildiren Aristotle dayanir. Yine M.O. 430" larda Hipokrat yanik tedavisinde domuz yag
ve balmumu kullanmis, ayrica 1slak ve 1lik su pansumanlar1 énermistir. Bu donemde
mese kabugundan elde edilen soliisyonlarin da, tedavide kullanilmasinin yani sira diger

baz1 yontemlere de eski tibbi belgelerde rastlamak miimkiindiir.
Bunlardan bazilart:

M.O. 1500' de Misir'da Smith Papyrus zamk ve kegi siitii karigimi

M.O. 600-500' de Cin' de cay yaprag ekstresi

M.O. 430' da Eski Yunan' da Hipokrat regine, zift, mese agac1 kabugu

Eski Roma' da Celsus bal

Eski Roma' da Galen sirke veya sarap kullanmistir.

M.S. (Milattan Sonra) 69' da P. Elden lokal tedavide kirk bes degisik ajan
bildirmistir. Orta c¢agda ise 1ilk kez yanikli ekstremite amputasyonlarmdan
bahsedilmistir. Tarihi siire¢ igerisinde 16. y.y.(yiizyila)' a kadar yamgn deride
olusturdugu patolojik durumun tedavisi konusunda pek ¢ok yontem denenmis ancak

bunlarin saglikli bir siniflandirilmas: yapilmamustir.

1596' da Clowes tarafindan siniflandirma olay: ilk kez yanigin derinligine goére

degil de yanan viicut bolgelerine gore yapilmistir.

1607" de Isvecli Fabricus Hildanus ilk kez yaniklarin ayrimim yaparak

derinliklerine gore degisik derecelerde inceleyip tedavileri hakkinda bilgiler vermistir.
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Yaniklar ile ilgili ilk énemli Ingilizce yazi, 1797 yilmda Kentish tarafindan
yazilmis (An Essay Burns) ve tedavi i¢in buz, bol gida ve sarap Onerilerinde
bulunulmustur. 1799' da literatiirde R Erle, "The Means of Lessening The Effect of Fire

on the Human Body" de 6demi 6nlemek i¢in buz ve soguk su 6nermistir (1) .

19. y.y.da da Boyar, yanik yaralanmalarinda yanigin derinligine goére birinci,

ikinci ve ti¢lincii derece olarak siiflandirilmasi gerektiginden bahsetmistir (31,32).

1830 yilinda yanik sokunun sivi kayb1 nedeni ile oldugu agiklanmistir.

1833" de Syme tedavide basingli pansumanlari 6nerdi.

1835'te Lisferank sodyum kloriir ve kalsiyum kloriir soliisyonlar ile 1slatilmis

pansumanlar1 onermistir (1,32).

1850 yilinda Edinburgh' da "Burn House" ad1 ile ilk yanik hastanesi agilmustir.

Bu arada fotografciliktaki gelismeler sonucu 1852 yilinda Berlin'de ilk kez bir

yanikl1 hastanin preoperatif ve postoperatif fotograflar ¢ekilerek yayilanmistir.

1858 yilinda yaralarda koagulasyonu temin i¢in tannik asit, daha sonra da

degisik yaglar denenmistir (1,32,33).

1870' de yanik tedavisinde hizli gelisim, Reverdin' in derin yanik yaralarinda

greft uygulamasi ile olmustur.

1887' de yaniklarin acik yontem ile tedavisi konusunda ilk yaym Copeland

tarafindan yapilmistir.
1906'da The Newyork Medical Journal 25 dolarlik bir 6diille "Yaniklar1 Nasil

Tedavi Edersiniz ?" yarigmasini agmis ve bu yarismada pikrik asit kullanim ile ilgili

arastirmasiyla Oppenheimen birincilik almistir (1,31).
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Literatiirde yanik tedavisinde ilk ¢agdas goriis olarak kabul edilen deri greftinin
yine 1906 yilinda P. Sneve tarafindan oOnerildigi goriilmektedir. (Journal of the

American Medical Association' da yaymlanan "The Treatment of Burns Skin Grafting").

1906-1914 yillan arasinda agik tedavi, tutulan yontem olmustur.

1914 yilinda Barthe de Sonofort, akut yanik tedavisinde parafini kullanmistir.

1923 yilinda D. Underhicc yanikta gereksinim duyulan sivinin yas, genel durum

ve daha 6nemlisi yanan ylizeyin genisligi ile ilgili oldugu gercegini vurgulamastir (1).

1941 yilinda yanik tedavisinde antibiyotik olarak ilk kez sulfamid kullanilmistir.

1942 yilinda Sonnenburg ve Tachmarke resmi olarak kabul edilen ilk yanik
yarasi tarifini yaparak, yanik yarasinin kenarlardan baglayarak iyilestigini bildirmislerdir
(1,32) .

1942' lerde Ailen ve Koch tekrar kapali yontemi 6nermistir.

1949' da Wallace yine agik yontemi Onermistir. Daha sonra Pulaski, Artz ve
Blocker bu iki yontemin endikasyon ve kontrendikasyonlarini simiflandirmislardir

(1,31,32) .

Giderek yaniklarin ¢ok genis bir spektruma dagilan etyolojik nedenleri; kapali
alanlarda meydana gelen yaniklar, atom bombasi yanig1 ve daha pek cok harp

yaralanmasi yanik tedavisinde, ¢ok boyutlu olmay1 zorunlu kilmistir (1,33) .

1947 yilinda ABD'de Brook Army Hospital ve Anny Burn Center of the Surgieal
Research Unit' in acilmasi ile yaniklarla ilgili genis kapsamli arastirmalar baslamstir.
Bu yillarda septiseminin 6nemi, yanik tedavisinin ekip caligmasini gerektirdigi ve
tedavide cerrahi bilgiye gereksinim oldugu gergegi ortaya ¢ikmistir ve yanik tedavisi

cerrahinin alani igine girmistir (1,31).
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1950' de Amerika Yanik Sempozyumunda yanikla ilgili sunulan tebliglerle;
yanik tedavisinin onemli ve komplike oldugu, tedavide basarinin ise ekip calismasi ile
orantilt oldugu bildirilmistir. Daha sonraki ¢alismalarda mevcut yanik {initelerinde ve
yanik servislerinde, yanik tedavisi konusunda uzmanlasmis 6zel ekiplerle yapilan yanik
tedavisinin, herhangi bir hastane ya da serviste yapilan tedaviye gore en az % 50

oraninda komplikasyonlar1 azalttig1 ve ekonomik oldugu gosterilmistir (1,31,32).

1952'de Evans ve 1953' de Brooke kendi gelistirdikleri formiillerle yanikli

hastalarda siv1 tedavisine basglamiglardir (1,32) .

Yanik tedavisinde 1960' lardan sonra siiratli bir gelisme olmustur. Sivi kaybi
sonucu olusan sokun anlasilmasiyla yanik tedavisini saglamak i¢in hipertonik, izotonik,
kolloid, kristalloidlerden olusan en iyi hayat kurtarici sivilar ortaya ¢ikarilmistir. Tannik

asit, pikrik asit gibi zararh topikal ajanlar terkedilmistir.

1965'te Moyer ve arkadaslar1 sadece ringer laktat 6nerirken Baxter ve Parkland
kendi adlar ile anilan siv1 tedavi formiillerini sunmuslardir. Yanikla ugrasan plastik
cerrahlarin artmasi, yanik hemsiresi, yanik fizyoterapisti, yanik fizyologlar1 gibi ekip

elemanlarinin alanlarinda uzmanlasmasi bu gelismeyi siiratlendirrnistir.

1968' de American Burns Association kurulmustur. 1962'de Shriners g¢ocuk

yaniklarinda, ayr1 yontemleri uygulamaya baglamistir (1,31,32).

1967'de Yugoslav Plastik Cerrah Zora Janzekovich' in tanimladigi erken
tanjansiyel eksizyon ve greftleme kisa siirede tutulmus ve Shore' in gelistirdigi yeni
yontemlerle mortalite oram azalmistir. Bu gelismeler sonucunda; 1970' de {iciincii
derece % 20 yanikta mortalite % 25 iken, 1990’ larda bu oran % 5 olmustur. 1970' de %
30 yanikli hastada mortalite % 50 iken, bugiin % 70 yanikli hastada mortalite oram
%50'dir (1,31) .

1976'da iilkemizde ¢agdas anlamda yanik tedavisi amaci ile organize edilen ilk

yanik merkezi Giilhane Askeri Tip Akademisi Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Ana
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Bilim Dalina bagh olarak agilan on alt1 yatakli yanik merkezidir. Daha sonra bunu diger

yanik merkezleri izlemistir (1,34).

Yaniklara alev, kaynar su, kimyasal maddeler, elektrik akimi ve radyasyonun
neden olmasma karsin, yaralanma siklikla bireyin kendi dikkatsizligi, egitim
yetersizligi, cocuklarin asirt meraki, ev ve endiistri kazalari sonucu olusmaktadir.
Diinyada yilda ortalama olarak 100.000 kadar kisi yanik nedeniyle 6lmekte ve 6lenlerin
bliylik bir kismmi 3 yas ve altindaki g¢ocuklarla, 65 yas ve iizerindeki yashlar
olusturmaktadir. Sosyo ekonomik durumun diisiikliigli yanik insidansi ile paralellik
gostermektedir. Erkeklerde yanik 8 kat daha fazla goriilmektedir. Ortaya ¢ikan patolojik
durumlar olayin boyutlarina bagh olarak artar ve ¢cogu kez tibbi, sosyal, ekonomik ve

ruhsal agidan biiytlik sorunlar yaratir (35, 36, 37).

1920'den 6nce oldukga sik goriilen ¢ogunlugu yanginlara bagli olan yanik
oliimleri tedavideki ilerlemeler sonucunda, 1950'den sonra azalma gdstermistir. Gerek
yanigin onlenmesi gerekse ilkyardim konusundaki ilerlemeler, mortalite ve morbidite
oranini olduk¢a azaltmistir. Ancak, halen ABD'de kasirga, sel ve depremin sebep
oldugu odliimlerden 20 kez fazla yanmiga bagl dliimler olmaktadir. Yaniga bagl olan
olimler ¢ogunlukla ilk 24 saat icinde goriilmektedirler. Oliim sebebi olarak sok ve
toksemi 6n plandadir. Sok patogenezinde deri hasarinin derinliginden ¢ok, yanan deri
alan1 6nemli olmaktadir. Yanginlarda cesetlerin karbonizasyon derecesinde yanmasi
ayrica problemler ortaya cikarmaktadir. Nadiren de olsa cinayetlerin yangin ile

maskelenmesine bagvurulmaktadir. (31, 38)

Deri, disaridaki degisken 1siya karsin viicut 1sisin1 29°C ile 43 °C arasinda dar
bir ¢er¢evede korumaktadir. Insan cildi 40°C kadar sicakligi tolere edebilir. Bunun
tizerindeki 1silar logaritmik olarak artan sekilde doku hasari olustururlar. Sicaklik
etkisiyle goriilen lezyonlar hem sicaklik derecesine hem de sicakligin etkili oldugu
stireye bagli olmaktadir. 44°C sicaklikta birka¢ dakikada herhangi bir lezyon
goriilmezken, birka¢ saatte kalici hasar goriilebilmektedir. Sicaklik arttikga hasar

olusumu i¢in gerekli siire de kisalmaktadir (6,15,9,28,33) .
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Yanik yaralanmalarinda olusan doku hasarinin derecesi, 1sinin yiiksekligine ve
temas siiresine baglidir. Hiicrelerdeki hasar 1sinin sebep oldugu protein denaturasyonu
sonucu gelisir. Bu degisikliklerin ¢ogu geriye donebilir. 45°C iizerindeki 1silarda
meydana gelen protein denaturasyonu hiicrenin tamir kapasitesinin iizerindedir.
Yaniklarin % 85-90'1 termal ajanlar tarafindan olusturulur. Bas, boyun ve iist
ekstremiteler en sik etkilenen viicut kisimlaridir. Cesitli etkenlerle derinin
fonksiyonlarim kaybetmesi, genis viicut yilizeyini kaplayan yaniklarda, diger organ
sistemlerinin de etkilenmesine neden olarak yaygin dolasimsal ve metabolik
degisikliklere yol acar. Hastanin kaybinin en kisa zamanda yerine konmasi ve deri

biitiinligiinlin saglanmasi hayatta kalma sansim arttirir (33, 36, 39, 40).

2.6 Yanik Yaralarimin Tedavisi

Termal hasar, derinin fonksiyonel bariyerinin kaybina yol agmakta, bu da yanik
sonrasinin en biliyilk problemi olan morbidite ve mortalitenin nedeni olan
enfeksiyonlara bir yatkinlik saglamaktadir. Ulkemizde konuyla ilgili saglikli istatistik

calismalar temin edilememistir.

Yanikli hastanin tedavisinde yara bakimi ilk sirada olmamakla birlikte oldukga

onemlidir.

Yanikli kisilerde yagamin yaninda optimal fonksiyonun korunmasi ve kozmetik
goriinimde onem tagimaktadir. Bu amagla yanikli hastaya yaklasim multidisipliner

olmalidir.

2.6.1 Patofizyoloji

Termal yaralanmay1 takiben gelisen doku kaybi koagiilasyon nekrozuyla olusur.
Yaralanmanin derinligi 1sinin siddetine, temas siiresine ve dokunun iletkenligine
baghdir. Klasik patolojik tanimlamaya gore yanikta 3 konsantrik zon bulunur.
Koagiilasyon zonu termal yaralanmanin en derin bdlgesini temsil eder. Bu zonu staz

veya iskemi zonu ¢evreler. Dista ise hiperemi zonu vardir. En az hasar géren bolge
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hiperemi zonudur. Bu hiperemik zon yaralanmadan sonraki 7-10 giin i¢inde

kendiliginden kaybolur.

Yaralanma yaniktan 24-48 saat sonra dinamik bir sekilde devam eder. Yapilan
baz1 deneysel ¢alismalar bu donemde kapiller okliizyonun gelisebilecegini ve yanik
sonrasi 48 saat siireyle deri nekrozunun devam ettigini géstermistir. Bu fenomen yanik
prosesin bir devami degil, doku 6demi ve dermal iskemi gibi bir patofizyolojik olay
olarak goriilmektedir. Eger koagiilasyon zonu dermal eklerin {izerinde ise spontan

tyilesme beklenir; eger bu zon asagilara iniyorsa greft gereklidir.

2.6.2 Yaniklarin derecelendirilmesi

Yanik; derinin veya organlarin 1s1, elektirik akimi, kimyasal veya yakici bir ajan
etkisi ile tahrip olmasi veya yanmasi seklinde gerceklesen bir yaralanma seklidir.
Yanigin diger travmalardan farkli fizyopatolojik olaylar zincirini baslattigi, ciddi
yasamsal tehlikelere yol actigi ve hipovolemiyle sonuglanan kapiller permeabilitede
artisa neden oldugu bilinmektedir. Yanik deri, vaskiiler sistem ve kan elemanlarinin
tizerinde olumsuz etkilere yol actig1 gibi genel hemodinamik degisiklikler ve buna kars1
metabolik cevabin da olugsmasina neden olur. Ayrica yanik, damar permeabilitesinin
degismesine, plazma proteinlerinin damar disina ¢ikmasima, trombositlerin

agregasyonuna ve fibrinolizin artisina sebep olmaktadir. (41, 42, 43).

Yaniklar; etiolojiye, yanik etkeninin tipine, yaranin derinligine, siddetine ve
kapsadig1 ylizey alanina gore pek ¢cok sekilde siniflandirilabilirler. Yanigin viicut
yiizeyinde meydana getirdigi yara, toplam viicut yiizeyinin ylizde oraniyla ifade edilir.
Ayrica hem derinligi, hem de viicut yiizeyinde etkiledigi alan hesaplanarak yaniklari;

hafif, orta ve siddetli seklinde de siniflandirmak miimkiindiir (41, 44, 45).
Yaniklar, derinligi ve derinin etkilenen tabakalarina gore; birinci derece, ikinci

derece, liglincii derece ve bazen de literatiire gore dordiincii derece yaniklar olarak

smiflandirilmaktadirlar (45).
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1) Birinci Derece Yaniklar: Bu tip yaniklarda yanlizca epidermisin dis tabakasi
ile stratum korneum hasara ugrar, dermiste hasara rastlanmaz. Yara bolgesi agri
ve eritem ile karakterizedir. Birinci derece yaniklar, genellikle ¢cok kisa siire
direk alev veya 1s1 temasi veya uzun siire siddetli giines 1s181ina maruz kalinmasi
sonucu olusur. Deri hasar1 ¢ok yiizeyseldir ve viicutta minimal sistemik cevaplar
goriiliir. Hafif bir 6demle seyreden yanik bolgesinde 24 saat sonra Odemin
azaldigr goriilir. Bu safthada deri kurumaya baslar, vezikiiller yoktur ve
enfeksiyon goriilmez. Deride kalic1 degisiklikler birakmadan epidermis pul pul

dokiiliir. Yara bir hafta i¢inde iyilesir (45, 46, 47).

2) ikinci Derece Yaniklar: Bu tip yaniklar birinci derece yaniga kiyasla daha
derindir ve nekroz dermis icine yayilmistir. Hasar epidermisin tamamini ve
dermisin bir kismini kapsar. Klinik olarak yara, agri, eritem ve biil olusumu ile
karakterizedir. lyilesme hizi, deri yikimlanmasmin derinliine ve enfeksiyon
olusumuna baglidir. Genellikle ikinci derece yaniklar, yanik seyrinde enfeksiyon
goriilmezse kendiliginden daha kisa bir siirede iyilesir. Eger yarada enfeksiyon
meydana gelirse kolayca {igiincii derece yaniga doniislir. Yanigin sistemik
etkileri ve iyilesmenin niteligi dogrudan dermisin yaralanma miktar ile ilgilidir.
Bu gruptaki yaniklar yiizeysel ve derin dermal ikinci derece yaniklar olarak ikiye
ayrilirlar (45, 46, 48).

a) Yiizeysel Ikinci Derece Yaniklar (Superfasial Kismi Kalinhiktaki
Yanik): Kisa siire alev ya da sicak sivilarla temas sonucu olusurlar. Yanik
alanm1 kirli kirmizi ya da pembe goriinlimdedir. Yanmis alanda plazmaya
benzer s1v1 sizintis1 nedeniyle yiizey genellikle nemlidir. Agrili seyreden
yara hava temasina duyarlidir. Biiller hemen veya ilk giin i¢inde zamanla
olusabilir. Biiller ne kadar erken olusursa yanigin o kadar derin oldugu

anlasilir. Iyilesme, deride kalan bazal hiicrelerden veya kil folikiilleri ve
ter bezi epitellerinin yanan bdlgeyi Ortmesiyle baslar. Genellikle skar
derin dermal yaniklara kiyasla az olusabilir. Yiizeyel ikinci derece
yaniklarda, stratum germinativum’un genellikle tist kism1 hasar goriir. St.

germinativum’un saglam boliimleri ve deri eklerinden epitelizasyon
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baslar. lyilesme genellikle 3-4 haftada iz birakmadan ya da ¢ok hafif bir
iz birakarak meydana gelir. Sekil 2°de siliperfasyal yanmigin sematik

goriintiisti verilmistir (41, 45).

Siiperfasyal
Yanik

Epidermis

Dermis

Subkiitan
Doku

s24 71 Kas Dokusu

Sekil 2. Stiperfasyal kismi kalinliktaki yanigin sematik goriiniimii

(www.waterjel.nl-img-superficial.qgif).

b) Derin Dermal Yaniklar: Alev, sicak sivilarla veya asit gibi kimyasal
maddelerle temas veya yiiksek elektrik akimina maruz kalma sonucu
olusurlar. Bu tip yaniklarda epidermis tamamen yanarken, hasar st.
germinativum’a ve dermisin en alt bolimiiniin i¢lerine kadar uzanir.
Epitelyal rejenerasyon yanlizca ter bezleri ve kil folikiillerinde
gerceklesir. Deri yumusak, yiizeyi parcali kirmizi ya da pembe goriiniiste
ve genellikle nemlidir, yaralanmis sahadan plazma benzeri bir siv1 sizar.
Derin dermal yaniklarda sivi kayb1 ve metabolik etkiler ii¢clincii derece
yaniklarda oldugu gibidir. Yanma sirasinda yarada agr1t ¢ok
siddetlidir ve deride yer yer hiperanestezik bolgeler olusur. Yanik
bolgesinde enfeksiyon olusursa yara iiglincii derece yaniga doniisiir. Re-
epitelizasyon ic¢in gerekli siire, dermisteki yikimlanmaya, yanan kil

folikiillerinin, ter bezlerinin miktarina ve enfekte alanlarin genisligine
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baghdir. Eger yara uygun sekilde korunursa, deri yiizeyinde izler
birakarak 2 ay i¢inde kapanir. 2 aydan daha geg iyilesen yerlerde ise skar
ve kontraktiir olusur. Bu durumda figiincii derece yaniklardan yaray1 ayirt

etmek oldukga gligtiir ve bu tip yaralarin tedavisi uzun siirer (49,50).

3) Ugiincii Derece Yaniklar: Bu tip yaniklar sicak su, alev ve elektrik akimi ile

uzun siire temas sonucu olusur. Deri genellikle acik kahverenginde veya esmer,
tikanan derialtt damarlarindan dolay1 incelmis, soguk, sert ve duyarhdir.
Cogunlukla derinin elastikiyeti kayboldugu icin gergin ve parlak bir goriintii
sergiler ve elastikiyet kayb1 derinin anormal bir sekilde biiziilmesine sebep olur.
Bu etki 6zellikle kemik ¢ikintilar1 ve eklemler tizerinde ¢ok agiktir. Derideki
biitiin yapilar hasara ugramistir. Dermis ve deri alti yag dokusu koagiilasyon
nekrozu sonucu harap olmustur. Deri altindaki damarlarda trombozis goriiliir.
Ucgiincii derece yaniklarda kapiller permeabilitede artma ve ddem, ikinci derece
yaniklarda olugandan ¢ok daha fazladir. Tiim katmanlariyla zarar gérmiis deri, 2
veya 3. haftada otolizis ve lokositik infiltrasyonla karakterizedir. Bu olay
genellikle stipurasyonla birlikte seyreder. Kapiller demetler ve fibroblastlar
skarin altinda graniilasyon dokusu i¢inde organize olurlar. Eger yanik, deri alt1
yag dokusunu da kapsamigsa iyilesme ¢ok daha uzun siirebilir. Kas1 da i¢ine alan
yaniklar eritrosit yikiliminda artiga neden olur. Bu tip derin {iglincli derece

yaniklarda fizyolojik yanit ¢ok yavas gelisir.

Ucgiincii derece yaniklarin bakimi, skarin uzaklastirilmasini ve yaranin greft ile
ortiilmesini gerektirir. Eger greftleme yapilmazsa zamanla kalin bir graniilasyon
tabakas1  sekillenir ve bunu alanin kontraksiyonu izler. Bu sathada re-
epitelizasyon yanlizca yara kenarinda meydana gelir ve azdir. Graniilasyon
yumusaktir, enfekte olabilir ve yarada aylar sonra iyilesme goriilebilir. Bu tip
yaralarda iyilesmeyi takiben deride kalici derin izler olugsmaktadir ve derinin
normal goriiniimiinii kazanmasi ic¢in genellikle yaraya cerrahi miidahale

gerekmektedir (47, 51, 52, 53).
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4) Doérdiincii Derece Yaniklar (Karbonizasyon): Yanan dokularin komiirlesmesi

olayidir.

Yaniklar genisliklerine gore de siiflandirilabilirler. Bu siniflamaya gore;
1) Kiiciik Yaniklar: ikinci derece %15°ten kiiciik ve {iciincii derece %2’den
kiiclik yaniklar bu grup altinda degerlendirilirler.
2) Orta Biiyiikliikteki Yaniklar: Ikinci derece %15 ila %30 arasindaki ya da
ticiincii derece %?2 ile %10 arasindaki yaniklar bu gruba girerler.
3) Biiyiik Yaniklar: ikinci derece %30’dan ve iiciincii derece %10’dan biiyiik
yaniklar, yiiz — el — ayak yaniklari, ylizdesine bakilmaksizin solunum sistemi
yaniklari, genis yumusak doku yaniklar1 ve kirikla birlikte olan yaniklarla,
elektrik yaniklari bu gruba girerler (47).

Yayginlik derecesinin tahmini de yanigin derinliginin tahmini kadar
degiskendir. Partial ve full thickness yaralar ayirt edilir, Lund-Browder
diyagrami gibi yasa spesifik bir sema ile yanik total body surface area (TBSA,
Total viicut yiizey alani1) saptanir. Bu semalarin yasa gore hazirlanmasi ¢ok
onemlidir. Ornegin bebeklerde bas viicut yiizeyinin %20'si olarak kabul
edilmektedir. Kiiciik yanik yaralanmalarinda yamgin yaygmlik derecesi hizla
saptanir. Avug i¢i kadar bir bolge viicudun %1 'ini temsil eder. 9'lar kural

sadece acil medikal personelin yaklasimi igin kullanilabilir.

YAS GRUBU

h 1YAS [1-4 YAS |58 YAS [10-14YAS |151 yas |ERISKIN
BAS 19 17 13 1" ] 7
BOYUN 7 2 2 7 2 2
ON GOVDE 13 13 13 13 13 13
ARKA GOVDE 13 13 13 13 13 13
SAG KALCA 2% 2% 2% 2% 2% 2%
SOL KALCA 2% 2% 1% 2% 2 2%
GENITAL 1 1 1 1 1 1
SAG UST KOL 4 4 4 4 4 4
SOLUST KoL 4 4 4 4 4 4

4 [ SAG ONKOL 3 3 3 3 3 3

" [SOL ONKOL 3 3 3 3 3 3
SAGEL 2% 1% 1% 7% 2% 1%
SOLEL 2% A 2% 2% 2% 1%
SAG UYLUK 5% 6% [] 8% 9 9%
SOLUYLUK 5% 6% 8 8% 9 9%
SAG BALDR 5 5 5% ] 6% 7
SOL BALDIR 5 5 5% B 6% 7
SAG AYAK % 3% 3% 3% 3% 3%
SOLAYAK % W (4 kA W 4
Lund ve Browder Formiline gére Dokuzlar Kuralinin Yuzdelerinin Viicuttaki Dagilmi
(Susan B. Sheehy; Brady's Manual of Emergency Care 3th Ed.,1990)

DOKUZLAR KURALINA GORE YUZDELERIN
VUGUTTAKI DAGILINI

Tablo 1 : Dokuzlar kurali ve Lund Browder semasi
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2.6.3 Yanik yaralarimin bakimi

Gilinlik yanik bakiminin hedefleri epitelizasyonu uyarmak, nekrotik dokulari
kaldirmak, bakteriyel kontaminasyonu onlemek, devam eden travmayi Onlemek,
sistemik komplikasyonlardan korumaktir. Kros kontaminasyonun Onlenmesinde el

yikamak halen tek ve en 6nemli nokta olmaya devam etmektedir.

2.6.3.1 Hidroterapi ve debridman:

Yanik yaralarinda gelencksel tedavi gevsek nekrotik dokunun debridmanidir.
Biillerin ac¢ilmasi konusundaki ¢eliskiler ise halen devam etmektedir. Bu karar biiliin

lokalizasyonu, boyutu ve hastanin giivenilirligi g6z 6niine alinarak verilmelidir.

Gilnliik yara bakiminda hidroterapinin rolii olduk¢a Onemlidir. Birgok yanik
merkezinde banyo ve duslar bulunur. Bu uygulamalar nekrotik dokunun
uzaklastirilmasini kolaylastirmaktadir. Hidroterapi odasina transportu zor olan hastalara

yataklarinda pansuman ve yara temizligi yapilmalidir.

2.6.3.2 Kompartman sendromunun degerlendirilmesi ve tedavisi:

Ucgiincii  ve ikinci derece derin yaniklarda genellikle doku travmasina eslik eden
artmis kapiller permeabilite ve elastisite yokluguna bagl olarak gelisen doku basinci
artist bulunur. Kapiller dolasim diizenlenerek, sinir hasar1 ve vendz obstriiksiyon
onlenmelidir. Kapiller dolmanin gecikmesi, siyanoz ve/veya parestezi, eskarotomi

ve/veya fasiotomi endikasyonudur.

Subeskar basing 6l¢iimii de yardimer olmaktadir. Bu 6l¢lim hastanin yatagi yaninda
arteriyel basing monitoriine bagli 18 nolu bir ignenin eskar altina subkutan doku veya
subfasial araliga sokulmasiyla yapilabilir. Eger doku basinci 30 mm Hg'dan fazla ise
cerrahi bir rahatlatma gerekmektedir. Bu teknik eskarotominin ve fasiotominin

yeterliligini anlamak i¢in de yardimcidir.
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2.6.3.3 Yanik yarasinda mikrobiyolojik ajanlar :

Yaralanmadan hemen sonra yanik yarasinda staf. aureus ve staf. epidermidis gibi
gr (+) bakterilerle kolonizasyon ortaya ¢ikar. 5 giin icerisinde ise gr (-) mikroorganizma
hakimiyeti gelisir. Psodomonas aereginosa, Klebsiella pneumoniae, enterobacter clacae
ve E. coli bunlardan bazilaridir. Yamik yaralarinin %80'inde hastanin kendi
gastrointestinal sisteminden, %?20'sinde ise diger kaynaklardan kolonizasyon gelistigi
diistiniilmektedir. Yamik yaralarinda kolonizasyon sistemik antibiyotik kullanimi

endikasyonu olarak kabul edilmemelidir.

Yanik yarasi invazyonu diisiiniilen yerlerden biyopsi alinmali ve yanmayan dokular
bakteri invazyonu yoniinden degerlendirilmelidir. Yanigin rutin manipiilasyonunda

transient bakteriemi onemlidir.

2.6.3.4 Topikal antimikrobial tedavi:

Rutin yanik tedavisinde antimikrobial ajanlar kullanilir. Tedavinin amaci yarayi
sterilize etmek degil bakteriyel dansiteyi kontrol etmek ve yara enfeksiyonunu
azaltmaktir. Yanik enfeksiyonunu onlemek i¢in erken antibiyotik verilmesi artik
onerilmemektedir. Direncli mikroorganizma gelisimine neden oldugu ayrica mortalite

ve morbiditeyi etkilemedigi sdylenmektedir.

Topikal ajanlar giinde 2 kez uygulanir. Bugiin i¢in okluziv tedavi metotlar1 agik

bakimin yerini almistir. Bu teknikle agri, buharlagma ve sivi kaybi1 azalmaktadir.

Yanik tedavisinde etkili bir¢ok antimikrobial ajan bulunmaktadir. Bu ajanlar daha
potent ve az potentler almak iizere iki grupta incelenmektedirler. Giimiis stilfadiazin,
mafenid asetat, giimiis nitrat epitelizasyonu geciktirebilir ve agir ti¢iincii derece yaniklar
icin saklanmalidir. %1 glimiis siilfadiazin en sik segilen ve kullanilan ajandir.
Popiilaritesi genis spektrumlu antimikrobial aktivitesine ve kullanim kolayligina

baglidir. Orta derecede asker penetrasyonu vardir ve uygulanmasi agrisizdir.
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Dezavantaji ise bilinmeyen nedenlerle yaptig1 gecici 16kopeni ve G6PD yetmezligi olan

hastalarda yaptig1 hemolizdir.

Mafenid asetat 6zellikle pseudomonaus ve diger gr (-) mikroorganizmalara etkili
genis spektrumlu antimikrobik ajandir. Miikkemmel eskar penetrasyonu vardir ancak
ikinci ve Tglincii derece yaniklara uygulanmasi agrilidir. Genis ylizeylere
uygulandiginda karbonik anhidrazlara yapti§i potent inhibisyon sonucu metabolik

asidoza neden olabilir. Bu ajan invaziv enfeksiyon riski tagiyan yaralara saklanmalidir.

%0. 5 Glimiis nitrat soliisyonu da etkili bir ajandir ancak son yillarda popiilaritesini
yitirmistir. Uygulamas1 agrisizdir, genis bir antimikrobial spektrumu vardir ve bilinen
bakteriyel rezistans1 bulunmamaktadir. En biiylik dezavantaji doku penetrasyonunun iyi

olmamasi ve yaradan sodyum, potasyum ve klorid ¢ekmesidir.

Minor yaniklarda kullanilmas1 gereken ajanlar Bacitrasin, Neosporin ve
Polisporindir. Bacitrasin ylizeyel ve genis olmayan yaniklara saklanmalidir. Gazli beze
stiriilerek kullanildiginda epitelizasyona yardimer olmakta ve iyi bir koruyucu ortam
saglamaktadir. Ancak bir ¢ok otdr bu etkinin antimikrobial aktiviteden ¢ok petrolatum

bazina bagli oldugunu savunmaktadir.

2.6.3.5 Biyolojik Kapamalar

Yara kapatilmasinda son yillarda uygulanan homogreft, heterogreft ve oto
homogreft uygulamalar1 6zellikle ¢cocuk yaniklarinda zorunlu tedavi yontemleri haline

gelmistir (1,22).

Xenograftlar (domuz derisi) ve allogreftler (insan kadavra derisi ikinci ve tiglincii
derece yaniklarda kullanilmaktadir. Temiz ikinci derece yaralar iizerine kapatildiginda
(reepitelizasyonun ge¢ sathalarinda) rehabilitasyonu kolaylastirmakta ve desikasyonu
onlemektedir. Xenogreftler revaskiilarizasyon yapmazlar ve allogreftlerden daha
ucuzdurlar. Bu da onlari tercih edilir yapmaktadir. Genis yiizeyli ikinci derece yanikli

yaralarin ve genis dondr ylizeylerin gegici olarak kapatilmasi i¢in idealdirler.
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Biyolojik kapamalar eksize edilmemis derin ikinci derece ve tigiincii derece yanikli
yaralara uygulanmamalidirlar. Yanig: direkt olarak kapamak icin yeterince dondr alan
bulunmayan genis iiglincli derece yaralanmalarda taze allogreft deri miikemmel bir

biyolojik kapama gorevi yapmaktadir ve vaskiilarize olabilmektedir.

Allogreft kapama, enfeksiyona gegici bir koruma saglamakla birlikte buharlagma
ile ortaya c¢ikan sivi kaybimi Onleyerek sivi dengesini korumakta, donor bdolge
iyilesinceye ve otolog greftle kapatilincaya kadar son derece yararlidir. Allogreft
uygulandig1 siire igerisinde kisa siireli siklosporin kullanilabilmektedir. Allogreftin

dezavantajlari, kolay bulunamamasi, pahalilig1 ve hastalik bulagmasi riskidir.

2.6.4 Yamk yaralarinin klinik tedavisi

2.6.4.1 Yiizeyel ikinci derece yanikli yaralar:

Bu yaralarin iyilesmesi dermal eklerin korunmasina baglidir. Yara temizlenir
gevsek cansiz doku kaldirilir. Takip sirasinda reepitelizasyon oluncaya kadar yikama ve
hafif bir topikal ajanin giinde iki kez uygulanmasi yeterlidir. Bu islem yiizeyel
yaniklarda 5-10 giin, orta derinlikteki yaralarda 10-14 giin siirmektedir. Hasta eger
ayaktan takip ediliyorsa yara en az haftada | kez goriilmelidir. Epitelizasyon basladiktan
sonra giinde 4-5 kez nemlendirici bir kremle masaj yapilmalidir. Hasta 4-6 hafta sonra

hipertrofik skar ve pigment degisikligi yoniinden kontrol edilmelidir.

2.6.4.2 Derin ikinci derece yanikli yaralar:

Bu yaralarin iyilesmesi 3-4 haftay: alir ve hipertrofik skar olusumu insidans1 daha
yiiksektir. Derinligi indetermine (belirlenememis) olanlar ylizeyel gibi ele almnir.
Epitelial adaciklar yogun ise ve fonksiyonel ve kozmetik olarak énemli bir bolgede
degilse epitelizasyon tamamlanincaya kadar izlenir. Eger yara 2. 5 cm’ den biiyiikse,

onemli bir bolgede ise ve 14 giinde iyilesmemigse greft uygulanir.
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Bu protokol sonucunda skar olusumu azalir, fonksiyonlar erken kazanilir, yiizeyel

yaralar iyilesirken, derin yaralarin demarkasyonu beklenmis olur.

2.6.4.3 Ugiincii derece yanikl1 yaniklar:

Bu yaralarda spontan epitelizasyon, tiim deri eklerinde hasar oldugu igin
olanaksizdir. Greft yapilmaz ise bu yaralar kenarlardan epitelial hiicre migrasyonu ve
kontraksiyon ile iyilesir. Tedavi alanin biiyiikliigiine ve lokalizasyonuna bagli olarak
degisir. Kiiciikk yaniklar (tiim viicut yiizeyinin %35'inden az) da fonksiyonel ve
kozmetik kazang ilizerinde yogunlasilir. Biiylik yaniklarda ise yaranin kapatilmasi ve
hastanin yasatilmasi énemlidir. Ugiincii derece yamikl1 yaralar cerrahi girisimden 6nce

temizlenir, debride edilir ve giinde iki kez topik antimikrobial ajan uygulanir.

2.6.5 Yaniklarin cerrahi tedavisi

Son 20 yilda yaniklara cerrahi yaklasim konusunda ilerlemeler kaydedilmistir.
Giivenli ve etkili kan ve deri replasmani, yogun bakim, yanik sonrasi nutrisyonun daha
iyi anlasilmasi, Tanner-Vandeput mesh dermatomunun gelistirilmesi bunlardan
bazilaridir. 1970'lerde derin dermal yaniklarda tanjansiyel yara eksizyonunu takiben
otogreftleme ile cok iyi sonuglar alinmaktaydi. Bu metot ile hastanede kalma siiresinde
ve morbiditede azalma oldugu bildirilmistir. 1980'lerde ise yaranin hemen
kapatilmasinin iyi sonuglari tartisildi. Bu konuda ger¢ek anlamda prospektif, randomize
calisma bulunmamakla birlikte erken yara eksizyonunu takiben yapilan greftleme derin
yaniklar i¢in halen tercih edilmektedir. Enzimatik debridman eskarin cerrahi olarak

¢ikarilmasinin yerini almistir.

Cerrahi eksizyona karar verirken pek ¢ok konu g6z oniinde bulundurulmalidir.
Hastanin yasi, yanigin derecesi ve lokalizasyonu, eslik eden yaralanmalar ve hastaliklar,
otolog veya allojenik derinin bulunabilmesi 6nemli faktorlerdir. Giiniimiizde tiim viicut
yiizeyinin %25'inden yaygin yaralanmalar i¢in yara eksizyonunda yaniktan sonra 3-5
giin tercih edilmektedir. Indetermine derinlikteki yaralar igin 10-14 giin kadar

beklenmesi daha uygun olur. Agir yaniklarda (Tim viicut yiizeyinin %10-50'den
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fazlas1) eksizyonlar her 2-3 giinde bir eskar dokusu tamamen yok edilinceye kadar
tekrarlanir. Yara yatagi daha sonra otolog veya allojenik deri grefti veya biyosentetik

kapamalar ile kapatilir.

Kritik bolgeler, baslangicta optimal fonksiyonel ve kozmetik sonu¢ almak
amaciyla greftlenmelidir. Agir yaniklarda eksizyon tercihi sirasi iist ve alt extremiteler,
govde On ve arka yiiziidiir. Extremitelerdeki eksizyonlarda turnikeler kullanilir. Ayrica
her litresinde 2ml epinefrin bulunan Ringer laktat soliisyonu yanigin altina subkutan
dokuya kan kaybimi azaltmak i¢in infiize edilir. Yiiz ve boyun bdlgesindeki
eksizyonlarda kanamanin 6nlenmesi i¢in epinefrinle 1slatilmis laparotomi pedleri ve
elektrokoter kullanilabilir. Fasia eksizyonu derin iiglincii derece yanikl1

yaralanmalarda uygulanmalidir.

Preoperatif donemde perioperatif antibiyotik uygulanmasi ve olabilecek kan
kaybinin tahmini miktar1 dnemlidir. Bu istemler sirasinda bakteriyemi riski bulundugu
icin sistemik antibiyotik uygulanmalidir. Antibiyotik seciminde preoperatif yara
kiiltiirleri g6z Oniine alinmahidir. Eger spesifik mikroorganizma bilinmiyorsa

stafilokoklara ve gr (-) bakterilere kars1 1. kusak sefelosporin kullanilabilir.

Eksizyonel terapide 6nemli bir konu da kan kaybidir. Yetiskinlerde eksize edilen
her %] total viicut ylizeyinde 200 ml kan kayb1 olur. Cocuklarda ise her %1 toplam

total viicut yiizeyi kan voliimiiniin %3-4'u kadar kan kaybedilir.

Eskar eksize edildikten sonra yara bir gazli bezle kapatilir. Gazli bez her 2 saatte
bir antibiyotik veya serum fizyolojik ile islatilir. Greftleme, eger yanik tiim viicut
yiizeyinin %5'inden az degil ise, ertesi giin ikinci bir operasyon ile yapilir. Bu viicut
isisinin ve kan voliimiiniin  yeniden kazanilmasina yardimci olur. Split-thickness
greftler dermatomu yardimi ile (0. 008-0. 016) alinir. Tiim viicut yiizeyinin %60'1dan
daha yaygin agir yaniklarda, derin 4:1 mesh kullanarak genisletilmesi gerekir. Sheet
greftler siklikla yliz bolgesinde kullanilir. Tim viicut ylizeyinin %40-60"n1 tutan
yaniklarda en az genisleyen mesh'ler ve sheet greftler kozmetik ve fonksiyonel olarak

onem tasiyan bolgelerde kullanilir. Sheet greftler tiim viicut yiizeyinin %40'indan
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kiigiik yaniklar icin idealdir.Bu greftler kozmetik olarak kabul edilebilir sonuglar

vermektedir.

Dondr bolge seciminde yaygin yanigi olan hastalarda yanmamis bolge az oldugu
i¢in ¢ok fazla segenek yoktur. Uyluk 6n yiizii siklikla kullanilmakla birlikte sirt ve sagh
deri, skar olusumunun azlig1 nedeniyle tercih edilen donoér bolgelerdir. Yiize uygulanan

greftlerde renk uyumu nedeniyle sagli deri daha iyi kozmetik sonuglar verir.

Dondr bolgelerin bakimi i¢in ¢ok ¢esitli kapamalar gelistirilmistir. Eger topikal bir
ajan kullaniliyorsa yiizeyel ikinci derece yanikli yaralardaki gibi giinde 2 kez
degistirilmelidir. Dondr bolge derin bir yanigin yaninda ise tiim yarayr tek bir
antimikrobial ajanla kapamak daha uygun olabilir. Donor bolge kiiciik ise yarayi
sentetik veya diger okluziv kapamalarla kapatmak miimkiindiir. Bu kapamalar
epitelizasyonu artirarak, agriyr azaltmaktadirlar. Dondr bolgelerin tedavisinde kuru
gazlt bezle kapamanin yeri arttk bulunmamaktadir. Donér bdlgelerde
hiperpigmentasyon ve hipertrofik skar gelisebilmektedir. Yaranin iyilegsmesi sirasinda

basingli sarg1 tedavisi diisiintilebilir.

Rehabilitasyon: Yanik yaralariin eksizyonu yontemi ile hastanede kalma siiresi
dramatik olarak azalmis ve kozmetik gelismeler saglanmistir, ancak etkili bir
rehabilitasyonun gerekliligi degismemistir. Rehabilitasyon yanikli hastada miimkiin
oldugu kadar erken baslamalidir. Fonksiyonun yeniden kazanilmasi en énemli konudur.
Basingli sargilar, basingli yiiz maskeleri kullanilabilir. lyilesen yaraya skar tam

olgunlasincaya kadar basing yaklasik bir yil boyunca uygulanmalidir.

2.6.6 Yanikta siv1 resiistasyonu :

Gerek termal, gerekse elektrik yaniklarinda erken donemde goriilen en biiyiik
problemlerden birisi de hasarli deriden vazoaktif maddelerin salinimina bagh

interselliiler araliga gecen ve kaybedilen viicut sivilarinin olusturdugu dehidratasyon ve

sok tablosudur(54, 55). Tedaviye baslanmadan idrar ve kan biyokimyas1 ayrintili olarak
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tetkik edilmeli akut bobrek yetmezligi, serum elektrolit imbalansi ve idrarda

miyoglobin varlig1 arastirilmalidir (55, 56).

Elektrik yaralanmalarinda termal yaniklardan farkli olarak yanik yilizey alaninin

tiim viicut ylizeyine orani ile sivi resiisitasyonu arasinda fazla baglant1 yoktur(54, 57,

58, 59, 60, 61).

Elektrik yaniklarinin, giysilerin alev almasindan ve flas yaniklarindan kaynaklanan
yaniklar ile kombine oldugu durumda, sivi replasmanimnin miktarini standartize etmek

¢ok zordur.

Hastaya, idrar cikisinin monitdrizasyonu ig¢in, foley kateteri uygulanmali, 1
ml/saat’kg (cocuk) veya 50-100 ml/saat (yetiskin) olacak sekilde sivi replasmani
yapilmalidir. Hastanin verilecek miktarin fazlaligina ve kardiyak durumuna gore santral
venoz kateteri uygulanabilir ve santral vendz basinci bu kateter yardimi ile monitorize
edilerek kalp yetmezliginin olusmasindan kagmilabilir. Ozellikle miyoglobiniiri
varliginda, idrarda pigment goriilmeyene kadar yiiksek miktarda idrar ¢ikist devam
ettirilmelidir. Miyoglobiniiri varliginda, idrarin forse edilmesi amaciyla 5-10 ml/saat
dozda mannitol (Kanfleks®) yararli olabilmektedir. Sivi resiisitasyon doneminde
bobrek fonksiyonlart ve serum elektrolitleri sik sik dl¢iilerek monitorize edilmelidir 54,

(57, 60, 62, 63, 64 , 65, 66).

Siv1 resiisitasyonunu standartize edebilmek icin, yanik soku tedavisinde viicut
agirhigini ve yanik yiizey alaninin viicut ylizeyine oranim1 baz alan ¢esitli formiiller

gelistirilmistir (Tablo 1).
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|.Giin

_ 0.5 ml kg % yanik 1 ml kg % yamk Yok

1.5 ml kg % yamk 1 ml kg % yamk 4 ml kg % yar

Ringer laktat Ringer laktat Ringer laktat

2000 ml/m? 2000 ml/m? Yok

/ total ilk 8 saatte / total ilk 8 saatte / total ilk 8 saatte

/ total sonraki 16 saatte / total sonraki 16 /total sonraki 16 saatt

saatte

%50 yamga kadar total %50 yaniga kadar Total yamk alani

yanik alani total yanik alani %50

%50 den fazla ise %50 den fazla ise %50

kabul edilir kabul edilir

0,25 ml kg %yanik 0.5 ml kg %yanik 700-2000
(yetigkin) yeterli idi
igin

0,5 ml kg %yanik Ringer 0,5 ml kg %yamk Yok

laktat Ringer laktat

1500-2000 ml 1500-2000 ml Yeterli idrar

cikaracak kadar

Tablo 2: Termal yanik hastalarinda en sik kullanilan siv1 resiisitasyon formiilleri

2.6.7 Yamk yaralarinin enfeksiyoz komplikasyonlari :

1960'1arda topikal antibiyotikler kullanima girmeden O©nce invaziv yanik
yaralarinda morbidite ve mortalitenin en sik goriilen ve dnemli nedeni sepsislerdi. Agir
yaniklarda en Onemli O6lim nedeni bugilin halen enfeksiyon olmakla birlikte bu

enfeksiyon siklikla akcigerde olmaktadir.

Yanik yaralarini sepsisten korumak amaciyla etkili topikal ajanlarla bakteriyel
dansite azaltilmali, cansiz doku cerrahi olarak temizlenmelidir. Invaziv yanik yarasi
sepsisi demek i¢in biyopside dokunun her graminda 100. 000 organizma saptanmali ve

yanmamis dokuda da histolojik olarak mikroorganizma bulunmalidir.
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Invaziv yanik sepsisinde sistemik, topikal ve subeskar antimikrobial tedavi, cerrahi
eksizyon uygulanmalidir. Topikal ve subeskar tedavi iiglincii derece yanik yara
tedavisinde avaskiilarite nedeniyle gereklidir. Mafenid secilmesi gereken topikal
ajandir. Mikroorganizma bilinmiyorsa semisentetik bir penisilin, aminoglikozid ve bir
antistafilokokal eklenmelidir. Organizma tanimlandiktan sonra duyarli antibiyotik

secilir.

2.7 Yara lyilesmesinde Altrnatif Yontemler :

Yara iyilesmesinde rol alan faktorleri (inflamatuar hiicreler etkileyerek bu siireci
kisaltmayr ve ideal skar olusumunu saglamayr hedefleyen yeni yontemler

arastirilmaktadir.

Hiperbarik oksijen tedavisi, medikal ozon tedavisi, elektrik akimi, lazer iginlari,
ultrason gibi yontemlerin doku hasari onarimindaki etkileri deneysel ¢alismalarda
gosterilmistir. Teknolojik gelismeler ile bu tedavi yontemleri, yara iyilesmesinde
onemli katkilarda bulunacak yararli yontemler haline gelecektir. Ancak optimal etkiyi

saglayabilmek i¢in yapilan ¢aligmalar halen devam etmektedir.

2.7.1 Hiperbarik oksijen tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO,) birgok akut veya kronik hastaligin
tedavisinde primer tedavi yontemi olarak, ya da diger tedavilere alternatif olarak

kullanilan bir yontemdir.

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi, izole bir basing odasinda hastaya deniz
seviyesindeki atmosferik basingtan (1 ATA [atmosphere absolute] = 760 mmHg) 2-3

kat daha fazla bir basingta %100 oksijen solutulmasi ile uygulanan bir tedavi
seklidir.(67, 68, 69)
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Tedavi sirasinda basing, ¢evre basincinin 2 ya da 3 katina ¢ikarilir. 1 atmosfer
basingta %100 oksijen solunumu ya da topikal oksijen kullanimi, hiperbarik

oksijenasyon olarak kabul edilmez (68, 70, 71).

Hiperbarik oksijen tedavisinde dalis fazi (kompresyon), genellikle 5-10 dakika
siirer. Tedavinin uzunlugu, siklig1 ve uygulanacak basing, hastaya ve hastaliga baglh
olarak belirlenir. Ancak %100 oksijenin solunabilecegi maksimum basing 3 ATA’dir

(70, 72)

2.7.1.1 Hiperbarik oksijen tedavisinde tarihge :

1662’de Henshaw tarafindan ilk hiperbarik sistemi; koriik diizenegi ve kapaklar
kullanilarak kapali bir oda icinde, hem yiiksek hem alcak basing saglayacak sekilde

kurulmustur.

1775’te oksijeni bulan Priestly , ardindan bu gazin tedavi edici 6zelligini ilk

olarak bildiren kisi olmustur (73).

Lavoisier ve Seguin, 1789°da oksijenin toksik etkilerini bildirerek, hiperbarik

oksijen tedavisine karsi ¢iktilar (73).

Fransa’da Junod, Tabarie ve Pravaz adli arastirmacilar, 1830°lu yillarda 2 ve 4
ATA’likbasinglarda i¢ organlarin basinglarinin artigini, beyin kan akiminda diizelme
gorildiiglinii gézlemlediler ve birtakim hastaliklarin tedavisinde bu sistemi kullandilar

(73,74,75) .
1841 yilinda Triger, Loire nehri yataginda calisan isgilerde disbarik problemler
olustugunu ve bu hastalardaki HBO uygulamalari ile ilgili deneyimlerini bildirmistir

(74).

1930’lardan sonra HBO tedavisi, Amerikan ve ingiliz Donanmalar1 tarafindan,

dekompresyon hastaliginin tedavisinde rutin olarak kullanilmaya baslanmistir (76).
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1950’lerin sonlarinda ise kan gaz analizi ve gaz degisimi fizyolojisinin daha iyi

anlasilmasiyla, HBO tedavisi modern klinik kullanima girmistir.

1961 yilinda Boereme ve Brummelkamp’in HBO’ yu gazli gangrenli bir hastada

kullanmalar1 ile klinik uygulamaya geg¢mistir.

1963 yilinda Amsterdam’da ilk uluslararas1t HBO toplantisi yapilmistir.

Son 20-30 yildir, ¢ok ¢esitli akut ya da kronik bozukluklarin tedavisinde primer

tedavi yontemi, veya diger tedavilere yardimci olarak kullanilmaktadir (77).

2.7.1.2 Hiperbarik oksijen uygulamasinin temel ilkeleri :
Degisik basinglar altinda gazlarin hareketini tanimlayan 2 6nemli yasa vardir:

1) Boyle-Mariotte yasasi : Sabit bir 1sida, bir gazin voliim ve
basinci birbiriyle ters orantilidir. Bagka bir deyisle, belirli bir
miktardaki gazin basmci ile volimiiniin carpimi daima
sabittir.P x V = Sabit

2) Henry yasasi: Sabit bir 1sida, bir siv1 i¢inde ¢dzlinen gaz
miktari, siv1 iizerinde kalan gazin parsiyel basinciyla dogru

orantilidir (78).

2.7.1.3 Hiperbarik oksijen uygulamasinin fizyolojik etkileri :

Normalde 1 gram hemoglobin, 1.34 ml. Oksijen baglayabilir. 100 ml. Kanda hb.
konsantrasyonu, 15 gr.dir. Hb. %100 satiire edildiginde 100 ml. kan 20.1 ml.
hemoglobine bagli oksijen barindirir. 1 ATA’lik atmosfer basincinda hava
solundugunda %97 olan hemoglobinin satiirasyonunu %100’den daha fazla artirmak
olas1 olmayacagindan, kanda hemoglobinle taginan oksijen miktar artirillamayacaktir.

Hiperbarik kosullarda solunan oksijenin parsiyel basincindaki artis nedeniyle plazmada
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¢oziinen miktar da artar (sekil 3) (79). 1 ATA’da hava solundugunda kanin 100
ml’sinde 0.3 ml. olan ¢6ziinmiis oksijen miktari, 3 ATA’da %100 oksijen

solundugunda, 6.8 ml.’e kadar yiikselir (79, 80) (Tablo 2).

1 ATA’da hava solundugunda 100 ml. arteriyel kanda 20 ml. oksijen
bulunurken, bu miktar venéz kanda 14 ml.’e diismektedir. Yani 100 ml. kandan
dokulara saglanan O2 miktari, 6 ml.dir. Bu deger 3 ATA’da 100 ml. O2 solundugunda
sadece plazmada ¢oziinen oksijen miktarina esittir. Bu durumda oksi-hemoglobine
gerek kalmaksizin, dokulara O2 gereksinimini karsilayacak yeterli oksijen saglanmis

olur. Plazmada ¢6zlinmiis olan O2, hiicreye direkt olarak utilize olabilmektedir.

¥an 02 Sganidl (%)

30
2 Solubdibed
25 4 2.3 % Vel ATA P02
} CSainmis O
20
iz 4
Hb'= badlsnmiy 05
54
o . ol &0 =0 Ll 200 2 L 5 .E:::-: 7
Ean P2 [mm Hg
Sekil 3:  Oksijen-Hemoglobin dissasiyon egrisi(79)
Ideal Cozbnmug Oksijen Igerigi
Total Basing (ATA) mmHg Hava Soluma %100 O Soluma
1 760 0.32 2,08
1,5 1140 0.61 3,26
2 1520 0.81 4,44
2,5 1800 1,06 5,62
2280 131 6,8
4 3040 1,8 3 ATA izerindeki
5 3800 13 basinglarda
] 4580 18 02 kullamimaz

Tablo 3: Basincin arteryel oksijen tlizerindeki etkisi(80)
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2.7.1.4 Hiperbarik oksijen uygulamasinin yara iyilesmesi lizerine etkisi :

Travmatik doku hipoksiktir ve doku PO2’si genellikle 20 mmHg nin altindadir
(81). Hipoksi, kapiller angiogenezin uyarani olmasina karsin, bdyle bir ortamda
fibroblastik proliferasyon ve kollagen sentezi yavaslar. Oysa kollagen matriks gelisimi
icin 30-40 mmHg’lik doku PO2 diizeyi gerekmektedir ve yeni kapillerler ancak bu
kollagen matriks tizerinde gelisebilir (79,82). HBO ile doku hidroksiprolin, ATP ve
fosfokreatinin diizeylerinde saglanan bu 10 kata varan artig sayesinde, bir yandan
neovaskiilarizasyon i¢in gerekli fibroblast- kollagen matriks destegi saglanmis olurken,
Ote yandan l6kositlerin bakterisidal aktiviteleri artirilarak yara iyilesmesi i¢in optimum

kosullar saglanmaktadir.

Osteogenetik aktivite oksijene bagimli bir siire¢ oldugundan, HBO ile enfekte
kemik dokusunda hipoksi ortadan kaldirilarak vaskiiler proliferasyon ve osteogenez
uyarilir(82, 83, 84).

HBO’nun bu 0Ozelliklerinden diyabetik anjiopati ve periferik damar
hastaliklarina bagli {lserlerde, termal yaniklarda, deri greft ve fleplerinde, purpura
fulminansta, osteomyelit ve osteoradyonekroz gibi patolojilerin tedavisinde
yararlanilmaktadir (84, 85, 86 ).

2.7.1.5 Hiperbarik oksijen tedavisinin endikasyonlart:

‘Undersea and Hyperbaric Medical Society’ tarafindan olusturulan Hiperbarik

Oksijen Tedavi Komitesi’nin 1999 yilinda yayinladig: endikasyon listesi (tablo 4)(87):
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1) Akut hava ya da gaz embolizmi

2) Karbonmonoksit zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu ve siyanid
zehirlenmesi

3) Kilostridyal myonekroz (gazh gangren)

4) Crush injury, kompartman sendromu ve 6teki akut travmatik iskemiler

5) Dekompresyon hastalig

6) Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar: diabetik yara, venoz staz iilseri,

dekiibitis iilserleri ve arteriyel dolasim yetmezligine bagh iilserler
7) Asir1 kan kayiplar
8) Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar: ( deri alti, fasya ve kas)
9) Refrakter osteomyelit
10) Radyasyon doku hasari (osteoradyonekroz, hemorajik sistit)
11) Tutmasi kuskulu deri greft ve flepleri
12) Termal yaniklar
Anaerobik ve mikst beyin abseleri
Tablo 4. HBO tedavisinin kesinlesmis endikasyonlari

2.7.1.6 Hiperbarik oksijen tedavisinin kontrendikasyonlar :

Kesin kontrendikasyonlar; tedavi edilmemis pndmotoraks olgulari
Goreceli kontrendikasyonlar; sinirda kalp yetmezligi, gebelik, tedavi edilmemis

malignite, kontrol altina alinmamig astim, epilepsi, yiiksek ates gibi durumlardir (88).

2.7.1.7 Hiperbarik oksijen tedavisinin yan etkileri :

HBO tedavisi sirasinda ortaya ¢ikan yan etkiler 2 ayr1 kategoride incelenir:
1) Hiperbarik ortama bagh etkiler
b. Orta kulak barotravmasi: HBO tedavileri sirasinda en sik rastlanan
yan etkidir. Tedavinin kompresyon (dalig) fazinda orta kulak basinci
ile basing odasi igindeki basincin esitlenememesi sonucu gelisir(72).
C. Siniis barotravmasi: Ortakulak barotravmasinda gegerli olan
nedenlerle, ancak daha ender olarak olusur. Kompresyon oncesinde
dekonjestanlarin kullanilmast ile bu sorun giderilebilir(72).
d. Klostrofobi: Multiplace basing odalarinda bile %2 siklikta anksiyete
goriilmekle birlikte ender olarak sedasyon gerekir(72).
2) Oksijenin toksik etkileri
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a. Santral sinir sistemi oksijen toksisitesi: Genellikle 2 ATA ya da daha
iizerindeki basinglarda oksijen soluma ile meydana gelebilir. 2 ATA
basingta uygulanan HBO tedavileri sirsinda konviilziyon goriilme
oranmin 1,3/10.000 oldugu bildirilmektedir (72). En ciddi santral
sinir sistemi toksisite belirtisi grand- mal epilepsidir. Tedavide basing
sabit tutularak, oksijen kesilir ve solunum saglanir(77).

b. Pulmoner oksijen toksisitesi: 0.5 ATA iizerinde ve daha uzun stireli
oksijen solunmasi sirasinda ortaya ¢ikar. Akcigerlerde endotel hasari
ile baslar ve 6dem, konjesyon, atelektazi, inflamasyon ve arteriyel
kalinlagmalara yol agabilir (89). 2 ATA’da 3-6 saat %100 oksijen
solunmasi, pulmoner toksisite i¢in yeterli olabilir ancak, bu sekildeki
uzun tedaviler ciddi dekompresyon hastalig1 ya da arteriyel gaz

embolilerinde uygulanmaktadir(90).

2.7.2 Ozon

Ozon, oksijenden elektrik ile elde edilen, yliksek enerjili, 3 atomlu bir molekiildiir.
Oksijen atmosferde; oksijen atomu (O), oksijen molekiilii (O2) ve ozon (O3) olarak ii¢
degisik bi¢imde bulunur ve ozon normal oksijenden daha az kararlidir (91).

Tibbi ozon teknik ozonun tersine, saf tibbi oksijenden, sessiz elektrik desarjiyla
hazirlanir. Istenen doz ve konsantrasyonda ozon/oksijen karisimi elde edilir.
Konsantrasyon oranlari, ozon/oksijen karisim oranlarina gore (%0.0503-%5 O3) 1-100

mikrogram/milimetre arasinda degisir (92).

OKSIJEN OZON
02 03

Sekil 4 Oksijen ve ozon molekiillerindeki oksijen atomu sayisi
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Czon Molekald

Sekil 5: Ozon molekiiliiniin fiziksel goriintimii

Atmosferi olusturan azot, oksijen ve karbondioksit gibi temel gazlara gore
oldukca diisiik oranda bulunan ozon, gerek iklimi etkilemekte ve gerekse yer
yiizeyindeki canlilarin korunmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Atmosferdeki ozonun %
90'nina yakini, yer yiizeyinden itibaren 10-50 km seviyeleri arasinda bulunan stratosfer
tabakasi i¢inde yer alir. Maksimum ozon yogunlugu ise 10 ppm ile 19-23. km'ler
civarindadir. Geri kalan %10'luk ozon miktar1 ise yerden 10-15. km'ye kadar uzanan
Troposfer tabakasi icinde bulunmaktadir. Yiiksek enerjiye sahip giines 1sinlarinin
normal oksijen molekiillerine (O2) carpmasiyla ortaya c¢ikan oksijen atomlarinin (O)
diger oksijen molekiilleriyle (O2) birlesmesi sonucunda ozon (O3) meydana gelir.

Yer yilizeyindeki canlilar igin biiylik bir tehlike olusturan Ultraviole-B (UV-B)

1isinlarinin tamamina yakini stratosfer tabakasindaki ozon tarafindan absorbe edilir (92).
GUNES 0ZONUN OLUSUM MEKANIZMASI

< ‘

" 0zon Yiksek Eneriili

UV Isinlarmca Etkilenmekted nmektedir =

Sekil 6 :0zonun Olusum Mekanizmasi (93)
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2.7.2.1 Ozon kullaniminin tarihgesi :

1840 yilinda Ozonun ya da oksijenli suyun yararlan ilk kez Isvicre'de Alman

kimyaci1 Christian Fredrick Schonbein tarafindan kesfedildi.

1856 yilinda ameliyathane dezenfeksiyonunda kullanilmaya baslandi.

1860'da Monaco'da sularin ozonla temizlenmesine baslandi. Ozonun, bakteri ve

viriisleri 61diirmenin yani sira sudaki koku ve kotii tadi da ortadan kaldirdig: goriildii.

1900 y1l inda Nicola Tesla, ilk ozon jeneratoriiniin patentini ald1.

1902'de H.J. Clarke ozonun anemi, kanser, diyabet, influenza ve morfin

zehirlenmesinde kullandi.

1915'tde Dr. Albert Wolf, 1. Diinya Savags1 sirasinda kangren ve yaralari ozonla

tedavi etti.

1926'da Dr. Otto Warburg Berlin'de kanserin hiicre diizeyinde, oksijen
azligindan meydana geldigini bildirip, bu saptamasi ile 1931 ve 1944 Nobel odiillerini
aldi.

1935 yilinda E.Payr cerrahide ozon tedavisi calismasi ile bugiin bilinen

anlamiyla ozon uygulamasinin baslangicini olusturdu.

E..A.Fish ozon tedavisinin dig hekimligince kullanilmasinin temellerini

olusturmustur.
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1977'de Dr. Renate Viebahn ozonun viicuttaki etkilerini teknik olarak agikladi.
Ulkemizde heniiz spekiilatif bir tedavi olarak goriilen medikal ozon tedavisi, diinyada

etkili bir medikal tedavi ve hastalik onleyici olarak kullanilmaktadir.

Giicli antibakteriyel, antiviral ve antifungal etkisi, immiinomodiilatér etkisi,
oksijenin dokulara taginmasi ve saliverilmesi {izerine olan olumlu etkisi, hizli ve etkili
yara iyilestirici Ozellikleri sayesinde medikal ozon c¢ok genis bir endikasyon
spekturumunda kullanim imkani bulmaktadir. Ozon tedavisi tek basina veya diger
tedavi yontemlerine ek olarak etkinliklerini artirmak amaciyla bugiin yaklasik 350
hastalikta uygulanmaktadir.

Avantajlar (93);

1) Basit uygulama yontemleri,

2) Hastalarca iyi tolere edilmesi,

3) Higbir yan veya istenmeyen etki olmamasi

4) Diisiik maliyetinin olmasi

5) Pratik, giivenli ve etkili bir hastalik nleyici tedavi olmasi

Ozonun Kullanildigi Alanlar (94, 95, 96)

1) I¢me suyu temizliginde (Sularin dezenfeksiyonunda)

2) Gida enddistrisinde

3) Endiistri de soda, bira , sise temizliginde

4) Atik sularin temizlenmesinde

5) Hava ve koku temizlemesinde

6) Soguk hava depolarinda

7) Yiizme havuzlarinda

8) Renk gideriminde

9) Nitrit, amonyak gideriminde
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10) Demir, mangan gideriminde
11) Yasanan ortam havasinin dezenfeksiyonun da

12) Tibbi tedavide

2.7.2.3 Medikal ozon ve etki mekanizmasi

%100 saf oksijenden elde edilmis % 0.05 U3-% 99.95 O2 veya % 5 O3 -% 95 02
karigimidir. Tibbi oksijenden elektronik bosalmalarla ti¢ atomlu (O3) ozon olusur. Ozon
cok yiiksek oksidasyon giiciine sahip oldugu i¢in tipta "aktif oksijen" olarak tanimlanir.
Ozonun metabolizmadaki etkisi, konsantrasyonuna ve kullanildig1 doza bagli olarak
degisiklik gosterir.

Ozonun bilinen etkileri (93);

1) Bakterisidal, virusidal ve funigisidal etki.

2) Sistemik hemostazi onarici etki.

3) Kanin oksijen tasima fonksiyonunun restorasyonu.

4) Pro ve anti-okisdan sistemlerin optimizasyonu.

5) Mikrodolasim ve periferik kan dolagiminin restorasyonu.

6) Kanin pihtilagsmasinin azaltilmasi.

7) Hematopoezin stimiilasyonu.

8) Karbohidrat, protein ve lipid gibi biyolojik substratlarin metabolizmalarinin
optimizasyonu (biyoenerjetik, biyosentetik etki).

9) Biyolojik aktif maddelerin {iretiminin aktivasyonu.

10) immiinomodiilatér etki (kiigiik dozlarda immiinostimiilasyon, yiiksek
dozlarda immiinostipresyon).

11) Analjezik etki.

12) Detoksifikasyon
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2.7.2.4 Ozonlu su

Ozonlama i¢in distile veya iki kere distile edilmis su kullanilmasi 6nerilir.
Ozonun bozulma hiz1 soliisyonun hidrojen i¢eriginde baghdir, asit ortamda ozon/oksijen
gaz karigimi daha stabil iken, alkali ortamda ozon parcalanmasi ¢ok daha hizli
gergeklesir. Ozonlu distile suyun 20°C sicaklikta, pH 7 iken yarilanma 6mrii 25-30

dakikadir. Diisiik sicaklikta ¢oziinmiis ozon, su i¢cinde daha uzun siire korunur.

Suyu ozonlamak i¢in 2500-10000 mcg/L arasinda ozon konsantrasyonlari
kullanilir. 1 L suyun ozonlanmasi i¢in gereken siire 20 dakika dir. Ozon/oksijen gaz
karisimimin akim hizi 1 L/dk dir. Daha uzun siire ozonlama su ig¢indeki ¢oziinmiis
ozonun miktarmi artirmaz. Suyu ozonlamak i¢in cam veya plastik bir kap kullanilir,
kapag1 contali olmali ve kapakta ozon/oksijen karisimin1 vermek igin 6zel yayict ve

artik ozonu pargalayiciya gotiirecek baska bir ¢ikist olmalidir.

Gastroenterelojide; gastrit, 6zefajit, peptik lilser ve kronik kolesistitte oral alimi
endikedir. Kolit, proktit, anal fistil ve primer olarak aniis bdolgeseindeki
operasyonlardan sonra ozonlu su ile lavman ve rektal yikamalar tavsiye edilir. Yiiksek
miktarda aktif oksijen iceren taze hazirlanmis su (veya serum fizyolojik) iiretra, mesane,
abdomen yikanmasinda ve vajinal spreyleme i¢in dezenfektan olarak ¢ok etkilidir. KBB
hastaliklarinin tedavisinde, bogaz gargarasi, paranasal siniislerin yikanmasi ve
inhalasyon i¢in kullanilir. Ozonlu su stomatolojide yaygin olarak kullanilir; stomatit, dis
¢ekimi sonrasi, yumusak dokularin enfekte yaralarinin tedavisi, cerrahi islemlerden 6nce

oral kavitenin genel dezenfeksiyonunda da kullanilir.
Ozonun yar1 omrii distile su i¢inde, oda 1sisinda yaklasik 30 dakika oldugundan,

ozonlu suyun elde edilmesinden hemen sonra kullanilmasi onerilir. Yeni hazirlanmis

ozonlu distile su buzdolabinda yaklasik 1 saat saklanabilir  (93).
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3. GEREC VE YONTEM

Deneysel ¢alismaya baslamadan 6nce Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik
Kurulu Bagkanlhigindan yerel etik kurulu onayr alindi (02 Mart 2011 tarih ve
2011/1). Denekler Dicle Universitesi Prof. Dr. Selehattin Payzin Deneysel Arastirma
Merkezinden (DUSAM) elde edildi. Calismaya 28 adet disi, 200-220 gr agirhginda 9
aylik, izogeneik (inbret) wistar albino sigan dahil edildi. Sicanlar toplu kafeslerde
barindirildi. Yemler standart pellet seklinde verildi (TAVAS Inc, Adana, Tiirkiye) ve
su ihtiyaglar1 standart yontemlerlerle karsilandi. Oda 1sis1 yaklasik 21° C’de sabit
tutuldu. Laboratuar 1siklandirmasi 12 saat giindiiz ve 12 saat gece olacak sekilde
ayarlandi. Odanin nem derecesi %45+10 diizeyinde sabit degerde tutuldu. Tim

prosediirler tek cerrah tarafindan uygulandi.
3.1. Deney Guruplari

Sicanlar randomizasyon listesine gore (computer generated randomization
list) segilerek, her bir grup 7 sicandan olusacak sekilde 4 grup olusturuldu. Tim

denekler kodlama sistemine gore isaretlenerek numaralandirildi. Grup 1

HBO+Yanik, Grup 2 MO+Yanik, Grup 3 Debridman+Yanik, Grup 4 Yanik

Gruplar

Grup 1 ‘ Grup 2 ‘ Grup 3 Grup 4

HBO+Yanik MO+Yanik Debridman+Yanik Yanik

Tablo 5: deney gruplari
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3.2 Cerrahi Yontem

Tiim gruplara Ketamin sodyum ( Ketalar® flakon; Pfizer Ltd. Sti, Istanbul,
Tiirkiye 90 mg/kg ve xyzaline hidroklorid ( Rompun® flakon, Bayer Inc, Almanya)
10 mg/kg karisimi intraperitonal uygulanip genel anestezi saglandi. Siganlarin sirt
bolgesi tiraslanip %10 luk povidon iyodiir (Batticon ® , Adeka ilag Ltd. Sti, Samsun,
Tiirkiye) ile dezenfekte edildi. Operasyondan 1 saat Oonce sefazolin sodyum 0.25
mg/kg ( Sefazol® flakon, Mustafa Nevzat ila¢ Sanayii, Istanbul, Tiirkiye) intra

miiskiiler yolla uygulanda.
3.2.1 Yanik deney modelinin olusturulmasi

Deneklerde tim viicut yiizey alan1 (cm?) 9.1kg0+66 formiilii kullanilarak
%10 yanik alan1 olusturmak amaciyla polietilen tiirevli levhadan 30 cm? alan orta

kismindan ¢ikartildi (resim1l).

Plastik —aliiminyum igerikli sap vida yardimi ile tutturulup, el tutacagi olusturuldu
(sekil 7, sekil 8).

Sekil 7 Yanik alan1 olusturulmasi Sekil 8 el tutacagi olusturulmasi
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Siganlarin sirt bolgesi trag edilip tiiylerden arindirild1 (sekil 9).

Sekil 9 Sicanlarin sirt bolgesi traglandi

Sicanlarin sirt kismi olusturulan alana gelicek sekilde sirt Gistii yatirildi (sekil 10,
sekil 11).

Sekil 10 siganlar sirt {istii sabitlendi Sekil 11 sirt bolgesi olusturulan alan da
acik brrakildi
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3° derece yanik olusturmak amaciyla siganlar 95 C° derecede 20 saniye siire ile sicak

suya temas ettirilerek sicaga maruz birakildi (sekil 12 ve sekil 13).

Sekil 12 95 C° derecede Sekil 13 Siganlar 20 saniye sicak suya temas ettirilmesi

sicak su

Yanik olusturulan tiim sicanlara, yanik sonrasi erken donemde analjezi
amaciyla 20 mg/kg Pethidine HCI (Aldolan® ampul, Gerot Pharmazeutika, Viyana,
Avusturya) subkutan olarak uygulandi. Yine yanik sonrasi erken donemde tiim
siganlara sivi agigin1 6nlemek amaciyla 01l/kg formiiliine gére serum fizyolojik
intraperitonal ve subkutan sivi replasmani verilip 1.giin biyopsileri alindiktan sonra

tekli kafeslere alindi.

3.2.2 Grup 1 (Yanmk+Hiperbarik Oksijen Tedavisin Uygulanmasi)

Grup 1°deki sicanlar yanik sonrasi 24. saatte Ozel Anadolu Hiperbarik
Merkezi’nden (Maltepe, Istanbul) temin edilen deneysel hiperbarik cihaziyla (
BAROTECH DB2 ) hiperbarik tedavisine baglandi. Tedavi 20 giin boyunca
uygulanip yanik alanindaki degismeler inspeksiyonla takip edildi.
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oksijen tlipli barometre gostergesi

Al

ry

oksijen gikig vanasi

\ J oksijen glirig

Sekil 14: deneysel hiperbarik cihazin sematik ¢izimi

Deneysel hiperbarik cihazin i¢ ve Gistten gériintimii (sekil 15 ve sekil 16)

Fe #

Sekil 15 Deneysel hiperbarik cihazin ~ Sekil 16 Deneysel hiperbarik cihazin

i¢ goriiniimii iistten gortiniimii

3.2.2.1 Hiperbarik tedavi protokolii (sekil 17 )
1. dalis evresi : 1.5 barr seviyesine 15 dakikada ulagilmasi
2. tedavi evresi: 1.5 barr seviyesinde 90 dakika ventilasyon

3. ¢ikig evresi : 1.5 barr seviyesinden normal atmosferik basinca ulasilmst 30

dakika
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barr degeri

Fom-—————--

sure

105" 135'

Sekil 17 hiperbarik oksijen tedavi evreleri

3.2.3 Grup 2 (Yanik + Medikal Ozon Tedavi Uygulamasi)

Grup 2’deki siganlara yanik uygulandiktan sonraki 24. saate, Ozel Camlica
Kadin Hastaliklar1 Ve Dogum Cerrahi Dal Merkezi’nden (Diyarbakir, Tiirkiye)
temin edilen ozon jeneratorii (Longevity EXT - 120T, Longevity Resources Inc ,
Canada ) her bir sigana 0.7 cc/kg ozon 2 cc izotonik iginde intraperitonal olarak 7

giin boyunca uygulandi. Yanik alanindaki degismeler inspeksiyonla takip edildi.

Sekil 18: Longevity EXT - 120T ozon jeneratorii
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Sekil 19: 0.9 NaCl ve ozon karigimi

3.2.4 Grup 3 ( Yanik + Debridman uygulamasi)

Grup 3’deki siganlara yanik uygulandiktan sonraki 24. saaten sonra, yanik
alaninda olusan nekrotik dokular, inspeksiyona dayanarak deney sonlandirilana
kadar, gerekli sicanlara debridmanlar  yapildi. Yanik alanindaki degismeler

inspeksiyonla takip edildi.

Sekil 20 : nekrotik dokunun cerrahi eksizyonu

3.2.5 Grup 4 ( Yanik, kontrol grubu)

Grup 4 *deki sicanlara yanik uygulandiktan sonra bagka bir islem uygulanmada.

62



3.3 Histopatolojik Degerlendirme

Patolojik degerlendirme i¢in alinan doku biyopsi Ornekleri % 10’luk
formaldehit soliisyonuna alinarak 72 saat tespit ig¢in bekletildikten sonra rutin
histopatolojik takipten gegirilerek H&E ve Masson’s trikrom boyasiyla boyanip

belirli bir uzman patolog tarafindan degerlendirildi.

Alinan doku ornekleri, oda 1sisinda, %10’luk formalin soliisyonu igerisinde 72
saat tespit edildi. Tespit edilen dokular standart doku takip yonteminden gecirilerek
hazirlanan parafin bloklardan mikrotomla lamlara 5 pm kalinliginda kesitler alind.
Her denekten alman 10 adet seri kesit histolopatolojik degerlendirmenin
yapilabilmesi amaciyla hematoksilen-eozin ile boyandi. Dejeneratif bulgularin
degerlendirilmesi ardarda alinan seri kesitlerde, her kesitten gelisigiizel secilen 5 ayr1
alanda, her bir alan icin 50 biiyiik biiylitme alaninda yapildi. Her bulgu i¢in verilen
puanlar istatistiksel olarak degerlendirildi. Degerlendirmenin yapilabilmesi i¢in
kesitler deparafinizasyon amaciyla bir gece 37 °C ve ertesi giin 1 saat 60 °C olacak
sekilde etiivde bekletilerek 15'X2 ksilole etkin birakildi. Dehidrate edilmesi amaciyla
dokular 10’ar dakika olacak sekilde sirasiyla %100, %96 ve %80’lik alkol
serilerinden gegirildi. Dehidrate edilen dokular alkolden arindirilmak i¢in 5X2 kez
distile sudan gecirildikten sonra, doku igerisinde formaldehitin kapattig1 reseptor
bolgelerinin agiga ¢ikarilmasini saglamak ic¢in 1p sitrat tamponu ile mikrodalga
firinda, 650 watta 5 dakika, 550 watta 5'X3 kez retriver isleminden gegirildi. 20
dakika oda 1sisinda sogumaya birakilan kesitler, 5 dakika distile suda yikandiktan
sonra pap pen ile kesit iizerindeki dokularin etrafi ¢izilip daha sonra, 15 dakika % 3’
lik hidrojen peroksite etkin birakilan dokularda endojen peroksidaz aktivitesi bloke
edildi. Islem sonrasinda PBS (Phosphate buffer saline, pH=7,4) ile camlar yikand1 ve
yikanan camlara 5 dakika Ultra V blok uygulanarak 6zgiin olmayan baglanmalarin
engellenmesi saglandi. Bu islemden sonra dokular yikanmadan primer antikor
asamasina gecildi. Bu amagla kesitlere caspas 3 (CPP32) Ab4 primer antikoru
damlatilarak 30 dakika oda 1sisinda bekletildi. Daha sonra PBS ile yikanan camlara
20 dakika biyotinli sekonder antikor uygulanarak primer antikora baglanmasi

saglandi. PBS ile yikanan camlar 20 dakika streptavidin peroksidaz enzim
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kompleksinde etkin birakilip, bdylece camlarda enzimin biyotine baglanmasi
saglandi. Son olarak AEC ( 3 — amino — 9 — ethylcarbazide ) eklenerek yaklasik 10
dakika bekletilip, gozle goriilebilir iirliniin ortaya ¢ikmasi saglandi. Zemin boyasi
olarak Mayer’in Hemotoksilen’i ve Masson’s trikrom kullanildi. Bu sekilde boyanan
camlar 151k mikroskopta degerlendirildi. Olusturulan kesitlerde 40, 100 ve 200’lik
biiylitmede inflamasyon, vaskiilarizasyon, epitel rejenerasyonu ve fibrozis

Yok(0), hafif(1), orta(2), belirgin(3) seklinde katagorize edildi.

3.4 Fotografik Degerlendirme :

Sicanlarda 0.glin 7. giin ve 30. gilinlerde yanik alanlarmin dijital fotograf

makinesi ile goriintiileri alindi. Alinan digital goriintiiler bilgisayar ortamina
aktarildi. Autocad program ile canli ve nekrotik yanik alanlart hesaplandi. Nekrotik
yanik alani, tim yanik alanina boliinerek o sigan ic¢in gegerli yanik alani iyilesme
yiizdeleri hesaplandi.
Autocad’e kaydedilen goriintiiler c¢ekilme wuzakligina goére uygun sekilde
standarditize edildi. Daha sonra siganlardaki kesilen alan c¢izgilerle ¢evrelendi
ve AREA komutu kullanilarak ¢izilen alanin cm karesi hesaplandi (Autocad 2008,
Autodesk, Inc. USA).

i & ALAN: 2.3071 cm? : ! SALAN: 27084 em? < ALAN: 07663 o2
1 CEVRE UZUNLUGU: 8.3917 cm

” CBREZUNLUEL: 11.269em  CPIREVZUNLUGL: 7674

LAN: 12,0264 cm2 3 EALAN: 0.7499 om? 4 ALANO.3557 em?
CEVRE UZUNLUGU: 17.1759 em | | CEVRE UZUNLUG: 5,794 cm CEVRE UZUNLUGU: 4480 om

Sekil 21: Grup 1 7. ve 30.giin
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ALAN: 14.3513 cm2
GEVRE UZUNLUGU: 20.7591 cm

Sekil 22: Grup 2 7. ve 30.giin

= ALAN: 11 8315 om?
CEVRE UZUNLUGU: 14,4879 om

* ALAN: 10127 em?
GEVRE UZUNLUGU: 4.4026 e

Sekil 23: Grup 3 7. ve 30.giin

8 A T80
CEVRE UZUNLUGU: 22.2296 cm
Sekil 24: Grup 4 7. ve 30.gi

3.5 Istatikel Degerlendirme :

- ALAN: 113397 o
‘ CEVRE UZUNLUGU: 183103 cm

LAN: 11.3209 cm?
™ CEVRE UZUNLUGU: 144467 cm

= ALAN: 0.9620 cm?
CEVRE UZUNLUG: 39721 om

= ALAN: 0.6277 cm?
GEVRE UZUNLUGU: 35279 cm

7 ALAN: 22.7358 cm?
GEVRE UZUNLUGU: 18,9973 cm

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin

STATA Data Analysis and Statistical Software 11.2 (2009 StataCorp,USA)
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Bu caligmada kullanilan degiskenlerin kesitli olmasi nedeniyle poisson

regresyon analizi kullanilmustir.

Kategorik veya kesikli verilerin analizinde, normal dagilis varsayimini
saglamak icin kullanilan dontigiimler cogunlukla yetersiz kalmaktadir. Bundan dolay1
iistel (exponential) dagilis ailesini esas alan Poisson regresyon analizi
kullanilmaktadir. Poisson regresyon analizi, agiklayic1 degiskenler ile sayima dayali

olarak elde edilen cevap degiskeni arasindaki iliskiyi agiklamaktadir (99, 100).

66



4. BULGULAR

Takip doneminde Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 ‘ten birer sigan, Grup 4’ten iki
sicanda exitus goriilmesi nedeniyle calisma disinda tutuldu. Diger tiim siganlar
normal ve problemsiz sekilde iyilesti. Arastiricilar bulgularini yorumlarken deney

gruplarin1 bilmeksizin ¢ift-kor olarak degerlendirildi.

4.1. Histopatolojik Calisma

Hematoksilen eozinle (H&E) ve Masson’s trikrom boyanmis kesitlerde 40,
100 ve 200’ lik biiyiitmede inflamasyon, vaskiilarizasyon, epitel rejenerasyonu ve
fibrozis bulgulart degerlendirildi. Bes farkli alanda Olgiilen degerlerin ortalamasi
alindi.

Hiperbarik oksijen tedavisi alan Grup 1’ de epitel rejenerasyonun diger

gruplara gore daha anlamli oldugu goriildii.

Medikal ozon tedavisi alan Grup 2’ de vaskiilizasyon tedavisi (lenfo-kapiller

belirginlik) artis1 ve fibrozisin daha diistik oldugu goriildii.
Debridman tedavisi alan Grup 3 ve tedavi almayan kontrol Grup 4’ te epitel

rejenersyonu ve vaskiilizasyonda belirgin diistikliikk, inflamasyon ve fibroziste

belirgin yiikseklik goriildii.
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Sekil 25: Grup 3 ( Debridman + yanik) yogun inflamasyon goriilmektetedir ~ (H&E
X 100).

Sekil 26 Grup 3 ( Debridman + yanik) yogun inflamasyon goriillmektetedir  (H&E
X 200).
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Sekil 27: Grup 1 ( HBO + yanik) Epitelizasyon ve lenfovaskiiler yapinin gelistigi
goriilmektetedir(H&E X 40).

Sekil 28: Grup 1 ( HBO + yanik) Lenfovaskiiler yapini (H&E X 100).
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Sekil 29: Grup 2 ( MO + yanik) Sekil 30: Grup 2 ( MO + yanik)
Epitelizasyon ve lenfovaskiiler yapt  Epitelizasyon ve lenfovaskiiler yap1
(H&E X 100). (H&E X 100

Diger gruplarla kiyaslandiginda lenfovaskiiler yapinin yogunlugu dikkat
¢ekmektedir.

Sekil 31: Grup3 (Debridman + yanik) epitelizasyon ve lenfovaskiiler yap1 (H&E X
40).
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Sekil 32: Grup4 (Yanik) epitelizasyon ve lenfovaskiiler yap1 (H&E X 40).

Epitelizasyonun gelisiminin diisiik oldugu, yogun iilserasyon oldugu goriilmektedir.

Sekil 33: Grup 1 ( HBO + yanik) Sekil 34: Grup 2 ( MO + yanik)
Epitelizasyon, lenfovaskiiler yapz, Epitelizasyon ve lenfovaskiiler yap1
Kollajen yap1 Kollajen yap1

( Masson’s Trikrom x200) ( Masson’s Trikrom x100)
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Sekil 35: Grup 3 (Debridman+ yanik) Sekil 36: Grup 4 ( yanik)

Epitelizasyon, lenfovaskiiler yapi, Epitelizasyon ve lenfovaskiiler yap1
Kollajen yap1 Kollajen yap1
(Masson’s Trikrom x100) ( Masson’s Trikrom x200)

Masson’s Trikrom ile yapilan boyama ile gruplar karsilastirildiginda Grup 4’ te en
yogun fibrozis gelistigi goriilmekte olup bu gruptaki kollajen yapisinin diizensizligi

dikkat cekmektedir.

4.2 Istatiksel Calisma

Oncelikle dnce ve sonra arasinda Slciimlerden, gruplar arasinda fark olup olmadig
iki tiir degerlendirme ile yapildu.
1. REPR (random effect poisson reg)

2. GEE (generalized estimating equation)

Verilerin kesikli olmasi ve patolojik evreleme kullanimi durumunda da
dogrusal regresyon modelleri kullanilarak yapilacak analizler etkisiz, g¢eligkili
sonuclar verir. Bu sebepten dolayr kesikli veriler icin tiim Poisson regresyon

modelini kullandik.(101)

GEE, bagimli degiskenin tekrarli Olgiim olusturmast ve gozlemlerin
dagiliminin bilinmedigi durumlarda kullanilir. Bir denektn belirli zaman diliminde

Olciim i¢in 6rnekleme alindig i¢in bu modeli kullandik.
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Grup 3 standart tedavi olarak istatiksel ¢alismamiza dahil ettik.

epitelizasyon “ Std. Err. [95% Conf. Interval]

Grup2 71252763 2922226  -0.80 0425  .3292638 1.597581

Tablo 6: Poisson regresyon analizinde epitelizasyon karsilagtirilmasi

vaskiilizasyon “ Std. Err. [95% Conf. Interval]

Grup2 1.179478 3711742 0.52 0.600  .6365345 2.185534

Tablo 7 : Poisson regresyon analizinde vaskiilizasyonun karsilastiriimasi
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“ -

Grup2 12243 227348  -1.03 0302  .3898733 1.338653

Tablo 8: Poisson regresyon analizinde fibrozis karsilastiriimasi

inflamasyon “ [95% Conf. Interval]

Grup?2 128745 2517055 -092 0360 .3703174 1.434092

Tablo 9: Poisson regresyon analizinde inflamasyon karsilastiriimasi
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Tablo 10 : Grafiklerde once sonra 6lgiimlerinin gruplarda farkli oldugu yoniinde bir
gozlem olmakla birlikte istatistiksel olarak tiim gruplarda giiven araligi 1 degerini

icerdiginden anlamli olarak kabul edilmedi.
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5. TARTISMA

Yanik yurdumuzda ve bolgemizde sik goriilen, ciddi oranda morbidite ve
mortalite oranina sahip olan, wuzun siire hastanede yatmasini gerektirip c¢ok

sayida operasyon ge¢irmesine neden olan bir travmadir.

Yaniklarin tedavisinde, cerrahi miidahale disinda degisik tedavi metodlar1 ve
materyalleri arastirilmaktadir. Fakat mevcut tedavi yontemlerinin ¢ogunun yara ve
yanik tedavisinde basarili olmadigi literatiirde kayithdir (102, 103). Klinik
uygulamalarda, yara ve yanik vakalarinda en sik kullanilan materyallerin basinda
gazli bez ve kompozitleri gelmektedir (104). Absorpsiyon yetenegi yiiksek,
sterilizasyonu kolay ve ucuz olan gazli bez ve kompozitlerin en Onemli
komplikasyonlari, yara ylizeyinden kaldirilirken yol agtig1 travmalar, enfeksiyon ve
yabanci cisim kaynakli irritasyonlardir. Diger taraftan, genis yara ve yanik
alanlarinda en sik kullanilan ve de olumlu sonu¢ veren materyaller otogreftler
olmakla beraber, bu teknigin en biiyiik zorlugu dondr alan yetersizligidir (105).

Genis yara ve yanmgm cerrahi tedavi olarak yapilan debridmanlardir. Seri
debridmanlarda 6nemli problemlerden biri nekrotik dokularin identifiye

edilmesidir ki, operasyon sirasinda enfeksiyonun olmasi nedeniyle bu ¢ok
zordur. Debridman sirasinda mevcut olan nekrotik dokularin tiimii eksize

edilmeli ve vital dokular korunmalidir.

En sik kullanilan yontem, nekrotik dokularin debridmanini takiben
graniilasyon dokusunun gelismesini beklemektir ve defekt alani deri greftiyle
onarim i¢in hazir hale geldikten sonra rekonstriiksiyonun yapilmasidir. Ancak, bu
yontem hastanin hastanede yatis sliresini uzatarak ek komplikasyonlarin
olusmasina sebep olmaktadir. Bu teknik, genis defekt alanlarin uzun siire
acikta kalmasindan dolay1, enfeksiyon riskin artmasina neden olabilir. Estetik

sonug iyi degildir. (106-109)
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Calismamizda yanik alanindan nekrotik ve enfektif dokuyu uzaklagtirmak
icin en sik kullanilan yontem olan debridmani standart tedavi olarak bir gruba seri

debridmanlar uyguladik.

HBO tedavisi yaklasitk 40 yili askin bir siiredir, cesitli hastaliklarin
tedavisinde birincil veya diger tedavi yontemlerini destekleyici tedavi yontemi olarak
kullanilmaktadir. Yara iyilesmesinde doku oksijenizasyonunun énemi bilinmektedir
(110). HBO tedavisi de kanda ve dokulardaki ¢6ziinmiis oksijen miktarini artirarak
yara iyilesmesi lizerine olumlu etki saglamaktadir. HBO tedavisinin damarlanmasi
azalmis dokuda yeni kan damarlarinin olusumuna katki sagladigi bilinmektedir (4,
11). Zhao ve ark. oksijen ve biiylime faktorii arasinda direkt bir iliski tesbit
etmislerdir (112). Mashitori ve ark sigan diz eklemi i¢ yan bag iyilesmesinin iizerinde
yapmig  olduklar1  ¢aligmada; HBO  uygulamasinin  14.giininde = HBO
uygulanmayanlara gore histopatolojik degerlendirmede iyilesmenin hizlandigini,
fakat her iki grup arasinda 28. giinde iyilesmenin histopatolojik incelemesinde

herhangi bir farklilik bulunmadigini bildirmislerdir (113).

Hiperbarik oksijenin termal yaniklardaki olasi1 yararli etkisi, hiperoksik
vazokonstriksiyon sonucu Odemin azalmasi, kollajen yapimimin artmasi ve
bakterilerin fagositik aktivite ile yok edilmesine baglidir (114,115). Yanikli ve HBO
tedavisi uygulanan hasta grubu ile, yanikli ve HBO tedavisi uygulanmayan grup
arasinda, mortalite ve hastanede kalis siireleri acisindan anlamli farklilik
saptanmamistir (116). Rutin yanik tedavisi uygulanan ve rutin yanik tedavisiyle
birlikte HBO tedavisine alinan 125 olguda sonuglarin benzer oldugu rapor edilmistir
(117).Gegtigimiz 20 yilda, solunum destegi, topikal ve parenteral uygun
antibiyotiklerin kullanilmasi, erken debridman, enteral ve parenteral beslenme gibi
yontemler, yanik tedavisinde ilerlemelere olanak saglamistir. Giiniimiizde, yanik
merkezlerinde rutin yanik tedavisi ile birlikte HBO uygulamasinin herhangi bir

yararmin olup olmadigr agiklik kazanmamistir (118).

Calismamizda HBO uygulanan deney hayvanlar1 grubunda makroskopik ve

histopatolojik olarak fark goriilsede istatiksel agidan anlamli fark bulunamamaistir.
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Bunun nedeni denek sayisinin az olmasi nedeniyle istatiksel acidan anlamli fark

olusturmamsi olabililir.

Oksijen basincinin 3 atmosferden yiiksek olmadigi ve tedavi seansinin 120
dakikay1 agmadig1 standart tedavi protokollerinin kullanilmasi halinde, HBO tedavisi
emniyetlidir. Bununla beraber bazi yan etkiler goriilebilir; reversibl myopi, oksijenin
lens tizerine direkt toksik etkisi sonucu ortaya ¢ikan ve en sik rastlanan yan etkidir.
Standart protokol uygulanan hastalarda katarakt olusumuna rastlanmamustir (119).
Nadiren hizli basing degisimine bagli barotravma etkisi ile; hafif veya siddetli agr ile
ortaya ¢ikan, ortakulak, kranyal siniis ve ¢ok daha nadir olarak dis ve akciger riiptiirii
goriilebilir. Basing altinda yiiksek konsantrasyonda oksijen solunmasi, generalize
epilepsiyi tetikler, nadir goriilen bu durum kalici hasara yol agmaz (121).
Calismamizda basing 2.5 ATM tedavi siiresi 90 dakika olacak sekilde uygulanmustir.
Tekrarlayan HBO uygulamasi, baz1 hastalarda reversibl trakeobronsiyal semptomlara
yol acar. Gogiiste sikisma, sternum arkasinda yanma hissi, Oksiiriik gibi gecici
pulmoner fonksiyon bozukluklar1 ortaya ¢ikar. Yiiksek konsantrasyonda uzun siireli
normobarik oksijen tedavisi alan kritik hastalarda, daha sonra tekrarlayan HBO
tedavisi toksik pulmoner hasar olusmasinda 6nemli bir risk olusturur. Tek kisilik
kabinlerde tedavi goren hastalarda klostrofobi goriilmesi bir diger problemdir (121).

Giiniimiizde, HBO’nun tiimor olusumu iizerine etkisi olduguna dair bir veri yoktur
(120).

Ozon tedavisinin 6zellikle inflamatuar siirecin yogun olarak yasandigi ve
immiin sistemin 6n planda yer aldigi fizyopatolojik durumlarda tedavi edici etkisi
dikkat c¢ekmektedir. Ozon uygulamalari yara iyilesmesi, yasa bagli makuler
dejenerasyon, iskemik ve infeksiyoz hastaliklarda yapilan vaka analiz ¢aligmalarinda
olumlu etkiler gostermistir. Bunun yaninda basit dis ve agiz enfeksiyonlarindan
hepatitlere kadar uzanan genis bir araliktaki ¢esitli enfeksiyon hastaliklarinda etkin
olarak uygulanmaktadir. Ozon tedavisi cerrahide yaniklar, yara bakimi, dekiibit
tilserleri, kotii iyilesen yaralar, dermatolojide fungal egzema, herpes simplex ve
zoster, akne, alopesi tedavisi, KBB’da Otitis media ve externa tedavisinde,

jinekolojide inflamatuvar genital hastaliklarin tedavisinde, enfeksiyonlarda 6zellikle
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Hepatit B ve C tedavisinde viral yiikii azaltma amaciyla kullanilmaktadir. Diyabetik

ayak tedavisinde enfekte yara iyilesmesinde kullanim bulmaktadir (5, 122)

Martinez-Sanchez ve arkadaslar diyabetik ayak gelismis hastalarda yaptiklari
calismada ozon tedavisinin etkinligini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada ozon
tedavisi uygulanan hastalarda antibiyotik tedavisi alanlara gore yara iyilesmesi
hizlanmis, hastanede kalma siireleri kisalmis, glisemi diizeyleri daha iyi kontrol
edilebilmis ve antioksidan enzim diizeyleri artmis olarak bulunmustur (127). Ayrica
cesitli derecelerde artrit ve artroz vakalari ile romatizmal hastaliklar1 da kapsayan
ortopedik hastaliklarda da faydali etkiler rapor eden arastirmalar dikkat ¢ekmektedir.
Buna 6rnek olarak Mutu ve arkadaslarinin lomber disk hernisi olan hastalarda yaptigi
calismay1 gosterebiliriz. Bu calismada lomber disk hernisi olan hastalara
oksijen/ozon karisimi disk i¢ine enjeksiyonla uygulanmistir ve gerek hasta
memnununiyeti gerekse medikal olarak yapilan degerlendirmede bu tedavinin yararli

oldugu goriilmiistiir (128).

Literatiir taramasinda hiperbarik oksijen tedavisi ile medikal ozonun

tedavisinin etiklerinin karsilastirrmasinda olduke¢a az sayida ¢alismaya rastlanilmistir.
Biilent Uysal ve arkadaslarinin deneysel akut nekrozitan pankreatitte hiperbarik
oksijen tedavisi ile medikal ozonun tedavisinin etiklerini karsilastirimis, hiperbarik
oksijen tedavisi ile medikal ozonun tedavisinin akut nekrozitan pankretinin anlaml
olarak siddetini ve mortalitesini azaltmis olup bu etkinin medikal ozon tedavisinde
hiperbarik oksijen tedavisine gore daha anlamli oldugunun soucuna varilmistir.(129)
. Koca ve arkadaslar1 siganlarda iskelet kemiklerinde turnike ile olusturulmus iskemi
reperfiizyon hasarinda hiperbarik oksijen tedavisi ile medikal ozonun tedavisinin
etiklerinin karsilastirmigtir. Sonug olarak 2 saat iskemi sonrasi 22 saat reperflizyon
modelinde, kemikte malondialdehyde (MDA) ve protein carbonyl (PCO) diizeyleri
artmistir. Hiperbarik  oksijen tedavisi ile medikal ozonun tedavisi alan si¢an
gruplarinda MDA ve PCO diizeyleri azalmis, superoxide dismutase (SOD), and
glutathione peroxidase (GSH-Px) diizeyleri artmistir (130).
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Altinel ve arkadaslari, deneysel sican modelinde distal kolitte hiperbarik
oksijen tedavisi ile medikal ozonun tedavisinin etiklerinin karsilagtirmistir. Sonug
olarak medikal ozon tedavisinin hiperbarik oksijen tedavisinden daha etkin terapotik
etkiye sahip oldugu, inflamasyon, 6dem ve oksidatif stresin daha diisiik degerlerde

oldugu saptanmistir (131).

Verrazzo ve arkadaslar periferal okliizziv hastaligi olan hastalarda hiperbarik
oksijen tedavisi ile medikal ozonun tedavisinin kandaki rhelojik parametrelerindeki
degisimleri karsilastirmiglardir. 15 erli 2 hasta grubu olusturulup hiperbarik oksijen
ve medikal ozon ile tedavi edilen hastalar, kan vizikositesi, eritrosit filterabiti,
hematokrit deger, fibronojen konsatrasyonu ve trombin zamani degerleri
degerlendirilmistir. Medikal ozon tedavisi alan grupta eritrosit filterabitini artis1 kan
vizikositenin azalist anlamli bulunmustur. Hiperbarik oksijen tedavisi alan grupta

higbir 6nemli degisiklik saptanmamistir (132).

Yamanel ve arkadaglar1 sicanlarda deneysel olarak sepsis olusturup,
hiperbarik oksijen tedavisi ve medikal ozon tedavisini akciger yaralanmalrinda
etkilerini degerlendirmistir. Calismada Escherichia coli intrperitonal olarak enjekte
edilip, sepsis indiiksiyonu sonrasi ilk 5 giin, HBO tedavisi giinde 2 kez medikal ozon
tedavisi ise giinde 1 kez intraperitonal olarak uygulanmigtir. Myeloperoksidaz
aktivitesi ve oksidatif stress parametreleri, ve serum proinflamatuvar sitokin
diizeyleri, IL-1p ve TNF-a diizeyleri degerlendirildi. Antibiyoterapiye adjuvan tedavi
olarak uygulanan HBO ve medikal ozon tedavilerinin yalnizca antibiyoterapi alan

gruba gore iyilestirici etkisi oldugu sonucuna varildi (133)

Villanueva ve arkadaglar1 termal yaniklarda hiperbarik oksijen tedavisi
caligmalarinda 113 referans yayin derlenmis, termal yanik olgularinda hiperbarik
oksijen tedavisinin destekleyici veya yalanlaycagi yeteri kadar kanit elde
edilememis, termal yanikli hastalarin tedavilerinde hiperbarik oksijen tedavisinin

roliinde ilave aragtirmalarin gerektigi sonucuna varilmistir (134).
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Ozon ile etki mekanizmasi benzerligi nedeniyle gerek HBO tedavisinin
serbest radikal hiicre hasarini azaltmasi (123, 124) gerek NO salinimini artirmast
artan nitrik oksit seviyesi vazodilatasyona bagli greft kanlanmasinin da artirmasi
ve lokositlerin endotel hiicrelerine adezyonunu engellemesi sonucu siiperoksit
serbest radikallerinin etkisini azalttig1 belirtilmektedir (125).

Ozon tedavisi ile hiperbarik oksijen tedavisinin benzer kullanim alanlar
bulunmaktadir. Ayrica etki mekanizmalarininda benzerligi (oksidatif stres
maruziyetine bagli 6n-hazirhik olusturmasi, heme-oksijenaz-1 aktivasyonu,
niikleer transkripsiyon faktor kapa-B aktivasyonu, bazi sitokin, biiylime
hormonu ve sinyal molekiillerinin artmis salimimi (6,126)) nedeniyle iizerinde
durulmas1 ve incelenmesi gereken bir konu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Bununla birlikte gerek maliyeti gerekse donanim ihtiyacinin HBO tedavisine
gore oldukca diisiik olmasi ozon tedavisinin avantajlari olarak 6n plana ¢ikmasini

saglar.

Literatiirii inceledigimizde, hiperbarik oksijen ve medikal ozon tedavisinin
cerrahi alaninda pek c¢ok durumda kullanildigin1 gormekteyiz. Bunlardan birisi
de yanikli hastalarda, yara iyilesmesini saglamak i¢in kullanimidir. Ancak yanik
yarasinda hiperbarik oksijen tedavisi ve medikal ozon tedavisinin karsilastirildigi
herhangi bir yayma rastlamadik. Bu nedenle deneysel haslanma yanik modelinde
hiperbarik oksijen tedavisi ve medikal ozon tedavisinin yara iyilesmesinde etkilerinin

karsilastirilmasini incelemeyi amagladik.

Calismamizda yara iyilesmesi iizerine bilinen etkileri olan hiperbarik oksijen
ve medikal ozon tedavi sekillerinin sicanlarda deneysel olarak olusturulmus sicak su
yanmginda etkilerini histopatolojik ve makroskobik olarak arastirdik. Histopatolojik
olarak inflamasyon, vaskiilarizasyon, epitel rejenerasyonu ve fibrozis oranlari
aragtirtlip karsilastirildi.  Makroskobik olarak nekrotik alanlarin oran1 gruplar
arasinda karsilagtirildi.  Bununu i¢in deneklerde tiim viicut ylizey alani (cm?)
9.1kg0+66 formiilii kullanilarak %10 yanik alani hesaplanarak bu alana esit deney
kab1 olusturuldu. Ratlar kabin ig¢inde sirt dstii yatirilip sabitlendikten sonra 95°C
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sicak suda 20 saniye bekletilip 3° derece yanik olusturuldu, sonrasinda 011/kg
formiiliine gore serum fizyolojik intraperitonal sivi replasmani yapildi. (97, 98)

Grup 1’ e yanik sonras1 24.saatte , HBO tedavisine baglanip 20. giine kadar devam
edildi. Grup 2’ yanik sonrasi 24. saatte 0.7mg/kg ozon oksjen karisimi 7. giine kadar
intraperitonal olarak tedavi uygulandi (135).

Grup 3’ e yanik olusturulduktan sonra giinliik gézlemlerle nekrotik alanlar
debride edildi. Grup 4’ e yanik sonrasi ek bir tedavi uygulanmadi.
Deneklerden 1. ve 30. giin biyopsiler alinip histopatolojik olarak epitelizasyon,
vaskiilizasyon, inflamasyon ve fibrozis tek patolog tarafindan degerleniridi. Elde
edilen sonuglar istatiksel agidan degerlendirildi ve gruplar arasinda anlamli fark elde

edilemedi.

Calismamizda yanik olusturulan deneklere medikal ozon ve hiperbarik
oksijen tedavisi ile kombine ek tedavi uygulanmadi. Boylece medikal ozon ve
hiperbarik oksijen tedavilerinin tek basina yanik yara dokusu iizerinde olusturdugu
histopatolojik degisimleri gozlemlemeyi amagladik.

Verilerimiz 1s1ginda medikal ozon ve hiperbarik oksijen tedavilerinin tek
basina yanik tedavisinde yeterli olmayacagi ama kombine tedavilerle iyilestirme

stiresini ve etkinligini arttiracagini diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Yaptigimiz c¢alismanin sonucunda epitelyal proliferasyon, vaskiiler
proliferasyon, fibroblastik proliferasyon, ve inflamasyon gibi iyilesmeyi gosteren
parametrelerin tiimiiniin HBO ve medikal ozon ile tedavi edilen sicanlarda,
sadece debridman ve higbir tedavi uygulanmayan siganlara oranla daha iyi oldugu

gozlemlenmesine ragmen istatiksel agidan anlamli kabul edilmedi.

Medikal ozon ve hiperbarik oksijen tedavilerinin tek bagina yanik tedavisinde
yeterli olmayacagi giincel ¢aligmalar sonucunda standart yanik tedavisine adjuvan

tedavi olarak kullanilabilecegi sonucuna varildi.
Deneysel haglanma yanik modelinde kullanilan kullanilan medikal ozon ve

hiperbarik oksijen tedavilerinin lokal klinikte kullanimi igin ileride yapilacak

calismalara ihtiya¢ vardir.
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