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OZET

Major Yamkh (% 20 Ve Uzeri Yamk Alam Olan) Hastalarda Devam Eden
Hipermetabolizma Siirecinin Biyokimyasal Ve Hormonal Parametrelerle
Degerlendirilmesi

Bu tez calismasi ile major yanik yaralanmasi (% 20 ve {izeri yanik alani olan) gegiren ve Ankara
Bilkent Sehir Hastanesi Erigkin Yanik Merkezinde 2019-2021 yillar1 arasinda yatarak tedavi
goriip, taburcu olduktan sonra kontrole ¢agrilmig olan hastalarin verileri dosya bazinda retrospektif
olarak degerlendirilerek travma sonrasi siiregteki hipermetabolizmanin tespit edilmesi ve bu
stiregte geligebilecek olan sorunlarin (insiilin direnci, nutrisyon yetersizligi vb.) Oneminin
aciklanmasi amag¢lanmustir.

2019 yilindan 2021 yil1 sonuna kadar olan siire igerisinde Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Erigkin
Yanik Merkezinde tedavi gérmiis 18 yas iistii , kadin ve erkek, % 20 ve {izeri viicut yanik yiizey
alani olan ve taburculuklarinin tizerinden en az 6 ay ge¢mis olup kontrole ¢agrilmis olan ve kontrol
i¢in hastaneye bagvuran 20 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Calismada kullanilacak olup hasta
dosyalarindan alinacak olan veriler kontrol grubu sonuglar ile karsilastirilmistir. Kontrol grubu
olarak 18 yas istii kadin ve erkek, metabolik hastaligi bulunmayan, majér yanik travmasi
gecirmemis 16 saglikli goniillii caligmaya dahil edilmistir. Tez ¢alismasinin kontrol ¢alisma grubu
i¢in kan tahlili olarak A¢lik Kan Glukozu, Insiilin Rezistansi, Plazma Trigliserid, Plazma Kortizol,
Plazma Albiimin ve idrarda Norepinefrin parametrelerine prospektif olarak bakilmistir.

Hastalar i¢in taburuculuk-kontrol arasi gegen siireye ait ortalama 12,56+6,14 aydi. Hastalarin
sadece 4’uiniin (%20,0) mevcut kronik fakat metabolik olmayan hastaligi bulunmaktaydi. Alev
yanigi bulunan 5 (%25,0), hagslanma yanigi bulunan 9 (%45,0), kimyasal yanik bulunan 3 (%15,0)
ve diger sebeplerle yanigi bulunan 3 (%15,0) hasta mevcuttu. Hastalara ait viicut yanik ylizey alani
(%) ortalamas1 27,75+11,26 iken, hastalarin %45,0’inde ikinci derece, %55,0’inde ise ig¢iincii
derece yanik bulunmaktaydi. Kontrol grubundaki kisilerin yas ortalamasi 39,31+5,49 yil iken bu
ortalama hasta grubunda 42,45+12,07 yil olarak bulundu. Hasta ve kontrol grubu arasinda
incelenen parametrelere bakildiginda, albumin, total kolesterol, non-HDL kolesterol ve kortizol
hari¢ tiim degiskenler bakimindan iki grup arasi anlamli fark bulundu. Ag¢lik glukoz degeri
ortalamasi kontrol grubunda 85,194+6,51 mg/dL iken bu ortalama hasta grubunda 111,30+18,98
mg/dL olarak bulundu. Trigliserid degeri ortalamasi hasta grubunda anlamli diizeyde yiiksek
bulunurken, HDL kolesterol degeri ortalamasi ise kontrol grubunda anlaml diizeyde yiiksekti.
LDL kolesterol degeri ortalamasi kontrol grubunda 99,44+20,66 mg/dL iken bu ortalama hasta
grubunda 127,20+49,89 mg/dL olarak bulundu. VLDL kolesterol ve aglik insiilin degeri
ortalamalar1 hasta grubunda, kontrol grubuna gére anlamli diizeyde yiiksekti. HOMA-IR degeri
ortalamasi kontrol grubunda 1,62+0,91 iken bu ortalama hasta grubunda 3,73+2,67 olarak
bulundu. Norepinefrin degeri ortalamasi hasta grubunda anlamh diizeyde yiiksek bulundu.
Incelenen parametrelere etki eden yas, cinsiyet, viicut yamik yiizey alan1 ve yamik derecesi
degiskenleri igin regresyon analizi yapildi. Aclik kan glukozu degerine etki eden faktorlere bakildi
ve sadece yas anlamli bulundu, trigliserid degerine etki eden faktorlere bakildi, yas ve viicut yanik
yiizeyi anlamli bulundu. Diger parametrelere etki eden bir degisken bulunmadi. Ciddi yanik
yaralanmasi sonrasi gelisen hipermetabolik yanit son derece karmasiktir ve bu karmasik yanitin
onemli bilesenleri tanimlanmis olmasmma ragmen, hipermetabolizma hala tam olarak
anlagilamamistir. Konu ile ilgili {ilkemizde yapilmis olan bilimsel ¢alisma sayis1 yok denecek
kadar azdir.Bu tez c¢aligmasi ile agir yanik vakalarinda yanik yaralanmasi ile baslayan
hipermetabolik siire¢ zarfinda erigkin hastalarda bazi parametrelerin seviyelerinin normalden
yiiksek oldugu belirlenmistir.Sonug olarak taburculuktan sonra da bu hastalarin takibinin insiilin
rezistansi, Tip 2 Diabetes Mellitus ve kardiyak problemlerin erken tanisinda ve nutrisyon destegi
gibi bakim planlamalarinda dnemli oldugu diistiniilmektedir.

Anahtar Soézciikler: Hipermetabolizma, Yanik, Yanik Fizyopatolojisi



ABSTRACT

Evaluation of the Ongoing Hypermetabolism Process in Patients with Major Burns
(20% or More Burn Area) with Biochemical and Hormonal Parameters

With this thesis study, it was aimed to determine the hypermetabolism in the post-traumatic
process and to explain the importance of the problems (insulin resistance, nutritional deficiency,
etc.) that may develop in this process (insulin resistance, nutritional deficiency, etc.) by
retrospectively evaluating the data of patients who had major burn injury (with a burn area of 20%
or more) and who received inpatient treatment at Ankara Bilkent City Hospital Adult Burn Centre
between 2019-2021 and were called for control after discharge. From 2019 to the end of 2021, 20
patients over the age of 18, male and female, with a body burn surface area of 20% or more, who
were treated in the Adult Burn Centre of Ankara Bilkent City Hospital within the period from 2019
to the end of 2021, and who were called for control at least 6 months after their discharge and who
applied to the hospital for control were included in the study. The data to be used in the study and
obtained from the patient files were compared with the results of the control group. As the control
group, 16 healthy volunteers over 18 years of age, male and female, without metabolic disease and
without major burn trauma were included in the study. As blood tests for the control study group
of the thesis study, Fasting Blood Glucose, Insulin Resistance, Plasma Triglyceride, Plasma
Cortisol, Plasma Albumin and urinary Norepinephrine parameters were prospectively examined.
The mean time between discharge and follow-up was 12.56+6.14 months. Only 4 (20.0%) of the
patients had existing chronic but non-metabolic diseases. There were 5 (25.0%) patients with flame
burns, 9 (45.0%) with scald burns, 3 (15.0%) with chemical burns and 3 (15.0%) with burns due
to other causes. The mean body burn surface area (%) was 27.75+11.26, 45.0% of the patients had
second-degree burns and 55.0% had third-degree burns. The mean age of the control group was
39.31£5.49 years, while this mean was 42.45+12.07 years in the patient group. When the
parameters analysed between the patient and control groups were examined, a significant
difference was found between the two groups in all variables except albumin, total cholesterol,
non-HDL cholesterol and cortisol. The mean fasting glucose value was 85.19+6.51 mg/dL in the
control group and 111.30+£18.98 mg/dL in the patient group. The mean triglyceride value was
significantly higher in the patient group, while the mean HDL cholesterol value was significantly
higher in the control group. While the mean LDL cholesterol value was 99.44+20.66 mg/dL in the
control group, it was 127.20+49.89 mg/dL in the patient group. The mean VLDL cholesterol and
fasting insulin values were significantly higher in the patient group than in the control group. The
mean HOMA-IR value was 1.62+0.91 in the control group and 3.73+2.67 in the patient group. The
mean norepinephrine value was found to be significantly higher in the patient group. Regression
analyses were performed for age, gender, body burn surface area and burn degree variables
affecting the parameters examined. The factors affecting the fasting blood glucose value were
analysed and only age was found to be significant, the factors affecting the triglyceride value were
analysed and age and body burn surface area were found to be significant. No variable affecting
the other parameters was found. The hypermetabolic response that develops after severe burn
injury is extremely complex and although important components of this complex response have
been identified, hypermetabolism is still not fully understood. In this thesis study, it was
determined that the levels of some parameters were higher than normal in adult patients during the
hypermetabolic process that started with burn injury in severe burn cases. As a result, it is thought
that the follow-up of these patients after discharge is important in the early diagnosis of insulin
resistance, Type 2 Diabetes Mellitus and cardiac problems and in care planning such as nutritional
support.

Keywords: Hypermetabolism, Burn, Burn Physiopathology
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ONSOZ

Bu tez ¢alismasi ile major yanik yaralanmasina (% 20 ve iizeri yanik alani olan)
maruz kalan ve Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Erigkin Yanik Merkezinde 2019-2021
yillar1 arasinda yatarak tedavi goriip, taburcu olduktan sonra kontrole ¢agrilmis olan
hastalarin verileri dosya bazinda retrospektif olarak degerlendirilerek travma sonrasi
stirecteki hipermetabolizmanin devam edip etmediginin tespit edilmesine ¢alisilmig olup
bu siirecte gelisebilecek olan sorunlarin (insiilin direnci, nutrisyon yetersizligi vb.)

onemine deginilmistir.

Doktora egitimime basladigim giinden beri kendisini 6rnek aldigim Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyopatoloji Bilim Dali Baskani, degerli bilim insani,
danismanim Prof. Dr. Nuray YAZIHAN’a, ne zaman tezimle ilgili bir sorunla karsilagsam
once beni sakinlestirip sonra da biitiin sorunlar1 ¢ézen degerli hocam, es danigsmanim
Prof. Dr. Pelin Aribal AYRAL’a, dmrii tezimin bitmis halini gérmeye maalesef yetmeyen
Tiirkiye’de eriskin yanik denilince akla gelen ilk isimlerden olan giizel insan, es
damsmanim Prof. Dr. Ahmet Cmar YASTI’ya, Tez Izleme Komitesindeki hocalarima,
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Erigkin Yanik Merkezi doktorlari ve ¢alisanlarina, ders
dénemimde is yerimden bazen izinli bazen de kagarak derslere katilmamda anlayis
gosteren arkadaglarima, bana her zaman destek olan sevgili anneme, babama, abime,
kizkardesime ve benim i¢in ¢ok degerli olan biiyiik anatomist enisteme tesekkiirii bir

borg bilirim.

Hafta sonlar1 onu aldigimda istedigim kadar ilgilenemedigim igin “Baba Tezin
ne zaman bitecek ?” altin sorusunu bikmadan soran en sevdigim, kizim Duru CICEK’ e

ayrica tesekkiir ederim.

Babiir Uygar CICEK

Ankara, 2024
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1. GIRIS

1.1. Yanik Travmasi

Yanik, fiziksel, kimyasal ve elektriksel ajanlarin neden oldugu, lokal ve sistemik
yansimalari olan termal bir yaralanmadir ve ¢ok eski zamanlardan beri insanligi etkileyen,
yillar gegtikce ve bilimsel gelismelerle tedavisindeki sonuglarin iyilestirildigi en ciddi

travmadir (Hettiaratchy ve Dziewulski,2004).

Yanik yaralanmalari, siklikla uzun siireli fiziksel ve psikolojik travma, yasam boyu
sakatlik ve travmaya maruz kalanlar ve ailelerinin yasam Kkalitesinin disikligi ile
iligkilendirilir. Dolayisiyla yanik travmasi biiyiik bir halk sagligi sorunu olarak diistiniilmelidir

(Zayakova vd., 2014).

Yaniklar ve tedavileri antik ¢aglardan beri 6nemli bir tibbi sorun olarak kabul
edilmektedir. Yanik tedavisinde kullanilacak karigimlarin ilk formiilasyonlarina tarih 6ncesi

resimlerde, Misir papiriislerinde ve eski Cin sanatinda rastlanmaktadir (Zwieretto vd., 2023).

MS birinci yiizyilda Celsus yaniklar igin sarap ve miir iceren bir losyon 6nermistir.
MS 300 yilinda Hong Ge, bitki yag1 veya domuz yagi ile pisirilmis eski kalkerden yapilmis
topikal bir merhem tedavisi tarif etmistir. 16. yiizyilin ortalarinda Ambroise Paré yaniklar
soganla tedavi etmis ve muhtemelen erken yanik yarasi eksizyonunu tamimlayan ilk kisi
olmustur. 17. ylizyilin baglarinda Guilhelmus Fabricius Hildanus yaniklarin fizyopatolojisini
tartismig ve daha sonraki skatrisyel kontraktiirlerin tedavisine benzersiz katkilarda
bulunmustur. 1797'de Edward Kentish, yanik agrisin1 ve kabarciklari hafifletmenin bir yolu
olarak basingli sargilar1 tanimlamistir. 1839'da Guillaume Dupuytren, 50 yanik hastasinin
tikayici pansumanlarla tedavisini gézden gegirmis ve bugiin hala taninan bir yanik derinligi
siiflandirmasi gelistirmistir. Dupuytren ayrica, 1842 yilinda Curling tarafindan daha ayrintil

bir sekilde tanimlanan mide ve duodenum iilserasyonunu ciddi yaniklarin bir komplikasyonu

olarak kabul eden ilk kisidir (Liu vd., 2017).

18. yiizyildan 20. ylizyilin baslarina kadar yanik tedavisinde, yanik yiizey alaninin ve
deri greftlemesinin 6neminin Reverdin tarafindan kabul edilmesi gibi gelismeler yasanmis
olsa da, bu durum sagkalimda iyilesmeye yansimamis ve birgok hasta hala sok ve enfeksiyon

nedeniyle 6lmeye devam etmistir. Yanik hasarmin fizyopatolojisinin daha iyi anlasilmasi

1



sayesinde yaniklarin 6liime neden olmalari son 50 yila kadar dramatik bir sekilde azalmamistir

(Lee vd., 2014).
1.2. Yanik Epidemiyolojisi ve Yanik Insidansi

Yaniklarin etiyolojik faktorleri ve sonuglart hastanin yasina, cinsiyetine ve sosyo-
ekonomik durumuna bagli olarak 6nemli 6l¢iide degismektedir (Kaufman vd., 2007; Rockwell

vd., 1988; Park vd., 2009).

Gelismekte olan tilkelerdeki yaniklar, gelismis tilkelere kiyasla ¢ok farkli demografik
ozelliklere sahip olma egilimindedir. Ne yazik ki yanik vakalarinin 6nemli oranda goriildiigii
bircok gelismekte olan iilkede epidemiyolojik analiz i¢in yeterli veri bulunmamaktadir(

Dissanaike ve Rahimi, 2009).

Cocuk yas grubundaki yaniklar agirlikli olarak haslanma yaniklaridir, en yiliksek
insidans yeni yiiriimeye baslayan cocuklarda goriilir ve genellikle ebeveynlerin yemek

pisirme veya banyo yapma faaliyetleriyle ilgilidir (Dissanaike vd., 2009).

Cocuk istismarina bagli yaniklar nadir degildir ve saglik ¢alisanlarinin bu vakalar

tanimasi igin egitim almalar1 gereklidir (Kassira ve Namias, 2008; O'Brien ve Billmire, 2008).

Geng yetiskinlerdeki yaniklarin alev veya elektrik kaynakli olma olasiligi daha
yiiksektir ve isle ilgili yaralanmalarin goriilme sikligi daha fazladir (Islam vd., 2000;
Maghsoudi ve Gabraely, 2008; Mandelcorn vd., 2003; Taylor vd., 2002).

Yasin artmasiyla birlikte 6lim orani 6nemli Olgiide artmaktadir ve Onceden
mevcut tibbi rahatsizliklar1 olan hastalarda yanik ve diger yaralanmalarin tedavisinin
saglik hizmetlerinin 6nceligi haline gelmesi muhtemeldir (Mullins vd., 2009; Rockwell

vd., 1988).

Ciddi yanik travmalar1 gelismekte olan iilkelerde biiyiik bir sosyal ve mali yiik
olusturmaktadir ve diinyadaki vakalarin tahmini %901 diisiik ve orta gelirli iilkelerde
meydana gelmektedir (Atiyeh vd., 2009). Bu iilkelerin yaklasik %50'si giliney veya
gilineydogu Asya'dadir (Forjuoh, 2006).

Yanik travmasina maruz kalanlarin biiyiik bir kismini ¢ocuklar olusturmaktadir;

Litvanya'da %25 (Rimdeika vd., 2008), Misir'da %39 (Hemeda vd., 2003) ve Brezilya,

2



Fildisi Sahili ve Hindistan serilerinde yaklagik %50 (Gupta, Gupta ve Goil, 1992; Rossi
vd.,1998; Vilasco ve Bondurand, 1995) ve Kore'deki tiim yanik bagvurularinin %60'mi1
(Han vd., 2005) 15 yasin altindaki ¢ocuklar olusturmaktadir. Bir bolgenin kisi bagina
diisen yillik geliri ile yanik bagvurularinin sayisi arasinda negatif bir korelasyon oldugu
ve hem diisiik gelir hem de diisiik egitim seviyesinin artan yaniklarla iligkili oldugu

goriilmektedir (Ahuja vd., 2009; Atiyeh vd., 2009).

Cogu iilke ulusal yanik siirveyans sistemi i¢in gerekli kaynaklara sahip degildir ve
yanik insidansi, morbiditesi ve mortalitesi hakkindaki bilgiler genellikle yanlistir (Dongo vd.,
2007; Olaitan ve Olaitan, 2005). Gergek insidans tahminlerini belirlemek zordur; ¢ocuklarda
viicut yiizey alanimin %10'unun, yetiskinlerde ise %15'inin altindaki bir¢ok yanik ayakta tedavi
edilmektedir ve bunlarla ilgili istatistiki veriler sinirlidir. Insidans oranlari genellikle
yalnizca biiyiik yanik merkezlerinde hastaneye yatirilan hastalardan elde edilmektedir.
Hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerdeki yanik merkezleri genellikle biiyiik
sehirler ve metropollerde bulundugundan, kirsal kesimlerde meydana gelen yaniklarin

sayisinin diigiik tahmin edilme olasilig1 yiksektir (Atiyeh vd., 2009; Dongo vd., 2007).

Tiirkiye'de yapilan bir ¢alisma, yanik basvurularmin %20'sinden fazlasinin nedeninin
elektrik yanig1 oldugunu ve bu hastalarin yaklasik %95'inin erkek oldugunu gostermistir
(Nursal vd., 2003). Bu grubun 6liim orani diger yanik hastalarina gore daha diisiik olmakla
birlikte, tedavi maliyetleri ve komplikasyon oranlart yiiksektir (Nursal vd., 2003).

Yaniklarin cinsiyet dagiliminda iilkeler ve yas gruplar arasinda dnemli farkliliklar

bulunmaktadir (Brusselaers vd., 2009; Kai-Yang vd., 2008).

Cocuklarda yapilan caligmalarin ¢ogu, hem gelismis hem de gelismekte olan
tilkelerde erkekler arasinda daha yiiksek bir yanik insidansi bildirmektedir (Kai-Yang ve
ark., 2008; Morrongiello vd., 2004; Wasiak ve ark., 2009).

Ancak yetigkinlerde bu oran biiyiik 6l¢iide cografi konuma baglidir. Bir¢ok Gliney
Asya ve Orta Dogu iilkesinde, Hindistan'da 1,26:1 ve Iran'da 1,3-1,9:1 oramiyla kadinlarda
yanik travmasi goriilme sikligi ¢ok daha yiiksektir. Bu durum, oranin 1:3 oldugu ve
bagvuranlarin %74'iniin erkek oldugu Queensland, Avustralya'dan gelen bir raporla
paradoks olusturmaktadir. Hizla sanayilesen tilkeler daha yiiksek oranda erkek hastaya
sahip olmaegilimindedir. Dogu Asya'da erkeklerin baskinligi s6z konusudur; Tayvan'da
kadin/erkek orani 1:1.94'tiir (Chien vd., 2003). Giiney Amerika'da yapilan bazi
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calismalarda erkeklerin baskin oldugunu gostermektedir; Kolombiya'nin Medellin

kentinde bu oran 1:2'dir (Franco vd., 2006).

Gelismekte olan iilkelerde alev yaniklari, haglanma, elektrik veya kimyasal
yaralanmalardan ¢ok daha yaygindir; ancak sanayilesme ilerledik¢e elektrik ve kimyasal

yaralanmalarin sayisinda da artis gézlenmektedir (Avsarogullari vd., 2003).

Pediatrik yaniklar 6ncelikle bes yasin altindaki ¢ocuklarda meydana gelmektedir
(Drago., 2005; Jamnadas-Khoda vd., 2010; Kai-Yang vd., 2008). Bu yas grubunun
sabirsizligl, yiiksek aktivitesi ve dogal meraki yanik insidansinin artmasina katkida
bulunmaktadir (Dissanaike vd., 2009; Drago, 2005; Peck ve Priolo-Kapel, 2002).
Erkek ¢ocuklarda yanik goriilme siklig1 daha yiiksektir ve bir¢ok ¢alismada bu oran %60-
70'tir (Drago, 2005; Kai-Yang vd., 2008).

Iran ‘da bir ¢ocuk psikiyatrisi kliniginde yapilan bir ¢alisma, dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu (DEHB) olan ¢ocuklar arasinda yanik vakalarinin daha yiiksek
oldugunu gostermektedir (Ghanizadeh, 2008).

Haslanma yaniklar1 ve temas yaniklar1 en sik goriilen yanik nedenleri olmakla
birlikte, cocuk yas grubundaki major yaniklar genellikle hastaneye yatis ve intravendz sivi
resiisitasyonu ihtiyaciyla sonuglanabilen haglanmalardan kaynaklanmaktadir (Light vd.,

2009; Lowell vd., 2008;Rimmer vd., 2008).

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Yanik Havuzunun analizi, yanik travmasina
maruz kalan yasli hastalarin oraninin 1991'den 2005'e kadar diizenli olarak arttigini ortaya
koymustur (Pham vd., 2009). Bu ¢alisma, 2005 yilinda tiim hastalarin %14'linlin 55 yasin
iizerinde, %6,2'sinin 55-64 yas arasinda, %3,3"liniin 65-74 yas arasinda ve %4,4'liniin 75
yas ve tlizerinde oldugunu gostermistir. Gelismis llkelerde yaygin oldugu {izere,
erkeklerin sayist kadinlardan 1.4:1 oraninda daha fazladir; ancak bu erkek baskinligi yas
arttik¢a azalmaktadir, ¢linkii beklenen yasam siiresi kadinlarda erkeklerden daha fazladir.
En yash yas grubunda (75 yas iistil) kadinlarin sayis1 erkeklerden fazladir. Alev yaniklar
tim yaralanmalarin yaklasik %37'sini olustururken, haglanmalar %22 ile ikinci sirada yer
almaktadir. Yasl niifustaki genel yanik boyutu toplam viicut yiizey alaninin %9,6's1dir ve

yaralanmalarin ¢ogu (%55) ev iginde meydana gelmistir (Pham vd., 2009).



1.3 Yanik Etiyolojisi ve Simiflandirmasi

1.3.1 Termal Yaniklar

Termal yaralanmalar tiim yaniklarin yaklasik %90'i1 olusturur ve yaralanmanin

derinligi sicakliga ve temas siiresine baglhdir. Bunlar ikiye ayrilabilirler:

- Sicak sivilarin neden oldugu yaralanmalar (haslanmalar) - en yaygin yanik
yaralanmasi tiiriidiir, ¢ocuklarda goriilen yaniklarin yaklasik %70'ini olusturur, ancak
yaslilarda da yaygindir. Haslanmalar genellikle standart bir tedavi rejiminden sonra

tyilesen kismi kalinlikta yaniklara neden olur;

-Kuru 1s1 yaralanmalari - genellikle alev veya radyan 1s1 ile dogrudan temastan
kaynaklanir. Yetiskinlerde sik goriilir ve genellikle duman solumaya bagh
komplikasyonlarla iliskilidir. Genellikle derindirler (kismi veya tam kalinlik) ve

genellikle cerrahi miidahale gerektirirler;

-Temas yaralanmalar - sicak bir nesne ile dogrudan temastan kaynaklanir. Orta
derecede sicak bir nesneyle (6rn. radyator) uzun siireli temas da termal yaralanmaya neden
olabilir ve bu durum genellikle biling kaybiyla iliskilendirilir (6rn. yasghlarda, epilepsi
hastalarinda, uyusturucu bagimlilarinda ve alkoliklerde). Temas yaniklar1 genellikle

derindir ve ameliyat gerektirir (Schaefer ve Tannan, 2023)

1.3.2 Elektrik Yaniklari

Elektrik yaralanmalar1 tiim yaniklarin %5'inden azini olusturur. En sik ¢gocuklarda
ve erkek el iscilerinde goriiliir. Yaralanmanin ciddiyetini voltaj, akimin tiirii, temas siiresi
ve akimin viicutta izledigi yol belirler. Cogu doku, dzellikle sinirler ve damarlar iyi
iletkendir. Deri ve kemikler zayif iletkenlerdir, ancak deri iletkenligi nem igerigine ve
sicakligina bagli olarak degisir. Is1, zayif iletken olan dokularin etrafindaki elektrik
tarafindan iretilir ve yerel ¢evre dokulara zarar verir. Klinik olarak, elektrik akiminin
viicuttan gegtigi giris ve ¢ikis noktalar1 siklikla gézlemlenir. Tipik olarak i¢ mekanlarda
bulunan <1000 V'luk bir elektrik voltaji, giris ve ¢ikis noktalarinda kii¢iik, derin yaniklara
neden olur. Alternatif akim ayrica kalp fonksiyonlarini etkileyebilir ve aritmilere yol
acabilir. Yiiksek voltaj yaralanmalar1 (>1000 V), genellikle uzuv kaybz, asistoli, kardiyak

aritmi, rabdomiyoliz (kas yikimi) ve bobrek yetmezligi ile birlikte genis doku hasarina yol



acar. Bu tiir yaralanmalar yiiksek 0liim oramiyla iliskilidir ve kurbanlarin yaklagik

%15'inde diisme sonucu ek yaralanmalar meydana gelmektedir (Spies ve Trohman, 2006).

1.3.3 Kimyasal Yaniklar

Kimyasal yaralanmalar yaniklarin yaklagik %3'lini olusturmaktadir. Bu tiir
vakalar ¢ogunlukla evsel ve endiistriyel ortamlarda meydana gelmektedir. Bu tiir
yaralanmalar  proteinlerin  denatiirasyonunu igerir ve yaralanmanin boyutu
konsantrasyona, miktara, temas siiresine ve verilen kimyasalin etki mekanizmasina
baglidir. Klinik tablo tiim kimyasal gruplari i¢in benzer olsa da, doku hasarinin kesin
mekanizmalar1 degisebilir, bu nedenle kimyasallar geleneksel olarak asitler veya alkaliler

olarak siniflandirilmistir (Koh vd., 2017).

Asit yaniklar1 protein denatiirasyonu ve nekrozla sonuglanan hasara neden olur ve
bu hasar genellikle lokalize ve kisa siirelidir. Alkali yaniklar ise daha derin doku
penetrasyonu ve uzun siireli etki ile ilerleyici sivilasma nekrozuna neden olur. Cimento
alkali yaniklara neden olur ve terle karistiginda ek bir ekzotermik reaksiyona neden
olabilir. Ayrica, ¢imento tozu yiiksek oranda higroskopiktir ve etkilenen yiizeyin ciddi
sekilde kurumasina neden olur. Bol miktarda su ile yikamak kimyasali seyreltir ve doku
hasarin1 azaltmaya yardimci olur (Koh vd., 2017). Yaniklara biiyiik olasilikla asitler
(siilfiirik, nitrik, hidroflorik, hidroklorik, asetik, formik, fosforik, fenolik ve kloroasetik
asitler), alkaliler (sodyum hidroksit, potasyum hidroksit, kalsiyum hidroksit ve lityum
hidroksit) neden olur, sodyum ve kalsiyum hipoklorit, amonyak, fosfat, silikat, sodyum
karbonat), oksitleyiciler (evlerde kullanilan kloritler gibi agarticilar, peroksitler,

kromatlar) veya diger kimyasallar (beyaz fosfor, sa¢g boyama maddeleri, hardal gaz1).

1.3.4 Radyasyon Yaralanmalan

Genel olarak zararli radyasyon alfa (a), beta (B) ve gama (y) isinlarindan
kaynaklanir. Alfa parcaciklari pozitif yilikli helyum iyonlaridir. Agirdirlar, havada sadece
birkag¢ santimetre yol alabilirler ve cildin keratin tabakasina niifuz edemezler. Bununla
birlikte, bunlar yiiksek Sv (sievert) degerine sahip yiiksek enerjili pargaciklardir ve
yutulduklarinda veya solunduklarinda genis doku hasarima neden olabilirler. Beta
partikiilleri havada birka¢ metre ilerleyebilen negatif yiiklii elektron 1smlaridir ve dokunun
derinliklerine (1 cm) niifuz etme yetenekleri sinirli oldugundan yiizeysel giines yanigi

benzeri yaralanmalara neden olurlar (Bhattacharya, 2010).



X-iginlarindan ve  60Co (kobalt) gibi radyoizotoplarin dogal bozunmasindan
kaynaklanan gama isinlart ve 192Ir (iridium), havada birka¢ metre ilerleyebilir ve
dokularin derinliklerine niifuz edebilir. Sonug¢ olarak, gama isinlar1 kemik iligi ve
akcigerler gibi hayati yapilar1 igeren ¢cok derin hasara neden olabilir. Ciltteki derin gama
yaniklarina ek olarak, hastalar Akut Radyasyon Sendromu (ARS) olarak tanimlanan

sistemik semptomlar yasarlar (Bhattacharya, 2010).
1.3.5.inhalasyon Yamiklar:

Higbir yaralanma tek basina ciddi yanik yaralanmasindan daha fazla organ
sistemini etkilemez. Bu yaralanmanin ardindan gelen asir1 fizyolojik tepkiler, tiim viicut
katabolizmasina ve artan morbidite ve mortaliteye yol agar. Yogun bakim tedavisi,
beslenme, yara kapatma ve antimikrobiyal tedavilerdeki gelismeler yanik boyutundan
bagimsiz olarak yanik travmasina maruz kalip kurtulanlar i¢in sonuglar1 6nemli 6lgiide
iyilestirmistir. Ancak yanik travmasina inhalasyon yaralanmasi da eslik ettiginde, yanik
uzmanlar1 heniliz hayatta kalma iizerinde biiyiik etkiler saglayamamislardir (Jones vd.,
2017). Tim yanik yaralanmalarinin tigte birinde inhalasyon yaralanmasi mevcuttur;
ancak, yaniga bagli 6limlerin % 90’indan sorumludur (Kadri ve Miller,2016; Tan
vd.,2016). Inhalasyon yaralanmasi, dogrudan hiicresel hasar, bolgesel kan akisi ve
perfiizyondaki degisiklikler, toksin ve proinflamatuar sitokin salinimi yoluyla lokalize
hasara neden olur (Kadri ve Miller,2016; Tan vd.,2016;Reper ve Heijmans,2015).
Inhalasyon yaralanmalar1 mukosiliyer klirensi énemli dlgiide etkisiz hale getirir ve
alveoler makrofajlar1 bozar (Al Ashry vd., 2016). Hastalar1 bakteriyel enfeksiyona
ozellikle de yanik travmasina maruz kalan hastalarda 6nemli bir 6lim nedeni olan
pnémoniye yatkin hale getirirler (Mlcak vd.,2007). Yanik yogun bakim initeleri en
yiiksek ventilatorle iligkili pndmoni oranlarina sahiptir ve inhalasyon yaralanmasi ile eslik
eden deri yaralanmalar1 olan hastalarda ventilatdre bagli pndmoni oranlari iki katina ¢ikar
(Al Ashry vd., 2016). Ayrica inhalasyon yaralanmasi olan yanikli bir hastada pnémoni
goriildiigiinde 6liim olasiligi, sadece deri yaralanmasi olan hastalara kiyasla % 40’tan %

60’a yiikselmektedir (Shirani vd.,1987).



1.4. Tiim Viicut Yanik Alani Yiizdesinin Hesaplanmasi

Dokuzlar Kurali, Wallace Dokuzlar Kurali olarak da bilinir, 6zellikle yanik
uzmanlar1 ve acil tip hekimleri tarafindan yanik hastalarinda yer alan toplam viicut yiizey
alanin1 (TVYA) degerlendirmek icin kullanilan bir yontemdir (Sekil 1.1).Yanik yiizey
alaninin Sl¢limii, s1v1 resiisitasyon gereksinimlerini saglamada Onemlidir, ¢iinkii ciddi
yaniklari olan hastalar cilt bariyerinin kaybi nedeniyle sivi kayiplar1 yasayacaktir. Ayrica
dogru bir degerlendirme yanik travmasinin prognozunu belirlemeye yardimci olacak
veriler saglar. Hem yetersiz tahminlerin hem de asir1 tahminlerin kendi eksiklikleri vardir,
ciinkii yetersiz resiisitasyon ilerleyici soka ve nihayetinde u¢ organ hasarina yol acabilir
ve agir1 resilisitasyon hastada akut solunum sikintis1 sendromu riski yaratabilir (Williams

ve Wohlgemuth, 2013).

Dokuzlar Kurali'na gore yanan viicut yiizey alaninin tahmini, farkli viicut bolgelerine

yiizdelik tahminler atamaya dayanur.

Tim bas: %9 (6n ve arka i¢in %4,5)

Tiim govde: %36 (6n gdvde icin %18 ve arka gdvde icin %18 olarak daha da
ayrilabilir)

Govdenin 6n yiizii: Gogiis ve karin olmak tizere iki boliime ayrilabilir, her bolim

%9'luk bir alan1 temsil eder.
Ust ekstremiteler: %18 (her iist ekstremite i¢in %9'u igerir)
Her iist ekstremite: On ve arka kisimlarina (her biri %4,5) daha fazla béliinebilir.

Alt ekstremiteler: %36 (her biri i¢in %18); 6n taraf i¢in %9 ve arka taraf igin %9

olmak tizere daha fazla boliinebilir
Perine: %1 (Thom, 2017)

TVYA'nin belirlenmesine yalnizca ikinci ve {igiincii derece yaniklar dahil edilir. Bu
yontem, intravendz s1vi resiisitasyonu endikasyonlarimi ve bir yanik merkezine sevk ihtiyacini
belirlemek i¢in hizli bir degerlendirme yapilmasina yardimer olur (Giretzlehner vd., 2021
;Williams vd.,2013)



Hem yetigkin hem de pediyatrik yas grubundaki yanik hastalar i¢in daha dogru kabul

edilen yontem ise Lund ve Browder yontemidir (Sekil 1.2).

Avug ici genellikle toplam viicut yiizey alaninin yiizde 1'ini 6l¢gmek i¢in kullanilir,
ancak viicut yilizey alaniyla ilgili ¢alismalar parmaklarla birlikte yetiskin avug i¢inin
yetiskinlerde toplam viicut yilizey alanmnin yiizde 0,8'ine, cocuklarda ise yiizde 1'ine

karsilik geldigini gostermistir (Jose vd., 2004)
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Sekil 1.1 Dokuzlar Kural

Grunwald, T. B., & Garner, W. L. (2008). Acute burns. Plastic and reconstructive
surgery, 121(5),https://doi.org/10.1097/PRS.0b013e318172aelf
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Sekil 1.2. Lund and Browder Yontemi

Tiirk Plastik Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Dernegi T.C. Saghk
Bakanligi Yanik Yaralanmalar1 Tedavi Algoritmasi (2012)
Erigim: [http://www.tpcd.org.tr/Yanik.270.0.html]
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1.5. Yanik Derinliginin Degerlendirilmesi

Deri, insan viicudunun en biiyiik organidir ve ortalama bir yetigskinde yaklagik 2
metrekare yiizey alani kaplar. Derinlerinde 6nemli cilt eklenti yapilarinin (kil folikiilleri,
ter bezleri ve yag bezleri dahil) bulundugu epidermis ve dermis katmanlarindan olusur
(Sekil 1.3.). Bu derin yapilar, piht1 ve yara yerine gé¢ ederek yara iyilesme siirecinde
onemli bir rol oynayan, ¢ogalan epitel hiicrelerinin (keratinositler) kaynagidir. Cildin
fiziksel bariyer fonksiyonunun kaybi, zararli mikroorganizmalarin istilasina kapi acar, bu

da enfeksiyona ve hatta sepsisin gelismesine yol agabilir (Shpichka vd., 2019).

Stratum coreum _ Hair shaft

(horny cell layer)

Stratum | _
germinativum &
o

(basal cell layer) ] Epidermis

Melanocyte

Sebaceous
gland

Dermis

Subcutaneous

Apocrine 2
tissue

sweat gland

Connective

ity LoV S
Blood vessels 7 (el s
SR, 2 tissue

Adipose tissue

N 57 5 y {t
N\ £
g o Set i, S = Arrector
2 2dg ) pili muscle
$i . o
Nerves SRAEZIA 2 Hair follicle
|
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Nowak, T. J. (2012). Burn pathophysiology. Perioperative Nursing Clinics, 7(1), 9-17.
https://doi.org/10.1016/j.cpen.2011.10.003
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1.5.1. Birinci Derece Yaniklar

1.derece yaniklar yiizeysel yaniklar olarak da bilinir. Bu yaniklara en iyi 6rnek
glines yanigidir. Gilines yamigi gibi, ylizeysel yaniklar da agrili ve kirmizidir (biil
olusumu yoktur), ¢linkii sadece epidermis etkilenmistir. Bu yaniklar 3 ila 6 giin i¢inde
iyilesir. 1.derece yaniklar agrilidir ¢iinkii epidermiste sinirler mevcuttur
(Heimbach,2002).

1.5.2. ikinci Derece Yaniklar

Ikinci derece yaniklar iki tipe ayrilir: yiizeysel (Ila) ve derin (IIb). Tiim ikinci
derece yaniklarda bir dereceye kadar dermal hasar vardir ve ayrigsma bu yapidaki hasarin
derinligine dayanir. Yiizeysel deri yaniklar1 eritematdzdiir, agrilidir, dokunuldugunda
kizarir ve genellikle biil olusumu goriiliir. Ornekler arasinda agir1 1sinmis kiivet suyundan
kaynaklanan haglanma yaralanmalar1 ve agik karbiiratorlerden kaynaklanan ani alev
yaniklar1 yer almaktadir. Bu yaralar 7 ila 14 giin i¢inde rete sirtlarinda, kil folikiillerinde
ve ter bezlerinde tutulan epidermal yapilardan kendiliginden yeniden epitelize olur.
Iyilestikten sonra, bu yaniklarda uzun vadede hafif bir cilt rengi degisikligi olabilir.
Retikiiler dermisteki derin dermal yaniklar daha soluk ve benekli goriiniir,
dokunuldugunda beyazlagsmaz. Bu yaniklar, kil folikiilleri ve ter bezi keratinositlerinden
yeniden epitelizasyon yoluyla 14 ila 35 giin i¢inde iyilesir, genellikle dermis kaybinin bir

sonucu olarak ciddi yara izi kalir (Costagliola ve Agrosi,2005).
1.5.3 Ugiincii Derece Yaniklar

Tam kat yaniklar tigiincii derece yaniklar, olarak da bilinir, en siddetli olanidir ve
epidermis ve dermis deri katmanlarimi etkiler. Ayrica deri alt1 dokuya da yayilirlar. Bu
yaniklar deri gibi sert ve kuru bir goriinlime neden olur. Bu derinlikte, etkilenen bdlge
zayiflamis kan akisi nedeniyle baski altinda solmaz. Bu derinlikteki sinirler de hasar goriir
ve hasta hig¢bir his veya agr1 hissetmez. Bu yaniklarin iyilesmesi 8 haftadan uzun siirer ve

cerrahi tedavi gerektirir (Evers vd., 2010)
1.5.4 Dordiincii Derece Yaniklar

Dordiincii derece olarak bilinen son yanik siniflandirmast Amerika Birlesik
Devletleri'nde rutin olarak kullanilmamaktadir. Dordiincii derece, epidermis, dermis ve
deri alt1 yagindan gegerek kemik, fasya ve tendonlara kadar uzanan yaralanmalarini ifade
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eder. Bu yanigin tedavisi genellikle ampiitasyon gerektirir (eger bir uzuv igeriyorsa),
clinkii yanigin derinligi tiim canli dokularin nekrozuna neden olarak greftleme

olanaklarini sinirlar. Bu biiytikliikteki yaniklar komiirlesmis gibi goriiniir (Nowak,2012)

1.6.Yanik Tedavisinde Genel ilkeler

Yanik yaralanmasinda koruyucu bariyer olan deri zarar gériir ve hemen uygun tedavi
saglanmalidir. Alev, radyasyon, elektrik ve kimyasal maddelerden kaynaklananlar da dahil
olmak iizere ¢esitli yanik yaralanmasi tiirleri olmasina ragmen, tiim yanik tedavisinin amaci
aynidir: yanma siirecini durdurmak, yara izini en aza indirmek, agriy1 hafifletmek, sekonder
enfeksiyonu azaltmak ve yarali bolgenin islev bozuklugu veya yanik soku gibi gelecekteki

komplikasyonlar1 dnlemek (Vivo vd., 2016 ; Ansermino ve Hemsley,2004)

Yanik tedavisinde yanma siirecini durdurmak i¢in yapilacak ilk is yanigt en az 20
dakika boyunca 1lik suyla (ideal olarak 15°C civarinda) sogutmayi igerir. Bu islem yanigin
nihai boyutunu ve derinligini azaltabilir (Johnson,2018). Birinci derece yiizeyel yaniklarda
sogutma haricinde giinde bikag¢ kez vazelin uygulamak, yanik yerinin yapismayan steril bir

bandajla ortiilmesi ve yanik bdlgenin glinesten korunmasi énemlidir.

Major yaniklarda hizli ve yeterli intravaskiiler sivi takviyesi yanik sokunun
Onlenmesinin temel tasidir (Bittner vd., 2015). Gecikmis veya yetersiz sivi replasmant
hipovolemiye, doku hipoperfiizyonuna, hipovolemik soka ve ¢oklu organ yetmezligine yol

acabilir (Barrow vd., 2000)

S1vi restisitasyon formiilleri, yalnizca sivi gereksinimlerinin tahmininde yardimci
olmak icin kilavuzlardir. Bu nedenle, sivi hacmi her hasta i¢in yanik yaralanmasinin
derecesine ve hastanin durumuna gore Ozellestirilmelidir (Hettiaratchy ve Papini, 2004)
Kullanilan formiil veya stratejiden bagimsiz olarak, ilk 24-48 saatte resiisitasyonun
yeterliligine iliskin klinik gostergelere dayali sik ayarlamalar gereklidir (Hettiaratchy ve
Papini, 2004).

En yaygin kullanilan formiiller arasinda Parkland ve modifiye Brooke formiilii
bulunur. Parkland formiilii 1968'de Baxter ve Shire tarafindan gelistirilmistir ve biiyliik TBSA
icin 24 saatlik resiisitasyon gereksinimlerini, viicut agirhgmin kilogrami basmma 4 mL
kristaloid intravendz siv1 ve yakilan TBSA ytlizdesi kullanilarak hesaplar. Asir resiisitasyon

endiseleri nedeniyle, modifiye Brooke formiilii, asir1 sivi uygulamasiyla iliskili coklu organ
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sistemlerindeki sonuglar1 ortadan kaldirmaya yardimci olmak i¢in ortaya ¢ikmustir.
Degistirilmis Brooke formiilii, Parkland formiiliinde agiklanan 4 mL yerine 2 mL kristaloid

kullanir (Alvarado vd.,2009).

Yeterli beslenmenin saglanmasi yanik yarasinin iyilesmesi i¢in 6nemlidir (Abdullahi
ve Jeschke,2014). Cocuklarda agresif beslenme, kas protein katabolizmasinin azalmasi, yanik
sepsisi oraninin azalmasi ve ¢ikarilan dokudan daha diisiik bakteri sayisi ile iligkilidir (Hart
vd., 2003). Benzer sekilde, yetigkinlerde erken beslenme destegi daha kisa hastanede kalig
stiresi, daha hizli yara iyilesmesi ve enfeksiyon riskinin azalmasi ile iligkilidir (Mosier vd.,
2011). Ancak, cesitli beslenme faktorleri dikkatlice degerlendirilmelidir. Asir1 karbonhidrat
tilketimi hiperglisemiye yol acabilir ve bu da sistemik inflamasyonu ve kas yikimini
agirlastirabilir (Mecott vd., 2010). Asir1 yagl beslenme bagisiklik baskilanmig durumu daha
da kotiilestirebilir ve biiylik yanik yaralanmalart da bagisiklik baskilanmasina neden
olabileceginden, bu sonug¢ enfeksiyon ve sepsis riskini artirabilir (Abdullahi ve Jeschke,
2014;Cunningham vd.,2005;Scwacha ve Chaudry,2002). Proteinler, yara iyilesme siirecinin
her adiminda 6nemli bir rol oynar. Proteinler, kollajen sentezi, anjiyogenez, fibroblast
proliferasyonu, bagisiklik fonksiyonu, doku yeniden sekillenmesi, yara biiziilmesi ve cilt

yapisal proteinleri igin gereklidir (Abdullahi ve Jeschke, 2014).

Sepsis de dahil olmak {izere yara enfeksiyonu, yanik yaralanmasindan sonraki akut
donemde yaniklarin en ciddi komplikasyonudur (Appelgren vd., 2002). Yaralanmadan
sonraki ilk 5 giin i¢inde meydana gelen tiim &liimlerin yaklasik % 80 'i sepsis nedeniyledir
(Bang vd., 2002).

Yanik hastalarina sistemik antibakteriyel ajanlar uygulanirken, yanik uzmanlari
antibiyotik direngli organizmalarin ortaya ¢ikmasini dikkatlice degerlendirmelidir (Weber ve
McManus, 2004). Yanik hekimleri ve hemsireleri her pansuman degisiminde yara yerindeki,
kokudaki veya irin drenaj miktarindaki degisiklikleri izleyerek ve ozellikle agik yara ve
pansuman malzemelerini kullanirken aseptik pansuman tekniklerini uygulayarak yanik yarasi

enfeksiyonunu 6nlemeye ¢aligmalidir. (Weber ve McManus, 2004).

Major yaniklarin cerrahi tedavisi deri eksizyonu ve deri grefti olmak tizere iki yontemi
icerir. Major yaniklarin erken eksizyonu mortaliteyi (inhalasyon yaralanmasi olmayan
hastalarda) ve hastanede kalis siiresini azaltmada faydalidir (Ong vd., 2006). Yara yatagini
ortmek igin iki tip greft, otogreftler ve allogreftler kullanilabilir (Stone vd., 2018)
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1.7 Yanik Fizyopatolojisi
1.7.1.Lokal Yanitlar

Yanik yaralanmalar1 c¢esitli deri katmanlarinda ve altta yatan dokularda koagiilatif
nekroza neden olur. Altta yatan dokular1 koruyan fizyolojik bir bariyer olarak ana islevi
nedeniyle, deri genellikle hasarin daha derin katmanlara yayilmasini sinirlar, ancak
hasarin boyutu sicaklik, etken madde tarafindan iletilen enerji ve maruz kalma siiresi

tarafindan belirlenir (Hettiaratchy ve Dziewulski,2004).

Hiicresel diizeyde karsilasilan 1s1, proteinlerin denatiirasyonuna ve plazma
membran biitiinliigiiniin kaybina neden olur. Yanik sonrasi nekroz, yaralanmanin
merkezinde meydana gelir ve periferde giderek daha az siddetli hale gelir. Bu nedenle,
Jackson'n 1953'te tamimladigi ii¢ yaralanma bolgesi, yanik yarasina iliskin mevcut
anlayis olmaya devam etmektedir (Moyer vd., 1965). Pihtilasma bolgesi yaranin
merkezinde yer alir ve igerdigi proteinlerin pihtilasmasi nedeniyle geri doniisii olmayan
doku kaybu ile karakterize edilir. Cevredeki staz bolgesi, azalmis doku perfiizyonu, canli
ve cansiz hiicrelerin karigimi, kapiller vazokonstriksiyon ve iskemi ile tanimlanir. Bu
bolge hipoperfiizyon, kuruma, 6dem ve enfeksiyon ile nekroza doniisebilir. Ancak uygun
yara bakim yonetimi ile bu fizyolojik degisiklikler tersine ¢evrilebilir (Singer ve McClain,
2002). Yanik yarasinin dis periferi, canli hiicreler ve lokal inflamatuar mediyatorlerin
aracilik ettigi vazodilatasyon ile karakterize hiperemi bolgesini temsil eder. Bu bolge
icindeki doku, enfeksiyon veya ciddi hipoperfiizyon ile komplike olmadik¢a genellikle

tamamen iyilesir.
1.7.2 Sistemik Yanitlar

Toplam viicut yiizey alaninin (TBSA) %30'unu asan yaniklar, inflamatuar
mediatorlerin olusumu ve salinimiyla birlikte ciddi hipovolemiye ve bunu takip eden sistemik
etkiye, yani yanik soku olarak bilinen belirgin bir kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluguna
neden olur (Auclick vd., 1977; Settle, 1982;.Demling, 1987). Odem olusumu yanik
yaralanmalarinin bir diger karakteristik reaksiyonudur. Mikro damarlardan siiziilen sivinin, bu
damarlara giren siviya orani 1'den fazla oldugunda 6dem gelisir. Odem olusumu siireci iki
fazlidir. Yanik travmasindan sonraki ilk saatte baslayan birincil faz, travmatize olmus

dokularmn su igeriginde ani bir artisa tanik olur (Leape, 1972). Onemli olan doku su igerigi
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artiginin hizidir. Orijinal hacmin iki katina genellikle ilk saatte ulasilir ve bu degisikligin %90

ilk birka¢ dakikada gézlemlenir (Arturson ve Jakobsson, 1985 ;Leape,1968)

Yanik travmasi gecirildikten sonraki 3 yila kadar metabolik yaniti diizenleyen ve
glukoz metabolizmasin1 degistiren ¢esitli faktorler tanimlanmistir. Bu aracilarin listesi
interlokinler (IL) 1 ve 6, trombosit aktive edici faktor (PAF), timor nekroz faktori (TNF),
reaktif oksijen tiirleri (ROS) ve kompleman kaskadlarimni igerir (Sheridan, 2001; Pereira vd.,
2005). Bu metabolik diizenlemelerin 2 agamada ger¢eklestigi bulunmustur: erken ve geg. 'Ebb’
fazi termal yaralanmanin hemen ardindan baslar. Hipodinamik dolasim, azalmis oksijen
tiikketimi ve hiperglisemi ile iligkili karakteristik bir hipometabolik durumla ¢ giin siirer. Bu
degiskenler daha sonra 'Flow' (akis) fazina ulasana kadar giderek artmaya baslar. Bu
hipermetabolik asama 1 yila kadar stirer (Hart vd., 2000 ve Jeschke vd., 2008). Yanik hasarina
yanit olarak, metabolik yollardaki ve proinflamatuar sitokinlerdeki degisiklikler, kas protein
metabolizmasinin sentezden daha hizli bir bozulma hizina kaymasini tesvik eder (Jeschke vd.,
2008 ve Herndon vd.,2001). Hizlandirilmis protein yikimi, yagsiz viicut kiitlesinde (LBM)
kayda deger bir azalmaya ve giicte azalma ve rehabilitasyonda gecikmeyle iliskili kas kaybina
katkida bulunur (Hart vd.,2000 ve Bessey vd., 1989). LBM kaybinin biiyiikligiine bagl olarak
bunu ¢esitli islev bozukluklari ve bozulmalar takip eder. Bagisiklik sistemindeki degisiklikler,
enfeksiyon oranindaki artis ve yara iyilesmesindeki gecikme %20 LBM kaybiyla
iligkilendirilirken,  Oksiiriilk  reflekslerinde azalma, uzamis mekanik ventilasyon
gereksinimlerinin yani sira pndmoni ve basing iilseri riskinde artis da bu hastalarda goriiliir.
Yagsiz viicut kitlesinin %30'unu kaybederler. Kayip %40'a ulastiginda 6liim orani %50-100

arasinda degismektedir.

Ciddi yaniklarda goriilen metabolik degisikliklerin bir sonucu olarak enerji substrat
metabolizmasi da degismektedir. Glukoz, yiiksek laktat iiretimiyle sonuglanan anaerobik
yollardan tiiketilir (Wolfe vd., 1987 ve Carlson, 2001). Amino asitler glukoneogenez yoluyla
glikoz iiretiminin ana yakiti haline gelir ve bunlarin ¢ok azi viicut proteininin yap1 taslari
olarak orijinal islevlerini siirdiiriir. Basta {ire olmak {izere nitrojen atilim artar ve viicut protein
depolama konusunda yetersiz kalir. Ciddi yanik hastalarinda gbzlenen 6nemli bir bulgu da
insiilin direnci gelismesidir. Insiilin seviyelerindeki 2 kat artisa ragmen plazma glukoz
seviyeleri onemli 6l¢iide yiiksek kalarak 180 mg/dl'ye kadar ulasir (Cree vd., 2007). Kalict
hiperglisemi, glukoneojenik substratlardaki artis, insiilinin hepatik glukoz salinimu tizerindeki
baskilayici etkisinin azalmasi, hepatik glikojenolizin artmasi ve glukoz atimimin bozulmasiyla
aciklanmaktadir. Gliserol, alanin ve laktat, artan yag dokusu lipolizi ve iskelet kasi

proteolizine ikincil olarak yaniklarda artan glukoneojenik substratlardir. Yaniklarda
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glikojenoliz artis1, katekolaminin yani sira sempatik uyarmin dogrudan etkisine ikincildir

(Wolfe vd., 1987; Gore vd., 1993 ; Hunt ve lvy , 2002 )

Kardiyak fonksiyon, yaralanma anindan baslayarak cesitli degisikliklere tabidir.
Plazma hacminde herhangi bir azalma tespit edilmeden 6nce, termal olarak etkilenen derideki
reseptorler, hizli bir kalp debisi depresyonunu baslatan norojenik bir tepkiyi indiikler. Bu,
iiclincii giinden itibaren kardiyak indekste baslangictaki azalmanin ardindan dikkate deger bir
artisla iliskilidir (Jeschke vd., 2008). Diger yaygin bulgular arasinda, iyilesme déneminde
yiiksek kalan kalp isinde uzun siireli artis, miyokardiyal oksijen tliketimi ve kalp atis hiz1 yer
alir (Herndon vd., 2001 ve Baron vd., 1997) Kardiyak stres yogun hale geldikge miyokard
depresyonu ortaya g¢ikar. Sivi resiisitasyonu genellikle normal kalp debisini siirdiirmede
basarisiz olur. Bu kalici depresyon, hipovolemi, yiiksek SVR, diigsiik vendz doniis ve

miyokardiyal depresan maddenin etkileriyle dogrulanir (Michie vd., 1963)

Renal sistem de kardiyovaskiiler sistemdeki degisikliklerden etkilenir. Hipovolemi,
azalan kalp debisi ve anjiyotensin, vazopressin ve aldosteronun etkilerine bagli olarak renal
kan akis1 ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) azalir. Bu degisiklikler genellikle bobrek
hasarinin erken bir isareti olarak oligiiri seklinde goziikiir. Bu vakalarin derhal ve yeterli
sekilde tedavi edilememesi, akut tiibiiler nekroza (ATN), bobrek yetmezligine ve 6liime yol
acabilir (Jeschke vd., 1998)

Termal travma karaciger fonksiyonunu nadiren korudugundan ciddi bir yanik, akut
faz proteinlerinin ekspresyonunu etkiler. Hem serum kompleman C3 hem de o2-
makroglobulin seviyeleri baslangicta bir diislis yasar ve ardindan zamanla kademeli bir artis
olur (Jeschke vd., 2008). Yapisal hepatik proteinlerin énemli 6l¢tide tiikenmesi, tiretimin
azalmasina veya tiikketimin veya kaybin hizlanmasina ikincil olarak da belirgindir ( Jeschke
vd., 2008). Ek olarak, trigliseritlerin ve serbest yag asitlerinin (FFA) serum seviyelerindeki
degisiklikler de vurgulanmistir; bunlarin her ikisi de, yag tastyici proteinlerdeki azalmaya
bagli olarak anlamli derecede artmig olup, karacigeri yag infiltrasyonuna ve hepatomegaliye
duyarli hale getirerek sepsis ve yanik 6liim riskinin artmasina neden olmustur ( Jeschke vd.,

2008).

Yaniklarin gastrointestinal sistem tiizerindeki etkileri, mukozal atrofi, emilim
kapasitesinin azalmasi ve yiizey gecirgenliginin artmasiyla ortaya ¢iktigi gibi hafife

almmamalidir (Le Voyer vd., 1992). Yanik boyutuyla orantili olarak apoptotik epitelyal hiicre
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olimii meydana gelir ve bu da bagirsak mukozasi dejenerasyonunu uyarir (Wolf vd.,
1999). Mukozal atrofi daha sonra sindirim sisteminin emilim fonksiyonunda, &zellikle de
glukoz, amino asitler ve yag asitlerinin aliminda ¢esitli kusurlara yol agar. Firga simir1 lipaz

aktivitesi de bozulur ( Carter vd., 1986).

Endokrin yanit, ciddi sekilde yaralanan yanik hastalarinin sergiledigi sistemik
reaksiyonlar arasindadir. Hipotalamik-6n-hipofiz periferik hormon eksenlerindeki onemli
degisikliklerle karakterize edilen bu yanit, iki fazli bir modeli takip eder. Akut fazda goriilen

diisiik efektor hormon diizeylerinden hedef organ direncinin sorumlu oldugu diistintilmektedir.

Uzun vadede ise hedef organ hormonlarmin diizeyindeki azalma, hipotalamus
diizeyindeki baskilanmadan kaynaklanmaktadir (Gore vd., 2005) Yaralanmanin baglangicinda
aktif olarak rol oynayan  hormonlar arasinda topluca stres hormonlar1 olarak adlandirilan
katekolamin, glukagon ve kortizol yer alir. Bu hormonlarin seviyelerinde istel bir artis
goriiliir, bazen normal degerlerinin 10 katina kadar ulasir ( Gore vd., 2005 ve Thomas vd.,
2002). Boyle bir artisin 6nemi, kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkisinde ve bu
degisiklikleri takip eden sivi degisimlerinde yatmaktadir. Strese bagl ilk hormonal tepkiyi
takiben, hipotalamik-hipofiz-organ eksenlerinde c¢esitli noktalarda degisiklikler meydana
gelir. Biiyiime Hormonu (GH) — Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1 (GH-IGF-1) ekseni, ciddi
yaniklarda etkilenecek temel eksenlerden biri olarak kabul edilmektedir. Onemli olan, IGF-1
ve Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii Baglayici Protein-3'iin (IGFBP-3) GH'na kiyasla ¢ok daha
fazla etkilendiginin bulunmasidir.(Jeschke vd.,2007).

1.8 Yanik Travmasinda Hipermetabolik Siirec

Yanik sonrasi hipermetabolik yanit sadece ¢cok derin degil ayn1 zamanda son derece
karmasiktir ve biiylik olasilikla stres kaynakli hormonal salinimlar ve inflamasyon tarafindan
aktive edilir ve strdirilir (Herndon ve Tompkins, 2004 ;Jeschke vd., 2008 ). Bu yanitin
nedeni bilinmemektedir (Sekil 1.4.).

Ek olarak, sitokinler, endotoksin, noétrofil-adherans kompleksleri, reaktif oksijen
tiirleri, nitrik oksit ve koagiilasyonun yan1 sira kompleman kaskadlar1 da yanik hasarina verilen

bu yanita aracilik etmektedir (Sheridan, 2001)
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Clark, A., Imran, J., Madni, T., & Wolf, S. E. (2017). Nutrition and metabolism in burn
patients. Burns & trauma, https://doi.org/10.1186/s41038-017-0076-x

Yanik sonrasi metabolik degisiklikler, yaralanma sonrast iki farkli metabolik
diizenleme modelinde ortaya ¢ikar (Wolfe, 1981) "gelgit fazi" (ebb fazi) genellikle yanik
sonrasi 48 saat i¢inde ortaya ¢ikar (Wolfe, 1981 ) ve azalmis kalp debisi, daha diisiik oksijen
tiketimi ve daha diisiik metabolik hiz ile karakterize edilir. Diisiik metabolik yanit
(hipometabolizma) daha sonra yaralanma sonrasi ilk bes giin i¢inde kademeli olarak artarak
bir plato fazina ulasir: akis faz1 (flow fazi).Bu faz hiperdinamik dolagim, viicut 1sisinda artis,
oksijen ve glukoz tiiketimi, CO2 iiretimi, glikojenez, proteoliz, lipoliz ve gereksiz substrat
dongiisti ile karakterize edilir. Bu siire zarfinda insiilin salinimi, glukoz ytliklemesine yanit
olarak kontrol grubunun iki kati olarak bulunmustur (Cree ve Wolfe, 2008) ve plazma glukoz
seviyeleri belirgin sekilde yiikselmistir, bu da insiilin direncinin gelistigini gostermektedir.

Buna ek olarak lipoliz 6nemli 6l¢giide artarak serbest yag asitleri ve trigliseritlerin artmasina

neden olur (Jescke vd., 2008; Kraft vd., 2013)-

Yanik sonrasi erken donemde hiperglisemi, glukozun dokudan ayrilmasinin
bozulmasiyla birlikte glukozun ortaya ¢ikma hizinin artmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar
ve genel olarak glukoz ve laktat artigina yol agar (Wolfe vd., 1977). Hipergliseminin zararli
oldugunu ve ciddi sekilde yanmig hastalarda olumsuz klinik sonuglarla iligkili oldugunu gii¢lii
bir sekilde gosteren son kanitlar biiyiik dnem tasimaktadir. Hiperglisemi, artan enfeksiyonlar
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ve sepsis, artan pnémoni insidansi, dnemli 6l¢iide artan katabolizma ve hipermetabolizma ve
en Onemlisi artan yanik sonras1 mortalite ile iligkilidir (Hemmilia vd., 2008 ; Pham vd., 2005).
Hipergliseminin yanik hastalarinda zararli olduguna dair kanitlar, glukoz kontroliiniin yanik
sonrast morbidite ve organ fonksiyonu agisindan faydali oldugunu gdsteren prospektif
randomize bir ¢alisma ile daha da desteklenmistir. Retrospektif kohort ¢aligmalar1 da agir
yanik hastalarinda glukoz kontroliiniin sagkalim acisindan faydali oldugunu dogrulamistir
(Hemmilia, 2008). Bu veriler, IR (Insiilin Rezistansi) ve hipergliseminin yanik hastalarinda
onemli bir klinik sorun teskil ettigini ve kotii sonuglarla acikea iliskili oldugunu giiclii bir

sekilde gostermektedir.

Yaniga bagli hipergliseminin vahim sonuglart tanimlanmis olsa da, IR wve

hipergliseminin altinda yatan molekiiler mekanizmalar esasen bilinmemektedir.

ER (Endoplazmik Retikulum) stres yaniti, diyabette IR, hiperglisemi ve inflamasyonu
birbirine baglayan merkez hiicre igi stres sinyal yollarindan biri olarak tanimlanmstir (Zhang
ve Kaufman, 2008). Yakin zamanda yanigin yalnizca ER stresinin indiikklenmesiyle degil, ayni
zamanda inflamasyonu artiran ve IR ile hiperglisemiyi yiikselten NLRP3 inflamazomunun

aktivasyonuyla da iligkili oldugunu gosterilmistir (Stanojcic vd., 2014)

Yanik sonrasi hipermetabolik yanit sirasinda 6nemli 6l¢iide degisen diger metabolik
yol, insiilin direncindeki degisikliklerle iligkili olabilecek lipid metabolizmasidir. Lipoliz,
triagilgliseroliin serbest yag asitlerine ve gliserol pargalanmasindan (hidroliz) olusur. Lipoliz
ve serbest yag asitleri, ¢esitli organlarin yag infiltrasyonu yoluyla yanik sonrasi morbidite ve
mortaliteye katkida bulunmakla kalmaz, ayni1 zamanda serbest yag asitlerinin insiilin direncine

aracilik edebilecegi de gosterilmistir (Randle vd., 1963)

Tip 2 diyabet baglaminda, artan FFA seviyelerinin hastaligin insidans1 ve siddeti i¢in
ongoriicli oldugu gosterilmistir. Yanik sonrast en 6nemli degisikliklerden biri lipolizin 6nemli
Olclide artmasidir ve birgok c¢alisma lipoliz artisinin katekolamin seviyelerindeki artisa

atfedilebilecegini one siirmiistiir (Wolfe vd., 1979 ve Herndon vd., 1994)

Artan trigliseritler ve FFA, basta karaciger olmak lizere hayati organlarda yag
infiltrasyonuna yol agar. Buna gore, karaciger yaglanmasi yanik sonrasi ¢ok yaygindir ve
metabolik degisikliklerin yani sira artan klinik morbiditelerle de iliskilidir. Yanik sonrasi

patoloji incelemeleri (Barrow vd., 2005 ve Jeschke, 2009) ve spektroskopi ¢alismalari, yanmig
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cocuklarin hepatik trigliseritlerinde 3 ila 5 kat artig oldugunu, (Cree vd., 2007 ve Cree vd.,

2004) enfeksiyon, sepsis ve kotii beslenme insidansinda artigla iligkili oldugunu gostermistir.

Iskelet kasindan elde edilen protein/amino asitler, yanmus hastada baslica yakit
kaynagidir ve bu da yaralanmadan sonraki giinlerde kas proteininde ve dolayisiyla yagsiz
viicut kiitlesinde (LBM) belirgin bir azalmaya yol agar (Herndon ve Tompkins, 2004) Altta
yatan fizyopatolojinin , kas kaybina yol acan kas proteini sentezinde hi¢ veya ¢ok az bir telafi
edici artis ile birlikte kas proteini yitkiminda 6nemli bir artis oldugu gosterilmistir. Kas proteini
kaybinin derecesine bagli olarak klinik sonuglar enfeksiyonlardan 6liime kadar uzanabilir ve
oldukea siddetli olabilir. Yagsiz viicut kiitlesindeki %10-15'lik bir kaybin enfeksiyon oraninda
onemli artiglar ve yara iyilesmesinde belirgin gecikmelerle iliskili oldugu gosterilmistir.
Yagsiz viicut kiitlesi kaybinin daha da artmasi1 morbiditede ciddi bir artisa ve yaklasik %40'lik
bir yagsiz viicut kiitlesi kaybiyla birlikte mortalitede bile artisa neden olmaktadir (Chang vd.,
1998)

1.8.1 Hipermetabolik Yamitin Tedavisi

Yanik tedavisinde beslenme her zaman tartigmali bir konu olmustur ve olmaya devam
etmektedir ancak yine de hipermetabolizmay1 hafifletmek i¢in gereklidir. Ancak beslenme
desteginin birincil amaci, yeterli enerji kaynagi ve organ islevini ve hayatta kalmayi stirdiirmek
icin gerekli besinleri saglamaktir. Erken dénemde yeterli enteral beslenme katabolizmayi
hafifletir ve sonuglari iyilestirir (Mochizuki vd., 1984) ancak fazla kalori ve/veya protein
seklinde asir1 beslenme hiperglisemi, karbondioksit retansiyonu, organlarda yag infiltrasyonu

ve azotemi ile iligkilidir .

Giiniimiizde, yanmus hastalarin istirahat enerji gereksinimleri genellikle viicut kiitlesi,
yas ve cinsiyeti igeren denklemler kullanilarak tahmin edilmektedir (Hall vd., 2012; Williams
vd., 2011; Rodriguez vd., 2011). Ancak bu denklemler hastaya 6zgii faktorlere dayanmasina
ragmen kalori ihtiyacin1 6nemli 6lgiide abartarak asiri beslenme riskini artirabilir (Suman,

2006).

Su anda yanik hastalar1 i¢in ideal bir beslenme sekli ve altin bir standart
bulunmamaktadir. Genel olarak yiiksek protein/amino asitli, az yagli ve bir miktar doymamus
yag asidi igeren bir beslenme onerilmektedir (Hall vd., 2012; Williams vd., 2011; Rodriguez

vd., 2011).
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Yanik hastalar i¢in karbonhidratlar ve amino asitler kullanilmali, bdylece protein
enerjisi i¢in oksidasyondan korunarak proteinin cilt ve organlar tarafindan etkin bir sekilde
kullanilmasina izin verilmelidir. Ozellikle alanin ve glutamin olmak iizere tek amino asit
takviyesi tartigmal1 bir konudur. Glutamin yanik sonrasi serum ve kastan hizla tiikkenir ancak
bu tiikenme esas olarak hiicre iginde gerceklesir ve Glutamini hiicrelere etkili bir sekilde
iletmek cok zordur. Yamk hastalarinda yapilan kiiciik caligmalar Glutamin takviyesinin
enfeksiyon insidansini, yatig siiresini ve mortaliteyi azalttigini1 gostermistir (Wischmeyer vd.,

2001)

Yanik yarasinin erken eksizyonu ve greftle kapatilmasi, son yirmi yilda ciddi termal
yaralanmalar1 olan hastalarin tedavisinde muhtemelen tek ve en biiylik ilerleme olmus,
istirahat enerji gereksinimlerinin 6nemli dlglide azalmasima ve ardindan 6liim oranlarinin

iyilesmesine yol agmistir (Herndon vd., 1995)

Hipermetabolik yanittan kaynaklanan degisen fizyolojik durum, bu kaginilmaz su
kaybiyla iliskili 1s1 kayiplarin1 dengelemek icin en azindan kismen yeterli enerji iiretmeye
calisir.Viicut, deri ve c¢ekirdek sicakliklarini normalden 2°C daha fazla yiikseltmeye calisir.
Ortam sicakliginin 25°C'den 33°C'ye yiikseltilmesi, %40 TVY A'y1 asan hastalarda bu zorunlu
yanitin biyiikliginii 2,0'dan 1,4 istirahat enerji harcamasina diisiirebilir. Bu basit ¢evresel
modiilasyon, yani oda sicakliginin yiikseltilmesi, siklikla gergeklestirilmeyen onemli bir

birincil tedavi hedefidir (Wilmore vd., 1975)

Otuz yil once tamtilan ancak hala yeterince arastirilmamis bir anabolik ajan da
oksandrolondur. Oksandrolon, bir testosteron analogudur. Yanik hastalarinda oksandralon ile
tedavi, protein sentezinde artig yoluyla kas protein katabolizmasini iyilestirir, kilo kaybini

azaltir ve dondr bolge yara iyilesmesini artirir (Demling ve Seigne, 2000)

En sik kullanilan antiadrenerjik ajan propranololdiir. Ve yanik tedavisinde
muhtemelen en etkili anti-katabolik tedaviyi temsil etmektedir. Calismalar, 1-2 mg/kg/giin
dozlarinda uygulanan propranololiin kalp hizinda ve sol ventrikiil calismasinda yaklasik
%?20'ik bir azalma saglayabildigini gostermistir. Kalp hizi ve sol ventrikiil ¢aligmasim
azaltmanin yani sira, propranolol uygulamasi periferik lipolizde azalmaya neden olur.
Propranolol tedavisi, termal yaralanmaya karsi hiperdinamik kardiyovaskiiler ve katabolik

yanit1 hafifletmek i¢in giivenli ve etkili bir aragtir (Minifee vd., 1989).
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Ciddi yaniklar1 olan g¢ocuklarda, hastanede yatis sirasinda propranolol ile tedavi
hipermetabolizmay1 hafifletir ve kas-protein katabolizmasini tersine g¢evirir (Herndon vd.,
2001).

Propranolol bozulmus mitokondriyal disfonksiyonu diizeltir ve yanik kaynakli ER
stresini hafifletir (Brooks vd., 2012)

Insiilinin ana etkisi glukoz metabolizmasim diizenlemektir ve yanigin tip 2 diyabetin
fizyopatolojisine benzeyen, sadece akut baslangici ve siddeti bakimindan farklilik gosteren
hiperinsiilinemik hiperglisemik bir duruma neden oldugu iyi belgelenmistir (Gauglitz vd.,
2010)

2005 yilinda Pham ve arkadaslar1 retrospektif bir caligmada yogun insiilin tedavisinin
enfeksiyon oranlarini diistirdiigiinii ve sagkalimi iyilestirdigini gostermistir. Yazarlar, yanik
yaralanmal1 hastalarda yogun insiilin tedavisinin pndmoni insidansini azalttigini, ventilatorle

iliskili pndmoni ve idrar yolu enfeksiyonlarini azalttigini bulmuslardir (Hemmilia vd., 2008)

Bir biguanid olan metformin (Glucophage), son zamanlarda glukoneogenezi inhibe
ederek ve periferik insiilin duyarliligimi artirarak agir yarali hastalarda hiperglisemiyi
diizeltmek igin alternatif bir arag olarak Onerilmistir (Gore vd., 2005 ve Staels, 2006).
Metforminin diyabetik popiilasyonda ¢ok ag¢ik bir sekilde tanimlanmis roliine ragmen, yanik

hastalarindaki etkileri esasen bilinmemektedir.
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2.GEREC VE YONTEM

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Eriskin Yanik Merkezinde 2019-2021 yillar arasinda
yatarak tedavi goriip, taburcu olduktan sonra kontrole ¢cagrilmis olan hastalarin verileri dosya
bazinda retrospektif olarak degerlendirilerek travma sonrasi siiregteki hipermetabolizmanin
tespit edilmesi ve bu siiregte gelisebilecek olan sorunlarin (insiilin direnci vb.) éneminin

agiklanmasi amaglanmistir.

2019 yilindan 2021 yili sonuna kadar olan siire igerisinde Ankara Bilkent Sehir
Hastanesi Erigkin Yanik Merkezinde yatarak tedavi gormiis olan 18 yas iistii , kadin ve erkek,
% 20 ve iizeri viicut yanik ylizey alan1 olan ve taburculuklarinin iizerinden en az 6 ay ge¢mis
olan 74 hasta oldugu 6grenildi. Ancak o sirada Covid-19 pandemisinin siddetli olmasi,
hastanenin pandemi hastanesi olmasi nedeniyle hastalarin hepsinin kontrole gelmedigi
Ogrenildi, dolayisiyla kontrole ¢agrilmis olan ve kontrol icin hastaneye bagvuran 20 hasta
calismaya dahil edilmistir. Calismada kullanilacak olup hasta dosyalarindan alinacak olan
veriler kontrol grubu sonuglari ile karsilagtirilmigtir. Kontrol grubu olarak 18 yas {istii kadin
ve erkek, metabolik hastaligi bulunmayan , major yanik travmasi gegirmemis 16 saglikli
goniillii ¢aligmaya dahil edilmistir. Tez ¢alismasinin hasta ¢alisma grubu igin retrospektif
olarak dosyalarindan elde edilen kan tahlili olarak A¢lik Kan Glukozu, Insiilin Rezistansi,
Plazma Trigliserid, Plazma Kortizol, Plazma Albiimin ve idrarda Norepinefrin gibi bazi

parametrelere kontrol grubu i¢in de prospektif olarak bakilmustir.

Tez caligmasi igin gerekli olan Etik onay karari Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 1
No’lu Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan verilmistir ( 23/03/2022 tarihli ve E-1-22-
2507 sayil1 Etik Kurul karar1).

Verilerin analizi SPSS 11.5 programi kullanilarak yapilmistir. Nicel
degiskenler i¢in ortalama + sapma ve medyan (maksimum-minimum) gibi tanimlayict
istatistikler kullanilirken, nitel degiskenler igin hasta sayis1 (yiizde) kullanilmustir. iki
kategorisi olan bir nitel degiskenin nicel degiskenler agisindan kategorileri arasinda
fark olup olmadigini belirlemek amaciyla normal dagilim varsayimlari1 saglaniyorsa
Student -t testi , saglanmiyorsa Mann -Whitney U testi kullanilmstir. iki nitel degisken

arasindaki iligkiyi incelemek i¢in. Ki-kare testi kullanilmistir. Nicel bagimli degiskeni
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etkileyen faktorlere bakmak amaciyla Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli Regresyon

analizleri yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlenmistir.
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3.BULGULAR

Calismaya dahil edilen kisilerin 20’si (%55,6) hasta grubunda, 16’s1 ise

(%44,4) kontrol grubunda yer almaktaydi.

Cizelge 3.1. Hasta Grubunda Yanik Verilerine ait Tamimlayicilar

Degiskenler
Taburculuk-Kontrol Aras1 Gegen Ort.£SS 12,56+6,14
Siire (ay) Ortanca (Min-Maks) 9,50 (6,10-26,37)
Mevcut Kronik veya Metabolik Yok 16 (80,0)
Hastalik, n(%) Var 4 (20,0)
Alev Yamig 5 (25,0)
. Haglanma Yamgi 9 (45,0)
g NedeHiIC ) Kimyasal Yanik 3 (15,0)
Diger Yaniklar 3 (15,0)
Ort.£SS 27,75+11,26
. .. 0 2 9
Vieut YiRieY lizey “Quli§n) Ortanca (Min-Maks) 22,00 (20,00-60,00)
Yanik Derecesi, n(%) é 191(?55503)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum

Cizelge 3.1.’de hasta grubundaki kisiler i¢in yanik verilerine ait tanimlayicilar

verildi. Taburuculuk-kontrol arasi gegen siireye ait ortalama 12,56+6,14 aydi.

Hastalarin sadece 4’tiniin (%20,0) mevcut kronik olan ama metabolik olmayan

hastalig1 bulunmaktaydi. Alev yanig1 bulunan 5 (%25,0), haslanma yanig1 bulunan 9

(%45,0), kimyasal yanik bulunan 3 (%15,0) ve diger sebeplerle yanigir bulunan 3

(%15,0) hasta mevcuttu. Hastalara ait viicut yanik yiizey alami (%) ortalamasi

27,75+11,26 iken, hastalarin %45,0’inde ikinci derece, %55,0’inde ise {li¢ilincii derece

yanik bulunmaktaydi.

26



Cizelge 3.2.Hasta dosyalar1 ve Kontrol Grubundan Elde Edilen Parametreler i¢cin Gruplara ait

Karsilastirmalar
Degiskenler Kontrol Hasta
Ortanca Ortanca p degeri
Ort+ss Min-Maks) P55 (Min-Maks)

Achik Glukoz 110,00
(n‘;‘ | dL)“ 0 85,19+6,51 83,00 111,30£18,98  (79,00-143,00)  <0,001°

g (77,00-99,00)
Albumin (g/L) 45605192 43,3812’2 oy 46652276 o 0y 0245
Total Kolesterol 183,00 210,50
(mg/dL) 180,44+22,50 (146,00- 214,104£57,25 (118,00- 0,058

g 227,00) 346,00)
Trigliseric (mg/dL) 104134035 o, (1)86222 N 380388 o 0030
HDL Kolesterol 52,00 37,50 b
(mg/dL) SLI0I0I8 33 00:70,000 210970 (310063000 OO0
LDL Kolesterol 96,00 114,50 b
(mg/dL) 9442066 g 0015000) 1272054989 (700097700 0038
VLDL Kolesterol 22,00 45,50 b
(mgdL) 2093838 1 00'a5.00) 3991657 goobrogy 0001
Non-HDL Kolesterol 121,00 140,50 b
(mg/dL) 12281420.13 760076 00y 147855385 7a 00587 00) 0116
Achk insiilin (mU/L)  7,64+4,27 @ 781?2 %0) 12861800 5 7109'3?50 o) 0018

1,29 3,14 )

HOMA-IR 1,6240,91 (0,54.3.33) 3,7342,67 (©911049) 0003
Kortizol (ng/dL) 9,54+3,63 G nglg 00) 12,51+4,87 @ 6%3_’:?5?90) 0,083°
Noradrenalin (Spot 32.43414,02 29,60 51,60427.44 52,43 0,033

Idrar) (ng/gcrea)

(15,33-62,47)

(14,37-114,55)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Student-t testi, b:Mann-Whitney U testi

Cizelge 3.2.” de parametreler bakimindan hasta ve kontrol grubu arasi farklara

bakildi, albumin, total kolesterol, non-HDL kolesterol ve kortizol hari¢ tiim
degiskenler bakimindan iki grup arasi anlamli fark bulundu (p<0,05). Aclik glukoz
degeri ortalamast kontrol grubunda 85,19+6,51 mg/dL iken bu ortalama hasta
grubunda 111,30+18,98 mg/dL olarak bulundu. Trigliserid degeri ortalamasi hasta
grubunda anlamli diizeyde yiliksek bulunurken, HDL kolesterol degeri ortalamasi ise
kontrol grubunda anlaml diizeyde yiiksekti. LDL kolesterol degeri ortalamasi kontrol
grubunda 99,44+20,66 mg/dL iken bu ortalama hasta grubunda 127,20+49,89 mg/dL
olarak bulundu. VLDL kolesterol ve aclik insiilin degeri ortalamalar1 hasta grubunda,
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksekti. HOMA-IR degeri ortalamas1 kontrol
grubunda 1,62+0,91 iken bu ortalama hasta grubunda 3,73+2,67 olarak bulundu.

Noradrenalin degeri ortalamasi hasta grubunda anlamli diizeyde yiiksek bulundu.
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Cizelge 3.3. Demografik Veriler icin Gruplara ait Karsilagtirmalar

Degiskenler Kontrol Hasta p degeri
Ort.£SS 39,31+5,49 42,45+12,07

Yas (y1l) Ortanca 37,50 37,50 0,6042
(Min-Maks) (32,00-48,00) (24,00-64,00)
Kadin 6 (37,5) 6 (30,0)

. -
Cinsiyet, n(%) Erkek 10 (62,5) 14 (70,0) 0,635

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Mann-Whitney U testi, b:Ki-kare testi

Cizelge 3.3’de hasta ve kontrol grubu arasinda demografik veriler bakimindan
karsilagtirmalara bakildi ancak hicbir degisken bakimindan iki grup arasinda anlaml
fark bulunamadi (p>0,05). Kontrol grubundaki kisilerin yas ortalamasi1 39,31+5,49 yil
iken bu ortalama hasta grubunda 42,45+12,07 y1l olarak bulundu. Kontrol grubundaki
kisilerin %62,5’1 erkek ve %37,5’1 kadin iken, hasta grubundaki kisilerin %70,0’1
erkek ve %30,0’u kadind.

Cizelge 3.4. Glukoz Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon Analizi

B icin %95 GA

<. . 2
Degiskenler B SH p degeri R ALt Simir Ust Smr
Yas 1,063 0,273 0,001 0,457 0,489 1,639
Cinsiyet 12,429 9,051 0,187 0,095 -6,587 31,444
Viicut Yanik Yiizey Alam -0,040 0,397 0,921 0,001 -0,874 0,794
Yanik Derecesi -5,919 8,651 0,503 0,025 -24,095 12,257

B:Beta Katsayisi, SH:Standart Hata

Cizelge 3.4.’de glukoz degerine etki eden faktorlere bakildi ve sadece yas anlamli
bulundu (p<0,001). Yastaki bir birimlik artis glukoz degerini 1,063 birim artirmaktaydi.
Ayrica yas tek basina glukoz degerindeki degisimin %45,7’sini agiklamaktaydi. Tek
Degiskenli Regresyon analizi sonucunda sadece bir degisken anlamli bulundugu icin Cok

Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.5. Albumin Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon Analizi

- .. ) B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R ALt S Dst Sr
Yas -0,048 0,053 0,378 0,043 -0,158 0,063
Cinsiyet -1,167 1,355 0,401 0,040 -4,014 1,680
Viicut Yanik Yiizey Alam 0,047 0,057 0,418 0,037 -0,072 0,166
Yanik Derecesi -1,444 1,227 0,255 0,071 -4,023 1,134

f:Beta Katsayis1, SH:Standart Hata
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Cizelge 3.5.’de albumin degerine etki eden faktorlere bakildi ve hicbir degisken
anlamli bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir degisken

anlaml1 bulunamadigi i¢in Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.6. Total Kolesterol Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon
Analizi

B icin %95 GA

N o e 2
Degiskenler B SH p degeri R AlL S Dst Smir
Yas 1,383 1,069 0,212 0,085 -0,863 3,629
Cinsiyet 15,095 28,479 0,603 0,015 -44,737 74,928
Viicut Yanik Yiizey Alam 0,527 1,192 0,663 0,011 -1,977 3,031
Yanik Derecesi 20,990 25,970 0,430 0,035 -33,571 75,551

B:Beta Katsayis1, SH:Standart Hata

Cizelge 3.6.” da total kolesterol degerine etki eden faktorlere bakildi ve hi¢bir degisken
anlaml1 bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir degisken

anlaml1 bulunamadigi icin Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.7. Trigliserid Degerine Etki Eden Degiskenler i¢cin Tek Degiskenli Regresyon Analizi

.. . ) B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R ALE S Dst Sr
Yas 4,035 1,216 0,004 0,379 1,480 6,589
Cinsiyet 33,119 38,860 0,405 0,039 -114,760 48,522
Viicut Yanik Yiizey Alani 3,446 1,442 0,028 0,241 0,417 6,475
Yanik Derecesi 4980 36,491 0,893 0,001 -71,685 81,645

f:Beta Katsayisi, SH:Standart Hata

Cizelge 3.7.” de trigliserid degerine etki eden faktorlere bakildi, yas ve viicut yanik
yiizeyi anlamli bulundu (sirasiyla p=0,004 ve p=0,028). Yastaki bir birimlik artis trigliserid
degerinde 4,035 birimlik artisa neden olmaktaydi. Ayrica yas tek basina trigliserid degerindeki
degisimin %37,9’unu aciklamaktaydi. Viicut yamk yiizeyindeki %1 lik artis trigliserid
degerinde 3,446 birimlik artisa neden olmaktaydi. Ayrica viicut yanik yiizeyi tek basina
trigliserid degerindeki degisimin %24,1’ini agiklamaktaydi. Tek Degiskenli Regresyon analizi
sonucunda anlaml1 bulunan yas ve viicut yanik yiizeyi degiskenleri Cok Degiskenli Regresyon
analizine dahil edildi ve iki degisken birlikte anlamli bulundu (sirastyla p=0,001 ve p=0,004).
Viicut yanik yiizeyi degiskeni varliginda, yastaki bir birimlik artig trigliserid degerinde 4,044
birimlik artisa neden olmaktaydi. Yas degiskeni varliginda, viicut yanik yilizeyindeki %1°1ik
artis trigliserid degerinde 3,459 birimlik artisa neden olmaktaydi. iki degisken birlikte ise
trigliserid degerindeki degisimin %62,2’sini agiklamaktaydi.
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Cizelge 3.8. HDL Kolesterol Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon
Analizi

. .. ) B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R ALt Smir Ust Smr
Yas 0,113 0,189 0,556 0,020 -0,264 0,511
Cinsiyet 13,667 3,704 0,002 0,431 5,884 21,449
Viicut Yanik Yiizey Alani -0,221 0,198 0,279 0,065 -0,638 0,195
Yanik Derecesi 2,606 4,480 0,568 0,018 -6,806 12,018

B:Beta Katsayisi, SH:Standart Hata

Cizelge 3.8.”de HDL kolesterol degerine etki eden faktorlere bakildi ve sadece cinsiyet
anlamlt bulundu (p=0,002). Kadin hastalarin HDL kolesterol degeri erkek hastalara gore
13,667 birim daha fazlaydi. Ayrica cinsiyet tek basina HDL kolesterol degerindeki degisimin
%43,1’ini aciklamaktaydi. Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda sadece bir degisken

anlamli bulundugu i¢in Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi

Cizelge 3.9. LDL Kolesterol Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon
Analizi

.. - . B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R ALL Simr Ust Smmr
Yas 0,475 0,968 0,629 0,013 -1,558 2,508
Cinsiyet 19,238 24,594 0,444 0,033 -32,433 70,909
Viicut Yanik Yiizey Alam -0,307 1,042 0,771 0,005 -2,495 1,881
Yanik Derecesi 19,152 22,590 0,408 0,038 -28,308 66,611

B:Beta Katsayisi, SH:Standart Hata

Cizelge 3.9.da LDL kolesterol degerine etki eden faktorlere bakildi ve higbir degisken
anlamli bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir degisken

anlamli bulunamadigi i¢in Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.10. VLDL Kolesterol Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon
Analizi

.. .. ) B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R ALt S Dst Sr
Yas 0,531 0,298 0,092 0,150 -0,096 1,158
Cinsiyet 1,500 8,300 0,859 0,002 -15,937 18,937
Viicut Yamik Yiizey Alani 0,497 0,326 0,146 0,114 -0,189 1,182
Yanmik Derecesi 11,020 7,198 0,143 0,115 -4,101 26,142

f:Beta Katsayis1, SH:Standart Hata
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Cizelge 3.10.da VLDL kolesterol degerine etki eden faktorlere bakildi ve higbir
degisken anlamli bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir

degisken anlamli bulunamadigi i¢in Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.11. Non HDL Kolesterol Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli
Regresyon Analizi

B icin %95 GA

N o e 2

Degiskenler B SH p degeri R AlL S Dst Smir
Yas 1,338 1,003 0,199 0,090 -0,769 3,445
Cinsiyet 19,500 26,599 0,473 0,029 -36,383 75,383
Viicut Yanik Yiizey Alam 0,051 1,127 0,965 0,001 -2,317 2,418
Yanik Derecesi 13,869 24,649 0,581 0,017 -37,917 65,654

B:Beta Katsayis1, SH:Standart Hata

Cizelge 3.11.de VLDL kolesterol degerine etki eden faktorlere bakildi ve higbir
degisken anlamli bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir

degisken anlamli bulunamadigi i¢cin Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.12. Insiilin Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon Analizi

.. .. ) B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R ALL Simr Ust Simr
Yas 0,127 0,153 0,416 0,037 -0,194 0,449
Cinsiyet 0,826 4,004 0,839 0,002 -7,585 9,238
Viicut Yanik Yiizey Alam -0,160 0,163 0,340 0,051 -0,502 0,183
Yanik Derecesi -6,203 3,390 0,084 0,157 -13,326 0,920

B:Beta Katsayisi, SH:Standart Hata

Cizelge 3.12.de Non HDL kolesterol degerine etki eden faktorlere bakildi ve hicbir
degisken anlamli bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir

degisken anlamli bulunamadigi i¢in Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.13. HOMA-IR Degerine Etki Eden Degiskenler icin Tek Degiskenli Regresyon Analizi

.. . . ) B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R ALt Siir Ust Sr
Yas 0,063 0,050 0,221 0,082 -0,042 0,168
Cinsiyet 0,960 1,318 0,476 0,029 -1,810 3,729
Viicut Yanik Yiizey Alani -0,056 0,054 0,317 0,056 -0,170 0,058
Yanik Derecesi -2,085 1,130 0,081 0,159 -4,459 0,288

f:Beta Katsayis1, SH:Standart Hata
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Cizelge 3.14.de HOMA-IR degerine etki eden faktorlere bakildi ve hicbir degisken
anlamli bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir degisken

anlaml1 bulunamadigi i¢in Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.14. Kortizol Degerine Etki Eden Degiskenler i¢cin Tek Degiskenli Dogrusal Regresyon
Analizi

B icin %95 GA

N o e 2
Degiskenler B SH p degeri R AlL S Dst Smir
Yas -0,091 0,093 0,339 0,051 -0,286 0,104
Cinsiyet -4,269 2,227 0,071 0,170 -8,948 0,409
Viicut Yanik Yiizey Alani 0,049 0,101 0,637 0,013 -0,164 0,262
Yanik Derecesi 0,615 2,246 0,787 0,004 -4,104 5,334

B:Beta Katsayis1, SH:Standart Hata

Cizelge 3.15.de Kortizol degerine etki eden faktorlere bakildi ve hicbir degisken
anlaml1 bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda higbir degisken

anlaml1 bulunamadigi icin Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi.

Cizelge 3.15. Noradrenalin Degerine Etki Eden Degiskenler i¢cin Tek Degiskenli Regresyon
Analizi

.. .. ) B icin %95 GA
Degiskenler B SH p degeri R AlL Smr Dst Sr
Yas 0,768 0,504 0,145 0,114 -0,292 1,827
Cinsiyet 11,759 13,472 0,394 0,041 -16,544 40,062
Viicut Yanik Yiizey Alani -0,007 0,574 0,991 0,001 -1,213 1,200
Yanik Derecesi 10,507 12,425 0,409 0,038 -36,611 15,596

f:Beta Katsayisi, SH:Standart Hata

Cizelge 3.16.da Noradrenalin degerine etki eden faktorlere bakildi ve higbir degisken
anlaml1 bulunamadi (p>0,05). Tek Degiskenli Regresyon analizi sonucunda hi¢bir degisken

anlaml1 bulunamadigi i¢in Cok Degiskenli Regresyon analizi yapilamadi
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4. TARTISMA

Yaniklar, trafik kazalari, diismeler ve kisileraras1 siddetten sonra diinyada en yaygin
goriilen dordiincii travma ¢esididir. Yanik travmasina maruz kalma riski diisiik
sosyoekonomik sartlarla birlikte artma egilimi gostermekte ve yaniklarin % 90’1 diisiik veya

orta gelirli iilkelerde meydana gelmektedir (Abdalla vd., 2015; Norton ve Kobusingye, 2013).

Yanik travmalar1 diinya ¢apinda yilda yaklagik 300 milyon hastay1 etkilemekte ve
o6nemli bir mortalite oranina yol agmaktadir. ABD'de yilda yaklagik 500.000 Amerikal1 yanik
yaralanmasina maruz kalmakta ve yaklagik 40.000' inin hastaneye yatirilmasi gerekmektedir
(World Health Organization,2002,The Injury Chartbook).

Yanik yaralanmalan ¢esitlilik gosterir ve yanik yaralanmasindan etkilenen viicut

yiizey alanindaki artis yara morbiditesini ve hasta mortalitesini etkiler (C Vivo vd., 2016).

Yaralanmanin ciddiyeti {izerinde dogrudan etkili olan diger 6nemli faktorler arasinda
yanigin yeri, sicaklig1 ve 1s1 kaynagina maruz kalma siiresi yer alir ve bunlar arasinda sinerjik

bir etki vardir (Evers vd., 2010).

Uzun yillar siiren aragtirmalar sonucunda, yanik hasariin fizyopatolojisiyle ilgili
bilgiler artmaya devam etmis olmasina ragmen, yine de bu hiicresel mekanizmalarin daha iyi

bilinmesi, klinik tedavilerde nispeten ¢ok iddali olmayan gelismelerle sonuglanmustir.

Yanik soku, hem travmatize olmus hem de travmatize olmamis dokularda 6dem
olusumunun yani sira dolasim ve mikro dolagim bozuklugunun da yol a¢tig1 karmasik bir
stirectir. Aslinda yanik soku, yetersiz oksijen ve besin iletimi ile sonuclanan yetersiz doku
perfiizyonu ve atik iiriinlerin dokulardan uzaklastirtlamamasi gibi anormal bir durumu igerir.
Uygun s1v1 resiisitasyonuna ragmen pulmoner ve sistemik vaskiiler direngler artar ve bunu
miyokardiyal depresyon takip eder (Demling, 1987; Baxter,1974;Hilton ve
Marulla,1982). Bu da inflamatuar yanitin daha da alevlenmesini tesvik edecek ve organ
yetmezligi riskine katkida bulunacaktir. Termal bir hasardan sonra tipik bir ani tepki,
plazmanin damar disina sizmasi ve bunu izleyen bir dizi hemodinamik olaydir. En yaygin
hemodinamik degisiklikler arasinda plazma hacminde, kardiyak debide ve idrar ¢ikisinda
azalma ve bunun sonucunda periferik kan akisinda azalma ile birlikte sistemik vaskiiler

direngte (SVR) artig bulunur (Auclick, 1977 ve Demling 1987).
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Major yanik travmalarindan sonra gelisen hipermetabolizma ¢ok karmasiktir ve heniiz
tam olarak anlasilamamigtir. Bu genis metabolik, hormonal ve inflamatuar diizensizligin
altinda yatan mekanizmalar hala aktif olarak arastirilmakta olup, mevcut tedaviler metabolik,

endokrin ve bagisiklik sistemi ile ilgili semptomlara yoneliktir.,

Hipermetabolik yanit, katekolamin, kortizol, glukagon ve dopamin salgilarindaki
onemli ve kalici artisin tetikledigi bir dizi olayin sonucudur (Hart vd., 2000; Mlcak vd., 2006;
Coombes ve Batstone, 1982).

Hipermetabolik yanitin, hiicresel ve sistemik diizeyde zararli etkileri ve yikici
sonuglarinin yani sira magdur i¢in sosyo-ekonomik sonuglari da vardir. Temel organlarin
(kalp, karaciger, iskelet kasi, deri), bagisiklik sistemi ve hiicresel membran tagima sisteminin
yapisi ve islevi bozulur, yara iyilesmesi bozulur, enfeksiyon riski artar, rehabilitasyon
engellenir ve hayatta kalanlarin topluma yeniden entegrasyonu engellenir (Morykvas vd.,1999

ve Nwariaku vd.,1996).

Asiri enerji ihtiyaci yanik magdurlarinda tipik bir bulgudur. Dinlenme halindeki enerji
harcamasiyla Olgiilen metabolizma hizi, yanigin biiylikliigiine bagh olarak ¢ok yiiksek
seviyelere ulasir. Hafif yaniklarda (%10 TVYA'dan az) dinlenme metabolizma hizlarinin
normal seviyelere yakin oldugu olgiilir. Akut bagvuru sirasinda TVYA'nin %40n1 asan
yaniklarda bu oranlar hizla bazal oranin 2 katina ¢ikmaktadir. Bu egrisel artigin ardindan ciddi
yanik hastalarinda dinlenme metabolizma hiz1 giderek azalmaya baglar ve yanik yarasinin
iyilesmesi sirasindaki bazal hizin %150'sine ulasir. Travma sonrasi 6, 9 ve 12. aylarda istirahat
metabolizma hizlari, bazal hizin sirasiyla %140, %120 ve %110'u olarak hesaplanmistir (Hart

vd., 2000).

Yanik tedavisi biiyiik bir girisimdir ve ilk yardimdan, yanik boyutu ve derinliginin
degerlendirilmesine, sivi resiisitasyonundan, yara eksizyonu, greftleme ve kapamaya,
enfeksiyon kontrolii ve beslenme destegine kadar bir¢ok bileseni icerir. Bu alanlarin her
birinde kaydedilen ilerlemeler, yanik magdurlarinin genel olarak daha uzun siire hayatta
kalmasina énemli Olciide katkida bulunmustur. Yiizyilin ilk yarisinda yanik magdurlarimin
hayatta kalma oranlarinda biiyiik bir artisa yol acan etkili sok tedavisi ve cerrahi miidahalelere
ragmen, birgok zorluk halen devam etmektedir ve gelecekte yanik bakiminin odak noktasi

genis yaniklarin iistesinden gelmek, iyilesme siirelerini ve dolayisiyla hastanede kalig
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stirelerini kisaltarak kurtarilan hayatlarin kalitesini artirmak ve yara izlerini iyilestirmek

olacaktir (Lee vd., 2014).

Major yanik hastasinin basarili bir sekilde tedavisinde beslenme ¢ok énemli bir yer
tutmaktadir. Yanik hastalarinda enteral beslenmenin baslatilmasinin giivenligi ve etkinligi
enfeksiyon oranlarinda azalma ve kalori eksikliginde azalma egiliminin goriilmesiyle
kanitlanmistir, ancak beslenme desteginin baslatilmasi i¢in en uygun zaman tartismalidir
(Mandell ve Gibran, 2014). Amerikan Yanik Dernegi’nin uygulama kilavuzlari enteral
beslenmenin en kisa siirede baglatilmasi gerektigini belirtmektedir. Ancak yanik uzmanlar
arasinda arasinda konu tizerinde ortak goriis yoktur.( Mosier vd., 2011). Cogu kisi enteral
beslenmenin  yanik  yaralanmasindan  sonraki 24 saat iginde baslatilmasini

savunmaktadir.(Rodriguez vd., 2011).

Literatiirde yaniklara bagli hipermetabolizma konusunda yapilmis olan ¢aligmalarin
biiyiik boliimii ¢gocuk yas grubunda bulunan yanik hastalarini kapsadigir goriilmiigtiir. Bu
caligmada ise major yanik travmasi geg¢irmis olan eriskin hastalarda hipermetabolizma
arastirildigi igin literatiir ile bu ¢alismadaki verilerin karsilagtirilmasi konusunda kisitlilik

yasanmigtir.

Yapilan calismada hastalarda goriilen yanik gesitlerinden haglanma yanigi
diger yanik cesitlerine gore daha fazla idi (% 45). Bu bulgu iilkemizde Marmara
bolgesinde yapilan bir ¢alisma ile paralellik gostermektedir (Esen vd.,2021).Yine
calismada ortaya ¢ikan bu bulgu ile uyum gosteren, haslanma ve temas yaniklarinin en
sik goriilen yanik nedenleri olmakla birlikte, cocuk yas grubundaki major yaniklarin
genellikle hastaneye yatis ve intravendz sivi resiisitasyonu ihtiyaciyla sonuglanabilen

haglanmalardan kaynaklandigini belirten ¢aligmalar yabanci literatiirde bulunmaktadir

(Light vd., 2009; Lowell vd., 2008;Rimmer vd., 2008).

Major yanik travmalari sonrasi gelisen hipermetabolizma siirecinde uzun siire normal
degerlerinden daha yiiksek seviyelerde bulunmalari beklenen aglk glukoz , Trigliserid,LDL
kolesterol, VLDL kolesterol, ac¢lik insiilin, HOMA-IR ve Noradrenalin degerleri ortalamasi
bu ¢alismada da hasta grubunda anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Bu bulgularla uyum

gosteren galismalar literatiirde bulunmaktadir ( Jeschke vd.,2011; Leung vd., 2017).
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Bu c¢alismada erigkin hastalarda da ortaya konan bir bulgu olarak , pediyatrik yas
grubunda olan major yanikl hastalarda (~%60 TVYA yanik) travmadan sonra yaklasik 4 ila
10 kat artan katekolaminlerin, yaniktan sonra 1 yildan daha uzun siire yiiksek kalabildiginin

rapor edildigi calismalar literatiirde bulunmaktadir (Gauglitz vd., 2009 ve Kulp vd., 2010)

Tez ¢aligmasinda major yanik travmasi gegirmis hastalarda yas, cinsiyet, viicut yanik
yiizey alani ve yanik derecesi degiskenlerinden viicut yanik yiizey alanmmn, Trigliserid
degerine etki eden bir degisken oldugu tek degiskenli regresyon analizinde bulunmus idi. Bu
bulgu ile uyumlu olan ve TVYA’m % 20 ve {istiinde yanik olan hastalarda belirgin sekilde
yiiksek trigliserid diizeyleri goriildiigiinii bildiren bir ¢alisma literatiirde bulunmaktadir (Lam

vd.,2021).

Yapilan tez galigmasinda, VLDL kolesterol degeri ortalamalarinin hasta grubunda,
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu ortaya konmus idi. Ancak bu bulgunun
tersi olarak hayvanlarda yapilan ve yanik travmasinda VLDL salgilanmasinin azaldigi
(Martini vd., 2001) ve yanik derecesi arttik¢a sistemik VLDL’de azalma oldugunu gésteren
(I1zamis vd., 2012) yayinlar bulunmaktadir.
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5. SONUC VE ONERILER

Bu tez caligmasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Erigkin Yanik Merkezinde 2019-
2021 yillart arasinda yatarak tedavi goriip, taburcu olduktan sonra kontrole ¢agrilmis olan
major yanik travmasi gecirmis olan hastalarin bazi verileri dosya bazinda retrospektif olarak
degerlendirilerek travma sonrasi siiregteki hipermetabolizmanin degerlendirilmesi ve bu

stirecte gelisebilecek olan sorunlarin (insiilin direnci vb.) 6neminin belirtilmesi amaglandi.

1-Calismada hasta ve kontrol grubu arasinda albumin, total kolesterol, non-HDL

kolesterol ve kortizol parametreleri i¢in anlamli fark bulunmadi.

2-Aclik glukoz degeri ortalamasi kontrol grubuna gore (85,19+6,51 mg/dL) hasta
grubunda (111,30+18,98 mg/dL) anlaml1 diizeyde yiiksekti.

3-Trigliserid degeri ortalamasi kontrol grubuna gore (104,13+40,35 mg/dL) hasta
grubunda (160,85+79,06 mg/dL) anlamli diizeyde yiiksekti.

4-LDL degeri ortalamasi kontrol grubuna gore (99,44+20,66 mg/dL) hasta grubunda
(127,20+49,89 mg/dL) anlamli diizeyde yiiksekti.

5-VLDL degeri ortalamasi kontrol grubuna goére (20,93+8,38 mg/dL) hasta grubunda
(39,95+16,57 mg/dL) anlamli diizeyde yliksekti.

6-Ac¢lik Insiilin degeri ortalamasi kontrol grubuna gore (7,64+4,27 mU/L) hasta
grubunda (12,86+8,00 mU/L) anlaml diizeyde yiiksekti.

7-HOMA-IR degeri ortalamasi kontrol grubuna gére (1,62+0,91) hasta grubunda
(3,73+2,67) anlamh diizeyde yiiksekti.

8-Noradrenalin degeri ortalamasi kontrol grubuna gore (32,43+14,02 pg/gcrea) hasta
grubunda (59,60+27,44 pg/gerea) anlamli diizeyde ytiksekti.

9-HDL degeri ortalamasi ise hasta grubuna gore (42,10+9,79 mg/dL) kontrol
grubunda (51,50+10,18 mg/dL) anlaml1 diizeyde yiiksekti.
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10-Literatirde genellikle %40 ve tizeri TVYA’m1 yanmis hastalarda yapilan
caligmalarda aglik glukoz, trigliserid, LDL, VLDL, a¢lik insiilin, HOMA-IR, Noradrenalin
gibi baz1 parametrelerin hipermetabolik siire¢ boyunca yiiksek degerlerde bulundugu
belirtilmekte olup (Hart vd., 2000 ; Cree vd., 2008 ;Jeschke vd., 2008 ) bu tez ¢aligmasinda ise
ayn1 parametrelerin daha diisiik yanmis TVYA’n1 (hasta grubu yanik yiizey alani ortalamasi
% 27,75£11,26) bulunan hastalarda da hipermetabolik siirecte yiiksek seviyelerde

bulunabilecegi ortaya konuldu.

11-Calismadaki 6nceden major yanik yaralanmasi ge¢irmis olan hasta grubunda Yas,
Cinsiyet, Viicut Yanik Yiizey Alan1 ve Yanik Derecesi degiskenlerinden aglik glukoz degerine

etki eden sadece yas bulundu.

12-Calismadaki 6nceden major yanik yaralanmasi gecirmis olan hasta grubunda Yas,
Cinsiyet, Viicut Yanik Yiizey Alani ve Yanik Derecesi degiskenlerinden, HDL kolesterol

degerine etki eden faktor olarak sadece cinsiyet bulundu.

13-Calismadaki 6nceden major yanik yaralanmasi gegirmis olan hasta grubunda Yas,
Cinsiyet, Viicut Yanik Yiizey Alan1 ve Yanik Derecesi degiskenlerinden, Trigliserid degerine

etki eden faktorler olarak yas ve viicut yanik yiizey alan1 bulundu.

14- Calismadaki 6nceden major yanik yaralanmasi ge¢irmis olan hasta grubunda
alblimin, total kolesterol, Non-HDL, kortizol, LDL, VLDL, aclik insilin, HOMA-IR,
Noradrenalin gibi parametrelerin higbiri Yas, Cinsiyet, Viicut Yanik Yiizey Alan1 ve Yanik

Derecesi degiskenlerinden etkilenmedigi goriildii.

Ciddi yaniklar, viicudun travmatik yaralanmayla iliskili degisiklikleri telafi etmesine
yardime1 olmak i¢in fizyolojik stres ve artan metabolizma durumunu ortaya ¢ikarir. Ancak bu
hipermetabolik durum artmis insiilin direnci, kardiyovaskiiler disfonksiyon, iskelet kasi
katabolizmasi, bozulmus yara iyilesmesi ve gecikmis iyilesme ile iliskilidir. Beslenme destegi,
erken eksizyon ve greftleme ve biiylime hormonu uygulamasi dahil olmak {izere yamik
hipermetabolizmasini hafifletmek igin ¢esitli yontemler denenmistir. Bununla birlikte, yanik
hipermetabolizmasi yanik hastalarinda hala onemli morbidite ve mortaliteye neden

olmaktadir.
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Hipermetabolizmanin mevcut oldugu ve yanik hastas1 sonuglarinda 6nemli bir rol
oynadig1 ¢ok agik goriinmektedir. Yanik hastalarmi basarili bir sekilde tedavi etmek i¢in, bu
karmasik yanit sirasinda ortaya cikan molekiiler ve genetik degisikliklerin anlasilmasi

gerekmektedir.

Bunun yaninda major yanik gecirmis kisileri hipermetabolizmanin yanik sonrasi
olusturabilecegi IR, Tip 2 Diyabet ve kalp damar hastaliklari hakkinda aydinlatmak ve

periyodik muayeneye yonlendirmek biiyiik 6nem tagimaktadir.

Klinikte insiilin rezistansinin pratik bir gostergesi olan HOMA-IR tetkiki yapilmasi

major yanik yaralanmasi gegirmis kisilere dnerilmelidir.

HOMA-IR degerleri (HOMA-IR=A¢lik Glukoz (mg/dL) X Aclik Insiilin (mU/L)
/405) formiiliiyle hesaplanabilir (Bilge vd., 2015).

Ciddi yanik travmasi gegirmis olup trigliserid diizeyleri yaralanmadan sonra yiiksek
seyreden hastalarin kardiyoloji veya i¢ hastaliklari polikliniklerine yo6nlendirilmesi ve

gerekirse trigliserid diisiiriicii (statin grubu) ilag kullanmalar1 tavsiye edilmelidir.

Major yanik travmasi gegirmis olan hastalarin hastaneden taburcu olduktan sonraki
sliregte de yeterli beslenmeye devam etmeleri 6nemlidir, ancak yanik travmasi sonrasi ideal
diyete iligkin veriler yok denecek kadar azdir. Yanik yaralanmasindan sonra hipermetabolik
stirecin bir yildan fazla siirebilecegi diisiiniildiigiinde taburculuktan sonraki bir yil boyunca
genellikle yiiksek protein igerikli kalori aliminin arttirilmasi 6nerilmelidir. Devam eden kas
kiitlesi kaybiyla miicadele etmek igin direng egzersizleri de onerilebilir. Hastalara, kilo kaybi
yasamadiklarindan emin olmak i¢in diizenli olarak tartilmalar tavsiye edilmelidir. Beslenme

degerlendirmeleri, yanik hastalarinin ayaktan hasta takibinin degismez bir parcasi olmalidir.

Hayvan modellerinin yanik arastirmalarinin temelini olusturdugu bilinmektedir.
Yanik hipermetabolizmasi ile ilgili olarak hayvan ¢alismalarindan elde edilen bilginin artmasi
icin ve yanik hipermetabolizmasini hafifletme amaciyla klinik uygulamalarin yaninda yeni
farmakolojik secenekler olusturmak iizere daha fazla arastirma yapilmasinin gerekliligi

kesindir.
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Degerlendirilmesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

ETIK KURULUN ADI

Ankara $chir Hastanesi | Nolu Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

ACIK ADRESI:

Etik Kurul Sekreterligi Universiteler Mah. Bilkent Cad. No:1 Cankaya/Ankara

TELEFON 0312552 66 00
FAKS 031255299 82
E-POSTA ankarash.etikkurul@saglikgov.tr

BASVUKURULETIK
RU

BILGIL
ERI

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI UNVANI/ADI/SOYADI

Prof. Dr. Ahmet Cinar Yastt

KOORDINATOR/SORUMLU . z "
ARASTIRMACININ UZMANLIK ALAN] | Yami Tedavi Merkezi
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ BULUNDUGU Ankara Sehir Hastanesi
MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU =
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI =
PROJE YURUTOCUSU
5 UNVANI/ADI/SOYADI
(TUBITAK vb. gibi kaynaklardan destek
alanlar igin)
DESTEKLEYICININ YASAL -
TEMSILCISI
FAZ | O
FAZ 2 0
FAZ3 [
FAZ 4 0
ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag galigmasi ||
TURD Tibbi cihaz klinik arastirmas: O
In vitro tibbi tam cihazlari ile yapilan
performans degerlendirme (]
| calismalan _
{lag dig1 klinik aragtirma O
Diger ise belirtiniz:Prospektif Calisma (Dr. Babilr Uygar Cigek’in tezi)
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ | COK MERKEZLI ULUSAL
MERKEZLER ET & O UrySLARARASLL
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Major Yanikli (%20 ve Uzeri Yanik Alan Olan) Hastalarda Devam Eden
Hipermetabolizma Strecinin Biyokimyasal ve Hormonal Parametreler lle

Degerlendirilmesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

Belge Adi

Tarihi

Versiyon
Numarast

Dili

RILEN

ARASTIRMA PROTOKOLU

Tiirkge [ ngilizee Diger

BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR
FORMU

Torkee ingilizce Diger

BELGELER

OLGU RAPOR FORMU

Turkge D Ingilizce[]  Diger[]

DEGERLENDI

ARASTIRMA BROSURU

Tiirkge Ingilizce Diger

Belge Adi

Agiklama

SIGORTA

ARASTIRMA BUTCESI

BiYOLOJIK MATERYEL TRANSFER
FORMU

O

ILAN

YILLIK BILDIRIM

DEGERLENDIRILEN
DiGER BELGELER

SONUC RAPORU

GUVENLILIK BILDIRIMLERI

DIGER:

Karar No: E1/2507/2022

Tarih: 23.03.2022

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas: ile ilgili

helaak

gerekge, amag, yaklagim ve ybntemleri dikkate

aragtir

alinarak incelenmis ve uygun

KARAR
BILGILERI

verilmigtir,

olup aragtirmanin/cal

bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde

gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantya katifan etik kurul diye tam sayismin salt cogunlugu ile karar
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KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

I;lASTlRM/\NIN ACIK ADI

Degerlendirilmesi

IVARSAARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

Major Yanikli (%20 ve Uzeri Yanik Alan Olan) Hastalarda Devam Eden
Hipermetabolizma Siirecinin Biyokimyasal ve Hormonal Parametreler ile

KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Tlag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalar

Kilavuzu
BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI: | Prof. Dr. Hiirrem BODUR
Unvan/AdvSoyadi Uzmanhk Alan: Kurumu Cinsiyet A:I':i::;ll:ﬂ Katiim *

. Enf. Hast.ve " : 7 B X o L

Prof. Dr. Hiirrem BODUR Kl.Mikrobiyoloji | Ankara Sehir Hastanesi | EBJ | K[| 80] | WD) EFAT u0
- .. | Gazi Universitesi Tip g 2| = < fif
Prof. Dr. Siireyya BARUN Tibbi Farmakoloji | gy gyges b0 | kR e0 | nX| e n0
Prof. Dr.Fahriye Tusba KOS Tibbi Onkoloji | Ankara Sehir Hastanesi | E(] | K| EC] | X | e[ nD)
ProE DEMblinEt N ALD Gz Hastaliklarn | Ankara Schir Hastanesi | EBJ | K[(J| ECD [ HIX) E& HJ
ES&B%{?IOGLU Genel Cerrahi | Ankara Sehir Hastancsi | E KOJ|eD|H cd(ul]
E’S{f&;ﬁ;‘;\ BOAL Patoloji Ankara Sehir Hastanesi | ECJ | K| ECJ | 1K | O | 1O
Ancslezi ve x F A 1Sl e
Prof.Dr.Seyhan YAGAR Reanimasyon Ankera SehicHastanes! | & D K IZ E D H E D H D
o P AnkaraYildirim Beyazit | . 7 s . s 3

Dog. Dr. Mchmet Salih KAYA Fizyoloji Universitesi E KD E(]|ni e0 /” g
e Ké"_{’"?:i“s‘i‘" Ankara Sehir Hastanesi | £ | k(| £00 | 0| e u0]
21@?;3&;‘ Emre Acil Tip Ankara Sehir Hastanesi | ER | k(| 00 | 1K | Bl 1]
Doc.Dr.Hatice SELCUK. Kardiyoloji Ankara Sehir Hastanesi | E[J | KX | E(J | HIX] ,Eg#l O
Dog.Dr.Hesna BEKTAS Néroloji Ankara Sehir Hastanesi | E[J | KXJ| ECJ | HX B;ﬁ no
Uity DE DL Halk Saglig Ankara Sehir Hastanesi | E(J [ K| ECJ | HX| E 3
KANYILMAZ
Avukat ismail BASDAS Hukuk Ankara Barosu eX | kO | uX| B 1]

isgdem KOCAMAN Mithendis isletmeci ed|kX| e | uX| e | n]

*:Toplantida Bulunma

imza

N
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Ek-2. Gonillii Olur Formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU
(KONTROL GRUBU iCIN)

Sayin...

Bu katilacaginiz ¢aligsma bilimsel bir aragtirma olup, arastirmanin ad1 “Major Yanikli (% 20
ve Uzeri Yamk Alam Olan ) Hastalarda Devam Eden Hipermetabolizma Siirecinin
Biyokimyasal ve Hormonal Parametreler Ile Degerlendirilmesi”dir.

Bu calisma ile major yanik yaralanmasi (% 20 ve iizerinde yanik alani olan) geciren ve
Ankara Sehir Hastanesi Erigkin Yanik Merkezinde yatarak tedavi goriip taburcu olduktan
sonra kontrole ¢agrilmis olan hastalarn verileri dosya bazinda degerlendirilerek uzamus
hipermetabolizmanin tespit edilmesi ve hipermetabolizma siirecinde gelisebilecek olan
sorunlarin (insiilin direnci, nutrisyon yetersizligi vb.) oneminin belirlenmesi amaglanmaktadir.

Kontrol grubu, Saglik Bakanlig1 merkez teskilatinda (Ana Bina /BILKENT) ¢alisan, major
yanik yaralanmasi gecirmemis ,metabolik bir hastaligi bulunmayan ,18-50 yas aralifinda
kadin ve erkek saglikli goniilliilerden olusacaktir.

Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Kararinizdan once arastirma hakkinda
sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak
isterseniz formu imzalayiniz.

Arastirmaya kontrol grubundan katilmak isteyen goniilliiniin arastirmaya devam etmesi
icin ongoriilen siire 3 aydir. Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayis1 15-20°dir.

Bu arastirma ile ilgili olarak sizden beklenen istenen tahlilleri yaptirmak ve sonuglarini
zamaninda arastiriciya ulagtirmaktir.

Izniniz dogrultusunda bu calismay1 yapabilmek i¢in kolunuzdan 10-20 ml (1-2 tiip) kadar
kan almamiz ve idrar tahlili igcin 10-15 ml idrar vermeniz gerekmektedir. Alinan kanda ve aglik
kan glukozu, trigliserid ,alblimin, kortizol, insiilin rezistansi ve idrarda norepinefrin
parametereleri Ankara Sehir Hastanesi’nin Biyokimya ve Endokrinoloji laboratuvarlarinda
Olgtilecektir.

Kan alinmasi sirasinda olusabilecek riskler:

1-) igne batmasina bagl olarak az bir aci duyabilirsiniz.
2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski
vardir.

Idrar tahlili vermenin herhangi bir riski yoktur.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size
derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile ilgili
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizhiklarmiz icin ||| | [ [l numaral:
telefondan arastirmaci doktorunuz Dr. Babiir Uygar CICEK ’e basvurabilirsiniz.

Ayrica bu aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri
icin sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir icret
istenmeyecektir.
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Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglhdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz. Bu durum
herhangi bir cezaya, yaptirima ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.

Aragtirmanin  sonuglart bilimsel amacla kullanilacaktir, calismadan ¢ekilmeniz ya da
arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amacla kullanilabilecektir. Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve
aragtirma yayilansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri,
etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

“Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim a¢iklamalart okudum. Bana yukarida konusu
ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim
tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya
gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.”

“S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayt kabul
ediyorum.”

GoOniillinin Adi
Soyadi:
Imza:
Tarih:

Agiklamalar1 Yapan Arastirmacinin Adi
Soyadi:
Imza
Tarih
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