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1.GIRIS VE AMAC

Son yillar incelendiginde yanik yaralanmalarinin sikliginda belirgin diistisler
goriilse de Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 1.1 milyon birey yanik
yaralanmasi nedeniyle tedavi edilmektedir. Bu hastalarin yaklasik 45 bininin
hastanelerde yatarak tedavi tahmin edilmektedir. Her y1l yanik nedeniyle yaklasik
4500 oliim meydana gelmektedir (1).

ABD 'de yanik, kazalar sonucu dliimlerde 4. siradadir (2). Oliimler, kiigiik
cocuklarda ve yasli hastalarda en yiiksektir (3,4,5). Yaniklarin birgogu dikkatsizlik ve
egitimsizlik nedeniyle meydana gelmektedir ve yaniklar kalic1 fiziksel ve psikolojik
izlere neden olmaktadirlar.

Yanik, hayat1 tehdit etmesi ile beraber, tedavi esnasinda ve sonrasi
rehabilitasyon gerektiren ¢ok 6zellikli bir travmadir. Engellenebilir bir kaza olmasi
nedeniyle, tibbi ekibe, hasta ve yakinlarina, hastaneye ve iilke ekonomisine fazladan
bir ylik olusturmaktadir. Bu yiizden, ger¢ek amag yaniktan korunma ve tedbirlerin
gelistirilmesi olmalidir.

Acil servise bagvuran yanik hastalari i¢in tiim travma hastalarinda izlenmesi
gereken hava yolu, solunum ve dolagim protokolii aynen uygulanmalidir (1). Tiim bu
protokoller uygulandiktan sonra 6zellikle major yanikli hastalarda mortalite ve
morbiditeyi etkileyen en onemli faktorlerden birisi de sivi tedavisidir. Uygun ve
yerinde kullanilan s1vi tedavisinin 6zellikle major yanikli hastalarda yagam siiresinin
uzattig1 gosterilmistir.

Biz bu ¢alismamizda 2008-2012 yillar1 arasinda Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Yanik Tedavi Merkezi' nde yatarak tedavi gormiis yanik yiizey
alam1 %30 ve lzerinde olan yanikli hastalarda, mortaliteye etki eden faktorleri
arastirdik.

Bu tezin amaci, major yaniklara bagli gelisen yaralanmalar1 analiz etmek,
Olim oranlarin1 belirlemek ve Olim oranlarimi etkileyen risk faktorlerini

tanimlayarak major yaniklarin tedavisinde yol gosterici olmaktir.



2. GENEL BILGILER

Yanik; 1s1 elektrik, kimyasal maddeler ve radyoaktif 1ginlar ile meydana gelen
doku hasaridir. Yanikta bu gibi etkenlerle, dokularin dayanabileceginden daha fazla
enerjiyle karsilasmalar1 sonucunda koagiilasyon nekrozu ortaya cikar (6,7). Yanik
sebebiyle deri, akcigerler, bobrekler ve immiin sistemde bozulan hiicre yapisi ve
islevleri, sistemik olaylar1 baslatir(6).

Yaniklarin ¢ogu evde veya is yerinde olmaktadir(7,2). Cocuklar ve kadinlar
icin yanmiklar daha ¢ok evde meydana gelmektedir(2). Yashlar da genelde evde
yaralanirlar ve bu kazalar genelde elektrikli aletlerin yanlis kullanimi, alkol
aligkanligi veya kronik hastaliklar sonucudur. Erkekler; gelismis iilkelerde ve
gelismekte olan tilkelerde siklikla igyerlerinde haslanma yaniklari, kimyasal yaniklar
ve elektrik yaniklarina (6zellikle de yiiksek voltaj akimlari ile olan yaniklar) maruz
kalmaktadirlar(2).

Yanikta mortalite; yanik ajani, yanan viicut yiizeyinin genisligi ve
derinliginin yan1 sira bir¢ok baska faktorle de alakalidir. Mortalite, kiigiik yastaki
cocuklar ve yaslilarda daha ytiksektir(4).

Yanik tedavisinde amag, hastanin fiziki ve psikolojik sagliginda tam bir
iyilesme ve rehabilitasyon saglanmasidir (6). Yanik sonucunda hafiften agira dogru,
skar doku, kontraktiirler, organ hasarlari, organ kayiplar1 ve Olimler meydana
gelmektedir(8).

Ik miidahale, hastalarin transportu, antibiyotikler, erken beslenme, erken
greftleme, doku iliretme ve yogun bakim konularindaki hizli ve yeni gelismeler, yanik
tedavisinde basarili olmaya katkida bulunmaktadir (6). Yamk tedavisindeki
ilerlemeler, spesifik olarak yanik i¢in ayrilmis 6zel iinitelerden kaynaklanmistir (7,5).
Bu iiniteler, deneyimli personellere sahiptirler ve bu personeller yanik travmasinin
hastanin lehine en iyi sekilde sonuglanmasi icin ellerindeki kaynaklari kullanirlar(7).
Bu tinitelerdeki yanik ekibinde, yanik konusunda deneyimli genel cerrahi uzmanlari,
plastik ve rekonstriiktif cerrahi uzmani, anestezi uzmani, pediatri uzmani ve klinik
psikologlar, fizyoterapistler, deneyimli yanik hemsireleri ve beslenme uzmanlari
bulunmalidir (6,7,8).

Yanik yaralanmalari, ciddi ekonomik kayiplarla sebep olmaktadir. Amerika
Birlesik Devletlerinde yanikli bir hastanin primer tibbi bakimi i¢in giinliik harcama
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yasayan yanik vakalarinda 4000 Amerikan dolari, 6liimle sonuglananlarda ise 12000
Amerikan dolar1 civarindadir. 1999-2008 yillar1 arasinda Amerika’da bir yanik
tedavi merkezinde yapilan bir ¢alismada bir yanik hastasinin ortalama maliyeti

58000 amerikan dolar1 olarak hesaplanmistir(4,10).

2.1. YANIGIN FiZYOPATOLOJIiSi

2.1.1. Lokal Degisiklikler

Yaniklar, olus nedenlerine ve yaralanma derinligine gore smiflandirilirlar.
Yaniklar; alev, sicak s1vi veya soguk maddelerle temas ile kimyasallara maruziyet ile
ya da elektrik ile olusur(7,11). Alev, sicak sivi ve temas yaniklari 1s1 transferi ile
gelisen koagiilasyon nekrozu ile hiicrelerde hasara neden olurlar. Kimyasal ve
elektrik yaniklari ise 1s1 transferine ek olarak hiicre zarina direkt olarak hasar verirler
(7). Cilt, 1smnin daha derindeki dokulara transferine karsi giiclii bir engel olusturur, bu
nedenle de harabiyetin ¢ogu ciltte olusur.

Ciltte olusan hasar alan1 3 zona ayrilmistir; Koagiilasyon zonu (nekrotik zon),
staz zonu ve hiperemi zonu (7)(Sekil 2.1).

Koagiilasyon zonundaki hiicreler yaralanma sirasinda geri doniisiimsiiz olarak
ciddi hasar gormiislerdir. Koagililasyon zonunu ¢evreleyen alanda hasar biraz daha
azdir ve azalmig doku perfiizyonu mevcuttur. Bu alana staz zonu (iskemik zon) adi
verilir. Yaranin durumuna gore staz zonu iyilesebilir ya da koagiilasyon nekrozuna
ilerleyebilir. Staz zonunda vaskiiler yaralanma vardir. En distaki alan ise, hiperemi
alamdir ve vazodilatasyonla karakterizedir. Bu alan iyilesme siirecini baglatacak olan

canli dokuyu icerir ve genelde ilerde nekroz riski tagimaz(7).

2.1.2. Yanmk genisligi

Yanik genisliginin saptanmasi yaralanmanin derecesini tahmine yarar. Yanik
genisligi genelde “dokuzlar kurali” (Sekil 2.2) ile belirlenir. Erigkinlerde toplam
viicut ylizeyine oranla her bir iist ekstremite %9, her bir alt eksteremite %18, bas
ve boyun birlikte %9, govde onylizii %18, sirt %18 ve perine %1 olarak kabul edilir
(7,11). Daha kiigiik yanik alanlarin1 hesaplamak i¢in ise yanikli hastanin avug i¢ini

%1 olarak kabul edip, bu hesap yaraya uygulanir (6,7).



Cocuklarda ise yanik genisligi hesaplanirken “Berkow formiilii”(Tablo 2.1)

veya ¢ocuk yaslara 6zellestirilmis yiizde degerlikli semalar kullanilir.

» Koagilasyon zonu

» Staz zonu

3 Hiperemik zon

Yanik dokusunda iyilesme Yanik doku kaybi

Sekil 2.1.Yanik sonras1 hasar zonlar1

Anterior Posterior

Sekil 2.2. Dokuzlar Kurali



Tablo 2.1. Berkow Semasi

ALAN 0-1 YAS 1-4YAS 5-9YAS 10-14 YAS 15-18YAS ERISKIN
BAS 19 17 13 11 9 7
BOYUN 2 2 2 2 2 2
ON GOVDE 13 13 13 13 13 13
ARKA GOVDE 13 13 13 13 13 13
SAG GLUTEA 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
SOL GLUTEA 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
GENITAL BOLGE 1 1 1 1 1 1
SAG UST KOL 4

SOL UST KOL 4 4 4 4 4 4
SAG ALT KOL 3 3 3 3 3 3
SOL ALT KOL 3 3 3 3 3 3
SAG EL 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
SOL EL 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
SAG KALCA 55 6,5 8 8,5 9 9,5
SOL KALCA 55 6,5 8 8,5 9 9,5
SAG BACAK 5 5 5,5 6 6,5 7
SOL BACAK 5 5 55 6 6,5 7
SAG AYAK 3,5 35 35 3,5 3,5 3,5
SOL AYAK 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

2.1.3. Yamk Derinligi

Yanik derinligi, yanik nedeninin siddetine gore farklilik gosterir. Birinci
derece yaniklar yalnmizca epidermiste lokalizedir. Bu yaniklar agrilidir,
eritematdzdiirler, dokunmakla renkleri solar. Giines yaniklar1 bu tiir yaniklara 6rnek
teskil ederler. Yaklasik 2 ila 3 giinde eritem ve agr1 kaybolur. Bu yaniklar tedavi
edilince, 3—7 giin i¢inde herhangi bir iz birakmadan tam olarak iyilesirler (6,7,4).

Ikinci derece yamiklar, yiizeysel ve derin olmak iizere ikiye ayrilirlar.
Yiizeysel 2. derece yaniklarda hasar epidermis ve siipersisyel dermistedir. Bu
yaniklar agrili ve eritematdzdiirler ve dokunma ile solarlar ve karakteristik olarak

epidermis ve dermis arasinda sivi birikimiyle siklikla biil olusumu mevcuttur. Bu



yaralar 1-2 haftada kalan epidermal yapilardan spontan olarak reepitelize olurlar.
Nadiren hipertrofik skara sebep olurlar. Fakat pigmentasyon nedeniyle iyilesmis
yanik asla tamamen normal deri rengine donmez (7,11).

Derin dermal yaniklarda (derin 2. derece yanik) hasar epidermisten dermisin
retikiiler katmanina uzanir.Derin dermal yaniklar daha soluk, beyazimsi
goriiniimliidiirler ve alacalidirlar, dokunmakla solmazlar ve 2-5 hafta i¢inde kil
folikiillerinden ve ter bezi keratinositlerinden re-epitelize olurlar. Derin dermal
yaniklarda ciddi izler kalir (12).

Ugiincii derece yaniklar, tam kat yaniklardir, epidermisi ve dermisi kapsarlar,
hasar cilt alt1 yag dokuya kadar iner. Agrisiz, siyah, beyaz veya kiraz kirmizisi bir
renkte bir eskarla karakterizedirler (12). Bu yamiklar yanik kenarlarindan
epitelizasyon veya deri grefti ile iyilesebilirler. lyilesmeleri aylarca siirebilir. Derin
dermal ve tam kat yaniklar eksizyon ve cilt grefti (otogreft) gerektirirler (12,13).

Dordiincii derece yaniklar, yalnizca derinin tiim katlarii degil ayn1 zamanda
subkutan yag ve daha derin yapilar1 da kapsar. Komiirlesmis veya cok soluk
goriniimlidiirler. Bu yaniklar uzun siireli termal temas veya elektrik ile olusan
yaniklardir. 4. derece yaniklar genelde ileri debridman, kompleks rekonstriiktif

cerrahi, flep veya amputasyon gerektirirler (12,13).

2.1.4. Yamkta Fizyolojik Cevap

Inhalasyon yanig1 olsun ya da olmasim yanik sistemik bir hastaliktir ve yanmk
sonrasinda hastalarda tiim organizmay1 kapsayan bir inflamatuar yanit ortaya cikar.
Yanik yarasinda ve diger dokularda inflamatuar mediatorler fazlaca salinirlar. Bu
mediatorler vazokonstriiksiyon ve vazodilatasyona, kapiller permeabilite artist ve
lokal 6dem ve uzak organlarda 6deme neden olurlar. Bu durum, sistemik inflamatuar
cevap sendromu olarak 6zetlenebilir (7).

Yanik soku sirkulatuar ve mikrosirkiilatuar disfonksiyonun kompleks bir
stirecidir. Yanik soku, azalmis kardiak output, ekstraseliiler sivi ve plazma hacmi
nedeniyle gelisen spesifik hemodinamik degisiklikler ve oligiiri ile karakterizedir.
Diger sok tipleri gibi primer amag, doku perfiizyonunu diizeltmek ve korumaktir.

Yanik sokunun majér komponenti total viicut kapiller permeabilite artigidir.



Maksimal 6dem formasyonu, kiigiik yaniklarda 8—12 saatte, major yaralanmalarda
ise 1224 saatte olur.

Yanikta, intravaskiiler alandan, sivi ve protein kaybiyla olusan 6dem sonucu
hipovolemik sok goriiliir. Bu nedenle %15-20 yanig1 olan hastalar hemen resiisite ve
monitdrize edilmelidir. Yanik soku, yanan yiizeyin genisligi ile birlikte asagidaki

faktorlere baglhdir;

o Kapiller gecirgenlik artistyla protein kacagi,
e Damar i¢i onkotik basing azalmasi,

e Hiicreler aras1 s1ivida onkotik basing artisi,

e Hiicre zan biitiinliigii ve islevlerinin kayb,

e Yanmamis dokularda sodyum birikmesi (yanik dis1 6dem).

Cogu mediator, veniil mebran biitiinliiglinde degisiklik ile permeabiliteyi
arttirir. Permeabilitedeki bu degisikliklere, histamin, bradikinin, vazoaktif aminler,
prostaglandinler, 16kotrienler, aktive olmus kopleman ve katekolaminler gibi
mediatdrlerin neden oldugu ileri siiriilmiistiir(14). Yanik yaralanmasindan sonra
artmis kapiller permeabilitenin erken fazi histamine cevap olarak olusur. Cilinkii
yaralanmadan ¢ok kisa bir silire sonra yanik derideki mast hiicrelerinden biiyiik
miktarda histamin salinir. Histamin sistemik olarak mikro damarlardan sivi ve
protein sizintisini arttirir. Major etkisi veniiller lizerinedir. Vazoaktif {irlinler ayrica
direk olarak mikrovaskiiler kan akimini veya vaskiiler basinci etkileyebilir.

Yamigin baglangicinda arteriol diizeyinde damarlarda ¢ok kisa siireli daralma
sonucu lokal iskemi goriiliir. Bunu endotel hasariyla prostaglandin, kinin, histamin,
serbest oksijen radikalleri gibi damarlara etkili mediyatorlerin salgilanmasi sonucu
damar genislemesi, kapiller gecirgenlik artis1 ve damar direncinde azalma, takip
eder. S1ivi kayiplar1 sonucunda hipotansiyon ve hipoksi meydana gelir. Odem;
hidrostatik ve onkotik basing dengesinin bozulmasi sonucu gelisir. Onikinci saatin
sonunda diizelmeye baslayan endotel hasar1 24-36 saatte tam stabilize olur. Bu siire
icinde, plazma kaybi biiyilkk oranda azaldiginda, 6dem yavas yavas gerilemeye
baslar(6).

Permeabilite degisikliklerinden ve sivi kaymalarindan sorumlu oldugu
diisiiniilen bir baska mediator ise tramboksan A2’dir. Yanikli hastalarin yara ve

plazmalarinda tromboksan dramatik olarak artar. Bu gii¢lii vazokonstriiktor yarada
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vazokonstriiksiyona ve trombosit agregasyonuna neden olarak staz zonun
genislemesine katkida bulur (7). Tromboksan A2, yanik dokusunda, yanik biil
stvisinda ve yara sekresyonlarinda gosterilebilir.

Mikrovaskiiler degisiklikler sonucunda; plazma hacim kaybi, artmis perferik
vaskiiler rezistans ve bunlar takip eden azalmis kardiak output ile karakterize
kardiyopulmoner degisiklikler olusur (7).

Ciddi yaniklarda damar i¢i sivi kaybi ile vendz donilis azalmasi sonucu kalp
debisi diiser. Kardiyak fonksiyonunun bozulmasiyla, azalmis oksijen sunumu
miyokard kasilmasini azaltir. Bu olgularda miyokardin dogrudan baskilandig: da ileri
stiriilmektedir. Resiisitasyona erken baslanilmasinin ve serbest radikallerin elimine
edilmesinin  ventrikiil islevlerindeki bu azalmayi engelleyebilecegi
belirtilmektedir(6).

Yaniklarda hemoliz ve hiicre zar1 peroksidasyonu sonucu eritrositlerin
yagsamlar1 kisalmistir. Ayrica yanik yarasi kapatilana kadar, eritrosit yapiminda
azalma da devam ettiginden, anemi i¢in transfiizyon gerekebilir. Trombosit ve diger
pihtilasma faktorleri de tliketildiginden, gerektikce bunlarin replasmani da
yapilmalidir (6). Ayrica ge¢ donemde koagiilasyon faktorlerinde bir artis dikkati
ceker. Faktor V ve VIII’ de artis olur. Yanik sonrasi en erken iigiincii giinden
baslayarak antitrombin III ve protein C seviyelerinde artis dikkati ¢eker. Buna bagh
tromboembolik olaylar nadir goriilse de bu hastalarin antikoagiile edilmesi
gerekir(15).

Yanikli organizmanin endokrin ve metabolik stres cevabi sonucu
katekolaminler ve glukagonun etkisiyle karacigerdeki glikojenoliz baslar. Buna
insiilin yapimi ve hepatik insiilin rezistansinin eslik etmesiyle, gegici hiperglisemi ve
glikoziiriortaya ¢ikar. Bu nedenleeriskinlerde resiisitasyonun birinci giiniinde
sekersiz sivilar tercih edilebilir. Ancak, ¢ocuklarla hipoglisemi riskine karst glikozlu
s1v1 verilir(6).

Azalmis kan hacmi ve kardiak output sonucunda renal kan akimi azalir ve
glomertler filtrasyon hiz1 diiser (7).

Organizmada endokrin stres cevabi sonucu aldosteron, renin — anjiotensin ile
ADH’nin etkisiyle su ve sodyum tutulmasi ve idrar ¢ikisinda azalma gozlenir. Diger

travma hastalar1 sistemik direnci arttirarak bu duruma hemen adaptasyon saglarken,



ciddi yanikli hastalarda yanik metabolitlerinden dolayr bu mekanizma calisamaz.
Kardiyovaskiiler cevap yetersizliginden dolayr da ciddi hipotansiyon goriiliir.
Tibiiler fonksiyonlar oksijenasyona son derece duyarli oldugundan, kolaylikla akut
tiibiiler nekroz gelisebilir (6).

Akut tiibiiler nekroz ve bobrek yetmezligine gidisi dnlemek icin biran dnce
tedaviye baglanilmalidir (7,11). Yanik sonrasi, donemde bobrek yetmezligi gelismis
olan ciddi yanikl eriskin hastalarda mortalite %88, ciddi yanikli, pediatrik hastalarda
ise mortalite %56 olarak bildirilmistir (7).

Gastrointestinal sistemin yaniga cevabi mukozal atrofi, absorbsiyon
degisiklikleri ve artmis intestinal permeabilite seklinde olur. Ince barsak
mukozasindaki atrofi, yanik genisligi ile orantili olarak, yaralanmanin ilk 12 saat
icinde meydana gelir. Barsak gecirgenligindeki bu artig, yanik yarasi enfekte olursa,
daha da artar (7). Mukozal kan akimin1 ve bikarbonat sekresyonundaki azalma
nedeniyle mide mukozasinda iilserasyon gelisebilir. Bu hasara bagli hastalarda
perforasyon ve kanama gelismesini 6nlemenin en etkin yolu profilaksidir. Onceleri
antiasitler ve daha sonralar1 H, reseptdr blokdrleri bu amagla kullanilmiglardir.
Ancak mide pH’sin1 nétralize etmeleri yaninda asendan yolla pnémoni olusumunu
arttirmalar1 6nemli yan etkileri olmustur. Giiniimiizde 6zellikle yogun bakimlarda
yaygin kullanim alan1 bulmus bir ilag¢ olan siikralfat eroziv gastrit profilaksisinde en
etkin ila¢ olarak goriilmektedir. Siikralfat mide pH’sin1 degistirmez ve dolayisiyla
bakterilerin asir1 ¢gogalmasina neden olmaz (15).

Yanikli hastanin immiin durumu, sag kalimi, 6liimii ve major morbiditeyi
derinden etkiler. Yanik, immiin fonksiyonlarda depresyona neden olur. Nétrofillerin,
makrofajlarin, T ve B lenfositlerin fonksiyonlarinda bozulma olur (7). Yanik sonrasi
erken donemde graniilositoz ve B-lenfosit sayisinda artma olur. Ancak daha sonraki
donemlerde immiinoglobulin G seviyesi azalir. Genellikle 2 ile 4 haftada normale
doner. Hastalara digaridan immunoglobulin verilmesi IgG seviyelerini yiikseltse
demorbidite ve mortaliteyeolumlu bir katkis1 yoktur (15). Total viicut yiizey alaninin
%20’sini1 iizerindeki yaniklarda immiin fonksiyonlardaki depresyon yanik genisligi
ile orantilidir (7).

Endotel hasariyla ortaya ¢ikan vazoaktif ve bronkokonstriiktor mediatorler

solunum yetmezligine yol acar. Yaniga cevap olarak gelisen metabolik asidoz ve



surfaktanin etkisinin azalmasiyla ilerleyen akciger yetmezligi, yaniktaki morbidite ve
mortalitenin en sik nedenidir. G6giis duvarinda ¢evresel yanigi olan hastalarda,
gelisen 6dem ile birlikte eskar dokusu akciger kompliyansini azaltarak, restriktif tipte
solunum yetmezligine neden olur (6,15).

Ciddi yanik yaralanmasi ve resiisitasyonundan sonra hipermetabolizma
gelisir. Hipermetabolizmada tagikardi, kardiyak output artis1, artmig enerji harcamast,
artmis oksijen kullanimi, proteolizde ve lipolizde asir1 artis ve ciddi nitrojen kayiplari
gortliir (7). Bu hipermetabolik cevap tiim major travmalarda goriilse de en dramatik
formu ciddi yanik yaralanmalarinda olur. Ciinkii bu durum yanikta aylarca devam
edebilir, sonugta ¢ok ciddi kilo kayiplar1 olusur ve yanikli hasta ¢ok gii¢ kaybeder,
Ozellikle de yaniktaki komplikasyonlardan iyilesme sirasinda hastanin bu gilice ¢ok
ithtiyaci vardir (7).

En ciddi travmalardan biri olan yanik travmasi da diger travmalarda goriilen
iki yanik metabolizma donemine sahiptir. Travmanin erken déneme (Ebb donemi)
diisiik metabolik hiz, hipotermi, oksijen harcamasinda diisme ve diisiik kardiak
output ile karakterizedir. Enerji, karaciger ve kasta glikojenoliz ile saglanir ve
boylelikle hiperglisemi goriiliir. Enerjinin ¢ok az bir miktar1 ise glukoneogenezden
elde edilir. Bu déonem travmanin oldugu zamandan resiisitasyona kadar gecen kisa bir
stireyi kapsar (6,7).

Daha sonraki donem, travmanin ge¢ donemidir, yanikta bu donemde
hipermetabolizma goriiliir. Hipermetabolik donemde; istirahat enerji sarfiyati yanik
yaralanmasindan sonra yaranin boyutlarina, yasa, cinsiyete ve agirliga gére tahmin
edilen standartlarin iizerinde olabilir. Metabolizma hizi, oksijen harcanmasi, viicut
1s1s1 artar, katabolizma baslar (6,7).

Travmada, 60 saat sonra glikojen depolar1 tiikkenir, enerji ihtiyacini
karsilamak i¢in alaninden glukoneogenez artar, kaslardan biliylik miktarlarda
aminoasit salinimi olur. Bu durum; kas proteinlerini tiikenmesine, {ire yapiminin
artmasma yol acgarak, sonucta kas kaybina negatif nitrojen dengesine, vital
organlarda fonksiyon kaybina ve yara iyilesmesinden gecikmeye neden olur (16).

Kas proteinleri yikilirken, karacigerde akut faz proteinlerinin yapim hiz artar.
Yara iyilesmesi i¢cin aminoasitlerden protein sentezinin artmasi gerekir. Termal

yaralanmal1 hastalarda giinde 1gr/kg’dan fazla protein alimi 6ngoriiliir. Normal renal
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fonksiyonlu termal yanikli hastalarda onerilen 2 gr/kg/giin’ diir. Glutamin aliminin
kritik yarali hastalarda Onemi arastirilmigtir. Bu gilinkii oral ve enteral
formulasyonlarda glutamin biiyiik 6l¢iide ihmal edilir. Ancak enteral glutaminin bazi
yararli etkileri bulunmustur. Glutamin iceren IV formulasyonlar1 artmis nitrojen
balansi ile sonlanur.

Travmadan sonraki ilk 14 giinde hipermetabolizma; esansiyel protein
depolarimin tiikenmesine ve boylelikle de hastanin sepsis ve multipl organ yetmezligi
riskinin artmasina neden olur (16).

Yanikta inhalasyon hasar1 mortaliteyi artiran Onemli bir faktordiir(7).
Inhalasyon yaniklarda, gerek ortamdaki oksijen basmciin diismesi, gerekse yanma
ile ortaya c¢ikan karbonmonoksit gibi zehirli gazlarin hemoglobine baglanarak,
oksijenasyonu hizla azaltmasi sonucu metabolik asidoz gelisir. Karbonmonoksit,
renksiz, kokusuz, tatsiz, hemoglobine oksijenden 200 kez daha fazla afinitesi olan bir
gazdir. Karbonmonoksit ayn1 zamanda mitokondride sitokrom-a3 kompleksini inhibe
eder, ve intraseliiler solunumun etkinligini azaltir (6). Karbonmonoksit kalp ve
iskelet kaslarina baglanarak toksisiteye sebep olur ve santral sinir sistemi tam
anlagilamayan bir nedenle demiyelinize hale gelir ve norolojik semptomlar olugur.

Sonug olarak, yanik sadece tuttugu bolgede hasar yapmaz. Baslatmis oldugu
sistemik inflamatuar cevap, yanik yarasi enfeksiyonu, organ yetersizlikleri tablosu ve

sepsis ile hastalarin kaybedilmesine yol agmaktadir (6).

2.2. YANIK SINIFLANDIRILMASI

1- Termal yaniklar

a. Alev Yaniklar (Gaz, benzin, tiner, patlama vb.)

b. Haglanma yaniklar1 (Sicak su, siit, kizgin yag vb.)

c. Temas Yaniklar1 (Sicak veya soguk kat1 materyal ile temas)
2- Kimyasal Yaniklar (Zararli kimyasallarla temas)

3- Elektrik Yaniklar1 (Dokulardan elektrik akiminin iletimi ile)
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2.3. YANIGIN BASLANGIC TEDAVIiSi

2.3.1. Hastane Oncesi

Oncelikle hasta olay yerinden uzaklastirilmali ve yanma siireci
durdurulmalidir. Inhalasyon yaralanmasi her zaman akilda tutulmali ve maske ile
%100 oksijen verilmelidir. Yanmakta olan elbiseler derhal sondiiriilmeli ve
uzaklagtirllmalidir. Turnike etkisi gosterme ihtimaline karsin tim saat yiiziik gibi
aksesuarlar ¢ikarilmalidir. Hipotermiden kaginarak oda sicakliginda su ile 15 dakika

uygulama yapilabilir. (17)

2.3.2. Baslangic Degerlendirilmesi

Herhangi bir travma hastasinda oldugu gibi birincil olarak yasami tehdit edici
unsurlar saptanir ve acilen tedavi edilir ikincil degerlendirmede hastanin bastan
ayaga ayrintili degerlendirilmesi yapilir. Sicak gaz veya dumana maruziyet st
solunum yolu enfeksiyonuna sebep olur. Ust solunum yollarma etkili direk hasar
O0deme neden olur ve genel viicut 6demi ile beraber havayolu tikanmasina sebep
olabilir. Yiiz yaniklarinda, burun killarinin yandigi durumlarda, komiir rengi balgam
cikartildiginda ve tasipne durumlarinda inhalasyon yamigindan siiphe edilmelidir.
Solunum durumu monitérize edilmeli ve havayolu kontrolii yapilmali ventilator
ihtiyact diisliniilmelidir. Tansiyon Ol¢limii yanikli hastalarda 6dem ve komiirlesmis
ekstremiteler sebebiyle zor olabilir. Bu nedenle nabiz sayimi indirekt olarak
dolasimin degerlendirilmesinde kullanilabilir; bununla birlikte iyi resiiste edilen
hastalarin dahi tasikardik olabilecegi unutulmamalidir. Distal ekstremite nabizlarinin
kontrolii, arteriyel basing Ol¢iimii ve idrar cikist takibi kan akiminin varligim

degerlendirmede uygundur.(17)

2.3.3.Yara Bakim

Yanik yarasi hastane 6ncesinde, kuru, temiz, nemli olmayan bir ortii ile ¢evre
sartlardan korunmalidir. Nakil esnasinda 1s1 kaybin1 engellemek amaciyla hasta bir
battaniye ile sarilmalidir. Agriyr azaltmanin ilk adimi agiga ¢ikmis sinir uglarinin
temasini engellemek amaciyla yaranin ortiilmesidir. (18)

2.3.4.Nakil
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Hayati tehlike olusturan bagka bir durum mevcudiyeti haricinde yanik
kurbaninin hizli ve kontrolsiiz nakli bir 6ncelik degildir. Cogu biiyiik yaniklar1 iceren
durumlarda hastaneye ulasim icin karayolu ile nakli uygundur. 30-150 mil gibi
mesafelerde helikopter daha uzun mesafelerde ucakla nakil en uygunudur.
2.3.5.Resusitasyon

Yanmigin yeterli resusitasyonu ancak gilivenilir damar yolu varliginda
miimkiindiir. Resusitasyon geciktik¢e sonuglar kotiilesir. Vendz damaryolu en iyi
sekilde periferik olarak saglanir. Damar yollar1 yanmamis olan bdlgelerden segilir.
Ancak bu miimkiin degilse, yanikli sahalardan agilan damar yolu hi¢ damar yolu
olmamasindan daha iyidir. Yiizeyel venler siklikla tromboze olurlar, bu yiizden
tercih edilmezler. Safen cut-down agilmasinin zor oldugu durumlarda, santral ven
kateterizasyonu tercih edilir. 6 yasindan kiigiik cocuklarda ven6z yol bulunana kadar
proksimal tibianin kemik iligi bir yol olarak kullanilabilir. 2 yasindan kii¢iik ¢ocuklar
haricindeki  ¢ocuklarda %5 dekstrozlu ringer laktat kullamilir. Yanik
resusitasyonunda tercih edilen sivi ringer laktattir. Baslangicta saatlik olarak
verilecek mayi miktari, yanmig TVYA carpt hastanin kilosu ve sonucun 8 ile
boliinmesi seklinde hizlica hesaplanabilir. Bu oran esas resusitasyon ihtiyaci
hesaplanana kadar uygulanmalidir.

Yanik sokunun patofizyolojisine dair yapilan ¢aligmalar sonucunda bir¢ok
sivl hesaplama formiilleri ileri siiriilmiistiir. Baxter (19) ve digerleri modern sivi
resusitasyonu kurallarinin temellerini olusturmuslardir. Yaniktaki 6dem sivisinin
plasma ile aynt miktarda protein i¢erdigini, izotonik oldugunu, ayn1 zamanda en
biiyiikk sivi kaybinin intersitisyel araliga dolan sividan oldugunu gdstermislerdir.
Yanikli bir kopekte degisken intravaskiiler sivi miktarlart kullanilarak kardiyak
output ve ekstraseliiler sivi miktarlar1 da hesaplanmis ve sonuglar1 Parkland
formiiliiniin bulunmasinda kullanilmiglardir. Ik 24 saat icerisinde plasma hacmi,
kullanilan sivi tipine bagli degilken sonrasinda kolloid sivi kullanimi hacmi
arttirabilir. Bu bulgu 1s18inda ilk 24 saat icerisinde kapiller gecgirgenlik normale
donene kadar kolloid s1-vilarin kullanilmamas1 gerektigi sonucuna varilmstir.
Baska yazarlar ise, yanik sonrasi (6 ile 8 saat) kapiller gegirgenligin geri dondiigiinii

ve kolloid stvilarin daha erken kullanilabilecegini savunmuslardir (20).
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Ayn1 zamanda Pruit ve arkadaslar1 (21), yaniklarda sivi replasmaninin
hemodinamik etkilerini gostermisler ve ¢aligmalart sonucunda Brooke formiiliinii
gelistirmiglerdir: Sivi replasmaninin ilk 24 saati sonunda ekstraseliiler sivi ve plasma
hacminde %20 lik zorunlu bir azalma ile sonuglandigim bulmuslardir. ikinci 24
saatte kolloid kullanimi ile plasma hacminin normale dondiigi gozlenmistir.
Resusitasyona ragmen kardiyak output her ne kadar ilk giin diisik olsa da
hipermetabolizmanin flow fazinin devreye girmesi ile kardiyak outputun normale
dondiigli gozlenmistir. Bu calismalarin 1s1ginda bulunmustur ki, gecirgenligi artan
kilcallardan ~ “sizan™ biiylik molekiiller, ekstraseliiler kolloid osmotik basincini
arttirmaktadir. Damar i¢i basing hem yanmis hem de yanmamis dokulardaki basinci
takip eder. TVYA' nin %50'sinin yandig1 bir hastada, verilen sivinin %350 si
yanmamis dokularda sekestre olur (22).

Hipertonik sivilar yaniklarda teorik avantaja sahiptir. Bu soliisyonlar net siv1
alimin1 ve 6demi azaltir, lenf akimini artirir bu sivilar kullanilirken hipernatremiden
kagmilmali ve sodyum diizeyi 160 mEq\dl iizerinde olmamalidir (23,24). Ancak
%20den fazla yaniklarda kullanmilan sivi tipinin ihtiya¢ duyulan sivi miktarinin
degistirmedigi gbzoniinde bulundurulmalidir (25). Bazi1 arastirmalar, hipertonik sivi
kullanilan yaniklarda genel yetmezlik riskinin arttigim1 gostermistir (26). Bazi
merkezler, bir litrelik Ringer laktat igerisine bir ampul sodyum bikarbonatin
(50mEq) eklendigi hipertonik soliisyonu basaril1 bir sekilde kullanmaktadir. Odemi
azaltmak ve yeterli hiicre fonksiyonu saglamak icin en uygun formiilii ortaya
koymak i¢in ileri aragtirmalar yapilmalidir.

Bir ¢ok yanik iinitesi, Parkland ve Brooke formiillerine benzeyen ve ilk 24
saat icerisinde kristaloid ve kolloide dayali replasman yapan protokolleri
benimsemistir (Tablo 2). stvilar genellikle ikinci 24 saatte artan kolloid kullanimi ile
degistirilir. Bu yeterli perflizyonu saglamada direkt resusitasyon igin gerekli sivi
miktarin1 hesaplamada rehberdir. Yeni calismalar Parkland formiiliiniin siddetli
yaniktan sonra ilk 24 saat i¢inde verilen kristaloid hacmini ger¢ek degerinden daha
az Ongordiigiinii (27) gosterimi ve resusitasyon takibinin kabul edilebilir sonug
saglamada ¢ok 6nemli olduguna isaret etmektedir. Stvi replasmanin monitdrizasyonu
idrar ciktist ile yapilir. Normal bobrek fonksiyonu bulunanlarda, erigkinler igin

saatlik 0.5 ml\kg\saat, cocuklar i¢in ise 1ml\kg\saat idrar ¢ikis1 bulunmalidir. Damar
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i¢i inflizyon hizindaki degisiklikler hastanin uygulanan sivi hacmine verdigi cevaba
gore saatlik olarak takip edilmelidir.

Cocuklar i¢in yiizey alani\kiitle oranindaki degisiklige bagli olarak modifiye
edilmis olan formiiller kullanilir. Bu gereklidir, zira g¢ocuklar ayni orandaki
yaniklarda erigkinlere gore kilogram basina daha fazla siviya ihtiya¢ duyarlar.
Galveston formiilii, 5000mL\yanmis TVYA(m2)+1500mL\m2 seklinde 24 saartlik
idame tedavisi i¢in sivi Onerir. Bu formil yanikli bir ¢cocuktaki sivi gereksinimini
hesaplar. Tablo 2. deki formiillerin hepsindeki sivilar, yarist ilk 8 saatte verilmek

lizere, ilk 24 saatte verilmek i¢indir.

Tablo 2.2. Resusitasyon formiilleri

Kolloid

Formiil Kristaloid voliimii . Serbest su
voliimii

Parkland 4mL/kg/% yanikli TVYA VERILMEZ VERILMEZ

Brooke 1.5mL/kg/% yamikli TVYA 0.5mL/kg/% yanikh TVYA  2.0L

Galvestone  5000mL/m2 yanikli+1500mL/m2 VERILMEZ VERILMEZ

(pediatrik) toplam

Glinlimiizde, intravendz resusitasyon esnasinda albiimin  kullanimi
elestirilmektedir. Cochrane grup, 31 ¢alismali bir meta-analizde gdstermektedir ki
alblimin verilen yanikli hastalar kristaloid verilen hastalar karsilastirildiginda 6liim
riski daha fazladir. Goreceli 6lim riski 2.40 (%95 giliven araligi, 1.15-5.19). (28)
Bagka bir meta-analiz de alblimin uygulanmis ve kristaloid uygulanmis gruplar
arasinda goreceli risk bakimindan fark olmadigimi gostermistir.(29) Gergekten de,
deneyimlerin niteligi arttikca goreceli risk azalir. Ilaveten yeni kanitlar, resusitasyon
sonrasi albiimin uygulansa bile hiicre i¢i/hiicre dis1 kompartmanlar arasinda sivi
dagilimim etkilemedigini 6ne siirmiislerdir (30). Bunlarin sonucunda resusitasyon
esnasinda albiimin kullanimini 6nermiyoruz.

Rejurjitasyona neden olabilecek bir ileus tablosu ihtimali nedeniyle, mideyi
dekomprese etmek i¢in nazogastrik tiip takilmalidir. Bu 6zellikle yiliksek rakimda
hava yolu ile nakil edilen tiim hastalarda 6nemlidir. Ayrica, nakil tamamlanana kadar

oral alim kesinlikle yasaklanmalidir. Endiseli hastalar onemli miktarda havay1
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yutabilir ve mideleri sisebilir, bu nedenli midenin dekompresyonu genellikle
endikedir.

Tetanoz profilaksisinin verilip verilmeyecegi, hastanin asilanmis olup
olmadigina ve yaranin durumuna bagli olarak kararlastirilir. TVY A" nin %10°dan
daha fazla yanig1 olan hastalarin hepsi 0.5 ml tetanoz toksoidi almalidir. 10 yildan
fazla slire gecti ise, tetanoz immiinizasyonu saibeli ise 250 iinite tetanoz
immiinglobulin yapilmalidir ( 17).
2.3.6.Eskaratomiler

Ikinci derece derin ve iigiincii derece yiizeyel yaniklar, bir ekstremitenin
etrafin1 sardiginda periferik dolasim tehlikeye girebilir. Eskar altinda gelisen yaygin
0dem Once vendz, ardindan arteriyel akimi etkiler. Ekstremitede olusan uyusukluk ve
karincalanma hissi ve parmaklarda artan agri ile taninabilir. Dijital arterlerde, palmar
ve plantar arklarda doppler ile akimi gormek, arterlerin durumu hakkinda bilgi
vericidir. Risk altindaki ekstremiteler, gerek muayne gerekse de 40 mmHg
tizerindeki doku basinct Ol¢limleri ile saptanabilir. Bu durumdaki ekstremiteler
bistiiri veya elektrokoterle mediyal ve lateral taraflarindan insizyonlar ile olusan
yanik skarlarinin yatagindan serbestlestirildigi eskaratomiler gereklidir. Ekstremiteyi
sikistirmig olan eskar engellenen kan akimini rahatlatmak i¢in uzunlamasina insize
edilmelidir. Eger parmaklara uzaniyor ise eli tamamen agmak i¢in insizyonlar tenar
ve hipotenar ¢ikintilara kadar uzatilmalidir. Eger iskemi uzun siirdiiyse bu uzun
donemden sonra yapilan eskaratomiyi takiben olusan reperflizyon ekstremitede
reaktif hiperemi ve artmig ddeme sebep olur ve bu durumda distal ekstremitenin
takip edilmesi gereklidir. Artmis kas kompartman basinci fasyotomiyi gerektirebilir.
Eskaratomi ve fasiyotomi ile ilgili en sik goriilen komplikasyonlar, kan kaybi
anaerobik metabolizmanin salinimina bagl gegici hipotansiyondur (17).

Nefes almay1 zorlastiran her eskara eskaratomi uygulanmalidir. Bu durum ventilatore

baglanan ve havayolu basinci artan hastalarda ¢ok dnemlidir.
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3. GEREC ve YONTEMLER

Calisma Helsinki bildirisi kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine ve etik
kurallara uygun olarak planlanmistir. Calisma 6ncesinde Ankara Numune Egitim ve

Arastirma Hastanesi Etik Kurulu onay1 alinmistir (Ek-1).

3.1.HASTALARIN SECIiMi

Ocak 2008 - Aralik 2012 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi yanik klinigine basvuran ve yatirilarak takip edilen hastalarin
klinik kayitlar1 ve takip notlar1 geriye doniik olarak incelenmistir.

Hastalarda mortaliteye etki eden prognostik faktorleri tespit amaciyla yas,
cinsiyet, ek hastalik varligi, yanik ylizdesi, hastanin geldigi yer, yanik tiirli, yanigin
meydana gelis sekli, inhalasyon yaralanmasi varligi, kan hemogram testleri ve
biyokimyasal degerleri, yatis siliresi, operasyon tipi, multi travma varligi, solunum

destegi ve mortalite nedenleri incelecek parametreler olarak belirlenmistir.

3.2. HASTALARIN GRUPLANDIRILMASI

Calismaya toplam yanik yiizey alan1 %30 ve {izeri olan hastalar alindi. Diinya
literatiirtindeki ¢esitli serilerde %20 ve iizeri yaniklarin major genislikte yaniklar
olarak yaymlanmasi nedeniyle, %20 ve iizeri yanikli hastalarin sayis1 ve mortalite
oranlar1 da tez haricinde ¢alisilarak verileri toplandi. Ayrica hastalar yapilan
operasyonlar agisindan hastalar major cerrahi, minér cerrahi ve operasyon olmayan
grup olmak tiizere 3 gruba ayrildi. Major operasyonlar fasiyotomi, greftleme ve
amputasyon olarak ayrildi. Mindr operasyonlar ise eskarektomi, eskaratomi ve
debridman olarak secildi.

Calismada hastalarin bagvuru anindaki beyaz kiire diizeyi, hemoglobin
diizeyi, trombosit diizeyi, laktat dehidrogenaz diizeyi oOzellikle irdenlenmistir.
Bununla beraber hastalarin hastanede yattig1 siire zarfinda, hastaneye basvuru aninda
bakilan LDH gelis degeri; yatig siiresinin ortasinda bakilan LDH orta degeri; ve
yattig1 stirenin sonunda bakilan LDH son degerleri de esas alinmistir.

Calismamizda istatistiksel veriler igin giiven aralig1 %95, istatistiksel

anlamlilik i¢in p degeri <0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK BULGULAR VE RiSK FAKTORLERIi

Ocak 2008- Aralik 2012 tarihleri arasinda, Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi yanik iinitesinde yatirilarak tedavi edilen hastalardan TVYA

>9%30 olan 224 hastanin demografik 6zellikleri, geriye doniik olarak incelendi.

Hastalarin 183’1 erkek (%81.7), 41’1 kadin (%18.4) olarak izlendi (Sekil 4.3).

ERKEK-KADIN

Kadin; 18,3; 18%

Erkek; 81,7; 82%

Sekil 4.3. Hastalarin cinsiyetlerine gére dagilima.

Hastalarin yas ortalamasi 37, yas aralig1 1 ve 95 yas arasindaydi (Sekil 4.4).

Yas

100 95
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80
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40
30
20
10 1

uYas
18

Min Max Ortalama St.dev

Sekil 4.4. Hastalarin yaslarina gore dagilima.
18



Hastalarin yas gruplarmma gore dagilimi incelendiginde 0-14 yas grubunda
13(%5.8), 15-59 yas grubunda 184(%82.1), 60 yas ve iizerinde 27(%12.1) hasta
mevcuttur (Sekil 4.5).

200

184

180

160

140

120

100 uo0-14

80

W 15-59

60

40 27

20 13

Yas grubu

Sekil 4.5. Hastalarin yas grubuna gore dagilimi

Hastalarin maruz kaldiklar yanik tiirii incelendiginde, 153 (%68.3) alev, 42
(%18.8) elektrik, 18 (%8.8) sicak sivi, 11 (%4.9) temas ve kimyasal yanik etkeni
mevcut (Sekil 4.6).

Yanik Tiuru

uwAlev
u Elektrik
. Sicak siv1

u Diger

Sekil 4.6.Yanik tiirlerine gore hasta dagilimi
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Hastalar eslik eden hastaliklarina gore incelendiginde 40 hastanin (%21.7) ek
hastalig1 mevcuttu. Bu hastaliklar siklikla diyabet, hipertansiyon ve KOAH idi (Sekil
4.7).

EKk hastalik

W Var

Eyok

Sekil 4.7. Ek hastalik varligina gore hasta dagilimi

Hastalarin TVYA ortalamast %53,7, standart deviasyonu 18.5 olarak
saptandi. Erkek hastalarda TVYA ortalamast 9%53,6, standart deviasyonu 18,45
iken, kadinlarda TVY A ortalamas1 %54, standart deviasyon 19,32’ dir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3.Cinsiyet TVYA iliskisi

TVYA St.Dev
Cinsiyet Kadin %54,07 19,32
Erkek %153,64 18,45

Hastalara yapilan operasyon tiirleri; mindr operasyon, majér operasyon ve
operasyon yapilmayan olarak 3 gruba ayrildi. Mindr operasyonlar olarak belirlenen
grupta eskaratomi eskarektomi ve debridman mevcuttu. Major operasyonlar
fasyotomi, greftleme ve ampiitasyon olarak ayrildi. 121 hastaya (%54) major
operasyon, 43 hastaya (%19.2) minér operasyon yapildi. 60 hasta (%26.8) ise
operasyon yapilmayan grupta idi (Sekil 4.8).
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Sekil 4.8. Hastalarin yapilan operasyon tiplerine gore dagilimu.

Hastalarin hastanede kalis siireleri, hastalarin kabulii ameliyat Oncesi
hazirliklar1 tamamlanmasi, operasyon ve klinik takip sonrasinda sorunsuz olarak
taburcu edilmesine kadar gecen siire olarak belirlenmistir. Hastalarin hepsi yanik
yogun bakim {initesinde takip edilmistir. Ortalama yogun bakim yatis siiresi
26,42+25.27 giin olarak hesaplanmistir. (Aralik 0-160 giin)

Hastalar takipleri sirasinda solunum destegi ihtiyacina gore gruplara ayrilip
incelendi. 124 (%55.3) hastaya non invaziv ve/veya invaziv solunum destegi verildi.

Hastalarin tamami incelendiginde takipleri sirasinda toplamda 99 hasta
(%44.2) yasamm yitirdi. %20 ve tizeri yanikli hastalar degerlendirildiginde bu
grupta mortalite oran1 %32.2 (102/320) olarak tespit edildi. %20 ile %30 araligindaki
hastalarda 3/96 hastada mortalite izlenmistir. Literatiirde belirtilen oranlardaki
%?20’nin lizerindeki yaniklarin dahil edilmesi overall mortaliteyi %13 kadar

diistirmektedir. Bu nedenle ¢aligma %30 ve iizeri yaniklarda yapilmistir.
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4.2. PROGNOSTIK OZELLIKLER

4.2.1. Prognostik Ozelliklerin Mortalite Uzerine Etkisinin Tek Degiskenli

Analizi

Mortalite iizerinde etkileri arastirilmak {izere, yas, cinsiyet, ek hastaliklar,
yanik yiizdeleri, inhalasyon yaralanmasi varligi, ortalama yatis siireleri, hastaneye
bagvuru siireleri, yanigin meydana gelis sekli, yanik tiirleri, hastalarin geldigi yer,
yapilan operasyon tipi, multi travma varligi, solunum destegi, mortalite nedenleri ve
laboratuar parametreleri istatistiksel olarak incelendi.

Hastalarin cinsiyeti ile mortalitesi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli

saptanmistir(Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Mortalite varligina gore cinsiyet dagilimi ve cinsiyetin mortaliteye etkisi.

Mortalite yok  Mortalite var

P degeri
Cinsiyet Kadin 17(%41.5) 24(%58.5) 0.041
Erkek 108(%59) 75(%41) ’
TOPLAM 125 99

Hastalarin yas ortalamasi ve mortalite arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli saptanmistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5.Mortaliteye gore yas analizi ve mortaliteye etkisi.

Mortalite yok Mortalite var P degeri
Ortalama St.Dev. Ortalama St.dev
Yas 31,39 14,78 43,66 20,16 0,001
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Hastalarin yas gruplarina gore siniflandirilmast ve mortalite varligi

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6.Yas grubu mortalite iligkisi

Yas grubu Mortalite yok Mortalite var P degeri
0-14 13(%100) 0(%0)

15-59 107(%58.2) 77(%41.8) 0.001
>60 5(%18.5) 22(%81.5) ’
TOPLAM 125 99

Hastalarin ortalama yanik yiizey alan1 ortalamasi 9%353,7 olarak tespit
edilmistir. TVYA's1 %30'un iizerinde olan hastalarin mortalite varligi %44,2 dir
(Tablo 4.7). Hastalarin yamk ylizey alani ortalamast ve mortalite varligi

incelendiginde istatistiksel olarak anlam tespit edilmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.7.Yanik yiizey alan1 mortalite iliskisi

Yanik yiizey alam Mortalite yok Mortalite var TOPLAM

TVYA>%30 125(%55,8) 99(%44,2) 224

Tablo 4.8.Yanik yiizey alan1 ortalamas1 mortalite iliskisi

Mortalite St.dev. Min. Max. Mortalite Min. Max. St.dev. P _
yok var degeri

TVYA 9%46,63 14,54 30 95 %62,67 30 100 19,45 0,001

Hastalarin maruz kaldiklar yanik tiirli ve mortalite iligkisi incelendiginde istatistiksel

olarak anlam tespit edilmistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Yanik tiirii mortalite iliskisi

Yanik tiirii Mortalite yok Mortalite var Toplam P degeri
Alev 71 (%46,4) 82 (%53,6) 153 (%68,3)

Elektrik 29 (%69) 13 (%31) 42 (%18,8)

Sicak s1vi 16 (%388,9) 2 (%11,1) 18 (%38)

Diger 9 (%81,8) 2 (%18,2) 11 (%4,9)

Toplam 125 99 224 0,002
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Hastalarin yanik maruziyeti esnasinda inhalasyon yaralanmasinin varligi ve
mortalite arasindaki iligki incelendiginde, inhalasyon yaralanmasinin mortalite

lizerine istatistiksel olarak anlamli etkisi izlenmistir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Inhalasyon yaralanmas1 mortalite iliskisi

Inhalasyon Mortalite yok Mortalite var P degeri
yaralanmasi
Var 32 (%32,7) 66 (%67,3) 98
Yok 93 (%73,8) 33 (%26,2) 126
125 99 224 0,001

Hastalarin hastanemize basvuru siiresi ile mortalite arasindaki iliski
incelendiginde bagvuru siiresinin mortalite {izerine etkisi istatistiksel olarak anlamli

izlenmistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Hastanemize bagvuru siiresi ve mortalite iliskisi

Mortalite yok Mortalite var Toplam P degeri
0-24 saat 92 (%57.9) 67 (%42,1) 159
24-48 saat 15 (9%50) 15 (%50) 30
>49 saat 18 (%51) 17 (%49) 35
125 99 224 0,011

Yam@in meydana gelis sekli arastirildiginda, hastalar kaza ve intihar olmak
tizere gruplandirildi. Bu gruplarin ortalama TVYA yiizdeleri hesaplandi ve yanikli
yiizey alanlarinin dagilimi inceledi (Tablo 4.12). Mortalite izlenen hastalarda
TVYA’lan arasinda fark izlenmemistir. Mortalite olmayan grupta ise intiharlarda
daha genis yanik izlenmistir ve tablonun p degerine anlamlilik kazandirmistir. Bu
anlamlilik gruplarin genel TVYA’larina da anlam kazandirmistir. Bununla birlikte,
meydana gelis seklinin mortaliteye olan etkisi arastirildi ve istatistiksel olarak bu

etki, TVY A’dan bagimsiz olarak anlamli bulundu (Tablo 4.13).
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Tablo 4.12.Yanigin meydana gelis sekline gore gruplanan hastalarin TVY A

yiizdeleri ve mortalite ile olan iligkisi

Mortalite Mortalite P
Toplam . .
yok var degeri
Mean St.dev Mean St.dev Mean St.dev
Kaza 46,32 14,03 62,65 20,24 52,92 18,59 0,002

intihar 51,86 22,34 62,74 15,05 59,81 17,53

Tablo 4.13.Yanigin meydana gelis sekli ve mortalite iligkisi

Meydana gelis sekli Mortalite yok Mortalite var  Toplam P degeri

Kaza 118 (%58,3) 80 (%41,7) 198 0,003
intihar 7 (%27) 19 (%73) 26

Hastanede yatis siiresi ve mortalite iligkisi incelendiginde, yatis siiresinin

mortalite lizerinde anlamli etkisi oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Hastanede yatis siiresi ve mortalite iligkisi

Mortalite yok St.Dev  Mortalite var St.Dev P degeri

Yatis siiresi 38,84 25,99 10,74 12,39 0,001

Bizim calismamizda ek hastaligi bulunan 40 hasta mevcuttu; 9 hastada
diyabetes mellitus, 9 hastada hipertansiyon, 3 hastada ise hipertansiyon ve diyabetes
mellitus, 4 hastada KOAH, 3 hastada mental retardasyon, 3 hastada epilepsi, 5
hastada koroner arter hastalig1 ve kalp yetmezligi, 3 hastada psikopatoloji, 1 hastada
da ucucu madde bagimhiligi mevcuttu. Hastalar, ek hastalik varligina gore
gruplandirildiginda, eslik eden ek hastaliklarinin  mortalite {izerine etkisi

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli oldugu izlenmistir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15.Ek hastalik varlig1 ve mortalite iliskisi

Mortalite yok Mortalite var Toplam P degeri

Ek hastalik yok 113 (%61,4) 71(%38,6) 184

0,038
Ek hastahk var 12 (%30) 28 (%70) 40
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Hastalar, diyabet varligina gore gruplandiginda, diyabet ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark izlenmistir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Diyabet varlig1 ve mortalite iligkisi.

Mortalite yok Mortalite var  Toplam P degeri
Diyabet yok 123 (%58) 89 (%42) 212 0.005
Diyabet var 2 (%16,7) 10 (%83,3) 12 ’

Hastalara yapilan operasyon tipi ve mortalite arasindaki iliski incelendiginde,

istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Mortaliteye gore operasyon dagilimi ve mortaliteye etkisi.

Operasyon tipi Mortalite yok Mortalite var Toplam P degeri
Op.yok 33(%55) 27(45%) 60 0,083
Mindér op. 21(%42,9) 28(%57,1) 49

Mayjor op. 71(%61,7) 44(%38,3) 115

Hastalar, eslik eden travma hikayesi ve mortaliteye gore degerlendirildiginde

fark anlamli bulunmamistir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Mortaliteye gore eslik eden travma dagilimi ve mortaliteye etkisi.

Mortalite yok Mortalite var Toplam P degeri

Eslik Eden Travma yok 113(%55.4) 91(%44.6) 204

0,815
Eslik eden travma var 12(%60) 8(%40) 20

Hastalar, solunum desteginin mortaliteye etkisi agisindan incelendiginde,

istatistiksel olarak anlamli fark izlenmistir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Mortaliteye gore solunum destegi dagilimi ve mortaliteye etkisi.

Mortalite yok Mortalite var Toplam P degeri

Solunum destegi yok 100 0 100

< 0,001
Solunum destegi var  25(9;21.2) 99(%79.8) 124
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Hastalarin mortalite nedenleri incelendiginde; 66’s1t MODS (%66,7), 19u
ARDS (%19,2), 9'u sepsis (%9,1) ve 5’1 diger (pulmoner emboli, kranial emboli,
akut bobrek yetmezligi) (%5) nedeniyle kaybedilmistir.

Laboratuar parametreleri ile mortalite arasindaki iliski incelendiginde;
hastalar yatig siirelerine gore siniflandirildiktan sonra, hasta kabuliinde bakilan LDH,
yatis siiresi ortasinda bakilan LDH ve taburculuk Oncesinde bakilan LDH
degerlerinin, WBC ve trombosit degerlerinin mortalite ile iligskili oldugu
gorilmistiir. ALT, AST, total biliiriibin degerleri ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark izlenmemistir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Mortaliteye gore laboratuar degerlerinin dagilimi ve mortaliteye etkisi.

Mortalite

Yok Var p degeri

Ortalama St.Dev. Ortalama St.dev

LDH 1 468.59 470.14 664.4 495.09 0,001
LDH 2 323.92 149.27 605.57 816.34 0,015
LDH 3 254 164.05 938.84 1301.14 0,001
Lokosit 14260 9357 22362 14861 0,001
Trombosit 279,885 145,806 235,247 173,662 0,043
ALT 57.23 95.77 130.01 498.38 0,121
AST 107.68 235.06 125.97 331.40 0,638
Total biliiribin 1.02 2.37 1.42 1.76 0,237
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4.2.2.Prognostik Ozelliklerin Mortalite Uzerine Etkisinin Cok Degiskenli

Analizi

Tablo 4.21.Lojistik regresyon analizine gore mortaliteye etki eden faktorler.

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95% C.L.forEXP(B)

Upper Lower
LDH 3 0.005 0.002 10.891 1 0.001 1.005 1.002 1.008
Yas 0.08 0.021 15.154 1 0.001 1.083 1.041 1.128
Yatis siiresi  -0.096  0.021 21.248 1 0.001 0.909 0.873 0.947
Inhalasyon 0.316 0.145 4.788 1 0.029 1.372 1.034 1.822

Yanik yiizey

0.036 0.016 4.792 1 0.029 1.036 1.004 1.07
alam
Beyaz kiire 0 0 7.604 1 0.006 1 1 1

Sagkalim iizerine etkili prognostik faktorlerin etkili olup olmayacaginin
kestiriminde bulunmak i¢in kullanilacak degiskenlerin belirlenmesi amaciyla yapilan
lojistik regresyon analizindeki bagimsiz degiskenler olarak ki-kare anlamlilik
simnamasinda anlamli bulunan, cinsiyet, yas, yas grubu, TVY A, yanik tiirli, inhalasyon
yaralanmasi varligi, hastaneye gelis siiresi, yanigin meydana gelis sekli, yatis siiresi,
ek hastalik varligi, diyabet varligi, laktat dehidrogenaz (LDH), 16kosit diizeyi(WBC)
ve trombosit degiskenleri ¢ok degiskenli analize alinmstir.

Lojistik regresyon analizinde bagimli degisken sagkalima etki eden
prognostik faktdrlerin belirlenmesi asamasinda ‘Ileriye Dogru Admmsal Seg¢me
Teknigi’ (Forward Stepwise Selection) uygulanmistir (Tablo 4.21).

Tablo incelendiginde, tiim bagimsiz parametrelerle olusturulan modelde LDH
3, yas, yatis siiresi, inhalasyon yaralanmasi, yanik yiizey alani, beyaz kiire sagkalim
tizerine etkili parametreler olarak belirlenmistir.

Tablodaki Exp(f,) degerleri, ODDS oranlarini gostermektedir. OR, incelenen
iki olayin gozlenme olasiliklarindan birinin digerine oranla kag¢ kat daha fazla veya
ka¢ kat daha az olarak ortaya c¢ikabilecegini gosterir. Olasiliklar elde edilen f
katsayilar1 pozitif ise olumsuz yonde, negatif ise mortaliteye olumlu yonde etki

etmektedir seklinde yorumlanacaktir.
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Bu sonuglara gore toplam yatis siiresi varliginin prognostik faktor olarak
sagkalima olumlu yonde 0.096 kat oraninda pozitif etki ettigi saptanmigtir. Ancak,
LDH3 diizeyi yiiksekliginin 0,005 kat, yasin 0,08 kat, inhalasyon varliginin 0,316
kat, yanik yiizey alaninin yiiksekliginin 0,036 kat mortaliteyi arttirdig1 saptanmistir.

Mortaliteyi belirlemede kullanilacak prognostik belirteglerin belirlenmesine
yonelik kurulan lojistik regresyon modelimizin simiflandirma bagarisit tabloda
izlendigi gibi, gozlemlerin dogru siniflandirma / dogru atanma oraninin % 93.8
oldugu goriilmektedir. Bagka bir ifadeyle model, toplam 224 hastanin %93.8’inin
degerini dogru tahmin etmistir. Bu siniflamada exitus olan 6 hasta yanlis
simiflandirilarak  yasam var grubuna atanmis, yasayan 5 hasta da yanls
siniflandirilarak diger gruba atanmustir. Diger bir ifadeyle mortalite izlenen hastalarin

%92,6’s1, yasayan hastalarin %94.7’s1 dogru tahmin edilmistir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22.Lojistik regresyon analizine gore mortalite siniflandirma sonuglari

Tahmin
Gozlem Mortalite
Dogruluk Yiizdesi (%)
Yok Var

Yok 90 5 94.7
Mortalite

Var 6 75 92.6
Ayritih Yiizde (%) 93.8
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5. TARTISMA

Calismamiza toplam viicut yanik alant (TVYA) %30 ve {izeri hastalar
alinmistir. Literatiirde mortaliteye etki eden bir¢ok faktér tanimlanmistir. Bununla
birlikte literatiirde bildirilen c¢esitli serilerle karsilagtirmak amaciyla %20 ve lizeri
yanikli hastalarda sadece mortaliteleri ayrica hesaplanmaigtir.

Cinsiyetle mortalite arasindaki iligski incelendiginde, literatiirde cinsiyet ile
mortalite arasindaki iligki i¢in bir fikir birligi olmadigi goriilmektedir. Bazi
arastirmacilar kadin cinsiyeti bir risk faktorii olarak yorumlarken, bazilari ise
cinsiyetle mortalite arasinda anlamli bir iliski olmadigini raporlamistir(31-32). Ote
yandan Brusselaers ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada yiliksek ama istatistiksel
olarak anlamli olmayan erkek 6liim oranlar1 bildirmislerdir(33). Bizim ¢alismamizda
hastalarin %81.7’i erkek, %18.4’{i kadm olarak izlendi. Oliim goriilen grupta ise
%41,5 erkek, %58.5 kadin mevcuttu. Hastalarin cinsiyeti géz Oniine alindiginda
caligmada cinsiyetle mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gézlenmistir
(p=0.041). Kadin cinsiyetin, calismamizda bir risk faktorii oldugu soylenebilir.
Sachil Kumar ve arkadaslarinin yaptig1 major yanik nedenli 6liimlerin incelendigi bir
calismada, kadin cinsiyet mortalite orant %87.5 olarak tespit edilmistir (34). Ari
Raheem Qader yaptigi bagka bir calismada, major yanikli hastalarda cinsiyet-
mortalite iliskisi incelenmis olup, kadin hastalarda %85.7 gibi bir rakamla anlaml
kadin oOliimleri bildirilmistir (35). Kadin hastalarda mortalitenin daha yiiksek
seyretmesi kadinlardaki adipoz dokunu daha fazla olmasina baglayan calismalarinda
Liodaki ve arkadaslari, adipoz dokunun yanik travmasinda sistemik inflamatuar
yanitin arttrilmasindan sorumlu aktif bir bagisiklik sistemi organi gibi calistigini
bildirmislerdir (36).

Major yaniklarmn biiylik bir kismini1 geng hastalar olustursa da, hastalarin yasi
ve mortalite arasindaki iliski incelendiginde, yas ortalamasi 37 yas (aralik 0 - 95 yil)
olarak bulunmustur. Gruplar tek tek incelendiginde mortalite goriilen grupta yas
ortalamas1 43.66, mortalitenin olmadig1 grupta ise yas ortalamasi 31.39 idi. Bu
degerler g6z Oniline alindiginda, yas ile mortalite arasindaki iliski anlamh
bulunmustur (p=0.001). Hastalar yas gruplarina gore incelendiginde 0-14 yas
grubunda mortalite izlenmezken, 15-59 yas grubunda %41,8, 60 yas ve lizerinde ise
%81.5 mortalite izlenmistir (p=0,001). Ryan ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada
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yasin 60 1n iizerinde olmasi, mortaliteyi arttiran bir faktor olarak bildirilmistir (37).
Yine literaratiirde ileri yasin artmigs mortalite orani ile iliskili oldugunu bildiren
yayinlar mevcuttur (38,39). Bizim ¢alismamiz 1s1ginda artan yasin mortalite icin
anlamli bir faktor oldugu izlenmistir.

Calismamizda hastalarin TVYA ortalamasi %53,7 olarak tespit edilmigtir.
Yanik yiizey alan1 mortalite iliskisi incelendiginde ise 6liimlerin oldugu grupta yanik
yiizey alani ortalamas1 %62,67 iken mortalite olmayan grupta bu oran %46,63" tiir.
Yanik yiizey alaninin genisligi istatistiksel olarak mortalite ile anlamli olarak
iligkilidir (p=0,001).Literatiirde artmis yanik yiizdesinin mortaliteyi arttirdig: bilgisi
hakkinda fikir birligi vardir(39-50). Ryan ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
yanik yiizdesinin %40’1n iizerinde olmasinin mortalite i¢in risk faktérii oldugunu
bildirmislerdir(37). Ercan ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada %70’in lizerinde
yanik alani olan hastalarda mortalite oranini %100 olarak bildirmislerdir(45). Bizim
calismamizda da %30 ve {izerinde yanik alani olan hastalarda mortalite oran1 %44,2
olarak goriilmiistiir.

Yanik tiirlerine gore hasta gruplar1 incelendiginde, en sik alev yaniklari
(%68,3) gozlenirken; ikinci sirada elektrik yaniklart (%18,8) , liclincii sirada sicak
stvi yaniklari, dordiincii sirada diger (kimyasal, temas) (%4,9) yanik tiirleri
mevcuttur. Bu degerler gelismis ve gelismekte olan bircok literatiir serisi ile
koreledir (34,35,51). Bu gruplarin mortalite ile olan iligkileri incelendiginde, alev
yaniklarinin %53,6's1, elektrik yaniklarinin %3171, sicak sivi yaniklariin %81
kaybedilmistir. Bu oranlar yanik tiirli mortalite iligkisinde, istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,002). Literatiir incelemelerinde, yanik tiiriiniin mortaliteye
etkili olduguna dair ¢alismalar mevcuttur (52). Bizim serimiz, literatiirde verilen
oranlara kiyasla daha sik alev yamig1 hastasi karsiladigimizi gostermektedir. Bunun
nedeni olarak, klinigimizin Tirkiye i¢in bir referans merkez olmasi ve komplike
hastalarin kabul edilmesine baglanabilmektedir.

Yanigin meydana gelis sekilleri incelendiginde hastalarin 198’1 kaza (%88,4),
26’s1 intihar (%11,6) nedeni ile yaralanmis. Kazalarin %41,7s1, intiharlarin ise
%737l olimle sonuclanmistir. Meydana gelis seklinin mortalite iizerine etkisi
istatistiksel olarak anlamli izlenmistir (p=0,003). Literatiire bakildiginda, kazayla

meydana gelen yanik vakalarinda mortalite oranlar1 korele iken, intihar vakalarinda
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bu degerler daha diisiiktiir (34). Kaza nedeniyle mortal seyreden hastalarin ortalama
TVYA degeri %62,65 iken, intiharlarda bu deger %62,74 tiir. Bu durum, alev yanikli
hastalarda TVYA’nin tek basina oOlim nedeni olmadigmi gdstermektedir.
Muhtemelen, alev yaniginin kendisine ait fizyopatolojik degisiklikleri 6liim oranin
arttirmaktadir. Bu konuyu aydinlatmak tiizere ileri caligmalar yapilmasi gerektigini
diistinmekteyiz. Yanigin meydana gelis sekline gore gruplandirilan hastalarda,
TVYA ortalamasmnin mortalite ile olan iligkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,002).

Hastalar, yogun bakim yatis siiresi agisindan incelendiginde, mortalite
goriilen grupta ortalama yatis siiresi 10.74 giin olarak hesaplandi. Mortalitenin
olmadig1 grupta ise ortalama yatis siiresi 38.84 giin olarak hesaplandi. Literatiirde
yaniklarda ortalama yatis siiresi uzadikg¢a, mortalitenin de arttigini bildiren ¢alismalar
mevcut (9). Bu calismanin eksik noktasi, ayni yanik yiizdesine sahip hastalar
tizerinde calismanin yapilmamasidir. Tabii ki biiyiik ylizdeli hastalar daha erken
donemde yanik soku nedeniyle 6lebilmekte, uzun donemde ise 6liim sebebi sepsis ve
multi organ yetmezligi olacaktir. Lakin, yatis siiresinin uzamasmin 6liim nedeni
oldugunu soyleyebilmek icin ayni yanik yiizdesine sahip hastalarin prospektif
takiplerinin yapilmasi gerektigi asikardir. Bizim c¢alismamizda ortalama yatis
sliresinin uzamastyla mortalitenin azaldigi goriildi. Bunu ¢aligmamizda yanik
yiizdesi yiiksek olan hastalarin erken donemde kaybedilmis olmasiyla agiklayabiliriz.
Kala ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada yanik yiizdesi %50’nin {izerine
ciktiginda ortalama yatis siiresinin azaldigimi bildirmigler, yatis siliresindeki bu
azalma yliksek yanik yiizdesi olan hastalarin erken Oliimlerine baglamislardir(44).
Yatis siiresi uzun olan hastalar1 inceledigimizde hastalarin biiyiik kisminin ekstremite
yaniklar1 nedeniyle takip edildigi ve bu hastalarda yaniklara bagli komplikasyonlar
(greft ve flep ihtiyaci, ampiitasyon) gelistigi gozlenmistir. Bu komplikasyonlarin
tedavisinin ve nekahat donemindeki rehabilitasyon siire¢lerinin uzun olmasi
hastalarin toplam yatis sliresinin uzamasina katkida bulunmustur. Yogun bakim yatis
siiresi ile mortalite arasindaki iliski incelendiginde; literatiirde, bu konu hakkinda
goriis birligi vardir. Yogun bakim yatig siliresi uzadik¢a mortalitenin arttiini

gosteren birgok calisma mevcuttur (9,40,45-47,66). Saracoglu ve arkadaslarinin
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yaptig1 calismada yogun bakimda gecirilen her bir giin i¢in mortalitenin 1.06 kat
arttig1 gosterilmistir (53).

Calismamizda mortalite ile ek hastalik mevcudiyeti arasindaki iliski
incelendiginde, istatistiksel olarak anlamli biri iliski gosterilmistir (p=0.038).
Literatiirii inceledigimizde ise Tam ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada eslik eden
hastaliklarin komplikasyon oranini arttirdigi ve buna bagli mortalite oranlarmin da
arttigini bildirmislerdir (54). Thombs ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada ise yas
gdz Onilinde tutulmadan ii¢ veya daha fazla eslik eden hastaligi olan yanikh
hastalarda mortalite oraninin 4 kat arttigin1 bildirmislerdir. Yine ayn1 caligmada eslik
eden hastaliklarin mortaliteyle iliskisi incelenmis, hipertansiyon ve diyabetin
mortaliteyi etkilemedigini bildirmislerdir (55). Calismamizda ek hastaligi olan grupta
mortalite oran1 %70 iken, ek hastalig1 olmayan grupta mortalite oran1 %38,6 idi.

Calismamizda diyabet ve mortalite iligkisi incelenmistir. Hastalar diyabetik
olup olmamalarina gore smiflandirilmigtir. Literatiire bakildiginda Liodaki ve
arkadaslarinin yaptig1r bir ¢alismada diyabetin eslik ettigi hastalarda mortalitenin
daha yiiksek oldugu goriilmektedir (36). Diyabet varligmmin, yanik yarasinda
enfeksiyon goriilme sikligini, greftleme ve greft komplikasyonlarini, hastanede kalig
stiresini ve nazokomiyal enfeksiyon risklerini arttirdigi gozlenmistir (56).
Serimizdeki diyabetik hastalarin %83,3 linde mortalite gozlenirken, diyabetin eslik
etmedigi hasta grubunda bu oran %42" dir. Diyabet varliginin mortaliteyi arttirma
yoniindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,005).

Major yaniklarda cerrahi tedavi secenekleri arasinda en sik debridman,
eskarektomi, eskaratomi, fasyotomi, greftleme operasyonlar1 ve ampiitasyonlar
bulunmaktadir, nadiren de olsa visseral organ yaralanmalarima bagli hastalara
laparotomi ve torakotomi yapilabilir. Ozellikle yiiksek voltaj elektrik yaniklarinda
kompartman sendromu gelisirse yapilacak eskaratomi veya fasyotomi ileride
gelisecek morbidite oranlarini azaltacaktir. Caligmamizda yapilan operasyonlar
major ve mindr olarak ikiye ayrildi. Fasyotomi, greft operasyonlar1 ve ampiitasyon
major operasyon grubundaydi. Debridman, eskarektomi ve eskaratomi ise mindr
operasyonlar grubundaydi. Toplamda hastalarin %73.2°si opere edildi. Major
operasyon grubunda toplamda 115 hasta (%51,3) vardi, bu grupta 44 hastada
(%38,3) mortalite goriildii. Mindr operasyon grubunda ise toplamda 49 hasta
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(%21,9) vardi, bu grupta 28 hastada (%57.1) mortalite izlendi. Operasyon
yapilmayan grupta ise 27 hastada (%45) mortalite izlendi. Hi¢bir operasyona
alinmadan kaybedilen hastalardan 17’sinde genis yanik ve yandas faktorler nedeniyle
hastalara huzur bakimi saglanmistir. Diger hastalar, genis yaniklarinin ilerleyen
donemlerinde uzun doénem komplikasyonlarindan kaybedilmislerdir. Hastalar,
yapilan operasyonun mortaliteye etkisi a¢isindan incelendiginde ikisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gorilmedi (p=0.083). Saracoglu ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada operasyon ile mortalite arasinda anlamli bir iliski
izlenmemistir(p=0.257) (53).

Major yaniklara bagka travmalar da eslik edebilir. Yiiksekten diisme,
ekstremite kiriklari, spinal kord hasarlari, intrakranial kanamalar, visseral organ
yaralanmalart meydana gelebilir. Kiriklar daha c¢ok {ist ekstremitelerde ve
vertebralarda meydana gelmektedir (57). Elektrik yaniklarinda eslik eden travma
ihtimali daha yiliksektir. Kaya ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada bilinci kapali
hastalarda mortalite oraninin belirgin olarak arttigi raporlanmistir. Yine bu ¢alismada
yiiksekten diisme ile mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu bildirilmistir (58).
Karadas ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada elektrik carpmasi sonrasi yiiksekten
diisme goriilme oran1 %18.3 olarak bildirmislerdir; yine aymi calismada elektrik
yaralanmalarina eslik eden yiiksekten diisme ve diigmeye bagli ek yaralanmalarin,
hastalarin morbidite ve mortalite oranlarmi arttirdigmmi  bildirmislerdir (59).
Calismamizda ek olarak travmasi olan toplam 20 hasta (%8.9) mevcuttu, toplamda
eslik eden travmasi olan 8 hastada (%40) mortalite goriildii (p=0.815).

Yanik hastalar1 hava yolu basisi, endotrakeal entiibasyon ve mekanik
ventilasyon gerekliligi gibi birgcok nedenden dolayr risk altindadir. Duman
inhalasyonu iist solunum yollarina zarar verir, yine tiim viicutta gelisen masif 6dem
solunum yollarinda darliga neden olabilir. Ayrica baslangi¢ tedavisi sirasinda yapilan
resusitasyona bagli gelisen hipoksi, yanik hastalarinda endotrakeal entiibasyon veya
mekanik ventilasyon ihtiyact dogurabilir. Yine yanik hastalarinda gelisen yetiskin
solunum distres sendromu ve akut akciger hasari1 mekanik ventilasyon destegi
gerektirebilir (60). Calismamizda solunum destegi alan toplamda 124 hasta (%55.4)
mevcuttu. Solunum destegi alan hasta grubunda toplam 99 hastada (%79.8) mortalite

izlendi. Solunum destegi almayan 100 hastanin hig¢birinde mortalite izlenmedi.
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Solunum destegi alan grupta anlamli bir sekilde mortalitenin arttigi goriildii
(p=0.001). Literatiirde mekanik ventilatére baglanma ve bu silirenin uzamasinin
mekanik ventilasyonla ilgili komplikasyonlar1 arttirdigi buna baglhh olarak
mortalitenin de arttifina dair fikir birligi mevcuttur(61-63,45,47,53,64). Ancak
solunum desteginin, mortal seyreden major yanikli hasta gruplarinda, hastaligin
tedavi algoritmasinda zaruri bir ihtiya¢ oldugu unutulmamalidir. Hastalar eksitus
kabul edilmeden 6nce, mutlaka endotrakeal entiibasyon yapilmakta ve mekanik
ventilatdre baglanmaktadirlar. Bununla birlikte, mekanik ventilasyonun mortaliteyi
arttirdigr gibi bir yorum yapilmasi yanlis olacaktir. Buradan ¢ikarilacak sonug,
mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyan hastalarin, fizyolojik solunum fonksiyonlarim
karsilamayacak derecede organ yetmezliginin bagladigi hasta grubu oldugu,
Olimlerinin ise mekanik ventilasyona baglanma degil, mekanik ventilasyon
ihtiyacini ortaya ¢ikaran fizyopatolojik siirecin tersine ¢evirilememesine baglamak
gereklidir. Aksi yorum bilimsel olarak aykirt olacaktir. Bu nedenle, solunum
destegine ihtiya¢ duyulan hastalarda mortalite yiiksektir diye yorum yapabiliriz.
Bununla birlikte, uzamis mekanik ventilasyonun, ventilatore bagimli pek ¢ok
nedenle 6liim riskini arttirdigina dair literatiirde cok sayida yayin da mevcuttur.

Calismamizda hastalarin bagvuru anindaki tam kan sayimlar1 ve biyokimyasal
parametreleri incelendiginde, basvuru aninda bakilan beyaz kiire yliksekligi
(p=0,001), trombosit diislisi (p=0,043) anlamli bulunmustur. Hastalar yatis
siirelerine gore siniflandirildiktan sonra, hasta kabuliinde bakilan laktat
dehidrogenaz, yatig siiresi ortasinda bakilan laktat dehidrogenaz ve taburculuk
oncesinde bakilan laktat dehidrogenaz degerlerinin, mortalite ile iligkili oldugu
gorildii (p<0,005). Bagvuru anmindaki total biliirtibin, ALT, AST degerleri ile
mortalite arasinda iliski gdzlenmedi.

Yanikli hastalarda beyaz kiire yiikselmesinin nedeni tam olarak net degildir.
Beyaz kiire yiiksekligi gelisen septik komplikasyonlara, termal travmaya veya
inflamasyona baglh olabilir (65). Orban ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda, major
yanig1 olan septik hastalarda bakilan beyaz kiire degerlerinin hastalarin %75’inde
12000/mI’nin iizerinde oldugunu bildirmislerdir(66). Yanculovich ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada, bagvuru anindaki beyaz kiire diizeyinin tiim viicut yanik alani ile

beraber mortaliteyi belirlemede en Onemli prognostik faktoérler oldugunu
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bildirmislerdir (38). Bizim serimizde de yanik ve yaralanmaya sekonder, literatiirde
belirtilenlere paralel, beyaz kiire sayisinda bir yiikselme izlenmistir. Lakin bu
yiikselme mortalite icin tek basma bir faktér olarak Oone c¢ikmamaktadir. Yine
yiikseklik diizeyi 6liim i¢in bir parametre olusturmamustir.

Trombositler, kan dolagimindaki cekirdeksiz hiicreler olup, asil fizyolojik
fonksiyonlar1 hemostazi siirdiirmektir. Buna ek olarak yara iyilesmesinde ve sitokin
aractli immiin yanitta rol aldig bilinmektedir. Trombositopenin kritik hastalarda ve
travma hastalarinda sepsis ve artmis mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir(64).
Marck ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada trombositopeninin sepsisle iligkili oldugu
ve mortalite tahmininde prediktif faktdrlerden biri oldugunu bildirmislerdir(50).
Macedo ve arkadaslar1 calismalarinda, tek degiskenli analizlerde trombositopeni ve
aneminin mortaliteyle iliskili oldugu ayni iligkinin ¢ok degiskenli analizlerde
goriilmedigini bildirmislerdir(67). Baska bir ¢alismada Orban ve arkadaslari ciddi
yanikli hastalarda trombositopeni ile mortalite arasinda iliski oldugunu
bildirmiglerdir  (66). Wolf ve arkadaglar1 ciddi yanik hastalarinda
trombositopeninin(<20000) mortaliteyle iligkili oldugunu bildirmislerdir(42). Bizim
calismamizda da trombositopenin mortaliteyle olan iligkisi istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.043).

LDH, hiicre i¢inde yerlesmis bir enzimdir. Viicutta pek ¢ok dokuda, 6zellikle
bobrek, kalp, iskelet kasi, beyin ve karacigerde bulunur. Piiriivatin laktata
cevrilmesinde gorevlidir. Hiicre hasarmin oldugu tiim durumlarda yiikselir.
Anaerobik solunumun son basamagmin en énemli enzimidir. LDH" 1n 5 izoenzimi
mevcuttur ve LDH yiiksekliginin kokenini arastirmak i¢in bu izoenzimler
kullanilabilir. LDH 1 ve 2" deki artiglar akut miyokard enfarktiisiinden sonra,
hemolitik anemilerde, orak hiicreli anemide, megaloblastik anemide, akut renal
kortikal nekrozda ve 6zellikle iskelet kas1 harbiyetlerinde yiikselebilir. LDH 2, 3, ve
4" teki artiglar ise pulmoner embolizm, yogun kan transflizyonlarindan sonra,
lenfomalarda ve iskelet kasi yaralanmalarinda goriiliir. LDH 5 teki artiglar ise
karaciger hastaliklarinda ve kanserlerde ortaya ¢ikar. Riaz Ahmed ve arkadaglariin
yaptiklar1 ¢aligma, %30 ve lizeri major yanikli hastalarda, LDH 5 ve LDH 4
izoenzimlerinin; yaralanmanin genisliginin yorumlanmasinda ve yara iyilesmesinin

takibinde, diagnostik bir belirte¢ olarak kullanilabilicegini bildirmektedirler (68). Liu
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ve arkadaglari yanik sonrasinda, hastalarin LDH diizeyleriyle ilgili yaptiklar1 bir
calismada, yine LDH 4 ve 5 izoenzimlerinde artiglar tespit etmislerdir, ve LDH
seviyelerindeki artiglarin erken tespit edilmesinin, hastalarin tam1 ve tedavisinde
faydali olacagimmi belirtmislerdir (69). Karadas ve arkadaslarimin yaptig1 bir
caligsmada, ise mortalite ile yliksek seyreden LDH diizeyleri iliskilendirilmistir (59).
Bizim ¢aligmamizda, LDH serum numuneleri 3 farkli zamanda toplanmistir. Hastalar
yatis siirelerine gore smiflandirilmistir. ilk numune, hastalarin basvuru aninda
alinmistir. Bagvuru aninda bakilan LDH degerindeki artislarin; % 30 ve {lizeri major
yanikli hastalarda, mortalite ile anlamli iliski igerisinde oldugu saptanmigtir
(p=0,001). Ikinci numune ise, hastalarin yatis siirelerinin ortasinda bakilan LDH
serum degeridir ve bu degerdeki artis ta yine mortalite ile istatistiksel olarak anlamli
iliski igerisinde bulunmustur (p=0,015). Ugiincii numune ise taburcu olmadan &nce
alimmistir ve bu degerdeki artiglarin da mortalite ile olan iliskisi istatistiksel olarak
anlamlt bulunmustur (p=0,001). Literatiir incelenmesi ile LDH izoenzimlerinin
calisilmas1 gerektigi gibi bir sonug ¢ikarilabilir, oysa bu retrospektif ¢alismamizda,
LDH diizeyinin yiiksek kalmasi (diismemesi) veya yiikselme trendinde olmasi
mortalite ile dogrudan iliskili izlenmistir. Bu noktada, izoenzim ayrimi elzem
olmadan LDH artisinin mortalite lizerinde etkili oldugu sonucu c¢ikarilmaktadir.
Kald1 ki, izoenzim ¢aligsmalart hem kaynagi ortaya koymakta yetersiz kalmistir, hem
bunun klinik 6neminin vurgulanmasinda yetersiz kalmistir hem de maliyet ve ekstra
zaman ihtiyact gerektirmektedir. Oysa verilerimiz 1518inda, izoenzim tayinine gerek

olmaksizin, LDH diizeyinin mortalite i¢in kullanilabilecegini sdyleyebilmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Major yaniklar yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden, tiim yas
gruplarinin risk altinda oldugu bir travma tiiriidiir ve bir¢ok sistemin etkilendigi
klinik tablo ortaya ¢ikar.

Calismamizda yer alan toplam 224 %30 ve lizeri major yanikli hastanin,
mortalite oran1 %44.2 olarak izlendi.

Calismamizda mortalite iizerine etkili olabilecek parametreler degerlendirildi.
Tek degiskenli analizlerde kadin cinsiyetin, yasin, yas grubunun, yanik yiizdesinin,
yanik tiirliniin, inhalasyon varliginin, hastanemize bagvuru siiresinin, yanigin
meydana gelis seklinin, yogun bakimda yatig siiresinin, ek hastalik varliginin,
diyabet varliginin, major-mindr operasyon varliginin ve eslik eden travma olmasinin,
yanik ylizey alani %30 ve iizeri olan hastalarda mortaliteyi arttirdigi goriildii.
Hastanin bagvuru aninda ve sonrasinda gonderilen laboratuar parametrelerinden
beyaz kiire, laktat dehidrogenaz degerlerindeki artisin; trombosit degerlerindeki
diislistin  mortaliteyi arttirdigin1 gozledik. Yine ¢alismamizda c¢ok degiskenli
analizlerde hastanede kalis siiresinin uzamasiin sag kalima olumlu ydnde etki
ettigini gozledik.

Calismamizda yaniklara bagli mortalitenin en sik nedenleri MODS, ARDS,
sepsis ve diger (pulmoner emboli, kranial emboli, akut bobrek yetmezligi) gibi
sebeplerden kaybedilmistir. Bu klinik siirecler genelde i¢ i¢e olmakla beraber ayri
ayr1 olarak da goriilmektedir. Ayrica basvuru anindaki ¢ok yliksek beyaz kiire
diizeyleri bizleri hastada siddetli bir inflamatuar yanit olabilecegi veya septik bir
tablonun gelismis olabilecegi yoniinde uyarmalidir. LDH degerlerindeki ytikselisler,
hastalarin tan1 ve tedavi protokollerinin gozden gecirilmesi agisindan uyarici
olmalidir. Trombositopeni ve kan sekeri regiilasyonlarindaki bozukluklar sepsise
gidis konusunda dikkatli olmamiz1 gerektirmektedir. Mekanik ventilasyon destegi
alan hastalarda uzamis mekanik ventilasyona bagli sekonder enfeksiyonlar
gelisebilecegi ve bu enfeksiyonlarin sag kalimi azalttig1, miimkiin olan en kisa siirede
hastay1r mekanik ventilatorden ayirmak gerektigi akilda tutulmalidir.

Hastalarda morbidite ve mortaliteye etki eden faktorlerin erken donemde fark
edilmesi ve onlemlerin alinmasi ayrica yogun bakimda takip edilen hastalarin uzun
donem takipleri sonrasinda olusabilecek komplikasyonlarin erken taninip tedbir
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alinmas1 major yanikli hastalarda hem komplikasyon oranlarini hem de mortalite
oranlarini azaltacaktir.

Diger bir bakis acisiyla majoér yaniklara baghh mortaliteyi azaltmanin en iyi
yolu yaniklardan korunmaktir. Orta ve biiyiik siddette yaralanmalar daha iyi sonuglar
alabilmek i¢cin bu konuda 6zellesmis merkezlerde tedavi edilmelidirler. Yanikli
hastalarin bakimindaki gelismeler sayesinde ¢ok biiylik yaniklari olan hastalar bile
hayatta kalabilir. Gelecekteki ¢abalar, skar olusumunun azaltilmasi ve iyilesmenin
hizlandirilmasina yonelik olup fonksiyonel ve kozmetik sonuglarin iyilestirilmesini

amaglayacaktir.
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7. OZET

Amac:

Major yaniklar yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden, tiim yas gruplarinin risk
altinda oldugu bir travma tiiriidiir. Bu calismadaki amacimiz yaniklara baglh gelisen
yaralanmalar1 analiz etmek, mortalite oranlarin1 belirlemek, mortaliteyi etkileyen risk
faktorlerini belirlemek ve yanik tedavisinde yol gostermektir. Bu tez ¢alismasinda,
ticlincii basamak bir saglik kurumunun, yanik tedavi merkezinde, yanik ylizey alani
%30 ve lizeri olan major yanikli hastalarda, mortaliteye etki eden faktorlerin
arastirilmasi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem:

Ocak 2008 - Aralik 2012 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi yanik klinigine bagvuran ve yatirilarak takip edilen hastalarin klinik
kayitlar1 ve takip notlar1 geriye doniik olarak incelenmistir. Hastalarda mortaliteye
etki eden prognostik faktorleri tespit amaciyla yas, cinsiyet, ek hastalik varligi, yanik
yiizdesi, hastanin geldigi yer, yanik tiirli, yanigin meydana gelis sekli, inhalasyon
yaralanmasi varligi, kan hemogram testleri ve biyokimyasal degerleri, yatig siiresi,
operasyon tipi, multi-travma varligi, solunum destegi ve mortalite nedenleri
incelecek parametreler olarak belirlenmistir. Calismada hastalarin bagvuru anindaki
beyaz kiire diizeyi, hemoglobin diizeyi, trombosit diizeyi, laktat dehidrogenaz
diizeyleri Ozellikle irdenlenmistir. Bununla beraber hastalarin hastanede yattig1 siire
zarfinda, hastaneye basvuru aninda bakilan LDH gelis degeri; yatis siiresinin
ortasinda bakilan LDH orta degeri; ve yattig1 siirenin sonunda bakilan LDH son

degerleri de esas alinmustir.

Bulgular:

Ocak 2008- Aralik 2012 tarihleri arasinda, Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi yanik iinitesinde yatirilarak tedavi edilen hastalardan TVYA >%30 olan
224 hastanin demografik ozellikleri, geriye doniik olarak incelendi. Calismamizda
hastalarin %81.7’i erkek, %18.4’ii kadin olarak izlendi. Oliim goriilen grupta ise
%41,5 erkek, 9%58.5 kadin mevcuttu. Univariyant analizde anlamli ¢ikan veriler
(cinsiyet, yas, yas grubu, yanik ylizey alani, yanik tiirii, inhalasyon yaralanmasi
varligi, yamgin meydana gelis sekli, hastaneye basvuru siiresi, yatis siiresi, ek
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hastalik varligi, diyabet, solunum destegi, LDH degerleri, 16kosit degeri, trombosit
degeri ) multivaryant analiz ile degerlendirildiginde; LDH ¢ikis degeri, yas, yatis
siiresi, inahlasyon yaralanmasi varligi, yanik yiizey alan1 ve 16kositoz istatistiksel

olarak artmis mortalite riski ile iliskili bulunmustur.

Sonuc:

Hastalarda morbidite ve mortaliteye etki eden faktorlerin erken donemde fark
edilmesi ve Onlemlerin alinmasi ayrica yogun bakimda takip edilen hastalarin uzun
donem takipleri sonrasinda olusabilecek komplikasyonlarin erken taninip tedbir
alinmas1 major yanikli hastalarda hem komplikasyon oranlarini hem de mortalite
oranlarini azaltacaktir.

Diger bir bakis acisiyla major yaniklara bagli mortaliteyi azaltmanin en iyi yolu
yaniklardan korunmaktir. Orta ve biiylik siddette yaralanmalar daha iyi sonuglar

alabilmek i¢in bu konuda 6zellesmis merkezlerde tedavi edilmelidirler.

Anahtar kelimeler: Major yaniklar, prognostik faktorler, mortalite
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8. ABSTRACT

Aim: Major burn injury is a type of trauma that comes along with high morbidity
and mortality rates and it could effect all age groups. The aim of this study is to
analyze the injuries due to burn, determine the mortality rates, sort out the factors
that has an effect on mortality and be a guide to burn treatment. In this thesis study,
factors that effect mortality in major burns patients with over 30% burn of total
body surface area (TBSA) who were treated in a burn treatment center of a third step

hospital.

Material Method:

Medical records and follow-up notes of patients who were hospitalized in Ankara
Numune Training and Research Hospital Burns Clinic between January 2008-
December 2012 were evaluated retrospectively. Age, gender, co-morbidities, burn
percentage, locality, type of burn, process of the burn, presence of inhalation injury,
results of blood hemogram and biochemical tests, duration of hospital stay, type of
surgical performed surgical procedures, presence of multi-trauma, need of ventilation
support were selected for assessment to determine the factors that effect mortality.
White blood cell count, hemoglobin count, platelet count, lactate dehydrogenase
levels were examined thoroughly. In addition to this, calculated LDH levels at
administration, at the middle time of the hospital stay and at the end of the hospital

stay were studied.

Findings:

A total of 224 patients who have burn injury >30% TBSA were selected for
evaluation within hospitalized burns patients in Ankara Numune Training and
Research Hospital Burns Clinic between January 2008- December 2012.
Demographic specialities of 224 patients were evaluated retrospectively. Of 224
patient, 81.7% were male and 18.4% were female. In mortality group 41.5% were
male and 58.5% were female. Variables that were found to be significant after
univariate analyzes (gender, age, age group, TBSA effected from burn, type of
burn, presence of inhalation injury, process of the burn, time spent before
administration to hospital, duration of hospital stay, presence of co-morbidity,
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diabetes mellitus, need of ventilation support, LDH values, leukocyte count, platelet
count) were evaluated with multivariate analyzes end LDH value, age, duration of
hospital stay, presence of inhalation injury, TBSA effected from burn and

leukocytosis were found to be significantly associated with mortality.

Result:

Early realization of the factors effecting morbidity and mortility in patients and
taking preventive measures, besides earlier detection and prevention of
complications in long time ICU patients could reduce complication and mortality
rates in major burn trauma patients.

Another point of view to reduce the mortality due to major burn trauma is protection
from burns. Intermediate and major burn patients should be treated in specialized

centers.

Key words: Major burns, prognostic factors, mortality
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