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U l a ş ı m , rcsusitasyon vc destekleyici tedavideki 
ge l i şmeler in sonucu c iddi şek i lde yanan hastalarda 
erken mor ta l i t é azalmış t ı r . Bu ge l i şme le re bağlı 
olarak, septik komplikasyonlarla g e ç morb id i t é ve 
mor t a l i t é belirgin şeki lde ar tmış t ı r . Yan ık 
ö lümler in in %75-85 primer ve major nedeni olarak 
enfeksiyon sorumlu t u t u l m a k t a d ı r (1-7). Çok sayıda 
ça l ı şmada termal ya ra l anma la r ı takiben hem 
spesifik hemde nonspesifik i m m ü n fonksiyonlarda 
değişiklik o lduğu bi ldir i lmişt i r . Bu değişikl ikler 
nötrofil fonks iyonlar ında bozulma, do la şan in
hibitor faktör ler in a r tmas ı , s u p r e s ö r T h ü c r e yapımı ; 
komplcman, immüng lobu l in l e r , fibronektin vc d iğer 
serum proteinlerinde yetmezlik vc rc t ikü locn-
dotclyal sistemde fonksiyon b o z u k l u ğ u n u i çe rmek
tedir (1). 

Te rma l yaralanmalarda i m m ü n yetmezlik kav
ramın ın 1868'dc W c r l h c i m 1876'da Avdakof , 
1888'dc Rydiger , 1893'dc Kinjanni tzin t a ra f ından 
19.yüzyıl son la r ında rapor edi ldiği Ech ina rd 
t a ra f ından bi ldir i lmişt i r (8). Sonraki yı l larda yanık 
hastal ığının toksik, muhtemelen antijenik bir fak töre 
bağlı o lduğu fikri ortaya at ı lmışt ır . 1955'dc Fcdc row 
vc a rkadaş l a r ı , toksin vc antitoksin fenomenini 
s u n m u ş vc h i p e r i m m ü n serumun yararl ı etkisinin 
olacağını b i ld i rmiş le rd i r . Bu konuda yazar lar ın f ik r i 
ik i farklı hipotez a r a s ı n d a b ö l ü n m ü ş olup Pusckar, 
Dolezolova ve D i n i c gibi b i l im adamla r ın ın "yanık 
deri t a ra f ından üre t i len toksinler toksiktir ve an-
tijeniktir" dedikler i , Koslovvski ve a rkadaş l a r ı ise 
bakler iycl toksinlerin yanık hastal ığının etkeni 
o lduğu düşünces in i kabul ettikleri Ech ina rd 
t a ra f ından bi ldir i lmişt i r (8). B u g ü n art ık l ipoprotein 
t ab i a t ı nda yanık toksini, immünosup re s i f pol ipept id, 
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prostoglandin, interferon, endotoksin ya da metabo-
lik vc stres faktör ler i gibi çok sayıda fak törün yanıkta 
i m m ü n o d e p r e s y o n a yol açtığı kabul edilmektedir 
(8). Son zamanlarda N i n n c m a n vc a rkadaş l a r ı 
serum aktif peptid var l ığ ından söz e tmiş le rd i r (9). 
Bun la r ın ö t e s i n d e yanıklı has t a l a r ın baz ı l a r ında or
gana spesifik baz ı l a r ı nda ise nonspesifik antikorlar 
sap tanmış t ı r (8,10,11). Konakç ı savunma sistemi üç 
d i r e n ç b a s a m a ğ ı şek l inde incelenmektedir. İlk ö n c e 
mekanik bariyer sağ lam deri , solunum ve gastrointes-
tinal mukoza ile s a ğ l a n m a k t a d ı r . D a h a sonra, bir
bir inden kesin s ın ı r lar la ayr ı lamayan hatta sürekl i et
kileşim halindeki nonspesifik savunma sistemi ile 
spesifik savunma sisteminden o luşan diğer ik i sistem 
gelmektedir. 

Yanıkta Mekanik Bariyer 
Termal yaralanma m i k r o o r g a n i z m a l a r ı n in-

vazyonuna yol a ç a c a k şek i lde deriyi tahrip etmekte 

vc defansın ilk kademesini ortadan k a l d ı r m a k t a d ı r 

(6). Daha az oranda tahribat faringcal, nazal ve 

trakcal mukozada o luşur . Bunlara ek olarak intes-

tinal mukozada da patolojik değişikl ikler o l u ş m a k 

tad ı r . Koagulc deri vc eksuda da mikroorganizmalar 

için ideal bir ortam y a r a t m a k t a d ı r . S o n u ç t a eskar 

enfeksiyon için avasküle r rczcrvuar olarak gel iş ir 

(2). 

Nonspesifik Savunma Sistemi 
M i n ö r termal yaralanmalar dahil her tür lü trav

ma iltihabi reaksiyonlara yol a ç m a k t a d ı r . L ö k o t r i c n -
ler gibi a r a ş idon ik asit me tabo l i zmas ı ü rün le r i , t rom-
boksanlar, h iya lür in idaz , serotonin vc prostaglandin-
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ler g ib i m o n o n ü k l e e r h ü c r e l e r d e n , yaralanan 
d o k u l a r d a n sal ınan kimyasal m e d i a t ö r l e r lokal 
vazodilatasyon, a r tmış kapi l ler permabilite ve 
p o l i m o r f nüvel i lökosi t ler ile monosit lerin kemotak-
sisi d a h i l b i r t ak ım cevaplara neden olurken daha 
c i d d i y a n ı k l a r venöz staz ve mikrovaskü le r tromboza 
yol a ç m a k t a d ı r (2). 

Y a n ı k t a pol imorf nüveli lökosi t ler in doğa l 
kemotak t ik ye teneği ya normal kalmakta ya da 
haf i fçe azalmaktaysa da, kemotaksisin c idd i şek i lde 
s ü p r e s y o n u pol imorf nüvel i lökosi t le r in ortamda 
o lmas ı i le i lgi l idir (12-15). K a n d a n kaynaklanan mak-
rofa j la r ın ve nötrofi l ler in fagositik aktivitesi azal
m a k t a d ı r (16,17). Nötrof i l le r in in t rase l lü le r 
ö l d ü r ü c ü gücü değ i şmek ted i r (15,18). Nötrof i l bak-
teriyel indeksi kul lan ı la rak belir lenen normal 
nöt rof i l fonksiyonlar ı a r tm ı ş bakteriyemi ins idansı 
ile i lg i l i b u l u n m u ş t u r (19,20). Termal yaralanma son
ras ı , s u p r e s ö r makrofaj aktivitesinin aşırı uyar ımı 
s u p r e s ö r T hüc re l e r i ile makrofa j la r ın karşılıklı 
i l i şkis ine, prostaglandin ü re t imi ve onlarla ak-
tivasyonuna, steroidlere, bu hüc re l e r in direncine ve 
T s u p r e s ö r makrofaj aktivitesinin düze l t i lmes ine yol 
a ç a b i l m e k t e d i r (2). 

T e r m a l ya r a l anman ın direkt etkisi ile sa l ınan 
prostaglandinler ve löko t r i en le r gibi a r a ş idon ik asit 
metaboli t ler inin lenfosit cevabın ın supresyonuna yol 
a ç m a k t a o lduğu bi ldir i lmişt i r (21). PGE2 s u p r e s ö r T 
lenfosit leri aktive etmektedir. Aynı yazarlar 
PGE2'nin monosit s u p r e s ö r aktivitesinin öneml i bir 
m e d i a t ö r ü o lduğunu s ap t amı ş l a rd ı r (2). Sonuç t a , 
yan ık y a r a l a n m a l a r ı n d a n sonra sa l ınan metabo-
l i t lerden P G E ' n i n i m m ü n sistemin t ü m fonksiyon
lar ın ı bask ı layan f ak tö r l e rden b i r i o lduğu b i ld i r i l 
miş t i r (22,23). Endotoks in le r in B hüc re l e r i için 
mitojenik o lduğu vç direkt olarak B hüc re l e r in in geli
ş imini etki leyebildiği de göster i lmiş t i r (24). Potan
siyel i m m ü n o r e g u l a t u a r ajan olarak G r a m (—) bak-
teriyel endotoksinlerin T h ü c r e proliferasyonu ve 
m a t ü r a s y o n u n u hız landı rd ığ ı ve conconavalin A ' y a T 
h ü c r e cevabın ı ar t ı rd ığ ı , bunlara ek olarak T 
hüc re l e r i n in , N a t ü r e l ki l ler ( N K ) hüc re l e r in in ve 
makrofa j l a r ın sitotoksisitesini e tki lediği b i ld i r i l 
miş t i r (25). 

K o m p l e m a n sistemi antibakteriyel savunma, 
v i rus la r ın nö t ra l i zasyonu , vasküler permeabilitede 
değiş ikl ikler , lökosit kemotaksisi ve opsonizasyonun-
da çok öneml i rol o y n a m a k t a d ı r (1). Bjornson ve 
a r k a d a ş l a r ı (26), total kompleman ve serum opsonik 

aktivitesinde c idd i yan ık l a rdan sonra 10 gün i ç i n d e 
azalma o l d u ğ u n u b i ld i rmiş lerd i r . Alexander ve 
a rkadaş l a r ı ile Bjornson ve a rkadaş la r ı , C3, proper
din ve faktör B ' n i n yanığı takiben tükendiğ in i gös t e r 
miş le rd i r (27,28). Ninneman ve a rkadaş l a r ı (29), 
yanık yüzdesi ile orant ı l ı olarak yanıklı hastalarda C3 
düzey inde bel i r l i a r t ı ş lar bu lmuş la rd ı r . Sttratta ve 
a rkadaş l a r ı ise hem klasik hem de alternatif 
kompleman yolu ile akut faz cevabı olarak gel i şen in -
isiyal kompieman aktivasyonu kavramın ı ortaya 
a tmış la rd ı r . Bu ça l ı şmada sepsis, eksizyon-
greftleme işlemi ile an lams ız da olsa plazma değiş im
inin kompleman aza lmas ına yol a ç m a k t a o l d u ğ u n u 
b i ld i rmiş le rd i r (1). 

Kanti ta t i f b i r ça l ı şma travmadan hemen sonra 
farklı üç safha o l d u ğ u n u ortaya koymuş tu r . Bu 
ça l ı şmada ilk 24-48 saat i ç inde d ü ş ü k kompleman 
düzeyi , 3 .günde normal , daha sonra a r tm ı ş düzey le r 
izlenmektedir . 4 . günden sonra devam eden d ü ş ü k 
düzey kötü prognoza işare t etmektedir (30). O p 
sonik aktivitenin ilk 4 gün iç inde d ü ş t ü ğ ü daha sonra 
normale d ö n d ü ğ ü tek is t isnanın septisemi o l d u ğ u b i l 
dir i lmişt ir (31). 

Yan ığ ı takiben f ib ronekt in düzeyin in d ü ş ü k 
seviyelerde seyret t iği gös ter i lmiş t i r (1,32). P lazma 
değiş imi ile d o l a ş ı m d a k i düzeyin in çok az yükseldiği , 
fakat sepsis ya da eksizyon-grefteleme iş leminin 
uygulanmas ı ile f ibronekt in d ü z e y i n d e an laml ı 
d ü ş ü ş s ap t anmış t ı r (1). 

C-reakt if protein, h a p t o g l o b i n , a l fa ı -an t i ı r ip -
sin ani konakç ı s a v u n m a s ı n d a öneml i ro l oynamak
tad ı r (1). D iğe r akut faz r eak t an l a r ın ın düzey indek i 
ar t ış la birlikte C reakl i f proteinin yüksek düzey le re 
ulaştığı bi ldir i lmişt i r (1,33). Sepsis ya da eksizyon-
greftleme iş leminin uygulamas ı sonras ı artma, plaz
ma değiş imi sonras ı azalma Sttratta ve 
a rkadaş l a r ın ın ça l ı şma la r ında rapor edi lmişt i r (1). 

Humoral Immunité 
Termal yaralanma sonras ı , immüng lobu l in l e r i n 

kinetiklerinde değiş ikl ikler bi ldir i lmişt i r (1,8). Ç o k 
sayıda ç a l ı ş m a d a antikor litresinde azalma ve termal 
y a r a l a n m a n ı n ciddiyet indeki ar t ı ş ile değ i şen 
immüng lobu l in düzeyler i b u l u n m u ş t u r (12,34,35). 
İ m m ü n g l o b u l i n düzeyi antijenik uyar ım, yaş, genetik 
faktör ler , immüng lobu l in ü r e t i m ve me tabo l i zmas ı , 
pr imer ve sekonder antijenik e tk i l e ş ime spesifik 
cevaplar, plazma volüm di lüsyonu, kapiller per
méabi l i té , y a r a l a n m a n ı n ciddiyet i ve sepsisin varlığı 
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gibi çok sayıda f ak tö r l e rce etkilenmektedir (1). A r -
turson ve a rkadaş l a r ı 1%9'da b ü t ü n immüng lohu l in 
çeşi t ler inin yanık sonras ı normale d ö n d ü ğ ü n ü 
g ö r m ü ş l e r d i r (36). K o h n ve a rkadaş l a r ı , Ig G ' d e k i 
d ü ş ü ş ü n Ig A ve Ig M ' d e n daha belirgin o lduğu şek
l indeki göz lemler in i rapor e tmiş l e rd i r (37). Aynı 
yazarlar Ig G düzeyinin ö len hastalarda tamamen 
d ü ş t ü ğ ü n ü de sap t amış l a rd ı r . 1970 yılında Munster 
de Ig G d ü z e y i n d e bir ik i ay iç inde normale d ö n e n 
düşüş le r o l d u ğ u n u ortaya koymuş tu r (38). Yanığ ı 
takiben Ig G düzey indek i bu d ü ş ü ş ü n yanığın seyri 
s ı r as ında ortaya ç ıkan septik komplikasyonlarla 
alakalı o lduğu i ler i s ü r ü l m ü ş t ü r (2). Özel l ik le ilk 48 
saat i ç inde hastaneye b a ş v u r a n yan ık la rda serum 
immüng lobu l in düzeyi %500 mg'dan az ise bu has
talarda sepsis aç ı s ından c idd i risk a l t ında o lduklar ı 
s avunu lmuş tu r (38). 1986 yı l ında Sttratta ve 
a rkadaş l a r ı da yanık sonras ı Ig G düzeyin in ö n c e 
azaldığını , daha sonra normal leş t iğ in i oysa Ig A ve Ig 
M ' i n yanık sonras ı devrede normalin alt s ını r ında 
seyrederken daha sonra Ig M düzeyin in değişmediğ i 
ama Ig A ' n ı n yavaşça ar t t ığını b i ld i rmiş le rd i r . Aynı 
yazarlar ayr ıca plazma değiş iminin ve sepsisin, 
immüng lobu l in düzeyini belirgin şeki lde et
k i lemediğin i ama eksizyon-greftleme işleminin 
çeşitli etkiler yapt ığını i ler i s ü r m ü ş l e r d i r (1). 

R i t zman ve a rkadaş l a r ı Ig G düzeyinin yanıkiı 
ç o c u k l a r d a asla aza lmadığ ın ı ö te yandan yanık son
rası hızla yükseldiğini b i ld i rmiş le rd i r (39). Genelde, 
antijene sekonder cevap normal ya da yüksek iken, in 
vivo pr imer antikor cevabının yanıkh insan ve 
hayvanlarda inhibe o l d u ğ u g ö r ü l m ü ş t ü r (40). 

Hücresel İmmünite 
T e r m a l yaralanma hücrese l i m m ü n i t e ile i lgi l i 

pek çok konuyu etkilemektedir. Çeşit l i raporlarda, 
allograft y a ş a m süres in in uzadığı (41), t ü m ö r 
h ü c r e l e r i n e direncin azaldığı (42), f ı tomitojenlere 
"recall" antijenlere cevapta ve karışık lenfosit reak
s iyonla r ında değişiklik o lduğu bildir i lmişt ir (44-46). 

Ç o k çeşitli antijenlere karş ı değişen lenfosit 
blast transformasyonunun septik kompl ikasyonla r ın 
ge l i şmes in i ö n l e m e k için kul lanı labi leceğini şeklin
deki g ö r ü ş l e r i l e r i s ü r ü l m ü ş t ü r (47). Yanığ ın hem 
s ü p r e s s ö r h ü c r e aktivitesini a r t ı r an hem de helper 
h ü c r e aktivitesini azaltan (49), düzenleyici T lenfosit
ler in alt g rup la r ın ın fonksiyonlar ım etkilediği b i ld i r i l 
mişt i r . S o n u ç t a T4/T8 o r an ı spesifik tedavi sonras ı 
normale d ö n ü y o r s a da yanık l ı la rda bu o ran ın belir

gin şeki lde b o z u l d u ğ u göster i lmiş t i r . (44,50). 
S ü p r e s s ö r hüc re l e r in azami p ro î i - f e ra syonunun sep
tik kompl ikasyon la r ın gö rü lmes i ile uyumlu olarak 
yanık sonras ı 7-14.günler a r a s ı n d a o luş tuğu rapor 
edi lmiş t i r (51). 

Patolojik olarak t im usta D N A sentezi bozulmak
tad ı r (52). L e n f n o d l a r ı n d a B hüc re l e r i ile i lgi l i alan
lar dolu iken T hücre le r i ile i lgi l i alanlarda T hücres i 
eksikliği gös ter i lmiş t i r (53,54). 

Termal yaralanma o luşan hastalarda in ter lökin 
L ü re t imi normal olanlardan farklı deği lken , yanıkta 
görü len i m m ü n yetmezl iğ in belirgin öze l l ik le r inden 
birinin in ler lökina ü r e t e n h ü c r e l e r i n sayı ve/veya 
fonksiyonlar ında değişikl ik o lduğu bildir i lmişt ir 
(50,55). 

Yanıktı Hastalarda 
îmmünmodulasyon 
Y a n ı k h hastalarda i m m ü n m o d u l a s y o n sağ l amak 

için çok çeşitli tedavi şekil ler i gelişt ir i lmişt ir . 
İ m m ü n i t e n i n pasif olarak güç lend i r i lmes i için 
h i p e r i m m ü n serum kullanmak d o ğ u ü lke le r inde 
o ldukça eski b i r y ö n t e m d i r . Bu konuda Dolcza lova 
ve a rkadaş l a r ı ile K u z i n ve a rkadaş l a r ın ın iyi 
sonuç la r aldığı fakat uzun vadede etkisinin yetersiz 
o l d u ğ u n u rapor e l l ik ler i Ech ina rd t a ra f ından b i ld i r i l 
mişt ir (8). 

Globul in le r , Ar tu r son ve a r k a d a ş l a r ı t a r a f ından 
kullanı lmışt ı r , ancak s o n u ç l a r çok inandır ıc ı bulun
mamış t ı r (36). Spesifik immüng lobu l in l e r ve sen
sitize lenfositlerde d e n e n m i ş t i r (57). Nötrof i l 
t ransfüzyonu (58) ve kriyospitat kul lanımı da yarar l ı 
olabilir (32). 

A k t i f tedavi aş ı l ama ve i m m ü n s t i m ü l a s y o n u 
i çe rmek ted i r . Alexander ve a r k a d a ş l a r ı yanıkh has
talarda ku l landık la r ı polivalent pseudomonas aşısı 
ile a ş ı l anmış la rda a ş ı l anmamış l a r a g ö r e daha 
düşük mortalite s ap t amı ş l a rd ı r (59). B i r çok ilacın 
yanıkh hayvanlarda spesifik antikor cevabın ı 
geliştirdiği göster i lmiş t i r . M i l l e r ve a rkadaş l a r ı in-
dometazin ve TP5 uyguladık lar ı yanıkh hayvanlarda 
splenositlerin in vitro antikor cevabını gel iş t i rdiğini 
b i ld i rmiş le rd i r (60). T P s ' i n yarar l ı etkisi Stinnet ve 
a rkadaş l a r ı t a r a f ından rapor edi lmiş t i r (61). 
Hansbrough ve a rkadaş l a r ı termal yaralanma 
o luş tu ru lan deney hayvan la r ında indometazin ve 
ibuprofen benzeri non-steroid antiinflamatuar 
i laçlarla ya da sitotoksik alki l leyici ajan siklofos-
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f amîd ile hüc rese l immüni tcy i belirgin şekilde 
geliştirmişlerdir (62). Min i s t e r ve arka-daşları 
po l imiks in B uygulamas ın ın yanıklı hastalarda septik 
kompi ikasyonlan istatistiki olarak an lam-s ız da olsa 
d ü ş ü r d ü ğ ü fakat anlamlı olarak T h e l p e r / s ü p r e s ö r 
o r a n ı n ı bakteriyel antijenlere lenfosit cevab ında 
g e l i ş m e l e r yaptığını b i ld i rmiş le rd i r (63). 

İ m m ü n o s t i m ü l a n l a r a r a s ı n d a B C G , M i l l e r 
t a r a f ı n d a n başa r ı ile kul lanı lmışt ı r (64). C.par-
vumun CP-46.665 m o l e k ü l ağır l ığ ında bi leş iminin 
yan ık o l u ş t u r u l a n deney hayvanı modellerinde 
yara r l ı etki yaptığı gös ter i lmiş t i r (61). T imoz in in in 
vitro test ed i ld iğ inde iyi sonuç l a r verdiği de bilinmek
tedir (65,66). 

Deneysel yanık o luş tu ru lan farelerde yanık son
ras ı uygulanan ibuprofen ve indometazin gibi pros
taglandin blokerler i ile simetidin ve ranit idin gibi I l ı 
r e s e p t ö r antagonist! a janlar ın hüc re se l imnıüni ten in 
k o r u n m a s ı n d a etkil idirler (62,67,68). Bu i laçların 
kul lanı ld ığı yanıklı farelerde sepsis ka rş ı s ında yaşam 
süres i dramatik olarak ar tmış t ı r (69). Pol imiks in 
B ' n i n k ü ç ü k dozlar ın ın uygu lanmas ı gibi serum en-

dotoksin düzeyini d ü ş ü r ü c ü d o ğ r u d a n yaklaş ımlar 
da i ler i s ü r ü l m ü ş t ü r (64). Bu arada lityum karbonat 
(LİCO3), muramylopept id M P D , levamizolun 
i r o m ü n o m o d u l a t ö r ajan olarak denend iğ i termal 
yaralanma o luş tu ru lan deney hayvan la r ında yarar l ı 
etkisi gös t e r i l ememiş t i r (61). 

Te rma l yaralanma o l u ş a n hastalarda universal 
profilaktik Ig G tedavisinin endike o lmadığ ı b i l d i r i l -
mişse de, baş lang ıç Ig G düzeyi normal veya d ü ş ü k 
olan çok az sayıda hasta için eğe r baş lang ıç düzey i 
300mg/dl ve a l t ında ise bu hastalarda profilaktik Ig G 
uygulanmas ı öner i lmiş t i r (70). Plazma değiş imin in 
klinik etkinliği tam anlamıyla ortaya k o n m a m ı ş s a da 
konvensiyonel tedaviye cevap vermeyen olgularda 
yarar l ı etki gös te rd iğ i i ler i s ü r ü l m ü ş t ü r (71). 

Sonuç t a , enfeksiyon b a ş l a m a d a n ö n c e erken 
plazma uygulaması ile bir l ikte c idd i yanık a lan la r ın ın 
erken eksizyon ve greftlenmesi yanık sonras ı i m m ü n 
depresyona yol açan patojenik faktör ler in ortadan 
kald ı r ı lmasın ı s a ğ l a m a k t a ve gereği halinde ku l 
lanı lan i m m ü n o m o d u l a t ö r ajanlarla birl ikte septik 
komplikasyonlar ve ö lüm ö n l e n e b i l m e k t e d i r . 
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