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OZET

Yanik yara infeksiyonlari, yanik travma vakalarinda énemli morbidi-
te ve mortalite nedenidir. Yanik yarasi baslangicta steril olup; has-
tanede yatis slresinin uzamasi, immdunsupresyon, yaniktan etkile-
nen vlcut ylzey alaninin blyUk olmasi gibi risklerin eslik etmesi
sonucu yarada ilk olarak Staphylococcus aureus ve Pseudomonas
aeruginosa ile kolonizasyon gelisir. Yara iyilesmesi geciktikce ve
genis spektrumlu antibiyotik kullanimi sonrasi yaraya direncli bak-
teriler kolonize olur. Topikal antimikrobiyallerle yapilan pansuman
ile kolonizasyon kontrol altina alinarak infeksiyon gelisimi onlen-
meye calisilir. Yanik hastalarinda sepsis ve yara infeksiyonu tanisi
icin kriterler farklidir. Yanik hastalarinda ylzey sUrintl strveyans
kdltarleri ile infeksiyon varligi arastiriimalidir. Kantitatif doku biyop-
si kdltdrd ve histopatolojik inceleme invaziv yanik yara infeksiyon
tanisi icin altin standart olmasina ragmen bircok merkezde histo-
patolojik inceleme yapilamamaktadir. Nekrotik dokularin debrid-
manl, yara temizligi ve topikal antimikrobiyallerle yapilan gelenek-
sel tedavinin yetersiz kaldig vakalarda infeksiyonun agresif seyre-
debilecegi akilda tutularak gerekli yerlerden kulttr érnekleri alinip,
ampirik bakterisidal sistemik antibiyotikler en kisa strede baslan-
malidir. Gereksiz antibiyotik kullaniminin hem hasta hem de Unite
bazinda direncli bakterilerin seleksiyonuna, bunun da infeksiyona
hatta salginlara neden olabilecegi unutulmamalidir. Yanik Unitele-
rinde infeksiyon kontrollinde sirveyansa ek olarak, Uinite persone-
lini ve hastalarini kohortlama, el hijyenine siki uyum, izolasyon ve
akiler antibiyotik kullanimi yer almaktadir. (Turk Yogun Bakim
Dernegi Dergisi 2011; 9 Ozel Sayi: 55-61)
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SUMMARY

Burn wound infections is the leading cause of morbidity and mortal-
ity in burn trauma patients. Although burn wound is sterile at the
beginning, because of risk factors such as prolonged hospital stay,
immunesuppression and burn affecting large body surface area,
colonisation firstly with Staphylococcus aureus and then
Pseudomonas aeruginosa will occur later. Delay in wound closure
and treatment with broad-spectrum antibiotic will result wound
colonisation with antibiotic-resistant bacteria. To control colonization
and to prevent burn wound infection topical antimicrobial dressings
are used. The criteria used for the diagnosis of sepsis and wound
infections are different in burn victims. Surface swabs from burn
wounds must be cultured for the early assestment of infection.
Although histopathological examination and quantitative culture of
wound tissue biopsy has been known as the gold standard for the
verification of invasive burn wound infection, many burn centers
cannot do histopathological examination. When the traditional treat-
ment modalities such as debridement of necrotic tissue, cleaning of
wound and topical antimicrobial dressing application fails in the
management of burn patient, cultures must be taken from possible
foci of infection for the early diagnosis. After specimen collection,
empirical bactericidal systemic antibiotic treatment should be start-
ed promptly. Inappropriate utilization of antibiotics may cause selec-
tion of resistant bacteria in the flora of the patient and of the burn
unit which facilitates an infection or an outbreak at the end. Infection
control in the burn unit includes surveillance cultures, cohort patient
care staff, standard isolation precautions, strict hand hygiene com-
pliance and appropariate antibiotic utilization.  (Journal of the
Turkish Society Intensive Care 2011; 9 Suppl: 55-61)
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Giris

insan viicudunun en biyik organi olan deri, yanigin
yol actigi travma sonrasi koruyucu bariyer 6zelligini yitirir,
antiinflamatuar yolagin harekete gecmesiyle infeksiyonla-
ra acik hale gelir. Yanik yara infeksiyonlari yanik travma
vakalarinda dnemli morbidite ve mortalite nedenidir. Ya-
nik vakalarinda yanik yara infeksiyonlari disinda, cerrahi
veya dahili yogun bakim Unitelerinde (YBU) takip edilen
diger hastalarda da siklikla gorilen kan dolasimi infeksi-
yonlari (KDI), ventilatér iliskili pnomoni (VIP), driner sis-
tem infeksiyonlari (USI) da 6nem arz etmektedir. Ameri-
ka Birlesik Devletleri (ABD)'nde yanik YBU'nde diger
YBU'lerine kiyasla daha fazla oranda santral kateter iliski-
li KDI, VIP ve Uriner kateter iliskili USI'lar gorilmektedir.
ABD'nde her yil yasanan 2 milyon yangin sonucunda
1,2 milyon yanik travma vakasi gortlmektedir. Bu vakala-
rin 100,000’ orta-ciddi yanik travmasi nedeniyle hastane-
de tedavi gérmekte ve 5,000'i yaniga bagh gelisen komp-
likasyonlardan oOlmektedir (1-3). Son vyillarda modern
tipta yasanan teknolojik ve medikal gelismeler yanik
YBU'nde de bakim kalitesini artirmis, yanik iliskili 6limle-
ri azaltmistir. Ancak, tim vlcut ylzey alaninin %40'indan
fazlasi yaniktan etkilenen vakalarin %75 mortalite nedeni
yanik yara infeksiyonuna bagli gelisen sepsis veya diger
infeksiy6z komplikasyonlar olmaya devam etmektedir.
Yanik travma vaka tedavisinde bakteriyel kolonizasyon ve
invaziv bakteriyel infeksiyonlar sorun olmaya devam et-
mektedir (4).

Mikrobiyal Etyoloji

Yanik hasari sonrasl, kisinin endojen deri, gastrointes-
tinal ve solunum vyolu flora elemanlari kisa slirede yara
yerinde kolonize olur. Ayrica temas yoluyla saglk calisan-
larinin elleri veya hidroterapi tanklari araciligiyla hastane
ortaminda yer alan ekzojen mikroorganizmalar da koloni-
zasyona neden olabilir (1,5). Mikrobiyal kolonizasyona
yol acan sebepler: deri butlinliginidn bozularak bariyer
fonksiyonunun ortadan kalkmasi, yanik yara vaskularitesi-
nin kaybolmasi ve koagtile protein gibi yarada mikroplarin
yasayabilmesini kolaylastirici besleyici ortamin olusmasi-
dir. Yanik yarasinda vaskularitenin olmamasi konak im-
mun yanitinin ve sistemik antibiyotik tedavisinin yaraya
ulasamamasina neden olur. Bu nedenle topikal antimikro-
biyaller kullanilmaktadir (4,5). Hastane yatis stresinin uza-
masi, énceden UclncU jenerasyon sefalosporin (seftriak-
son, seftazidim, vb) ve anaeroplara etkili antibiyotik kulla-
nimi, immunsupresyon, altta yatan ciddi hastaligin eslik
etmesi ve yaniktan etkilenen vicut ylzey alaninin biyuk
olmasi direncli mikroorganizmalarla kolonizasyon riskini
arttirmaktadir. Kolonizasyon zaman icinde lokal invaziv
infeksiyona ve daha sonra sistemik infeksiyonlara yol aca-
bilmektedir.

Yanik yarasli baslangicta steril olup, 48 saat icinde tipik
olarak dncelikle gram-pozitif (Staphylococcus aureus, B-
hemolitik streptokoklar) deri flora elemanlariyla, 48-72 sa-

at sonra ise hastanin endojen solunum ve gastrointesti-
nal sisteminden koken alan antibiyotiklere duyarli gram-
negatif (Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Kleb-
siella pneumoniae) bakterilerle kolonize olur. Yara iyiles-
mesi geciktikce ve genis-spektrumlu antibiyotik kullanimi
sonrasinda maya, mantar ve antibiyotiklere direncli bakte-
rilerle kolonizasyon gercgeklesir. Yanik hastalarinda basta
Candida olmak Uzere maya tlrleri, Aspergillus, Mucor ve
Rhizopus gibi kifler ciddi infeksiyona yol agabilmektedir.
Kandida kolonizasyonu daha cok endojen kaynakli olur-
ken; kufler ekzojen kaynakli olup, siklikla havalandirma
sistemlerinden, toprak ve bitkilerden koken alir. Ozellikle
yanik yogun bakim Unitelerinde metisilin-direncli S. aure-
us (MRSA), vankomisin-direngli enterokok, grup A B-he-
molitik streptokok, coklu ilaca direncli (genisletilmis spek-
trumlu beta laktamaz, AmpC beta laktamaz, metallo-beta
laktamaz pozitif) P. aeruginosa ve E. coli gibi gram-nega-
tif basillere dikkat edilmelidir (1,2,4). GUnUmUzde Acine-
tobacter baumannii 6zellikle Irak ve Afganistan’'da savas-
ta yaralanan hastalarin takip edildigi yanik yogun bakim
Unitelerinde hizla artan oranda nozokomiyal infeksiyon et-
keni olarak gérilmektedir. Nadir de olsa herpes simplex
virls ve varicella zoster virls gibi virlsler ve tlberklloz
disi mikobakteriler de yanik yaralarini infekte edebilirler
(6,7,8). Invaziv yanik yara infeksiyonuna neden olan mik-
roorganizmalar Tablo-1'de aciklanmistir (1).

Tablo 1. Invaziv yanik yara infeksiyonu etken mikroorganizmalari

Grup Tirler

Gram-pozitif bakteriler Staphylococcus aureus
MRSA
Koagtilaz-negatif stafilokoklar
Enterococcus spp.

Vankomisin-direncli enterokok

Gram-negatif bakteriler Pseudomonas aeruginosa
Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae
Serratia marcescens
Enterobacter spp.
Proteus spp.
Acinetobacter spp.

Bacteriodes spp.

Mantarlar Candida spp.
Aspergillus spp.
Fusarium spp.
Alternaria spp.
Rhizopus spp.

Mucor spp.

VirUsler Herpes simplex virls
Cytomegalovirus

Varicella zoster virls
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Metisilin-Direncli Staphylococcus Aureus

Yanik tarihine bakacak olursak, hayati tehdit eden ya-
nik yara ve sistemik infeksiyonlarindan en sik izole edilen
patojenin grup A p-hemolitik streptokok oldugunu gorU-
riz. Ancak, penisilinin tedavide kullanima girmesiyle bir-
likte gram-pozitif patojenlerin spektrumu degismis ve ya-
nik yarasinda en erken kolonize olan mikroorganizma S.
aureus olmustur. Hastanede yatis slresinin uzamasi ve
antibiyotik kullanimi MRSA kolonizasyonu ve infeksiyonu
icin risk faktoridir. Greft dokusunun bir graminda >10°
koloni olusturan Unite stafilokok Uremesinin greft kaybi
ile iliskisi gosterilmistir (9). Dinyada yanik merkezlerinde
MRSA insidans ve prevalans calismalari yapilmaktadir.
Brezilya'dan yayimlanan bir calismada yanigin ilk haftasin-
da en sik S. aureus’un izole edildigi; sepsis gelisen hasta-
larin kan kdlttrlerinde de en sik olarak ayni mikroorganiz-
manin izole edildigi bildirilmistir (10,11). Fransa'daki bir
yanik merkezinin bakteriyolojik profili ve antibiyotik direng
paternlerinin irdelendigi bir calismada ise en sik S. aure-
us'un etken oldugu ve metisilin direng oraninin %68,1 ol-
dugu bulunmustur (12). Wibbenmeyer ve ark. ise 2001-
2002 yillarr arasinda yanik Unitelerinde yaptiklari prospek-
tif calismada nozokomiyal infeksiyon etkeni olan S. aure-
us izolatlarindaki metisilin direncinin %46,2 oldugunu
saptamislardir (13).

Vankomisin Direncli Enterokok (VRE)

Yanik merkezlerinde gelismesi muhtemel MRSA in-
feksiyonu korkusuyla uygunsuz vankomisin kullanimi
VRE kolonizasyonu ve infeksiyonlarina, dolayisiyla VRE
salginlarina yol agcmaktadir. Salgin yapmadigi sirece VRE
yanik merkezlerinde dnemli bir nozokomiyal patojen de-
gildir. Calismalarda VRE kolonizasyonu icin risk faktorleri
Foley Uriner kateter kullanimi, glikopeptid kullanimi, ya-
niktan etkilenen alanin derinligi (3. derece yanik) ve total
vicut ylzey alani ylzdesidir (14,15). Salgin yapma potan-
siyeli oldugundan VRE kolonizasyonu/infeksiyonu slphe-
sinde siki temas izolasyon dnlemlerine kesin uyum sag-
lanmalidir. ;

Pseudomonas Aeruginosa ve Onemli Diger Gram
Negatif Patojenler

ABD'nde calismaya katilan yanik merkezlerinde akut
veya kronik yanik yara infeksiyonlarinda en sik izole edi-
len gram negatif patojen P. aeruginosa olup, bunu A. bau-
mannii takip etmistir (5). Cin'de ise farkli olarak yanik in-
feksiyon etkeni olarak en sik Proteus mirabilis ve A. bau-
mannii izole edilmis, P. aeruginosa Uclncu sirada yer al-
mistir. Avrupa’da ise gram negatif patojenler icinde her
biri % 13 oraninda olmak Uzere P. aeruginosa ve E. coli ilk
iki siray1 paylasmaktadir (9,16). Yanik hastalarinda P. aeru-
ginosa vyara infeksiyonu hizla derin dokulara yayilip, sepsi-
se yol acarak mortaliteyi arttirabilmektedir. P. aeruginosa
infeksiyonunun hizla kétl seyretme nedeni henliz tam
anlasilamamistir. Bazi calismalar sepsise bagl gelisen
noétropeni nedeniyle seyrin progresif oldugunu disdndur-
mektedir (17). Yanik hastalarinda P. aeruginosa invaziv in-
feksiyonunun ciddi diger komplikasyonlari ventilator iliski-
li pndmoni ve ektima gangrenozumdur.
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Keen Il EF ve ark.'nin 2003-2008 yillar arasinda yanik
YBU'nde yaptiklari ¢calismada A. baumannii, P. aerugino-
sa, K. pneumoniae ve S. aureus en sik izole edilen bakte-
rilerdir. Bu calismada A. baumannii savas iliskili yanik va-
kalarinda; S. aureus ise sivil yanik vakalarinda en sik izole
edilen patojen olmustur. Dikkat cekici bir baska nokta da;
savas yanik vakalarinda sivil yanik vakalarina kiyasla daha
erken dénemde A. baumannii ve P.aeruginosa kdltir po-
zitifligi tespit edilirken; S. aureus ve K. pneumoniae igin
her iki yanik grubunda farklilik olmamasidir. P. aeruginosa
en sik kan ve solunum drneklerinden; A. baumannii ise
en sik yara ve idrar érneklerinden izole edilmistir (7).

Mantarlar

Yatis suresi uzadikca (6zellikle Gglncl ve dordincu
haftalarda) mantar kolonizasyon sikhgr artmaktadir. Man-
tar infeksiyon oranlari yanik merkezine gére %0,7 ile
%24 arasinda degisir. Sistemik antifungal tedaviye ihti-
yac duyan vakalarda mortalitenin ylksek oldugu bulun-
mustur. Ayrica bu vakalarin ortak ¢zellikleri ileri yas, ya-
niktan etkilenen alanin blyUtkltgu, hastanede kalis stiresi-
nin uzun olmasi ve inhalasyon yanigidir. Yanik vakalarinda
Candida kdlttrde en cok Ureyen mantar etkeni olup, mor-
talitesi dUsuktir. Buna karsin, Aspergillus spp. veya bas-
ka kUf kilttrde Urediginde mortalite en yuksektir.

Yanik vakalarinda mantar infeksiyonlarinin kaynagi sik-
likla cevreleri yani yanik Unitesidir. Aspergillus, Penicilli-
um ve Zygomycetes turlerinden herhangi birinin ayni tni-
tedeki birden fazla vakada tUremesi o Unitede ciddi infek-
siyon kontrol dnlemlerine riayet edilmesinin gerekliligine
isaret eder. Gegcmisten gliinimuze topikal antimikrobiyal-
lerin yaygin kullanilmaya baslamasi sonucunda yanik tni-
telerinde bakteriyel infeksiyon kolonizasyonu azalirken,
mantar infeksiyonlari insidansi artmistir (9,18). Mantar in-
feksiyonu olmayanlarda histopatolojik inceleme ile nega-
tif mantar kaltdr sonucu birbirleri ile korele iken; histopa-
tolojik olarak invazyon, mantar klltlr pozitifligi olan vaka-
larin yaklasik 1/3'Unde gosterilebilmektedir. Goyal ve ark.
calismalarinda vakalarin %75’inde; mantar kolonizasyo-
nunun, imipenem, vankomisin ve linezolid gibi antibiyotik
kullanimi gerektiren MRSA ve Pseudomonas infeksiyonu
ile iliskili oldugunu bulmuslardir (19). Benzer sekilde 2002
yilinda Cochran ve ark. da dnceden vankomisin, imipenem
veya aminoglikozid antibiyotik kullanan yanik vakalarinda
Candida infeksiyon sikliginin arttigini bulmuslardir (20).

Yanik hastalarinda mantar infeksiyon yeri basta yanik
yarasidir, ayrica solunum, Uriner ve gastrointestinal sistem
mantar infeksiyonu gortlebilir. Yanik hastalarinda mantar
infeksiyon gelisimi icin bircok risk faktorli mevcuttur:

e 48 saatten uzun sUre ventilatére bagli olmak,

e APACHE Il skorunun 10 ve (zerinde olmasi,

e Gastrointestinal ve cilt florasini degisimine neden
olan genis spektrumlu antibiyotik kullanimi,

e Santral damar ici kateter kullanimi,

e Total parenteral nutrisyon kullanimi,

e Yanik hasarina bagli immunsupresyon olmasi (9).
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Mantar yara infeksiyonu, kolonizasyona gore yiksek
mortaliteye neden olmaktadir. Yara infeksiyonu ile koloni-
zasyonu kiyaslandiginda, bir calismada Candida spp. veya
Aspergillus spp. kiltlr pozitifliginin istatistiksel olarak an-
lamli mortalite farki olusturmadigr anlasiimistir. Ancak Mu-
cor, Alternaria, Bipolaris, Curvularia veya Paecilomyces
Uremesi olan hastalarda mortalite %100; Fusarium spp.
Ureyen hastalarda ise %90 oldugu tespit edilmistir (21).

Doku invazyonu Patogenezi
Invaziv yanik yara infeksiyonu gelisiminde yanik yara-

sinin derinligi ve blyudkliginin ve konak savunma siste-
minin bozulmasinin etkisi kadar yarayi kolonize eden mik-

Tablo 2. Amerikan Yanik Dernegi sepsis kriterleri

Vicut sicakligi

e >39°C
veya

® <36,5°C

Progresif tasikardi

e FEriskin:>110 atim/dakika

e Cocuk: yas-spesifik normlara gére >2 standart sapma artis
olmasi

Progresif tasipne

e FEriskin: solunum sayisinin >25/dakika (ventilatére bagl degil)
ventilasyon >12 litre/dakika (ventilatére bagl)

e Cocuk: yas-spesifik normlara gore >2 standart sapma artis
olmasi

Trombositopeni (3. glinden sonra uygulanabilir)
e Eriskin: <100,000/ul

e Cocuk: yas-spesifik normlara gére >2 standart sapma daha
disUs olmasi

Hiperglisemi (6nceden diyabet dykist olmayanlara uygulanabilir)
e Kan sekerinin >200 mg/dl
veya
e insilin direnci
v 24 saatlik insulin ihtiyacinin %25 artmasi
veya
v >7 Unite insllin/saat intravenoz

Enteral beslenmeye >24 saat devam edememe durumu
e Abdominal distansiyon
veya

e Kontrolsliz diyare

v Eriskin: >2500 ml/gln

v Cocuk:>400 ml/gtn

veya

® Rezidu kalmasi

v Eriskin: beslenme hizinin iki katina ¢ikmasi

v Cocuk: >150 ml/saat
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roorganizmalarin virulans faktorlerinin de blyUk etkisi var-
dir. P. aeruginosa’nin (adhezin, pili, flajella, lipopolisakka-
rid, elastaz, ekzotoksin A, ekzoenzim S, hemolizin, 16ko-
sidin, proteaz) ve S. aureus’un (koagllaz, protein A, 16ko-
sidin, hemolizin, stperantijen) virtlans faktorleri sayesin-
de patojenler konak immUn sisteminden kacarak; konak
hicresine yapisirlar, konak dokusunda hasara yol agarak
kan dolasimina invaze olurlar (1).

Bazi mikroorganizmalar biyofilm olusturarak konak im-
muUn sistemini atlatabilir ve antibiyotik tedavisine hayli di-
renerek bu biyofilm tabakasinda yasamaya devam edebi-
lirler. Biyofilm; bir ylzeye tutunmus mikroorganizma top-
lulugunun kendi Urettigi “slime” adi verilen bir matriksle
cevrelenmis haline denilmektedir. Biyofilm icindeki mik-
roorganizmalar “quarum sensing” adi verilen bir meka-
nizmayla kendi aralarinda peptid gibi kiigtk molekdllerin
alisverisiyle haberlesmektedir (22). S. aureus, S. epider-
midis, E. coli ve P. aeruginosa gibi bircok bakteri biyofilm
olusturmaktadir. Ozellikle implante tibbi cihazlarla (orto-
pedik implantlar, kardiyak pacemaker’lar, santral venoz
kateter) iliskili biyofilme bagli sepsis tip literatlrinde yer
almaktadir. Biyofilm olusumu cerrahi aletlerin ve endos-
koplarin sterilizasyonunda da énemli bir sorundur. Vasku-
ler veya diyabetik Ulsere kronik yaralarda, termal hasara
maruz birakilmis fare deneklerinde de biyofilm olusumu
teyit edilmistir (23,24). Kennedy ve arkadaslar 11 yanik
yarasindan coklu biyopsiler alarak, doku érneklerini isik ve
elektron mikroskoplarinda inceleyerek; yanik yaralarinin
llsere alanlarinda ilk kez biyofilm olusumunu ve mikroor-
ganizmalarin doku invazyonunu gostermislerdir (25).

Tani

Tek basina klinik bulgu ve belirtilerle yanik vakalarinda
infeksiyon tanisi konulamamaktadir. Bakteriyel infeksiyon
olmasa da yanik vakalari sistemik inflamatuar cevap sen-
drom kriterlerini saglamaktadir. Infeksiyonun rutin tani-
sinda kullandigimiz vicut sicakhgl, l6kosit sayimi, solu-
num sayisl, kalp atim sayisi, C-reaktif protein ve prokalsi-
tonin yanik sonrasi infeksiyon tanisinda ¢ok da yararl de-
gildir. Yanik vakalarinin 6zellikle artmis kardiyak indeks ve
dUsuk sistemik vaskuler rezistans indeksi gibi hemodina-
mik profilleri septik vaka ve septik olmayan vakalarda bir-
birine cok benzemektedir. Yanik vakalarinda sepsisin er-
ken tanisi cok 6nemlidir. Retrospektif olarak 28 yanik va-
kasinda yapilan bir calismada, gelismekte olan bakteriyel
infeksiyonun 6nde gelen isaretlerinden biri olarak ekstra-
vaskduler akciger su indeksinin oldugu bulunmus, hatta bu
indeks degerinin progresif yulkselisinin k6t prognozu
gOsterebilecegi gosterilmistir (26).

Amerikan Yanik Dernegi'nin (AYD) yanik hastalarina
0zgu sepsis kriterleri Tablo-2'de aciklanmistir. Yanik has-
tasinda sepsis, bu alti kriterin en az Gclnin saglanmasi
ile distnUlebilmektedir.
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Pndmoni klinik sendromu tanisini koyabilmek icin asa-
gidakilerden en az ikisi yanik vakasinda tanimlanmalidir:

1. Akciger on-arka grafisinde yeni veya persiste eden
infiltrasyon, konsolidasyon veya kavitasyon,

2. Tablo-2'de aciklanan sepsis,

3. Balgam karakterinde yeni degisiklik veya balgamin
purdlan olmasi.

Yanik vakasinda pnémoni; kesin, kuvvetle olasi ve ola-
si olmak Uzere Ug¢ gruba ayrilir. Pnémoninin mikrobiyolo-
jik olarak dokimantasyonunda trakeal aspirat, bronkoal-
veolar lavaj ve korunmus bronsiyal firca 6érneklerinde sira-
slyla 105, 104 ve 103 Uizerinde mikroorganizmanin treme-
si gerekmektedir.

1. Kesin pndémoni: Pnémoni klinik sendromuna uyan
hastada etken patojenin mikrobiyolojik olarak gésterilmesi,

2. Kuvvetle olasi pnémoni: Pnémoni klinik sendromu-
na uyan hastada etken patojenin mikrobiyolojik olarak
gOsterilememesi,

3. Olasi pnédmoni: Anormal akciger grafisi ve mikrobi-
yolojik doklimantasyonu olan hastada dUstk-orta diizey-
de klinik olmasi durumudur.

Kateter iliskili olsun veya olmasin yanik hastalarina ¢z-
gl ayri KDI tani kriteri yoktur. Ancak yanik yara infeksiyonu
tani kriterleri AYD tarafindan belirlenmistir (Tablo-3) (3).

Tablo 3. Amerikan Yanik Dernegi yanik yarasi infeksiyonu

tani kriterleri

Sendrom Klinik ve Patolojik Kriterler

Yara kolonizasyonu Yara ylzeyinde dustk
konsantrasyonda

(<10° bakteri/doku grami)
bakterinin bulunmasi; invaziv

infeksiyonun olmamasi

Yara infeksiyonu Yara ve yara eskar dokusunda
ylksek konsantrasyonda
(>10° bakteri/doku grami)
bakterinin bulunmasi; invaziv

infeksiyonun olmamasi

Yarada siklikla >10°
bakteri/doku grami
konsantrasyonunda bulunan
patojenin cevre saglikli dokuya
invazyon yapmasi, eskarin
sUpdratif ayrilmasina veya
greft kaybina yol agmasi

veya sepsis sendromu

invaziv infeksiyon

Sellit Yara ve/veya yara

eskar dokusunda ylUksek
konsantrasyonda

(>10° bakteri/doku grami)
bakterinin bulunmasi ve gcevre
dokularda eritem, endlrasyon,
ISl artisi ve/veya

hassasiyetin eslik etmesi

Nekrotizan infeksiyon, fasiit Doku nekrozunun eslik ettigi,
cilt altr dokularin tutuldugu

agresif ve invaziv infeksiyon
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Yanik yaralarindan dtzenli olarak ylzey sirintl veya do-
ku biyopsi kulturleri alinarak, slrveyans yapiimali ve infek-
siyon varlig arastirilmaldir. Ozellikle eksize edilmemis
eskar alanindan alinan kantitatif doku biyopsi klttrinde
treme olmasi ve dokunun histopatolojik incelemesinde
saghkli dokuya veya kan damarlarina mikrobiyal invazyo-
nun gosterilmesi invaziv yanik yara infeksiyonu tanisinda
altin standarttir. Ancak bircok yanik merkezinde histopa-
tolojik inceleme yapilamamaktadir (1,3). Yanik yara yUze-
yinden yapilan Gram boyamanin yanik yara ylzey kulti-
rindeki Ureme ile korele olmadigi yapilan calismalarla an-
lasiimistir. Gram boyama sadece yaradaki mikrobiyal ko-
lonizasyon hakkinda fikir verebilir. Rutin yapilan yanik ya-
ra ylzey kultUrleri de sadece kalitatif veya semikantitatif
sonug verebilir; invaziv infeksiyonun tanisinda kantitatif
doku kultirU veya histopatolojik incelemenin yerini ala-
mamaktadir (1). Mantar yanik infeksiyonu ve kolonizasyo-
nu ayriminda ise tek basina histopatolojik inceleme yeter-
li olmamaktadir. Histopatolojik incelemeye gore baslanan
antifungal tedavinin kiltlr sonucuna gére degismesi ge-
rektigini gdsteren calisma mevcuttur (19).

Tedavi

Yanik yarasinin geleneksel tedavisi tim nekrotik do-
kularin debridmani, yaranin dikkatle temizlenmesi ve topi-
kal antimikrobiyal iceren pansumanla yaralarin kapatilma-
sidir. Topikal antimikrobiyallerin tedavide kullanim amaci
yarada mikrobiyal kolonizasyonu kontrol altinda tutabil-
mek ve infeksiyon gelisimini dnlemektir. Sepsis olmadigi
surece topikal antimikrobiyal kullanim yeterli olmaktadir.
Topikal antimikrobiyal tedavide gimus sulfadiazin, mafe-
nid asetat ve son yillarda sitrik asit kullanilmaktadir (4).

Sistemik antibiyotiklerin yersiz kullanimi hastaya ya-
rardan cok zarar verir. Ozellikle hiicresel immiinitenin ye-
tersiz olmasi nedeniyle bakterisidal sistemik antibiyotikler
tercih edilmelidir (27). Antibiyotikler faydali etkilerini gos-
terecek kadar uzun, ancak firsatci veya direncli mikroor-
ganizmalarin ortaya ¢ikmasina izin vermeyecek kadar kisa
stre ile kullanilmalidir (4). Infeksiyon, yanik vakalarinda
hizla agresif seyredebileceginden mikrobiyolojik érnekle-
me yapllip; en kisa slrede, en etkili antibiyotik ampirik
olarak baslanmalidir. Ampirik baslanmis genis-spektrum-
lu antibiyotikler kiltlr ve antibiyotik duyarlilik test sonug-
larina gore daraltiimalidir (27).

YBU ve yanik hastalarinda antibiyotikler de dahil olmak
Uzere bir ¢ok ilacin btln farmakokinetik parametreleri
(emilim, dagiim, metabolizma ve atilim) degisiklik gosterir.
Yaniga bagli olarak vakalarda kardiyak debinin artmasi ve hi-
permetabolik durum olmasi sebebiyle ilaclarin vicuttan ati-
im hizlari degismektedir. Serum kreatinin degerini baz ala-
rak yapilan kreatinin klirens hesaplamalarinin yanik hastala-
rinda kullanimi pratik anlamda tartisma konusudur. Etkin kli-
nik yanit alabilmek icin antibiyotik kan dizeyinin (vankomi-
sin, aminoglikozid, vb) takibi yapilmalidir (3,28).
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Bakterisidal antibiyotikler etkilerini konsantrasyon ba-
gimli (florokinolonlar, aminoglikozidler) veya zaman ba-
gimli (beta laktamlar) olarak gosterirler. Tedavide beta lak-
tamlarin devamli perflizyonla, konsantrasyon bagimli an-
tibiyotiklerden aminoglikozidlerin ise giinde tek doz ola-
rak uygulanmasi onerilir (27).

Yanik hastalarinda antibiyotik proflaksisi sadece peri-
operatif (eksizyon, flep gevirme, vb. invaziv islem dncesi)
dénemde metisilin duyarli stafilokoklara yonelik olarak bi-
rinci kusak sefalosporinler; penisilin allerjisi durumunda
ise klindamisin ile yapilir. Profilaksi anestezi indiksiyonu
sirasinda yapiimali ve en az 24 saat, en fazla 48 saat su-
reyle uygulanmalidir. Profilakside amag, yaradaki lokal
bakteri inokulum miktarini azaltarak, yara kaynakli bakteri-
yemiyi azaltmak, grefti korumak ve bakteri seleksiyonuna
yol agmamaktir (27). Antibiyotik proflaksisinin cerrahi
debridmana sekonder bakteriyemiyi dnleyebilmesi igin
sadece genis (>%45 total vicut ylzey alani) ve 10 gln-
den vasli yanik yaralarinda yapilmasi tavsiye edilir (13).
Dogru profilaksi ayni zamanda o yanik Unitesindeki antibi-
yotik tlketim hizini ve direncli mikroorganizma seleksiyo-
nunu azaltir.

MRSA infeksiyonu tedavisinde vankomisin kullanimi-
nin artisi sonucunda 1997 yilinda vankomisine-orta duyar-
Il S. aureus (VISA), 2002 yilinda vankomisine-direncli S.
aureus (VRSA) izole edilmesiyle S. aureus'a bagl gelisen
infeksiyonlarda tedavi secenekleri ¢ok kisitlanmistir.
MRSA tedavisinde gliindeme gelen yeni antibiyotikler li-
nezolid, tigesiklin, daptomisin, dalbavansin, telavansin, ki-
nopristin-dalfopristin ve seftobiproldir (9). Eriskin ve co-
cukta MRSA infeksiyon tedavisinde yeni yayinlanmis kila-
vuza uygun tedavi yapilmasi onerilir (29).

Son 20 yilda gram-negatif bakterilerde 6zellikle de P.
aeruginosa ve A. baumannii’'de antibiyotik direnci artmis-
tir. Bu bakterilerde eskiden énemli bir tedavi secenegi
olan karbapenemlere de direng gelismis, coklu antibiyotik
direncgli gram-negatif bakterilerde tedavi secenegi poli-
miksin olacak sekilde daralmistir. Intravendz kolistin (po-
limiksin E) secenegi disinda pnémoni varliginda neblize
kolistin de kullaniimaktadir. Doz bagimli nefrotoksik bir
ajan olan kolistin tedavisi sirasinda kreatin klirensine gore
antibiyotik doz ayari yapiimalidir. Calismalarda tedavide
kolistin kullanilan yanik vakalarinda mortalite %14,3-41,4;
klinik yanit %69-85 arasinda bulunmustur. Klinik yanit ne-
bulize kolistin kullaniminda %83,3-100 dizeyinde olmus-
tur. Kolistin kullanilan hastalarda mortalitenin ytksek ol-
masinin nedenleri; etken patojenin ¢oklu ila¢ direncinin
olmasi nedeniyle agresif seyir izlenmesi ve yanik yarasi-
nin derin ve genis olmasi olarak aciklanmistir (9,30,31).

Kandidemi tedavisinde azoller ve ekinokandinler, am-
foterisin B'ye kiyasla etkili ve daha az toksiktir. Invaziv as-
pergillozda ilk secenek vorikonazoldir. Sepsisli yanik va-
kalarinda rutin olarak ampirik tedavide antifungal eklen-
memelidir; ¢linkl bu vakalarin sadece %5'inin etyolojisin-
de mantarlar etkendir (9).
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infeksiyon Kontrolii

Yanik vakalarinda nozokomiyal patojen bulasi en sik
direkt veya indirekt temas yolu ile olmaktadir. Hastaya
bakim veren saglk personeli elleri ile kiyafetleri veya uy-
gun sekilde dekontamine edilmemis ekipmanlarla temas
sonucu patojenler bulasmaktadir. Yanik vakalari immdn
yetmezlikleri nedeniyle gevrelerinden vicutlarina koloni-
zasyon riskine acik olduklari kadar, kendileri de cevreye
mikroorganizmalari yayan kaynak durumundadirlar. Yanik-
tan etkilenen vlcut yUzeyi alani arttikca, hastadan gcevreye
yayilan mikroorganizma sayisi da artmaktadir. Yanik tnite-
lerinde yasanan salginlarin kesin nedeni ortaya konulama-
mistir, ancak kolonize hastalarin salgina neden olan sus
icin rezervuar gorevi gordtigl tahmin edilmektedir (2,32).

Yanik Unitesinde hidroterapi tanklari, ortak tedavi ha-
zirlama alanlari, kontamine malzemeler (hasta yatagi gibi)
capraz kontaminasyon kaynaklaridir. Hidroterapi tanklarin-
da ve ortak tedavi alanlarinda ya bir hastadan kaynakli ya
da gram negatif bakterilerle kontamine su kaynaklarinin
kullanimi sonucu kontaminasyon gerceklesmektedir. Siki
izolasyon Onlemlerine ve dekontaminasyon islemlerine
uyum olmaz ise hastanin tedavisinde kullanilan tibbi ci-
hazlardan (tekerlekli sandalye, termometre, tansiyon alet-
leri, vb.) veya cevresinde yer alan ylzeylerden (monitor,
ventilator, vb.) de baska hastalara bulas gerceklesir ve
Unitede salgin hizla yayilr.

Salgin tespit ve kontrolinde sirveyans yapilmasi
dnemlidir. Infeksiyon kontroliinde siirveyansa ek olarak,
hasta bakimi veren personeli kohortlama, alkol bazli el an-
tiseptik dispenserlerinin Unitede yeterli sayida bulundu-
rulmasi, hasta ve saglk calisani hijyenine siki uyum, izo-
lasyon, akilcr antibiyotik kullanimi yer almaktadir (2).

Yanik Unitelerinde Universal izolasyon, dezenfeksiyon-
sterilizasyon ve kateter iliskili Griner ve kan dolasimi infek-
siyonlarini énleme kilavuzlari kullanilir. Sadece iki grup ya-
nik vakalarinda ek dnlemlere gerek duyulmaktadir: viicu-
dunda genis yanigl olanlar (>%25-30 tim vicut ylzey
alani) ve coklu ilaca direncli mikroorganizmalar (MRSA,
VRE, ¢oklu ilaca direncli gram negatif bakteriler) ile kolonize
olanlar. Bu iki gruptaki vakalar tek kisilik odalarda izole edil-
meliler, bu imkan yok ise diger hastalardan fiziksel olarak
ayrilmalari saglanarak mikroorganizmalarin gapraz bulasina
engel olunmalidir. Baska yanik merkezlerinden nakil gelen
hastalarda, sUrveyans kultUrlerinde Ureme olmadigi sonucu
alinana kadar temas izolasyonuna uyulmasi dnerilir.

Yanik Unitelerinde Pseudomonas spp. gibi gram-nega-
tif organizmalar, diger enterik gram-negatif organizmalar
ve mantar icerdiklerinden otUria bitki ve gicek bulundurul-
mamalidir (2,33).

Nozokomiyal salginlarin bir diger nedeni de hastalarin
veya hasta bakiminda kullanilan malzemelerin yanik YBU
ile diger hastane boltimleri arasindaki transferidir. Bu ne-
denle yanik Uniteleri insa edilirken, malzeme ve hastala-
rin Unite disina cikmasi engellenecek sekilde projeler ha-
zirlanmalidir (34).
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