
1

Yan›k Yaralanmalar›: Yan›k Derinli¤i, 
Fizyopatolojisi ve Yan›k Çeflitleri
Burn Injuries: Burn Depth, Physiopathology and Type of Burns

Kemalettin Koltka
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, Anesteziyoloji Anabilim Dal›, ‹stanbul, Türkiye

Türk Yo¤un Bak›m Derne¤i Dergisi, Galenos Yay›nevi taraf›ndan bas›lm›flt›r. / Journal of the Turkish Society of Intensive Care, published by Galenos Publishing. 
ISNN: 1300-5804

Yaz›flma Adresi/Address for Correspondence: Dr. Kemalettin Koltka, ‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, Anesteziyoloji Anabilim Dal›,  ‹stanbul, Türkiye
Tel.: +90 212 631 87 67  E-posta: ahmetkoltka@yahoo.com 

Ciddi bir yan›k yaralanmas› a¤›r ve ölümcül bir olayd›r. Yaflam için
en önemli tehdit karmafl›k patofizyolojik süreçlerle seyreden hipo-
volemik floktur. Yan›k derinli¤i üç derece ile ifade edilir: birinci,
ikinci ve üçüncü derecede yan›k.  Lokal inflamatuar cevap sonucu
vazodilatasyon ve vasküler geçirgenlikte bir art›fl meydana gelir.
Bir yan›k temel olarak üç boyutlu bir iskemik yarad›r. Koagülasyon
zonu, en fazla hasar›n oldu¤u aland›r. Staz zonu hasarl› fakat canl›
dokudan oluflur, bu alandaki dokular kurtar›labilir. Hiperemi zonun-
da doku perfüzyonu artm›flt›r. ‹lk anda kalp debisi azal›rken siste-
mik vasküler direnç artar; s›v› resüsitasyonu ile hipovolemi düzel-
tilirse kardiyak performans da düzelir. Kalp debisi artarken siste-
mik vasküler direnç normal de¤erlerin alt›na düfler ve hipermeta-
bolik bir tablo meydana gelir. Termal yaralanma sonras› pulmoner
vasküler direnç hemen artar ve bu art›fl daha uzun sürelidir. Se-
konder akci¤er komplikasyonlar›n› önlemek için yeterli doku per-
füzyonu sa¤layan en az s›v› verilmelidir. Di¤er organ sistemlerin-
de de kardiyovasküler yan›ta paralel de¤ifliklikler olur. Yan›k nede-
ni termal, elektrik, kimyasal maddeler veya radyasyon olabilir. Her
birinin tedavisi farkl› olabildi¤i için yan›k etkenini bilmek önemlidir.
Bu yaz›da da yan›k derinli¤i, yan›¤a lokal ve sistemik yan›tlar ve ya-
n›k nedenleri hakk›ndaki bilgiler derlenmifltir. (Türk Yo¤un Bak›m
Derne¤i Dergisi 2011; 9 Özel Say›:1-6)
Anahtar Kelimeler: Yan›k yaralanmas›, yan›k derinli¤i, yan›k
patofizyolojisi, yan›k nedenleri

ÖZET SUMMARY

A significant burn injury is a serious and mortal event. The most
important threat to life is hypovolemic shock with complex patho-
physiologic mechanisms. Burn depth is classified as first, second, or
third degree. Local inflammatory response results a vasodilatation
and an increase in vascular permeability. A burn injury is a three
dimensional ischemic wound. Zone of coagulation is the zone with
maximum damage. Zone of stasis consists of damaged but viable
tissues, the tissue is salvageable. In zone of hyperemia tissue per-
fusion is increased. At the beginning, cardiac output falls and sys-
temic vascular resistance increases; cardiac performance improves
as hypovolemia is corrected with fluid resuscitation. While cardiac
output increases systemic vascular resistance falls below normal
values and a hypermetabolic state develops. Pulmonary vascular
resistance increases immediately after thermal injury and this is
more prolonged. To avoid secondary pulmonary complications, the
smallest resuscitation volume of fluids that maintains adequate tis-
sue perfusion should be given. Changes parallel to the cardiovascu-
lar response develop in other organ systems. The reasons of burn
injury can be thermal, electrical, chemical or radiation. It is important
to know the exact mechanism of burn injury because of different
therapies for a specific cause. In this review information about burn
depth, local and systemic responses to burn injury and major caus-
es of burn injury are presented. (Journal of the Turkish Society
Intensive Care 2011; 9 Suppl:1-6)
Key Words: Burn injury, burn depth, burn pathophysiology, rea-
sons of burn injury

Türk Yo¤un Bak›m Derne¤i Dergisi

Journal of the Turkish Society of Intensive Care

Derleme

Review



Türk Yo¤un Bak›m Derne¤i Dergisi / Journal of the Turkish Society of Intensive Care 2011;9 Özel Say›:1-6

Girifl

Ciddi bir yan›k yaralanmas›, önemli miktarlarda hasta-
ne kayna¤› kullan›m›n› ve hemflire bak›m›n› gerektiren a¤-
r›l›, a¤›r ve ölümcül bir olayd›r. Yaflam› tehdit eden ilk cid-
di olay, s›cak hava ve duman inhalasyonu ve bunlara ba¤-
l› geliflen ödemin yaratt›¤› hava yolu problemleri iken; iler-
leyen dönemlerde ise yaflam için en önemli tehdit, yara-
lanmadan sonra süre gelen karmafl›k patofizyolojik süreç-
lerle seyreden hipovolemik floktur. Daha ileri dönemlerde
ise enfeksiyon önemli bir mortalite nedenidir. Bu erken
dönemden sonra bir çok komplikasyon, uzun bir morbidi-
te süreci, çoklu cerrahi operasyonlar beklenmektedir ve
donan›ma, malzemeye, medikal ve hemflirelik hizmetleri-
ne büyük gereksinimler söz konusudur. Fiziksel, kozme-
tik ve psikolojik olarak uzun süreli sekeller, yan›k hastas›
d›fl›nda ailesini, arkadafllar›n› ve tedavi eden sa¤l›k perso-
nelini de etkilemektedir (1,2).

Patoloji

Yan›k Derinli¤i ve Derecelendirme
Yan›k, deride de¤iflen miktarlarda tahribat oluflturur; 

bu tahribat k›smi veya tam kat olabilir ve klasik olarak ar-
tan fliddetteki yan›k derinli¤inin üç derecesi ile ifade edilir
(fiekil 1).

Birinci derece yan›klar:
Birinci derece yan›klar veya yüzeyel yan›klar a¤r›l›, k›r-

m›z›d›r ve vezikül, bül oluflumu gözlenmez. Kendili¤inden
iyileflirler. Su toplamam›fl hafif günefl yan›klar› birinci de-
rece yan›klara en iyi örnektir. Birinci derece yan›klar
önemli olarak kabul edilmez ve s›v› resüsitasyonu için kul-
lan›lacak yan›k yüzey alan› hesab›na kat›lmaz. Bu alanlar›n
s›v› resüsitasyonunda kullan›lmas› afl›r› s›v› verilmesinin
en önemli nedenlerinden biridir (3).

‹kinci derece yan›klar:
Termal hasar›n dermise kadar uzand›¤› durumlarda

ikinci derece yan›k geliflmifl demektir. Bu yan›klar yüzeyel

ve derin ikinci derece yan›klar diye ikiye ayr›l›rlar. Yüzeyel
ikinci derece yan›klar a¤r›l›d›rlar, büller geliflir ve buradan
seröz s›v› s›zar. Yara genellikle pembe veya k›rm›z› be-
nekli görünümdedir ve bas›nç uyguland›¤›nda soluklafl›r.
A¤r›l›d›r ve i¤ne bat›r›lmas›na karfl› biraz his vard›r. Bu ya-
ralar enfeksiyon eklenmezse 10-20 gün içerisinde skar b›-
rakmadan veya çok az skar ile iyileflir. Toplam vücut yü-
zey alan›n›n (TVYA) %20’sini aflan yüzeyel ikinci derece
yan›klarda s›v› resüsitasyonu ve monitörizasyon gerekebi-
lir. Derin ikinci derece yan›klar daha kuru ve k›rm›z›d›rlar.
Üzerine bas›ld›¤›nda çok az beyazlafl›r ve daha az a¤r›l›d›r-
lar. Ço¤unlukla yara kontraksiyonu ve reepitelizasyonun
bir kombinasyonu ile iyileflirler, ancak s›kl›kla ciddi dere-
cede bir skar kontraksiyonu da vard›r (1,4).

Üçüncü derece yan›klar:
Üçüncü derece yan›klar tam kat yan›klard›r. Derinin

tüm katlar› tahrip olmufltur ve deri kömürleflmifl, kösele gi-
bi veya bal mumu gibi bir görünümdedir. Üçüncü derece
yan›klar genellikle kurudur ve duyu kayb› vard›r. Hasar ve
yaralanma kaslara ve daha derin dokulara kadar uzanabilir.
Normal olarak genelde alev, çok s›cak su ile hafllanma,
elektrik ak›m› veya kimyasal ajanlar nedeni ile oluflurlar.
K›smen daha küçük tam kat yan›klar nihayetinde kendili-
¤inden kontraksiyon ile iyileflirler, fakat bu kaç›n›lmaz ola-
rak ciddi deformite ve fonksiyon kayb›na neden olur (1,4).

Fizyopatoloji

Lokal Yan›tlar
Termal hasar karmafl›k lokal ve sistemik yan›tlara ne-

den olur (5). Lokal inflamatuar cevap sonucu vazodilatas-
yon ve vasküler geçirgenlikte bir art›fl meydana gelir (5).

Bir yan›k yaras›n›n de¤iflik alanlar› farkl› hasar derinlik-
lerine sahiptir. Bir yan›k temel olarak üç boyutlu bir iske-
mik yarad›r:

1) Nekroz (koagülasyon) zonu: En fazla hasar›n oldu¤u
aland›r. Yap›sal proteinlerin koagülasyonu sonucu geri dö-
nüflümsüz doku kayb› vard›r (6,7).

2) ‹skemi (staz) zonu: Belirgin bir inflamatuar reaksiyo-
nunun efllik etti¤i hasarl› fakat canl› dokudan oluflan bir ta-
bakad›r, bu alanda doku perfüzyonu azalm›flt›r. Bu alanda-
ki dokular uygun bir tedavi ile kurtar›labilir. Yan›k tedavi-
sinde temel amaç bu alandaki doku perfüzyonunu artt›r-
makt›r. Uzam›fl hipotansiyon, enfeksiyon ve ödem gibi
durumlar bu alandaki dokular›n ölerek koagülasyon zo-
nundaki dokulara dönmesine neden olabilir (6).

3) ‹nflamasyon (hiperemi) zonu: En d›fltaki halkad›r, bu
alanda doku perfüzyonu artm›flt›r. Bu alandaki dokular
araya ciddi sepsis veya uzam›fl hipoperfüzyon gibi durum-
lar girmedi¤i sürece mutlaka iyileflir (6).

Yan›ktaki bu üç zon üç boyutludur ve staz zonundaki
hücrelerin geliflen enfeksiyon veya yaran›n kurumas› sonu-
cu kayb› halinde, var olan hasar hem periferik olarak çevre-
ye ve hem de derinlere do¤ru süratle geniflleyebilir (5,6).
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Sistemik Yan›tlar
Yan›k alan› TVYA’n›n %30 ve üzerine ç›karsa yan›k böl-

gesinden sal›nan sitokinler ve di¤er inflamatuar mediyatör-
ler sistemik yan›t oluflturacak düzeylere ulafl›rlar (5,6).

Kardiyovasküler Sistem
Termal hasara ilk anda verilen kardiyovasküler yan›t

kalp debisinde azalma ve sistemik vasküler dirençte artma
fleklindedir. Adrenalin, noradrenalin, vazopressin ve anji-
otensin sal›nmas› sonucu sistemik ve pulmoner vasküler
direnç artar (8). Bu tabloyu kalp debisinin progresif bir fle-
kilde artt›¤› ve sistemik vasküler direncin azald›¤› hiperme-
tabolik bir durum izler (5). Kalp debisinde meydana gelen
azalma yan›k alan› ile do¤ru orant›l› olup intravasküler alan-
dan ekstravasküler alana geçen s›v› ve proteine ba¤l›d›r.
Miyokard performans›nda meydana gelen ilk azalmada in-
terlökin-1 ve TNF-α gibi ajanlar sorumlu olabilir; ama kalp
debisindeki azalman›n as›l nedeni hipovolemi ve kan visko-
zitesinde meydana gelen art›flt›r (8); s›v› resüsitasyonu ile
hipovolemi düzeltilirse kardiyak performans da düzelir. ‹kin-
ci 24. saatlik dönemde hacim defisiti yerine konulmufl olur
ve mikrovasküler geçirgenlikte meydana gelen de¤ifliklik
azal›r ve böylece kalp debisi 3. günden sonra normalin üs-
tünde seviyelere ç›kar (9). Sistemik vasküler direnç normal
de¤erlerin alt›na düfler ve hipermetabolik bir tablo meyda-
na gelir (5). Yan›ktan sonraki ilk haftan›n sonunda hemodi-
namik tablo tamamen tersine dönmüfltür ve yan›k hasta-
s›nda vazodilatasyonun efllik etti¤i normalin üstünde bir
kalp debisi mevcuttur. Yan›k sonras› 10. günde kalp debisi
normalin 2.5 kat› kadar artm›flt›r (4). Yan›k sonras› bu hiper-
metabolik tablo yan›k sonras› ikinci haftada zirve yapar ve
sonra azalarak devam eder. Kalp debisinde meydana gelen
art›fl esas olarak yan›k bölgesinedir. Bu nedenle kalp debi-
sinde hipovolemi veya farmakolojik giriflimlere ba¤l› mey-
dana gelen azalma yaraya oksijen ve g›da geliflini bozarak
yara iyileflmesini de olumsuz etkiler (9).

Solunum Sistemi
Termal hasar sonras› duman inhalasyonu olmasa bile

pulmoner fonksiyonlarda fizyolojik de¤ifliklikler meydana
gelir. Yanma sonras› erken dönemde anksiyete ve a¤r›ya
ba¤l› olarak hafif derecede hiperventilasyon görülebilir.
S›v› resüsitasyonuna bafllanmas› ile beraber dakika venti-
lasyonu normalin iki-iki buçuk kat›na ç›kabilir. Bu art›fl ya-
n›k yüzey alan› do¤ru orant›l› olup yan›k sonras› meydana
gelen hipermetabolizma halini yans›t›r. Toraks›n çember
fleklinde yand›¤› olgularda alttaki skar dokusu ve ödem
restriksiyona neden olarak solunumu k›s›tlayabilir; bu du-
rumda acil olarak eskaratomi yap›lmas› gereklidir (9).

Termal yaralanma sonras› pulmoner vasküler direnç
hemen artar ve bu art›fl sistemik vasküler direnç art›fl›n-
dan daha uzun sürelidir. Bu art›fl pulmoner kapiller hidros-
tatik bas›nc› düflürerek s›v› resüsitasyonu s›ras›nda akci-
¤er ödeminden koruyucu bir etki yarat›r. Kompleman sis-
teminin aktivasyonu ve kemotaktik peptid C5A üretimi
nötropeni, pulmoner kapillerlerde lökosit agregasyonu ve

intraalveoler kanamaya neden olabilir (9). Aktiflenmifl nöt-
rofillerden sal›nan toksik oksijen ürünlerinin de yan›k son-
ras› geliflen akci¤er sorunlar›na katk›s› olabilir.

S›v› resüsitasyonunda verilen yüksek miktarda kristal-
loidin yan›k sonras› geliflen akci¤er problemlerine olan kat-
k›s› tart›flmal›d›r. Gö¤üs duvar›nda meydana gelen ödemin
resüsitasyon amac› ile verilen s›v› ile artmas› akci¤er komp-
liyans›nda azalmaya neden olup atelektazi ve hipoksemiye
yol açabilir. Ayr›ca ilk resüsitasyonda verilen s›v›lar a¤›r bir
akci¤er ödemine neden olabilir. Sekonder akci¤er kompli-
kasyonlar›n› önlemek için yeterli doku perfüzyonu sa¤layan
en az s›v›y› vermek do¤ru bir yaklafl›md›r (9).

Renal Sistem
Termal hasara ilk anda verilen renal yan›t kardiyovaskü-

ler yan›ta paraleldir. Yan›¤›n büyüklü¤ü ve intravasküler s›-
v› defisiti ile do¤ru orant›l› olarak böbrek kan ak›m› ve glo-
merüler filtrasyon h›z› azal›r. Geç veya yetersiz resüsitas-
yon, akut tübüler nekroz ve böbrek yetersizli¤ine neden
olabilir. Katekolamin, anjiotensin, aldosteron, vazopressin
ve stres hormon düzeylerinde meydana gelen art›fllar akut
böbrek yetersizli¤inin geliflmesinde rol oynamaktad›r (10).
Baflar›l› bir resüsitasyondan sonra ödem s›v›s› emildikçe
böbrek kan ak›m› da artar ve diüretik bir faz bafllar. Plazma
renin aktivitesi ve antidiüretik hormon düzeyleri artar. Bu
art›fllar tedavi s›ras›nda geliflen sodyum retansiyonuna kat-
k›da bulunur. Böbrek kan ak›m›n›n artmas› böbrek yolu ile
at›lan ilaçlar›n yar› ömürlerinde azalmaya neden olur; bu
ilaçlar›n dozlar›nda uygun de¤ifliklikler yap›lmal›d›r (9).

Gastrointestinal Sistem ve Karaci¤er
Termal hasar›n derecesine ba¤l› olarak gastrointesti-

nal ve karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u geliflebilir. Yan›k yü-
zeyinin TVYA’n›n %25’ini geçti¤i durumlarda s›kl›kla ileus
geliflir. Resüsitasyonu izleyen 3-5. günlerde gastrointesti-
nal motilite normale döner. Mide ve duodenumda fokal
iskemik mukozal alanlar yan›ktan sonraki 3-5 saat içinde
geliflebilir ve stres ülser profilaksisi yap›lmaz ise bunlar ül-
sere dönüflebilir (9).

Yan›k yüzeyinin büyüklü¤ü ile erken dönemde meydana
gelen karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u aras›nda do¤ru orant›-
l› bir iliflki vard›r. Yan›k yüzeyinin TVYA’n›n %50’sini geçti¤i
durumlarda karaci¤er enzimlerinde artma s›kt›r. Bu art›fl kar-
diyak debide meydana gelen azalmaya, kan vizkositesinde
artmaya ve splanknik vazokonstrüksiyona ba¤l›d›r. Olgular›n
ço¤unda baflar›l› resüsitasyon ile karaci¤er enzimleri normal
de¤erlere düfler. Termal yaralanmadan sonra erken dönem-
de sar›l›k geliflmesi kötü prognoz belirtisi olup önceden var
olan karaci¤er fonksiyon bozuklu¤una veya resüsitasyonun
iyi yap›lamamas›na ba¤l› olabilir. Geç dönemde karaci¤er
enzimlerinde ve bilirübin de¤erlerinde art›fl genellikle sepsis
ve çoklu organ yetersizli¤i ile iliflkilidir (9).

Endokrin Sistem
Yan›k sonras› erken dönemde metabolik h›z azal›r; re-

süsitasyon ile katabolik veya hipermetabolik bir tablo ge-
liflir. Katekolamin, glukagon ve kortizol de¤erleri artarken
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insülin ve triiyodotironin de¤erleri azal›r. ‹nsüline periferik
direnç vard›r ve nitrojen dengesi negatiftir. Yan›k yaras› iyi-
leflirken veya greftleme ile kapat›ld›¤› zaman katabolik hor-
mon cevab› ortadan kalk›p anabolik evre bafllar. Yan›¤›n
üzerine septik komplikasyonlar›n eklendi¤i durumlarda ise
ilk bafltaki hipermetabolik cevap artarken sepsis tablosu-
nun devam›nda hipometabolizma hali geliflebilir (9).

Hematopoetik Sistem
Termal hasar› takiben eritrositler yan›¤›n büyüklü¤ü ve

derinli¤i ile do¤ru orant›l› olarak tahrip olur. Genifl yan›klar-
da eritrosit kitlesinin %8-12’si her gün kaybedilebilir. Er-
ken dönemde trombosit say›s› ve fibrinojen düzeyleri aza-
l›rken fibrin y›k›m ürünleri artar. Resüsitasyonu izleyen
dönemde fibrinojen, faktör V ve VIII düzeyleri h›zla nor-
malin üzerine ç›kar. Geliflen anemi ile beraber eritropoie-
tin düzeyleri de artar. Rekombinant eritropoietin ile demir
takviyesi beraber yap›l›rsa eritropoez daha da artar (9).

‹mmünolojik Yan›t
Yan›k hastalar›nda enfeksiyon halen önemli bir ölüm

nedeni olmaya devam etmektedir. Yan›¤›n büyüklü¤ü ile
do¤ru orant›l› olarak hücresel ve hümoral immün yan›t
bask›lanmaktad›r (9).

Yan›k sonras› ilk haftada lökosit say›s› yüksek seyreder-
ken lenfosit say›s› düflüktür. Solid organlarda bulunan len-
fositler apoptoz ile kaybedilirler. Bu olay glukokortikoidler
taraf›ndan düzenlenmekte olup glukokortikoid reseptör an-
tagonistlerince bloke edilebilir. Bu süreçte TNFα’n›n rolü
yoktur. Yan›¤›n büyüklü¤ü ile do¤ru orant›l› olarak IL-2 dü-
zeyleri azal›r. Septik komplikasyonlar geliflir ise IL-2 yap›m›
daha da azal›r (9). Ayr›ca yan›¤› takip eden ilk 5 gün IL-1 ve
özellikle IL-6 ve IL-8 düzeyleri ciddi miktarlarda artar (5).

Yan›k sonras› dönemde serum IgG düzeyleri azal›r ve
ancak hasta iyilefltikçe normal de¤erlerine ulafl›r ve bu sü-
reç 2-4 haftay› bulabilir.

Granülosit kemotaksisi, degranülasyon, adherans,
serbest oksijen radikal üretimi ve kompleman reseptör
ekspresyonunda de¤ifliklikler meydana gelir. Granülosit-
lerin sitozolik oksidaz aktiviteleri ve normal oksidaz aktivi-
teleri artm›flt›r ve bunlar›n sonucu olarak oksidatif potan-
siyelleri yükselmifltir ve nötrofiller aktiflenirse doku ve or-
gan hasar› yapabilme kapasiteleri artm›flt›r (9).

Yan›k Çeflitleri

Yan›k etkeni veya nedeni termal, elektrik, kimyasal
maddeler veya radyasyon olabilir (1,6). Her biri kendine
özgü tedavi gerektirebilen özgün sonuçlara sahiptir. Sa-
vafllarda ise alev silahlar›, patlay›c›lar›n infilak› ve yan›c›
malzemelerin tutuflmas› ile savafl alan›nda ciddi yan›klar
meydana gelebilir (1). Ayr›ca çocuklarda meydana gelen
yan›klar›n %3-10 kadar› kaza d›fl› nedenlere ba¤l›d›r. Bura-
da çocuk istismar› vard›r ve bu konuda dikkatli olunmal›-
d›r; çünkü tekrarlanan istismara maruz kalan çocuklar›n
%30’u bu nedenle hayat›n› kaybetmektedir (6).

Termal Yan›klar
1) Hafllanma: Çocuklardaki yan›klar›n %70 kadar› hafl-

lanmalara ba¤l›d›r. Yafll› kiflilerde de hafllanmaya ba¤l› ya-
n›klar görülebilir. En s›k s›cak içecek veya s›v›lar›n dökül-
mesine veya s›cak banyo suyuna maruz kal›nmas›na ba¤-
l› olarak hafllanma meydana gelir. Hafllanmaya ba¤l› ya-
n›klar genellikle birinci derece ve yüzeyel ikinci derece ya-
n›klar fleklindedir (6).

2) Alev yan›klar›: Eriflkinlerdeki yan›klar›n %50 kada-
r› alev yan›klar›na ba¤l›d›r. Genellikle inhalasyon yan›¤› ve
di¤er travmalar ile beraberdir. Alev yan›klar› genellikle derin
ikinci derece ve üçüncü derece yan›klar fleklindedir (6).

Elektrik Yan›klar›
Tüm dünyada elektrik çarpmalar›na ba¤l› ölümler git-

tikçe artmaktad›r. En s›k 20-40 yafllar› aras›ndad›r ve olgu-
lar›n %90’› erkektir. Ölümle sonlanan yan›k olgular›n›n
%20’si elektrik yan›klar›na ba¤l›d›r. Morbidite, hastanede
kal›fl süresi ve yap›lan ameliyat say›s› yan›¤›n geniflli¤ine
göre beklenenden fazlad›r. Elektrik travmalar› do¤rudan
temas, elektrik ark› ve termal hasar olarak 3 flekilde olufl-
maktad›r. Do¤rudan temasla meydana gelen elektrik ya-
ralanmalar›nda lokalize yüzeysel noktadan girifli olmas›na
karfl›n derin dokularda ve iç organlarda genifl y›k›m mey-
dana gelir (11).

Elektrik yan›klar›nda üç farkl› kategori söz konusudur.
Düflük voltajl› priz, ütü, kurutma makinesi kordonu vb. ile
temas sonucu oluflan elektrik yan›klar›nda genellikle ha-
yati tehlike yaratacak boyutlarda hasar yoktur. Girifl ve ç›-
k›fl yerlerinde küçük ve derin temas yan›klar› vard›r. Bu
tarz elektrik yan›klar›nda elektri¤in alterne ak›m fleklinde
olmas› kardiyak aritmileri tetikleyebilir (11). Yüksek voltaj-
l› (>1000 volt) yan›klarda ak›m vücudu boydan boya kat
ederek geçer ve doku hasar› görünenden çok daha yay-
g›nd›r ve genellikle olay ekstremite ve parmaklar›n kayb› ile
sonuçlan›r (12). Yumuflak dokuda ve kemiklerde ciddi nek-
rotik alanlar geliflebilir. Geliflen rabdomiyoliz böbrek yeter-
sizli¤ine neden olabilir. Genellikle küçük bir kutanöz yara ve
ciddi derin doku hasar› ile karfl›m›za ç›kt›klar› için buzda¤› tar-
z›nda yaralanmalard›r. Bu tarz yan›klarda daha agresif resü-
sitasyon ve debridman yapmak gereklidir (11).

Flafl yan›klar›, yüksek voltajl› kaynaktan gelen ak›m bir
elektrik ark› oluflturursa meydana gelir. Meydana gelen
ark yüzeyel flafl yan›klar›na neden olur; fakat vücudu boy-
dan boya geçen bir ak›m mevcut de¤ildir. 

Kimyasal Yan›klar
Kimyasal yan›klarla hayat›n her an›nda karfl›lafl›labilir.

Baz› kimyasallar evde gündelik hayatta kullan›l›r ancak ya-
ralanmalar daha çok endüstride ifl kazalar› fleklinde olur.
Kimyasal yan›klar tüm yan›klar›n %3-6’s›n› olufltururlar,
fakat yan›¤a ba¤l› ölümlerin %14-30’u kimyasal yan›klara
ba¤l›d›r (13). Genellikle güçlü asit ve alkali ile temas sonu-
cu meydana gelirler. Nadiren fenol, fosfor bileflikleri ve
petrol ürünlerine ba¤l› olarak oluflurlar. Etki mekanizmas›,
termal yan›klara benzer, ancak termal yan›kta k›sa sürede
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yüksek ›s›ya maruz kal›n›rken, kimyasal yan›kta daha uzun
süre temas vard›r. Hasar,  kimyasal maddenin dokuya te-
mas› s›ras›nda oluflturdu¤u koagülasyon nekrozuna ba¤l›-
d›r. Kimyasal madde yan›klar›n›n en önemli özelliklerinden
birisi de, lokal etki ile birlikte akci¤er ve deri yolu ile al›n-
mas› sonucu sistemik etkiler de meydana getirmeleridir.

Kimyasal yan›k hasar›n›n fliddetini belirleyen faktörler
aras›nda ajan›n gücü (konsantrasyon), miktar›, tipi ve te-
mas süresi, penetrasyon özelli¤i ve etki mekanizmas› sa-
y›labilir. Kimyasal yan›ktan sonra yan›k alan›ndaki hasar›n
boyutu hemen belli olmaz. Yan›ktan sonraki birkaç gün
deri sa¤lam gözükebilir. Yan›¤›n derecesi belli olana kadar
tam kat yan›k olarak kabul edilir.

Asitler: Asit yan›klar› kendini s›n›rlama e¤ilimindedir.
Termal yaralanma ile kar›fl›k bir klinik tablo oluflturur. Hid-
roflorik asit elektrik devrelerinin yap›m›nda ve cam üzeri-
ne resim kaz›mak için kullan›lan ve en s›k yan›¤a neden
olan asitlerden birisidir, penetran hasar oluflturdu¤u için
kalsiyum glukonat ile etkisiz hale getirilmelidir (14).

Bazlar: Çamafl›r suyu, f›r›n temizleyicileri, gübre, çi-
mento, alç› ve kireç ile temas sonucu baz yan›klar› geliflir.
Bazlar dokuda derine nüfuz ederler, sabun oluflturmak
üzere kütanöz lipidlerle birleflirler ve nötralize olana kadar
deriyi çözmeye devam ederler. Baz yan›klar›nda a¤r› geç
ortaya ç›kar ve bu da ilk yard›m› geciktirir. Baz yan›klar›
asitlere göre daha tehlikelidirler (6,11).

Organik Bileflikler: Bunlar fenol ve petrol kaynakl› bi-
lefliklerdir. Proteinleri direkt reaksiyonlarla veya ›s› olufltu-
rarak parçalarlar.

‹norganik Bileflikler: Sodyum, fosfor, lityum ve klor
içeren bilefliklerdir. Direkt ba¤lanma ve tuz oluflturarak
deri hasar› olufltururlar. 

Fosfor Yan›klar›: Baz› modern bombalar beyaz fosfor
içerir. Bu element hava ile temas etti¤inde yanar ve ya¤da
çözünür fosfor parçalar› yara boyunca saç›larak cilt alt› ya¤
dokusuna yay›l›r. Fosfor oksijen ile temas etti¤i sürece yan-
maya devam eder ve bu nedenle fosfor yan›klar› derin ve
a¤r›l›d›r, kemi¤e kadar uzanabilir. Lokal tedavi konvansiyo-
nel yan›klardan daha acildir. Fosfor yan›klar›n›n hava ile te-
mas›n›n engellenmesi gerekir; ›slak pansumanlar ile yara
sar›larak veya etkilenmifl alanlar› su içine bat›rarak yan›k izo-
le edilmelidir. Hiçbir flekilde kuru kalmas›na izin verilmeme-
lidir. Fosfor hipokalsemi ve hiperfosfatemiye neden olabilir.
Emilen fosforun pek çok istenmeyen etkisi olabilir, delir-
yum, psikoz, konvülziyonlar, koma; hepatomegali, sar›l›k;
proteinüri, akut tübüler nekroz; trombositopeni, hipoprot-
rombinemi; ventriküler aritmi, miyokarditler geliflebilir (1). 

Radyasyon Yan›klar› 
Radyasyon yan›klar›n›n fliddeti radyoaktif ›fl›n›n mikta-

r›na, al›nma süresine ve al›nma h›z›na göre de¤iflir. Bir do-
zun bir defada ve ani olarak al›nmas› öldürücüdür. Vücut-
ta radyasyona en duyarl› dokular lenf hücreleri, hemato-
poetik hücreler, intestinal epitel, üreme organlar›, mesa-
ne epiteli ve yemek borusu epitelidir (15).  

Radyasyon dozu yüksek ise yaflayan hücre aniden
ölür. Öldürücü olmayan dozlarda organlarda çeflitli dere-
celerde fonksiyon bozukluklar› geliflir. Vücudun herhangi
bir yerinde bir defada al›nan doz miktar› 10 sieverti (Sv)
aflt›¤› takdirde, ikinci derece ›s› yan›klar›n›n sonuçlar›na
benzeyen ciddi doku hasarlar› oluflur (3).

Proliferasyon h›z› düflük olan ve radyasyona daha direnç-
li hücrelerden oluflan dokularda radyasyon esas olarak mikro-
vasküler yap›y› etkiler. Radyasyon hasar›n›n derecesi maruz
kal›nan dozla do¤ru orant›l›d›r (3). Ciltte görülen eritem genel-
likle ilk bulgudur; bu eritem ne kadar erken geliflirse kifli o ka-
dar yüksek radyasyona maruz kalm›fl demektir. Bu eritem 1.
derece yan›klarda geliflen eriteme benzer ve radyasyona ma-
ruz kalmadan 2-3 hafta sonra eritem geliflir ise bu eritemden
hemen sonra nemli deskuamasyon geliflir. E¤er eritem rad-
yasyona maruz kal›nd›ktan 6-18 hafta sonra geliflir ise vaskü-
lit, flifllik ve a¤r› eriteme efllik eder. Bu nemli deskuamasyon
2. derece yan›¤a eflde¤erdir. Genellikle 3 hafta içinde geliflir
ve 12-20 gray (Gy) aras›nda radyasyona maruz kal›nd›¤›nda
meydana gelir. Daha yüksek dozlarda radyasyona maruz ka-
l›nd›¤›nda nemli deskuamasyon daha h›zl› geliflir. 25 Gy’den
daha yüksek dozlarda tam kat ülserasyon ve nekroz geliflir.
Radyasyona maruz kal›nd›ktan haftalar ve aylar sonra ülse-
rasyon ve nekroz geliflebilir. Mikrovasküler yap›da klasik de-
¤ifliklikler meydana gelir; sa¤ kalan yüzeyel damarlarda telen-
jiektatik de¤ifliklikler meydana gelirken derin damarlarda ob-
literatif endarterit geliflir. Derin damarlarda meydana gelen t›-
kan›kl›k tam kat ülserasyona yol açar (3).

Sonuç

Yan›k tedavisinin sonuçlar›nda meydana gelen iyileflme-
ler, hemodinamik sorunlara ve solunum yetmezli¤ine erken
yap›lan giriflimler ve invazif ifllemler sayesinde olmufltur. An-
cak bunlar bir yere kadar ölüm oranlar›n› azaltm›flt›r; ölüm
oranlar›nda dramatik azalmalar ancak yan›k yaralanmas›na
ba¤l› geliflen inflamatuar cevab›n patofizyolojisini ayr›nt›l› bir
flekilde ö¤renebildi¤imiz ve bu patolojilere etkin bir biçimde
müdahale edebilece¤imiz araçlara sahip olmam›za ve bunla-
r› kullanarak erken ve etkin bir resüsitasyon yapabilmemize
ba¤l›d›r. Ancak majör yan›k olgular›n›n pahal› tedavisi ve cid-
di sekellerin geliflmesinin ço¤u zaman önlenememesinden
dolay› önceli¤in koruyucu tedbirlere verilmesi uygundur.
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