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OZET

Ciddi bir yanik yaralanmasi agir ve 6limcdil bir olaydir. Yasam icin
en 6nemli tehdit karmasik patofizyolojik slregclerle seyreden hipo-
volemik soktur. Yanik derinligi Uc derece ile ifade edilir: birinci,
ikinci ve Uglncl derecede yanik. Lokal inflamatuar cevap sonucu
vazodilatasyon ve vaskdler gecirgenlikte bir artis meydana gelir.
Bir yanik temel olarak U¢ boyutlu bir iskemik yaradir. Koagtlasyon
zonu, en fazla hasarin oldugu alandir. Staz zonu hasarli fakat canli
dokudan olusur, bu alandaki dokular kurtarilabilir. Hiperemi zonun-
da doku perfizyonu artmustir. Ilk anda kalp debisi azalirken siste-
mik vaskuler direng artar; sivi resusitasyonu ile hipovolemi dizel-
tilirse kardiyak performans da duzelir. Kalp debisi artarken siste-
mik vaskdler direnc normal degerlerin altina diser ve hipermeta-
bolik bir tablo meydana gelir. Termal yaralanma sonrasi pulmoner
vaskdler direng hemen artar ve bu artis daha uzun surelidir. Se-
konder akciger komplikasyonlarini 6nlemek igin yeterli doku per-
flzyonu saglayan en az sivi verilmelidir. Diger organ sistemlerin-
de de kardiyovaskuler yanita paralel degisiklikler olur. Yanik nede-
ni termal, elektrik, kimyasal maddeler veya radyasyon olabilir. Her
birinin tedavisi farkli olabildigi i¢in yanik etkenini bilmek énemlidir.
Bu yazida da yanik derinligi, yaniga lokal ve sistemik yanitlar ve ya-
nik nedenleri hakkindaki bilgiler derlenmistir. (Tirk Yogun Bakim
Dernegi Dergisi 2011; 9 Ozel Sayi:1-6)

Anahtar Kelimeler: Yanik yaralanmasi, yanik derinligi, yanik
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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)
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Giris

Ciddi bir yanik yaralanmasi, 6nemli miktarlarda hasta-
ne kaynag! kullanimini ve hemsire bakimini gerektiren ag-
rli, agir ve élumcdl bir olaydir. Yasami tehdit eden ilk cid-
di olay, sicak hava ve duman inhalasyonu ve bunlara bag-
Il gelisen 6demin yarattigi hava yolu problemleri iken; iler-
leyen donemlerde ise yasam icin en dnemli tehdit, yara-
lanmadan sonra stire gelen karmasik patofizyolojik slrec-
lerle seyreden hipovolemik soktur. Daha ileri ddnemlerde
ise enfeksiyon onemli bir mortalite nedenidir. Bu erken
doénemden sonra bir cok komplikasyon, uzun bir morbidi-
te sureci, coklu cerrahi operasyonlar beklenmektedir ve
donanima, malzemeye, medikal ve hemsirelik hizmetleri-
ne buyilk gereksinimler s6z konusudur. Fiziksel, kozme-
tik ve psikolojik olarak uzun sureli sekeller, yanik hastasi
disinda ailesini, arkadaslarini ve tedavi eden saglik perso-
nelini de etkilemektedir (1,2).

Patoloji

Yanik Derinligi ve Derecelendirme

Yanik, deride degisen miktarlarda tahribat olusturur;
bu tahribat kismi veya tam kat olabilir ve klasik olarak ar-
tan siddetteki yanik derinliginin (¢ derecesi ile ifade edilir
(Sekil 1).

Birinci derece yaniklar:

Birinci derece yaniklar veya yUtzeyel yaniklar agrili, kir-
mizidir ve vezikll, bil olusumu gézlenmez. Kendiliginden
iyilesirler. Su toplamamis hafif glines yaniklari birinci de-
rece vaniklara en iyi ornektir. Birinci derece vyaniklar
onemli olarak kabul edilmez ve sivi resUsitasyonu icin kul-
lanilacak yanik ylzey alani hesabina katilmaz. Bu alanlarin
sivi reslsitasyonunda kullanilmasi asiri sivi verilmesinin
en 6nemli nedenlerinden biridir (3).

ikinci derece yaniklar:

Termal hasarin dermise kadar uzandigi durumlarda
ikinci derece yanik gelismis demektir. Bu yaniklar yuzeyel
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Sekil 1. Yanik derinligi

ve derin ikinci derece yaniklar diye ikiye ayrilirlar. Ylzeyel
ikinci derece yaniklar agrilidirlar, biller gelisir ve buradan
ser0z sivi sizar. Yara genellikle pembe veya kirmizi be-
nekli gérinimdedir ve basing uygulandiginda soluklasir.
Agrihdir ve igne batirilmasina karsi biraz his vardir. Bu ya-
ralar enfeksiyon eklenmezse 10-20 gin icerisinde skar bi-
rakmadan veya cok az skar ile iyilesir. Toplam vicut yU-
zey alaninin (TVYA) %20'sini asan yuzeyel ikinci derece
yaniklarda sivi resiisitasyonu ve monitorizasyon gerekebi-
lir. Derin ikinci derece yaniklar daha kuru ve kirmizidirlar.
Uzerine basildiginda cok az beyazlasir ve daha az agrilidir-
lar. Cogunlukla yara kontraksiyonu ve reepitelizasyonun
bir kombinasyonu ile iyilesirler, ancak siklikla ciddi dere-
cede bir skar kontraksiyonu da vardir (1,4).

Uciincii derece yaniklar:

Uciincl derece yaniklar tam kat yaniklardir. Derinin
tUm katlari tahrip olmustur ve deri kdmurlesmis, kosele gi-
bi veya bal mumu gibi bir gérinimdedir. Uciinci derece
yaniklar genellikle kurudur ve duyu kaybi vardir. Hasar ve
yaralanma kaslara ve daha derin dokulara kadar uzanabilir.
Normal olarak genelde alev, gok sicak su ile haslanma,
elektrik akimi veya kimyasal ajanlar nedeni ile olusurlar.
Kismen daha kicuk tam kat yaniklar nihayetinde kendili-
ginden kontraksiyon ile iyilesirler, fakat bu kacinilmaz ola-
rak ciddi deformite ve fonksiyon kaybina neden olur (1,4).

Fizyopatoloji

Lokal Yanitlar

Termal hasar karmasik lokal ve sistemik yanitlara ne-
den olur (5). Lokal inflamatuar cevap sonucu vazodilatas-
yon ve vaskdler gecirgenlikte bir artis meydana gelir (5).

Bir yanik yarasinin degisik alanlari farkli hasar derinlik-
lerine sahiptir. Bir yanik temel olarak ¢ boyutlu bir iske-
mik yaradir:

1) Nekroz (koagulasyon) zonu: En fazla hasarin oldugu
alandir. Yapisal proteinlerin koagtlasyonu sonucu geri do-
nlstmstz doku kaybi vardir (6,7).

2) Iskemi (staz) zonu: Belirgin bir inflamatuar reaksiyo-
nunun eslik ettigi hasarli fakat canli dokudan olusan bir ta-
bakadir, bu alanda doku perflizyonu azalmistir. Bu alanda-
ki dokular uygun bir tedavi ile kurtarlabilir. Yanik tedavi-
sinde temel amag bu alandaki doku perflizyonunu arttir-
maktir. Uzamis hipotansiyon, enfeksiyon ve 6dem gibi
durumlar bu alandaki dokularin 6lerek koagulasyon zo-
nundaki dokulara donmesine neden olabilir (6).

3) inflamasyon (hiperemi) zonu: En distaki halkadir, bu
alanda doku perflzyonu artmistir. Bu alandaki dokular
araya ciddi sepsis veya uzamis hipoperfizyon gibi durum-
lar girmedigi slrece mutlaka iyilesir (6).

Yaniktaki bu Gc zon ¢ boyutludur ve staz zonundaki
hicrelerin gelisen enfeksiyon veya yaranin kurumasi sonu-
cu kaybi halinde, var olan hasar hem periferik olarak ¢evre-
ye ve hem de derinlere dogru sUratle genisleyebilir (5,6).
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Sistemik Yanitlar

Yanik alani TVYA'nin %30 ve Uzerine cikarsa yanik bol-
gesinden salinan sitokinler ve diger inflamatuar mediyator-
ler sistemik yanit olusturacak dizeylere ulasirlar (5,6).

Kardiyovaskiiler Sistem

Termal hasara ilk anda verilen kardiyovaskuler yanit
kalp debisinde azalma ve sistemik vaskuler direncte artma
seklindedir. Adrenalin, noradrenalin, vazopressin ve anji-
otensin salinmasi sonucu sistemik ve pulmoner vaskuler
direng artar (8). Bu tabloyu kalp debisinin progresif bir se-
kilde arttigi ve sistemik vaskdler direncin azaldigi hiperme-
tabolik bir durum izler (5). Kalp debisinde meydana gelen
azalma yanik alani ile dogru orantili olup intravaskuler alan-
dan ekstravaskiler alana gecen sivi ve proteine bagldir.
Miyokard performansinda meydana gelen ilk azalmada in-
terlokin-1 ve TNF-a gibi ajanlar sorumlu olabilir; ama kalp
debisindeki azalmanin asil nedeni hipovolemi ve kan visko-
zitesinde meydana gelen artistir (8); sivi resusitasyonu ile
hipovolemi diizeltilirse kardiyak performans da duzelir. Ikin-
ci 24. saatlik donemde hacim defisiti yerine konulmus olur
ve mikrovaskuler gecirgenlikte meydana gelen degisiklik
azalir ve boylece kalp debisi 3. giinden sonra normalin Us-
tdnde seviyelere cikar (9). Sistemik vaskdler direng normal
degerlerin altina diser ve hipermetabolik bir tablo meyda-
na gelir (5). Yaniktan sonraki ilk haftanin sonunda hemodi-
namik tablo tamamen tersine donmustir ve yanik hasta-
sinda vazodilatasyonun eslik ettigi normalin Ustlnde bir
kalp debisi mevcuttur. Yanik sonrasi 10. gtinde kalp debisi
normalin 2.5 kati kadar artmistir (4). Yanik sonrasi bu hiper-
metabolik tablo yanik sonrasi ikinci haftada zirve yapar ve
sonra azalarak devam eder. Kalp debisinde meydana gelen
artis esas olarak yanik bélgesinedir. Bu nedenle kalp debi-
sinde hipovolemi veya farmakolojik girisimlere bagl mey-
dana gelen azalma yaraya oksijen ve gida gelisini bozarak
yara iyilesmesini de olumsuz etkiler (9).

Solunum Sistemi

Termal hasar sonrasi duman inhalasyonu olmasa bile
pulmoner fonksiyonlarda fizyolojik degisiklikler meydana
gelir. Yanma sonrasi erken donemde anksiyete ve agriya
bagl olarak hafif derecede hiperventilasyon gorulebilir.
Sivi resUsitasyonuna baslanmasi ile beraber dakika venti-
lasyonu normalin iki-iki buguk katina cikabilir. Bu artis ya-
nik ylzey alani dogru orantili olup yanik sonrasi meydana
gelen hipermetabolizma halini yansitir. Toraksin gember
seklinde yandigi olgularda alttaki skar dokusu ve 6dem
restriksiyona neden olarak solunumu kisitlayabilir; bu du-
rumda acil olarak eskaratomi yapilmasi gereklidir (9).

Termal yaralanma sonrasl pulmoner vaskiler direng
hemen artar ve bu artis sistemik vaskuler direnc artisin-
dan daha uzun surelidir. Bu artis pulmoner kapiller hidros-
tatik basinci dusUrerek sivi resUsitasyonu sirasinda akci-
ger 6deminden koruyucu bir etki yaratir. Kompleman sis-
teminin aktivasyonu ve kemotaktik peptid C5A Uretimi
notropeni, pulmoner kapillerlerde I6kosit agregasyonu ve

intraalveoler kanamaya neden olabilir (9). Aktiflenmis not-
rofillerden salinan toksik oksijen trdnlerinin de yanik son-
rasl gelisen akciger sorunlarina katkisi olabilir.

Sivi resUsitasyonunda verilen ytksek miktarda kristal-
loidin yanik sonrasi gelisen akciger problemlerine olan kat-
kisi tartismalidir. Gogus duvarinda meydana gelen 6demin
resUsitasyon amaci ile verilen sivi ile artmasi akciger komp-
liyansinda azalmaya neden olup atelektazi ve hipoksemiye
yol acabilir. Ayrica ilk resUsitasyonda verilen sivilar agir bir
akciger 6demine neden olabilir. Sekonder akciger kompli-
kasyonlarini dnlemek igin yeterli doku perflizyonu saglayan
en az sivlyl vermek dogru bir yaklasimdir (9).

Renal Sistem

Termal hasara ilk anda verilen renal yanit kardiyovasku-
ler yanita paraleldir. Yanigin bUyUkltga ve intravaskiler si-
vi defisiti ile dogru orantili olarak bobrek kan akimi ve glo-
merUler filtrasyon hizi azalir. Gec veya yetersiz resUsitas-
yon, akut tlbUler nekroz ve bobrek yetersizligine neden
olabilir. Katekolamin, anjiotensin, aldosteron, vazopressin
ve stres hormon dlzeylerinde meydana gelen artislar akut
bobrek yetersizliginin gelismesinde rol oynamaktadir (10).
Basarili bir resisitasyondan sonra édem sivisi emildikce
bobrek kan akimi da artar ve dilretik bir faz baslar. Plazma
renin aktivitesi ve antiditiretik hormon duzeyleri artar. Bu
artislar tedavi sirasinda gelisen sodyum retansiyonuna kat-
kida bulunur. Bébrek kan akiminin artmasi bébrek yolu ile
atilan ilaclarin yart dmdurlerinde azalmaya neden olur; bu
ilaglarin dozlarinda uygun degisiklikler yapilmalidir (9).

Gastrointestinal Sistem ve Karaciger

Termal hasarin derecesine bagli olarak gastrointesti-
nal ve karaciger fonksiyon bozuklugu gelisebilir. Yanik yU-
zeyinin TVYA'nin %25'ini gectigi durumlarda siklikla ileus
gelisir. ResUsitasyonu izleyen 3-5. glinlerde gastrointesti-
nal motilite normale déner. Mide ve duodenumda fokal
iskemik mukozal alanlar yaniktan sonraki 3-5 saat iginde
gelisebilir ve stres Ulser profilaksisi yapilmaz ise bunlar Ul-
sere dontsebilir (9).

Yanik ytzeyinin buyutkligu ile erken donemde meydana
gelen karaciger fonksiyon bozuklugu arasinda dogru oranti-
Il bir iliski vardir. Yanik ylzeyinin TVYA'nin %50’sini gectigi
durumlarda karaciger enzimlerinde artma siktir. Bu artis kar-
diyak debide meydana gelen azalmaya, kan vizkositesinde
artmaya ve splanknik vazokonstriiksiyona baglidir. Olgularin
cogunda basarili resUsitasyon ile karaciger enzimleri normal
degerlere duser. Termal yaralanmadan sonra erken donem-
de sarilik gelismesi kotl prognoz belirtisi olup 6dnceden var
olan karaciger fonksiyon bozukluguna veya resisitasyonun
iyi yapllamamasina bagl olabilir. Ge¢ dénemde karaciger
enzimlerinde ve biliribin degerlerinde artis genellikle sepsis
ve coklu organ yetersizligi ile iliskilidir (9).

Endokrin Sistem

Yanik sonrasi erken dénemde metabolik hiz azalir; re-
sUsitasyon ile katabolik veya hipermetabolik bir tablo ge-
lisir. Katekolamin, glukagon ve kortizol degerleri artarken
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insiilin ve triiyodotironin degerleri azalr. Insiiline periferik
direnc vardir ve nitrojen dengesi negatiftir. Yanik yarasi iyi-
lesirken veya greftleme ile kapatildigi zaman katabolik hor-
mon cevabi ortadan kalkip anabolik evre baslar. Yanigin
Uzerine septik komplikasyonlarin eklendigi durumlarda ise
ilk bastaki hipermetabolik cevap artarken sepsis tablosu-
nun devaminda hipometabolizma hali gelisebilir (9).

Hematopoetik Sistem

Termal hasari takiben eritrositler yanigin btyudkligu ve
derinligi ile dogru orantili olarak tahrip olur. Genis yaniklar-
da eritrosit kitlesinin %8-12'si her gtin kaybedilebilir. Er-
ken donemde trombosit sayisi ve fibrinojen dizeyleri aza-
lirken fibrin yikim Urlnleri artar. ResUsitasyonu izleyen
doénemde fibrinojen, faktor V ve VIII dlzeyleri hizla nor-
malin Uzerine cikar. Gelisen anemi ile beraber eritropoie-
tin dlzeyleri de artar. Rekombinant eritropoietin ile demir
takviyesi beraber yapllirsa eritropoez daha da artar (9).

immiinolojik Yanit

Yanik hastalarinda enfeksiyon halen énemli bir 6lim
nedeni olmaya devam etmektedir. Yanigin bayukligu ile
dogru orantili olarak hicresel ve himoral immun yanit
baskilanmaktadir (9).

Yanik sonrasi ilk haftada I6kosit sayisi ylksek seyreder-
ken lenfosit sayisi dlsUkttr. Solid organlarda bulunan len-
fositler apoptoz ile kaybedilirler. Bu olay glukokortikoidler
tarafindan diizenlenmekte olup glukokortikoid reseptor an-
tagonistlerince bloke edilebilir. Bu strecte TNFa'nin roli
yoktur. Yanigin blyUkItgu ile dogru orantili olarak IL-2 du-
zeyleri azalir. Septik komplikasyonlar gelisir ise IL-2 yapimi
daha da azalir (9). Ayrica yanigi takip eden ilk 5 gtin IL-1 ve
ozellikle 1L-6 ve IL-8 dlzeyleri ciddi miktarlarda artar (5).

Yanik sonrasi dénemde serum IgG diizeyleri azalir ve
ancak hasta iyilestikgce normal degerlerine ulasir ve bu su-
rec 2-4 haftayi bulabilir.

GranUlosit kemotaksisi, degrantlasyon, adherans,
serbest oksijen radikal Gretimi ve kompleman reseptor
ekspresyonunda degisiklikler meydana gelir. Granulosit-
lerin sitozolik oksidaz aktiviteleri ve normal oksidaz aktivi-
teleri artmistir ve bunlarin sonucu olarak oksidatif potan-
siyelleri yUkselmistir ve notrofiller aktiflenirse doku ve or-
gan hasari yapabilme kapasiteleri artmistir (9).

Yanik Cesitleri

Yanik etkeni veya nedeni termal, elektrik, kimyasal
maddeler veya radyasyon olabilir (1,6). Her biri kendine
0zgl tedavi gerektirebilen 6zgln sonuglara sahiptir. Sa-
vaslarda ise alev silahlari, patlayicilarin infilaki ve yanici
malzemelerin tutusmasi ile savas alaninda ciddi yaniklar
meydana gelebilir (1). Ayrica ¢cocuklarda meydana gelen
yaniklarin %3-10 kadari kaza disi nedenlere baglidir. Bura-
da ¢ocuk istismari vardir ve bu konuda dikkatli olunmali-
dir; ¢lnkl tekrarlanan istismara maruz kalan cocuklarin
%30'u bu nedenle hayatini kaybetmektedir (6).

Termal Yaniklar

1) Haslanma: Cocuklardaki yaniklarin %70 kadari has-
lanmalara baglidir. Yash kisilerde de haslanmaya bagli ya-
niklar gorulebilir. En sik sicak icecek veya sivilarin dokdl-
mesine veya sicak banyo suyuna maruz kalinmasina bag-
li olarak haslanma meydana gelir. Haslanmaya bagl ya-
niklar genellikle birinci derece ve ylzeyel ikinci derece ya-
niklar seklindedir (6).

2) Alev yaniklari: Eriskinlerdeki yaniklarin %50 kada-
r alev yaniklarina baghdir. Genellikle inhalasyon yanigi ve
diger travmalar ile beraberdir. Alev yaniklan genellikle derin
ikinci derece ve UclncU derece yaniklar seklindedir (6).

Elektrik Yaniklari

Tdm dUnyada elektrik carpmalarina bagh olumler git-
tikce artmaktadir. En sik 20-40 yaslari arasindadir ve olgu-
larin %90’ erkektir. Oliimle sonlanan yanik olgularinin
%20'si elektrik yaniklarina baghdir. Morbidite, hastanede
kalis siresi ve yapilan ameliyat sayisi yanigin genisligine
gore beklenenden fazladir. Elektrik travmalari dogrudan
temas, elektrik arki ve termal hasar olarak 3 sekilde olus-
maktadir. Dogrudan temasla meydana gelen elektrik ya-
ralanmalarinda lokalize ylzeysel noktadan girisi olmasina
karsin derin dokularda ve i¢ organlarda genis yikim mey-
dana gelir (11).

Elektrik yaniklarinda Gg farkl kategori s6z konusudur.
Dustk voltajli priz, Gtl, kurutma makinesi kordonu vb. ile
temas sonucu olusan elektrik yaniklarinda genellikle ha-
yati tehlike yaratacak boyutlarda hasar yoktur. Giris ve cI-
kis yerlerinde klUcUk ve derin temas yaniklari vardir. Bu
tarz elektrik yaniklarinda elektrigin alterne akim seklinde
olmasi kardiyak aritmileri tetikleyebilir (11). Yiksek voltaj-
li (>1000 volt) yaniklarda akim vicudu boydan boya kat
ederek gecer ve doku hasarl gériinenden cok daha yay-
gindir ve genellikle olay ekstremite ve parmaklarin kaybi ile
sonuclanir (12). Yumusak dokuda ve kemiklerde ciddi nek-
rotik alanlar gelisebilir. Gelisen rabdomiyoliz bébrek yeter-
sizligine neden olabilir. Genellikle kiiclk bir kutantz yara ve
ciddi derin doku hasari ile karsimiza ciktiklari icin buzdag) tar-
zinda yaralanmalardir. Bu tarz yaniklarda daha agresif resu-
sitasyon ve debridman yapmak gereklidir (11).

Flas yaniklari, ylksek voltajli kaynaktan gelen akim bir
elektrik arki olusturursa meydana gelir. Meydana gelen
ark ylzeyel flas yaniklarina neden olur; fakat viicudu boy-
dan boya gecen bir akim mevcut degildir.

Kimyasal Yaniklar

Kimyasal yaniklarla hayatin her aninda karsilasilabilir.
Bazi kimyasallar evde glindelik hayatta kullanilir ancak ya-
ralanmalar daha cok endulstride is kazalarl seklinde olur.
Kimyasal yaniklar tim yaniklarin %3-6'sini olustururlar,
fakat yaniga bagli élumlerin %14-30"u kimyasal yaniklara
baghdir (13). Genellikle glcli asit ve alkali ile temas sonu-
cu meydana gelirler. Nadiren fenol, fosfor bilesikleri ve
petrol drlnlerine bagl olarak olusurlar. Etki mekanizmasi,
termal yaniklara benzer, ancak termal yanikta kisa strede
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yuksek 1stya maruz kalinirken, kimyasal yanikta daha uzun
slire temas vardir. Hasar, kimyasal maddenin dokuya te-
masi sirasinda olusturdugu koagulasyon nekrozuna bagli-
dir. Kimyasal madde yaniklarinin en énemli 6zelliklerinden
birisi de, lokal etki ile birlikte akciger ve deri yolu ile alin-
masl sonucu sistemik etkiler de meydana getirmeleridir.

Kimyasal yanik hasarinin siddetini belirleyen faktorler
arasinda ajanin gucl (konsantrasyon), miktari, tipi ve te-
mas suresi, penetrasyon 0zelligi ve etki mekanizmasi sa-
yilabilir. Kimyasal yaniktan sonra yanik alanindaki hasarin
boyutu hemen belli olmaz. Yaniktan sonraki birkac gtn
deri saglam gozikebilir. Yanigin derecesi belli olana kadar
tam kat yanik olarak kabul edilir.

Asitler: Asit yaniklar kendini sinirlama egilimindedir.
Termal yaralanma ile karisik bir klinik tablo olusturur. Hid-
roflorik asit elektrik devrelerinin yapiminda ve cam Uzeri-
ne resim kazimak icin kullanilan ve en sik yaniga neden
olan asitlerden birisidir, penetran hasar olusturdugu igin
kalsiyum glukonat ile etkisiz hale getirilmelidir (14).

Bazlar: Camasir suyu, firin temizleyicileri, glbre, ¢i-
mento, alci ve kireg ile temas sonucu baz yaniklan gelisir.
Bazlar dokuda derine nlfuz ederler, sabun olusturmak
Uzere kutanoz lipidlerle birlesirler ve notralize olana kadar
deriyi cdzmeye devam ederler. Baz yaniklarinda agri gec
ortaya cikar ve bu da ilk yardimi geciktirir. Baz yaniklari
asitlere gore daha tehlikelidirler (6,11).

Organik Bilesikler: Bunlar fenol ve petrol kaynakli bi-
lesiklerdir. Proteinleri direkt reaksiyonlarla veya Isi olustu-
rarak parcalarlar.

inorganik Bilesikler: Sodyum, fosfor, lityum ve klor
iceren bilesiklerdir. Direkt baglanma ve tuz olusturarak
deri hasari olustururlar.

Fosfor Yaniklari: Bazi modern bombalar beyaz fosfor
icerir. Bu element hava ile temas ettiginde yanar ve yagda
¢OzUnur fosfor pargalari yara boyunca sagcilarak cilt alti yag
dokusuna yayilir. Fosfor oksijen ile temas ettigi slirece yan-
maya devam eder ve bu nedenle fosfor yaniklari derin ve
agrihdir, kemige kadar uzanabilir. Lokal tedavi konvansiyo-
nel yaniklardan daha acildir. Fosfor yaniklarinin hava ile te-
masinin engellenmesi gerekir; 1slak pansumanlar ile yara
sarilarak veya etkilenmis alanlari su icine batirarak yanik izo-
le edilmelidir. Hicbir sekilde kuru kalmasina izin verilmeme-
lidir. Fosfor hipokalsemi ve hiperfosfatemiye neden olabilir.
Emilen fosforun pek cok istenmeyen etkisi olabilir, delir-
yum, psikoz, konvulziyonlar, koma; hepatomegali, sarilik;
proteintri, akut tdbuler nekroz; trombositopeni, hipoprot-
rombinemi; ventrikller aritmi, miyokarditler gelisebilir (1).

Radyasyon Yaniklar

Radyasyon yaniklarinin siddeti radyoaktif isinin mikta-
rina, alinma sUresine ve alinma hizina gore degisir. Bir do-
zun bir defada ve ani olarak alinmasi élduricidir. Vicut-
ta radyasyona en duyarli dokular lenf hicreleri, hemato-
poetik hicreler, intestinal epitel, Greme organlari, mesa-
ne epiteli ve yemek borusu epitelidir (15).

Radyasyon dozu yiiksek ise yasayan hlcre aniden
olur. Oldiriict olmayan dozlarda organlarda cesitli dere-
celerde fonksiyon bozukluklari gelisir. Vicudun herhangi
bir yerinde bir defada alinan doz miktar 10 sieverti (Sv)
astigr takdirde, ikinci derece 1si yaniklarinin sonuglarina
benzeyen ciddi doku hasarlari olusur (3).

Proliferasyon hizi dlistik olan ve radyasyona daha direnc-
li hicrelerden olusan dokularda radyasyon esas olarak mikro-
vaskduler yaplyi etkiler. Radyasyon hasarinin derecesi maruz
kalinan dozla dogru orantilidir (3). Ciltte gérilen eritem genel-
likle ilk bulgudur; bu eritem ne kadar erken gelisirse kisi o ka-
dar ylksek radyasyona maruz kalmis demektir. Bu eritem 1.
derece yaniklarda gelisen eriteme benzer ve radyasyona ma-
ruz kalmadan 2-3 hafta sonra eritem gelisir ise bu eritemden
hemen sonra nemli deskuamasyon gelisir. Eger eritem rad-
yasyona maruz kalindiktan 6-18 hafta sonra gelisir ise vaskU-
lit, sislik ve agri eriteme eslik eder. Bu nemli deskuamasyon
2. derece yaniga esdegerdir. Genellikle 3 hafta icinde gelisir
ve 12-20 gray (Gy) arasinda radyasyona maruz kalindiginda
meydana gelir. Daha yulksek dozlarda radyasyona maruz ka-
lindiginda nemli deskuamasyon daha hizli gelisir. 25 Gy'den
daha yuksek dozlarda tam kat Ulserasyon ve nekroz gelisir.
Radyasyona maruz kalindiktan haftalar ve aylar sonra Ulse-
rasyon ve nekroz gelisebilir. Mikrovaskdler yapida klasik de-
gisiklikler meydana gelir; sag kalan ylzeyel damarlarda telen-
jiektatik degisiklikler meydana gelirken derin damarlarda ob-
literatif endarterit gelisir. Derin damarlarda meydana gelen ti-
kaniklik tam kat Ulserasyona yol acar (3).

Sonu¢

Yanik tedavisinin sonuclarinda meydana gelen iyilesme-
ler, hemodinamik sorunlara ve solunum yetmezligine erken
yapilan girisimler ve invazif islemler sayesinde olmustur. An-
cak bunlar bir yere kadar 6lim oranlarini azaltmistir; 6lim
oranlarinda dramatik azalmalar ancak yanik yaralanmasina
bagl gelisen inflamatuar cevabin patofizyolojisini ayrintili bir
sekilde 6grenebildigimiz ve bu patolojilere etkin bir bicimde
mudahale edebilecegimiz araclara sahip olmamiza ve bunla-
rn kullanarak erken ve etkin bir restsitasyon yapabilmemize
baglidir. Ancak major yanik olgularinin pahali tedavisi ve cid-
di sekellerin gelismesinin cogu zaman 6nlenememesinden
dolay 6nceligin koruyucu tedbirlere verilmesi uygundur.
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