
Major yanýklar sýk görülen ve multidisipliner çalýþ-
mayý gerektiren önemli travmalardýr. Ülkemizdeki yanýk
insidensi tam olarak bilinmemektedir. Amerika Birleþik
Devletlerinde her yýl hastaneye baþvuran yanýklý sayýsý
60.000-80.000 arasýnda deðiþmekte, bunlardan 5.000�i
kaybedilmektedir (1). Son yýllarda yanýk tedavisindeki
geliþmeler sonucu, mortalite oranlarý azalmýþ ve hayat
kalitesi artýrýlabilmiþtir.

Termal yanýklarda anatomik, fizyolojik, endokrinolo-
jik ve immunolojik deðiþiklikler meydana gelir. Deri hasarý
sonucu belirgin sývý kaybýnýn yanýsýra, çok sayýda infla-
matuvar mediatörler salýnýr. 1950�den önceki yýllarda
yanýktan sonraki ilk saatlerdeki yetersiz sývý resusitas-
yonu sonucu %20-%40 oranýnda ölüm görülüyordu.
1960�lý ve 1970�li yýllarda ise sývý resusitasyonundaki
geliþmelere paralel olarak, irreversibl yanýk þokunun yeri-

ni yanýk sepsisi almýþtýr. Günümüzde ise özellikle in-
halasyon hasarýnýn da etkisiyle pulmoner sepsise baðlý
ölüm, yara sepsisine baðlý ölümden daha sýktýr (1).
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Yanýk þoku hemodinamik ve lokal doku deðiþiklik-
leriyle birliktedir. Þiddetli termal yanýklarda hemodinamik
deðiþiklik olarak hipovolemik þok bulgularý olan kardiak
atýmda azalma, ekstrasellüler ve sirkule eden plasma
volümlerinde azalma tesbit edilir. Ýnflamatuvar mediatör-
lerden; sitokinler, prostoglandinler, nitrik oksit ve super-
oksit iyonlarý ilave doku hasarýnýn sebebi olarak suçlan-
mýþlardýr. Bunlardan superoksit iyonlarý, hücre membran-
larýndaki lipid peroksidasyonu ile hücre harabiyetine ne-
den olur, hatta hücre organellerinden lizozomlarý da
tahrip ederek doku yýkýmýna neden olurlar. Bu mediatör-
ler her nekadar lokal olarak faydalý iseler de yüksek
düzeylere ulaþtýklarý zaman ters etkileri görülebilir.
Örneðin, aktive makrofajlardan ve lökositlerden proteoli-
tik enzimlerin ve superoksid iyonlarýnýn salýnmasý sonucu
daha ileri doku hasarlarý meydana gelir. Yanýk travmasýný
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ÖZET

Yanýk travmasý bir dizi fizyolojik fonksiyonu deðiþtirerek,
çeþitli komplikasyonlar açýsýndan hastayý riske sokar. Yeterli ve
hýzlý sývý resusitasyonu, doku perfüzyonunu devam ettirerek or-
gan sistem yetmezliðini engeller. Yanýk yarasýnýn erken eksiz-
yonu ve topikal antimikrobial ajanlarla sepsis kontrol altýna alýnýr.
Enteral tüb beslenmesine erken dönemde baþlanarak, gastroin-
testinal mukozal bütünlük saðlanýr, geliþen hipermetabolik du-
rum nedeniyle enerji kaynaðý temin edilmiþ olur. Yapýlan klinik
çalýþmalarda, inflamatuvar ve endokrin mediatörlerin modulas-
yonunda kullanýlan farmakolojik ajanlarla anabolik ajanlarýn, þid-
detli yanýk hasarýnýn tedavisinde yararlarý gösterilmiþtir. Ölümün
primer belirleyicilerine, inhalasyon hasarý komplikasyonlarýna ve
pnömoniye yönelik, ayný zamanda bu termal hasarýn inatçý
sekelleri olan aðrý ve skar oluþumunu hafifletmek açýsýndan da-
ha ileri çalýþmalara ihtiyaç vardýr.

Anahtar Kelimeler: Yanýklar, Yanýk tedavisi
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SUMMARY

Burn injuries alter a number of physiologic functions that
place a patient at risk for serious complications. The adequate
and rapid institution of fluid resuscitation maintains tissue perfu-
sion and prevents organ system failure. Sepsis is controlled by
early excision of burn wounds and topical antimicrobial agents.
Enteral tube feeding is commenced early to maintain gastroin-
testinal mucosal integrity and provide fuel for the resulting hy-
permetabolic state. Ongoing clinical trials using anabolic agents
and pharmacologic agents that modulate inflammatory and en-
docrine mediators show promise in the treatment of severe burn
injuries. Further studies are required to address the primary de-
terminants of death, inhalation injury complications and pneu-
monia as well as to ameliorate pain and scar formation, which
are the persistent sequelae of this thermal injury.
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takiben ilk haftalarda Ýnterleukin-1 (IL-1) ve IL-6 ve Tumor
Nekrosis Faktor (TNF)-Alfa�nýn immunolojik depresyon
ve katabolizma artýþýna neden olan potent kimyasal
mesaj taþýyýcýlar olduklarý gösterilmiþtir (2). Arachidonic
asid metabolitleri:

Prostoglandinler ve leukotrien�ler arachidonic asit
metabolizmasýnýn vazoaktif ürünleridir. Makrofajlar,
nötrofiller, trombositler ve endotelial hücreler bu ürünleri
yanýk alanýna salarak hemodinamik inflamatuvar cevaba
katkýda bulunurlar. Prostoglandin E2 yanýk sonrasý va-
zodilatasyona ve nötrofillerin yanýk alanýnda toplan-
malarýna neden olur (3). Prostoglandinler ve leukotriene
B4 ve D2 mikrovasküler permeabiliteyi artýrýr.

Thromboxane A2 (TxA2) ve B2 (TxB2) diðer
metabolitlerin yaný sýra lokal olarak yanýk yarasýnda imal
edilir ve trombositlerden salýnýr. Thromboxane�lar yanýk
yarasýnda doku hasarýna neden olur. Thromboxane in-
hibitörlerinin (mesela ibuprofen) hemodinamik bozukluðu
hafifletici etkileri vardýr (4-7).

Resusitasyon yöntemleri:

Yanýklý hastalarda acil serviste ilk yapýlacak iþlem
solunum yollarýný açýk tutmaktýr. Gerekirse hastalara en-
tubasyon veya trakeostomi uygulanýr. Bu konuda daha
detaylý bilgi inhalasyon hasarý bölümünde verilecektir.

Bu hastalarda sývý konusundaki retrospektif analiz-
ler yanýk alanýnýn geniþliðininin önemini ortaya koymak-
tadýr (8). Yanýk alanýnýn geniþliðinin tayininde dokuzlar
kaidesi, Lund ve Browder kartlarý gibi yöntemler uygulan-
mýþtýr. Yanýk travmasýný takiben, þiddetli sistemik ödem
major bir komplikasyon olarak devam etmektedir. Tavsiye
edilen sývý kompozisyonlarý ve formülleri retrospektif has-
ta takiplerine dayandýrýlmaktadýr.

Yetmiþ kg aðýrlýðýnda %40 yanýk yüzeyi olan bir has-
tada ilk 24 saatte verilecek sývý miktarý çeþitli formüllere
göre þu þekilde hesaplanýr:

TOPLAM
Galveston�daki Shriners yanýk enstitüsünde Laktatlý

Ringer solusyonu %1.25�lik tuzsuz human albumini ihtiva
eder ve pediatrik hastalar için tavsiye edilir. Buradaki for-
müle göre sývý ihtiyacý ilk 24 saatte 5000 ml Ringer
Laktat/m2 (yanýk alaný)+2000 ml/m2 idame sývýsý þek-
lindedir (9). Bu formüllerde hesap edilen miktarlarýn
yarýsý ilk sekiz saatte, geri kalan ise diðer 16 saatte veri-
lir. Bu formüller sadece verilen kolloid açýsýndan birbir-
lerinden farklýdýr. Genel olarak, kolloid kullanýmý total sývý
ihtiyacýný azaltýr. Ancak %40�dan az yanýðý olanlarda kol-

loid kullanýmý gereksizdir. Geniþ yanýklarda kapiller per-
meabilitenin yaygýn olarak artmasý, albumin ve diðer
plasma proteinlerinin sirkulasyondan kaybýna neden olur.
Ayný zamanda karaciðerin albumin sentezi de azalýr. Akut
resusitasyonu takiben, insan albumini veya plasma pro-
tein ürünleri gibi kolloid uygulamasý yeterli onkotik
basýncýn devam etmesine yardýmcýdýr. Fakat randomize
çalýþmalar, klinik gidiþte bunlarýn bir yararýnýn olduðunu
göstermemiþtir. Hernekadar bu sývý formülleri kardiak
atýmýn ve kan basýncýnýn idamesinde yararlý ise de
thromboxan�larýn ve diðer mediatörlerin vazokonstriktif
etkilerinin, barsak gibi bazý alanlarda tersine çevrilmesi
hususlarý açýklýða kavuþturulamamýþtýr. Gelecekte
barsak ve böbrekler gibi bazý spesifik vaskuler yataklarýn
perfuzyonunu artýran ancak akciðer ve yaraya olan aþýrý
sývý yüklenmesini engelleyen sývý ve farmakolojik ajan
uygulamasý ile ilgili araþtýrmalar artabilir.

SEPSÝS
Son 20 yýl içinde sebep ve insidensinde deðiþiklikler

olmasýna raðmen yanýklý hastalarda en önemli ölüm ne-
deni sepsistir. Daha önceleri streptokoklarla ve psö-
domonaslarla ilgili yanýk yarasý infeksiyonu sepsis ve
ölümün ana sebepleri iken, erken yara eksizyonu, topikal
antimikrobial ajanlarýn kullanýmý ve geliþtirilmiþ yara örtü-
leri bu tip infeksiyonlarýn insidensini belirgin olarak azalt-
mýþtýr. Sývý resusitasyonundaki geliþmelere, yeterli kar-
diak atým ve renal perfuzyonun salgýlanmasýna raðmen,
yanýklý hastalarda hala intestinal kan akýmýnda klinik
olarak belirgin bir azalma devam etmektedir.
Perfuzyondaki bu azalma ve daha sonra barsaktaki
azalmýþ oksijenasyon, mukozal bütünlüðün bozulmasýna
ve bakteri ile onlarýn toksinlerinin bu bariyerden geçmele-
rine neden olur (10). Yanýktan 12 saat sonra sirkulasyon-
da yüksek düzeyli endotoksin konsantrasyonlarý tesbit
edilebilmektedir. Birçok bakteri lenf nodlarýnda tutu-
lurken, diðerleri baþka dokulara yerleþebilmektedir (11).

Deneysel çalýþmalar, yeterli barsak kan akýmýnýn
farmakolojik manipulasyonlarla saðlanabileceðini telkin
etmektedir. Lokal olarak salýnan thromboxane ve sis-
temik vasopressin gibi vazokonstriktörlerin imali yanýk
sonrasý mesenterik vaskuler dirençlilikteki artma ile para-
lellik gösterir.

Nitroprusside gibi vazodilatörler kullanýlarak veya
thromboxane synthetase gibi kilit önemi olan bazý enzim-
lerin blokajý suretiyle barsak perfuzyonunun idamesinin
bakteriel translokasyonu azalttýðý gösterilmiþtir (12).
Hipovolemik þokun intravenöz resusitasyonla
düzeltilmesinden hemen sonra erken enteral beslen-
menin baþlamasý mukozal kan akýmýný müsbet yönde
etkiler, mukozal atrofiyi azaltarak, translokasyonu en-
geller.

Gümüþ sulfadiazin, mafenid asetat ve gümüþ nitrat
gibi topikal antimikrobial ajanlarýn geliþmesiyle ve peri-
operatif sistemik antibiyotiklerin kullanýlmasýyla, ayrýca
yara biyopsisi ve kan kültürü gibi yöntemlerin uygulan-
masýyla yara sepsisine baðlý mortalite oranlarý azalmýþtýr
(13-15).

Evans Brooke Parkland

Kolloid 1x70x40
(2800 ml)

0.5x70x40
(1400 ml)

-

Kristaloid (Ringer
Laktat)

1x70x40
(2800 ml)

1.5x70x40
(4200 ml)

4x70x40
(11200 ml)

%5 Dextrose 2000 ml 2000 ml -
TOPLAM 7600 ml 7600 ml 11200 ml
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ÝMMÜN FONKSÝYON

Termal yanýktan sonra immunolojik aktivitede aþaðý
doðru bir gidiþ olur. Lenfosit subpopulasyonunun sayýsýn-
da, makrofajlarda ve nötrofillerin fagositik öldürme ka-
biliyetinde azalma olur. Opsoninlerin, immunoglobulin-
lerin protease inhibitörlerinin ve kemotaktik faktörlerin se-
viyeleri düþer (16). Warden ve ark. klinik durumla lökosit
kemotaksisi arasýnda ters bir iliþki bulunduðunu ve bunun
bir survival göstergesi olduðunu bildirmiþlerdir (17).
Termal travmanýn immun sistem üzerine olan zararlý et-
kileri arasýnda, lisozimal enzim (beta glucuronidase,
lysozyme, myeloperoxidase) seviyelerinde düþme, hidro-
jen peroksid ve superoksid imalinde azalma da vardýr.

METABOLÝZMADA ARTMA

Yanýk travmasýný takiben deðiþen sürelerle relatif bir
anüri meydana gelir. Bu erken fazý takiben, daha uzun
süren bir akým fazý gelir, burada üriner atýmda artma, ni-
trojen kaybý, oksijen kullanýmýnda artma ve 38.5 derece-
ye kadar yükselen vücut ýsýsý tespit edilir.

Yanýklý hastalarda tipik olarak sývý ve ýsý kaybý sonu-
cu metabolizma oraný artmýþtýr. Termal olarak travmaya
uðrayan bir deri, normal deriye göre çok daha perme-
abl�dýr ve buharlaþmayla olan sývý kaybý takriben 4000
ml/m2�dir. Dolayýsýyla yanýkla hastanýn sývý ihtiyacý çok
fazladýr. %5-10 tam kat yanýk oluþturulan ratlarda yüksek
ekstrarenal sývý kaybýnýn, oksijen kullanýmýnda ve meta-
bolizmada artma ile birlikte olduðu gösterilmiþtir. Yanýk
alaný geçirgen olmayan bir örtüyle kapatýldýðýnda bu
kayýplar azalmaktadýr (18). Çevredeki ýsýnýn yara ýsýsýna
yakýn olmasý halinde buharlaþmayla olan ýsý kaybý için
daha az enerjiye ihtiyaç olacaktýr (18). Yanýk yarasýnýn
tabii kontraksiyonla ve greftlerle kapatýlmasý halinde sývý
kaybý ve hipermetabolizma azalacaktýr.

Hipermetabolizmanýn hormonal belirtileri olarak kor-
tisol, katekolamin ve glukagon seviyeleri artar (19). Yanýk
yarasýnýn kendisi hipermetabolik duruma inflamatuvar
mediatörler ve sitokinler salarak katkýda bulunur. Erken
enteral beslenmenin kilo kaybýný ve barsak atrofisini azal-
tarak bakteriel translokasyon ve daha sonra sepsis insi-
densini azalttýðý gösterilmiþtir (20).

Son 30 yýl içinde yapýlan çalýþmalar, þiddetli
streslerde Growth hormon kullanýmýnýn negatif nitrojen
dengesinin azaltýlmasýnda veya tersine çevrilmesinde
etkili olduðunu göstermiþtir (21,22). Growth hormon ana-
bolik bir peptid hormon olup, stres, hipoglisemi, ekzersiz
ve yüksek plasma amino asit seviyelerine cevap olarak
hipofiz glandýndan serbestleþir. Eksojen Growth hormon
kullanýmýyla insuline resistans gösteren bir hiperglisemi
tablosu ortaya çýkar. Son zamanlarda insuline benzer
Growth  Factor-1  (IGF-1) tatbikinin termal travmaya
hipermetabolik cevabý hafifletebileceði bildirilmiþtir (23).
IGF-1�in veya insulinin Growth hormonla birlikte kullanýl-
masýnýn daha büyük bir metabolik yararlýlýk saðlayacaðý
bildirilmiþtir.

Nonselektif beta-adrenerjik bloker olan propranolol,
kalp atýmýný ve kardiak yükü azaltýr, ancak yan etki olarak
lipolizisin blokajý görülür (24). Selektif bir B1 adrenerjik

reseptör blokajý saðlayan metoprolol�ün termal yanýklar-
da kalp hýzýný ve myokard yükünü azalttýðý ancak lipid
kinetiklerini ters yönde etkilemediði bildirilmiþtir (25). Bu
ilaçlarýn kliniðe yerleþebilmesi için daha ileri çalýþmalara
ihtiyaç vardýr.

EKSÝZYON TEDAVÝSÝ

Yanýk yarasýnýn takibinde günümüzde en çok uygu-
lanan yöntem, topikal antibiotikli örtülerin 3-5 hafta süren
eskar ayrýlmasýna kadar günde iki defa deðiþtirilmesi ve
daha sonra topikal antibiotik uygulamasý þeklindedir.
Ayrýlma, yaradaki patojenlerden salýnan proteolitik en-
zimlerle nekrotik yanýk dokusunun likefikasyonu suretiyle
olmaktadýr. Psödomonas ve beta hemolitik streptokoklar
suçlanan bakterilerdir. Yirmi yýl kadar önce, Janzekovic
yanýk dokusunun tanjensiyel eksizyonla erken dönemde
çýkarýlmasýnýn aðrýyý, operatif prosedür sayýsýný ve has-
tanede kalýþ süresini azalttýðýný bildirmiþtir (26). Özellikle
alevle olan yanýklarda erken eksizyon, henüz granulas-
yon dokusu oluþmadan yapýldýðýndan kan kaybý az ol-
makta ve mortalite oraný düþmektedir (27).

Massif yanýklarda ise mesh (yama), otolog split-
thickness greftler ve homolog (kadavradan elde edilmiþ)
deriler kullanýlmaktadýr.

YARA ÝYÝLEÞMESÝ
Yara iyileþmesi kompleks bir hücrelerarasý iliþki

olayý olup, sitokinlerin ve Growth hormonlarýn parakrin ve
otokrin aktivitelerinin koordinasyonunda geliþmektedir.
Yara iyileþmesi faktörleri, fonksiyonlarýna göre üç grupta
kategorize edilebilir: Mitojenler, chemoattractan faktörler
ve transforming faktörler. Bunlardan en önemlileri, epi-
dermal growth faktör, fibroblastik growth faktör, trom-
bositlerden geliþen growth faktör ve transformig growth
faktör alfa�dýr. Topikal gümüþ diazin+Epidermal growth
faktör kombinasyonu uygulanan deri greftlerinde yara iyi-
leþmesinin hýzlandýðý gösterilmiþtir (28). Deneysel çalýþ-
malarda  Growth  hormonun kollajen depozisyonu, yara
iyileþmesi ve gerilme kuvveti üzerine etkili olduðu göste-
rilmiþtir (29).

ÝNHALASYON HASARI

Duman inhalasyonuna baðlý hasar yanýklý hastalar-
da en önemli ölüm sebebidir. Duman inhalasyonu sonu-
cu, pulmoner arter basýncýný artýran, vasokonstriktör bir
ajan olan thromboxane salýnýr (30). Dumandaki kimyasal
maddeler direkt olarak solunum yolu epitelinde de hasar
meydana getirir, ayrýca nötrofiller burada toplanýr ve pro-
teolitik enzimler açýða çýkar. Trakeobronþial yanýk hasarý
sonucu solunum yolu mukozasý dökülür, normal
mukozanýn temizleme mekanizmasý bozulur. Mukozanýn
dökülmesi sonucu, týkaçlar, mukus agregatlarý, hücresel
artýklar, orta boy solunum yollarýnda obstruksiyona yol
açar. Bu komplikasyonlar sonucu distal atalektazi mey-
dana gelir. Endotelyal ve epitelyal bütünlüðün bozulmasý,
proteinden zengin plasmanýn terminal hava yollarýnda
eksudasyonuna neden olur. Bu da atalektazi ile birlikte
bakteriel geliþime yol açarak pnömoni oluþturur. Tip II
pnömositlerin hasarý sonucu yeterli surfaktan imal edile-
mez, bu durum patolojik gidiþi daha da kötüleþtirir.
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Þiddetli inhalasyon hasarýnýn tedavisinde, volüm
siklusu pozitif basýnçlý ventilatörler, ilave oksijen ve
yoðun trakeobronþial tuvalet gereklidir. Þiddetli inhalas-
yon yanýðýnda proflaktik antibiotik kullanýmý mortalite
oranýný düþürmez. Yüksek frekanslý ventilasyon, sekres-
yonlarýn temizlenmesinde ve kollabe olmuþ hastalýklý ak-
ciðer segmentlerinin stabilizasyonunda faydalý olabilir
(31).

Thromboxane inhibitörlerinin ve proteolitik enzim
salýnýmýna engel olan ajanlarýn kullanýlmasýnýn inhalas-
yon yanýðý sonucu görülen akciðer ödemini azalttýðý gös-
terilmiþtir. Ayrýca serbest radikal temizleyici ajanlar olan
dimethylsulfoxide veya n-acetyl-cysteine, aerosol olarak
verilebilir ve ayný etki saðlanýr (32).
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