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Yanığın Dığ̇er Organlara Etkisı ̇

BÖLÜM 7

GİRİŞ

Vücudun normal cilt örtüsü yanık olayından sonra kaybolur ve böylece bakte-
rilere karşı koruyucu yapı zarar görür.1-5 Toplam vücut yüzey alanın %30’unun 
üzerine çıkan geniş yanıklarda, yanık bölgesinden salınan inflamatuar proçes-
ler vücutta sistemik yanıt oluşturacak düzeylere ulaşabilir. Böylelikle vücuttaki 
tüm sistemleri etkileyebilecek bir durum oluşur.6, 7 Normalde deriden kaybolan 
günlük sıvı miktarı azdır. Derinin yanmasıyla bu miktar çok fazla artar. Yanık 
sonrası sistemik komplikasyonlardan en sık görülenleri; yanık bölgesinin en-
feksiyonu, sepsis, kompartman sendromu, anemi, akut solunum yetmezliği, ak-
ciğer ödemi ve akut böbrek yetmezliğidir. Yanık sonrası görülen bu komplikas-
yonların her biri mortaliteyi artırır.8

Yanık olayı gerçekleşince ciltte önce hücre hasarı gerçekleşir. Hücre hasa-
rından sonra hücre ölümü ve arkasından 48 saat içinde dermal iskemi oluşur. 
Isının yüksekliği ve temas süresi doku hasarının derecesini belirler.9-12

Amerika Yanık Derneği (ABA) tarafından yanıklar; yanık yüzeyinin büyük-
lüğü, derinliği ve yanık nedenlerine göre küçük, orta ve büyük (major) yanıklar 
olarak ayrılmıştır. İnhalasyon yanıkları, elektrik yanıkları ile kalp yetmezliği, 
kronik böbrek yetmezliği veya diyabet gibi ek hastalığı olan hastalarda oluşan 
yanıklar major yanıklardır. Ayrıca yanık alanı geniş olan (>%25) ya da yanık 
alanı geniş olmasa da yüzü ve genital bölgeyi de etkileyen tüm yanıklar büyük 
(major) yanık olarak nitelendirilir.13 Major yanıklarda ilk saatlerde vücut sıvısı-
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ile kaybedilebilir. IL-2 düzeyleri yanığın büyüklüğü ile orantılı olarak azalır. IL-2 
yapımı septik komplikasyonlar gelişir ise daha da azalır (15). Serum IgG düzeyleri 
de yanık sonrası dönemde azalır ve ancak hasta iyileştikçe normale döner.

Gram pozitif bakteriler yanıktan sonraki ilk 24 saat içinde görülürken, ya-
nıktan sonraki 3 günde ise gram negatif bakteriler görülür. Stafilokok aureus ve 
pseudomanas aerıgınosa yanıklı hastalarda en sık karşılaşılan mikroorganizma-
lardır. Yanığın ikinci günü saç foliküllerinin açıldığı yerde bakteri kolanizasyo-
nu oldukça fazladır.

Yanık alanındaki eksize edilmemiş ölü dokular, erken dönemde eksize adil-
mesi ile enfeksiyonların azalması sağlanabilir.

Hastane enfeksiyonları major yanık hastalarında oluşabilecek ciddi kompli-
kasyonlardır.31, 34, 35 Üriner enfeksiyon, ventilatörle ilişkili pnömoni ve santral ve-
nöz kataterle ilişkili enfeksiyonlar en sık hastane enfeksiyonlarıdır . Hastanenin 
yanık ünitelerinde diğer tıbbi veya cerrahi ünitelere göre santral venöz kataterle 
ilişkili enfeksiyonlar ve ventilatörle ilişkili pnömoni oranları daha yüksektir.36

Gastrointestinal sistemde major yanık hastalarında bir enfeksiyon kaynağı 
olabilir. Bağırsak geçirgenliğinin artmasına bağlı bağırsak mikroorganizmaları-
nın translokasyonu ile yanık yarasının kolonizasyonu arasında bir ilişki olduğu 
gösterilmiştir.37 Normal bağırsak florasını seçici olarak dekontamine eden sis-
temik antibiyotik profilaksisi yanık sonrası erken dönemde endike olmamakla

beraber, şiddetli yanık ve mekanik ventilasyon gereksinimi olan yanık hasta-
larında yararlı olabileceği düşünülmektedir.38 Sistemik antibiyotik profilaksisi,-
yanık hastalarında nozokomiyal enfeksiyonlar yaygın ve tehlikeli olduğundan, 
enfeksiyonları kontrol ve önleme nedeniyle düşünülmektedir. Yanık hastaların-
da sistemik antibiyotik profilaksinin yapıldığını, yanık yarası enfeksiyonlarını 
ve pnömoni mortalitesini azalttığını gösteren yayınlar vardır.39
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