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ÖZET

Akut inhalasyon hasarı, inspirasyon sırasında solunum yollarına taşınan ısı, duman veya kimyasal irritanların 
solunum yollarına veya akciğer dokusuna verilen hasarı ifade eder. İşyerlerinde, evlerde, doğada veya askeriyede 
gerçekleşen yangınlar, patlamalar, kazalar akut inhalasyon hasarının temel nedenleridir. İnhalasyon hasarına 
bağlı olarak üst hava yollarında ve alt hava yollarında hava yolu tıkanması görülebilirken parankimal hasara 
bağlı olarak solunum yetmezliği görülmektedir. Ayrıca, karbonmonoksit, hidrojen siyanür gibi toksik gazlara 
bağlı olarak sistemik komplikasyonlar görülür. İnhalasyon hasarı olan hastaların hava yolunun açıklığını deva-
mını sağlamak, oluşan sekresyon ve debrislerin temizliği, hangi hastaların hastanede tedavi edileceği, karbonmo-
noksit ve siyanür zehirlenmesinde özellikle hiperbarik oksijen tedavisi olmak üzere tedavi yaklaşımlarını bilmek 
önemlidir. Ayrıca, yoğun bakımda takip edilen hastalarda mod seçimi ve ayarlarını belirlemek ve ekstübasyon ve 
kriterlerini ve uzun dönem takiplerini yönetmek gerekir. Bu derlemede akut inhalasyon hasarında görülen klinik 
bulgular, tedavi yöntemleri tartışılmıştır.

Anahtar Kelimeler: Toksik inhalasyon, karbon monoksit zehirlenmesi, akciğer hasarı.
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SUMMARY

Acute inhalation injury refers to damage to the respiratory tract or lung tissue caused by heat, smoke or chemical 
irritants carried to the respiratory tract during inspiration. Fires, explosions, accidents occurring at workplaces 
at homes at nature or at military are the main causes of acute inhalation damage. Airway obstruction can be seen 
in upper and lower airways due to inhalation damage, but respiratory insufficiency is seen due to parenchymal 
damage. In addition, there are systemic complications due to toxic gases such as carbon monoxide, hydrogen cy-
anide. It is important to know how to treat patients with inhalation injury, to maintain the airway clearance, to 
clean up secretions and debris, to treat patients in the hospital, to treat hyperbaric oxygen, especially in carbon 
monoxide and cyanide poisoning. It is also necessary to determine the mode selection and settings in intubated 
patients and to manage the extubation and discharge criterion and long-term follow-up. In this review, clinical 
findings and treatment methods of acute inhalation injury are discussed.

Keywords: Toxic inhalationi cerbon monoxide poisoning,  lung injuiry.
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GİRİŞ

Akut inhalasyon hasarı, inspirasyon sırasında solu-
num yoluna taşınan ısı, duman veya kimyasal irritan-
lardan solunum yolu veya akciğer dokusuna verilen 
hasarı ifade eden spesifik olmayan bir terimdir. Te-
rim sıklıkla duman inhalasyon hasarı ile eş anlamlı-
dır. Yangından kaynaklanan inhalasyon hasarı, önde 
gelen ölüm nedenlerinden biridir. Bu derlemede pa-
tofizyoloji, klinik özellikler, tanı, tedavi yönetimi ve 
inhalasyon hasarı ile ilgili özel hususlar gözden geçi-
rilecektir.

EPİDEMİYOLOJİ

Türkiye’de akut toksik inhalasyonlarla ilgili ye-
terli veriler bulunmamaktadır. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde yıllık olarak, konutlarda tahmini 
372.900 yangın, ortalama 2530 ölüm, 13.125 yara-
lanma ve 7 milyar dolar (USD) maddi zarara neden 
olmaktadır(1). Yanıkların ve inhalasyon yaralanma-
sının ardından oluşan pulmoner komplikasyonlar, 
ölümlerin %77’sine kadar sorumludur; bunların 
büyük bir kısmı karbonmonoksit zehirlenmesinden 
kaynaklanmaktadır(2,3). İnhalasyon hasarı çoğunlukla 
yanıklarla beraber görülür ve yaş ve yanık yüzeyi art-
tıkça inhalasyon hasarı daha sık görülür(4,5). Ayrıca, 
inhalasyon hasarı, yanık hastalarında bağımsız bir 
mortalite belirleyicisidir(6).

PATOFİZYOLOJİ VE SINIFLANDIRMA

İnhalasyon hasarı solunum yollarını etkilemekle bir-
likte sistemik toksisiteye de neden olabilir(7). Hasta-
lığın ağırlığı yaralanmanın yeri ve şiddeti, ateşleme 
kaynağı, dumandaki partiküllerin boyutu ve çapı, 
maruz kalma süresi ve gazların çözünürlüğü gibi çe-
şitli faktörlere bağlıdır(8). Hasar, dumanın içinde bu-
lunan düşük moleküler ağırlıklı bileşenlerin direkt 
toksik etkileri, pH’ları, serbest radikalleri oluşturma 
yeteneği ve distal hava yollarına ve alveollere ulaşma 
kabiliyetleri nedeniyle oluşmaktadır(9-12). Hasarın 
lokalizasyonuna dayanarak, inhalasyon hasarı üst 
solunum yolu, trakeobronşiyal sistem veya akciğer 
parankiminin yaralanmaları olarak sınıflandırılır(7,13).

Üst hava yolu yaralanması; üst solunum yolundaki 
(vokal kordların üzerinde) yaralanma, oro- ve nazo-
farenksin etkin ısı değişimi nedeniyle termal yaralan-
madır. Yaralanma, eritem, ülserasyon ve ödem ile so-
nuçlanır. Kombine yanık ve inhalasyon hasarına bağlı 
ödem oluşumunu engellemek için agresif sıvı tedavisi 
gerekir(14). Ayrıca, yüz ve boyundaki yanıklar, anato-
mik distorsiyona veya üst solunum yolunun dıştan 
daralmasına neden olarak hava yolunun kapanma-

sına neden olabilir(15). Akut inflamasyona ek olarak, 
siliyer fonksiyon hasarı, hava yolunun fizyolojik kli-
rensini bozar ve birkaç hafta boyunca bakteriyel en-
feksiyon riskini artırır. Ayrıca, yoğun sekresyonların 
artması distal hava yolu tıkanıklığına, atelektazi ve 
gaz değişiminde bozulmaya neden olur(8,15).

Trakeobronşiyal yaralanma; buhar inhale edilmesi 
dışında trakeobronşiyal ağacın yaralanması genel-
likle dumandaki kimyasal maddelerden kaynaklanır. 
Bununla birlikte, zararlı gazların (örneğin; klor), sı-
vıların (örneğin; asit) ve doğrudan ateşin (örneğin; 
intraoperatif) zehirli solunması da hasara yol açar. 
Klinik semptomlar arasında persistan öksürük, so-
lunum sekresyonlarında kurum (melanoptizi), hipo-
ventilasyon, eritem, hiperemi ve lober kollaps veya 
atelektaziye bağlı artmış pulmoner şant nedeniyle 
solunum yetmezliği sayılabilir(8,15).

Trakeobronşiyal alanın, vazomotor ve duyusal açıdan 
zengin sinir ağı vardır(8). Duman inhalasyonu, sinir-
leri nöropeptidleri serbest bırakmak için uyarır. Bu 
nöropeptitler bronkokonstiriksiyonu ve daha sonra 
reaktif oksijen türlerini (ROS) oluşturacak olan nit-
rik oksit sentazı indükler(8,16). Bu faktörler lokal hücre 
hasarına ve bronşiyal kan akışının artmasına neden 
olur. Artmış bronşiyal kan akımına bağlı olarak ak-
tifleşmiş polimorfnükleer lökositler ve sitokinler ak-
ciğerde yoğunlaşır(16). Ayrıca, sağlam bronş epitelinin 
kaybı ve ROS’un etkileriyle , plazma proteinleri ve 
intravasküler boşluktan alveol ve bronşiyollere doğru 
sıvı kaçışı gerçekleşir(16). Proteinin transvasküler kay-
ması ve hava yollarında eksüda ve döküntü oluşumu 
alveoler kollapsa neden olur. Bu süreçler, inhalasyon 
hasarını takiben hipokseminin primer mekanizması 
olarak ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğuna katkı-
da bulunurlar(17).

Parankimal hasar; akciğer parankimi hasarı diğerle-
rine göre geç başlar. Başlangıçtaki hasardan, PaO2: 
FiO2 oranının düşmesine kadar geçen süre ne kadar 
kısa ise akciğer hasarı o derece şiddetlidir(8,13). Akci-
ğer parankiminin yaralanması, atelektazi ve alveoler 
kollaps ile karakterize olup, artmış transvasküler 
sıvı akışı, sürfaktan azalması ve hipoksik vazokons-
trüksiyon ve dolayısıyla oksijenasyon bozukluğu ile 
sonuçlanır. Ayrıca, alveolar hemostazda ciddi den-
gesizlik ve fibrinolitik aktivite azalması nedeniyle 
oluşan hava yollarında yoğun fibrin birikimi, venti-
lasyon-perfüzyon uyumsuzluğuna neden olur(8,18). Al-
veoler makrofajların, polimorfonükleer lökositlerin 
ve mukosiliyer klirens mekanizmalarının bozulmuş 
olmasından dolayı pnömoni riski artmaktadır(19).
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Sistemik toksisite; inhalasyon hasarının doğrudan 
sistemik etkisi ve yanma veya piroliz yoluyla oluşan 
zehirli maddelerin solunmasından kaynaklanır. Kar-
bon monoksit ve hidrojen siyanür morbidite ve mor-
talite ile ilişkili en önemli iki gazdır(8).

Karbonmonoksit zehirlenmesi, inhalasyon hasarını 
takiben en sık ölüm nedenlerinden biridir(8,20). Kar-
bonmonoksit, oksijenden 200 kat daha fazla hemog-
lobin afinitesine sahip renksiz, kokusuz bir gazdır(21). 
Karboksihemoglobin oksihemoglobin ayrılma eğrisi-
ni sola kaydırır, dokudaki oksijenin serbest kalmasına 
ve mitokondride kullanılmasına engel olarak ve doku 
hipoksisine neden olur(22). İnhalasyon hasarı olan 
veya ev yangınları sonrasında tüm hastalarda normal 
kan karboksihemoglobin seviyesi dışlanana kadar 
karbonmonoksit zehirlenmesinden şüphelenilmeli-
dir. Nabız oksimetresi, karboksihemoglobini oksihe-
moglobinden ayırt etmediğinden, karbonmonoksit 
maruziyetini ekarte edemez. Karboksihemoglobin 
düzeyleri arteriyel veya venöz kanda CO oksimetri 
ile ölçülür. Klinik bulguları Tablo 1’de verilmiştir(23). 
Karbonmonoksitin hemoglobinden ayrılmasında en 
önemli tedavi yöntemi hiperbarik oksijen tedavisidir 
Hiperbarik oksijen tedavi endikasyonları Tablo 2’de 
verilmiştir(24). Hiperbarik oksijen dışında karbonmo-
noksiti hemoglobinden ayırmak için bazı hidroksi-
kobalamin, askorbik asit gibi moleküller araştırılmış 
olsa da yüz güldürücü sonuçlar alınamamıştır(25). 

Hidrojen siyanür, acı badem kokusunda ve renksiz 
olup, siyanürün (CN) gaz biçimidir(8). Siyanür zehir-
lenmesinin ilk dönemde doğrulanması zordur çün-
kü semptomlar nonspesifiktir ve siyanür seviyeleri 
kısa sürede ölçülemez. Bir yangın olayında, inhalas-
yon hasarı olan her hastada siyanür toksisitesi göz 
önünde bulundurulmalıdır. Laboratuvar onayının 

olmadığı durumlarda depresif bilinç düzeyi, kalp 
durması veya kardiyak dekompansasyon gösteren 
risk altındaki kişilerde tedaviye başlanabilir. Si-
yanür zehirlenmesi şüphesi olan aktif kömür 1 g/
kg’dan verilmelidir. Klinik olarak siyanür zehirlen-
mesi düşünülen hastalara antidot uygulanmalıdır. 
Hidroksokobalamin 70 mg/kg’dan intravenöz yol-
dan verilmelidir(26). Ayrıca, %25 sodyum tiyosülfat 
verilir. Eğer hidroksokobalamin bulunmazsa ve 
nitratlara kontrendikasyon yoksa sodyum nitrit 10 
mg/kg yavaş infüzyon verilir(26). Siyanür zehirlen-
mesi antidotu uygulanmadığı taktirde fatal bir du-
rumdur.

KLİNİK ÖZELLİKLER

İnhalasyon hasarı şüphesi olan bir hasta başvurdu-
ğunda, klinisyen ilk önce hikâyeyi ısı, duman veya 
kimyasallara maruz kalma açısından gözden geçir-
meli ve yaralanma mekanizması, maruz kalma süresi; 
kapalı bir alanda maruz kalma ve bilinç kaybı geçmişi 
sorgulanmalıdır(16). Hava yolu çapı ödeme bağlı ola-
rak önemli ölçüde daralana kadar solunum güçlüğü 
görülmeyebilir(8,13). Alt solunum yolu hasarı belirtileri 
arasında nefes darlığı ve prodüktif öksürük sayılabi-
lir. Fiziksel bulgular arasında yüzde yanıklar, burun 
deliği yanığı, orofarinkste kurum, karbonlu balgam 
bulunur. Ses kısıklığı ve stridor üst solunum yolu 
hasarının diğer belirtileri iken; taşipne, solunum ses-
lerinde azalma, hırıltılı solunum, raller, ronkus veya 
aksesuar solunum kaslarının kullanımı alt solunum 
yolu hasarlarının belirtileridir.

Laboratuvar Bulguları

Tam kan sayımı, elektrolitler, kan üre nitrojen, kre-
atinin, laktat seviyesi ve toksikoloji ekranı dahil 
olmak üzere standart laboratuvar çalışmaları yapıl-

% Belirtiler ve semptomlar
0-10 Yok

10-20 Alın bölgesinde darlık hissi, hafif baş ağrısı, kutanöz kan damarlarının genişlemesi

20-30 Baş ağrısı ve zonklama

30-40 Şiddetli baş ağrısı, halsizlik, baş dönmesi, görme bozukluğu, mide bulantısı, kusma, kollaps

40-50 Yukarıdaki ile aynı, daha büyük kollaps olasılığı; senkop, artmış nabız ve solunum hızları

50-60 Senkop, artmış solunum ve nabız oranları, koma, aralıklı kasılma, Cheyne-Stokes solunumu

60-70 Koma, aralıklı kasılmalar, kalp fonksiyonlarında ve solunum hızında azalma, olası ölüm

70-80 Zayıf nabız, saatler içinde ölümle sonuçlanan yavaş solunum

80-90 Bir saatten kısa sürede ölüm

>90 Dakikalar içinde ölüm
Kaynak 23’den uyarlanmıştır. 

Tablo 1. Karboksihemoglobin yüzdelerine göre belirti ve semptomlar.
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malıdır. Oksihemoglobin satürasyonu karboksihe-
moglobin ve methemoglobin konsantrasyonu için 
arteriyel kan gazı gönderilmelidir. Standart nabız 
oksimetresi oksihemoglobini karboksihemoglobin-
den ayırt edemez.

Görüntüleme

Hastanın ilk değerlendirmesi genellikle akciğer grafisi 
ile yapılır, ancak inhalasyon hasarı için düşük duyar-
lılığa sahiptir(9). İnhalasyon yaralanması olan hastala-
rın çoğunda, akciğer grafisi normaldir(8). Başlangıçtaki 
göğüs filmlerinde pulmoner opasitelerin varlığı ciddi 
yaralanma ve kötü prognozun bir göstergesidir(27).

Bazı çalışmalarda toraks bilgisayarlı tomografisinin, 
duman inhalasyon şiddetinin erken saptanması açı-
sından faydalı olabileceğini öne sürülmüştür(28). Hava 
yolu duvar kalınlığının total bronş çapına (T/D) oran-
landığı 40 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, me-
kanik ventilasyon gün sayısı T/D oranı ile korelasyon 
göstermiştir(28).

TANI

İnhalasyon hasarından, klinik bulgulara dayanılarak 
şüphelenilebilir, ancak kesin tanı, solunum yollarının 
doğrudan incelenmesine dayanır.

Direkt hava yolu muayenesi- hava yolu güvenli hale 
getirildikten ve hasta hemodinamik olarak stabilize 
edildikten sonra, solunum yollarının görsel olarak in-
celenmesiyle inhalasyon hasarı teşhisi konulmalıdır. 
Üst solunum yollarında inhalasyon hasarının belir-
tileri için direkt laringoskopi kullanılabilir. Bunun-
la birlikte, fiberoptik bronkoskopi hava yollarının 
orofarinksden lober bronşlara kadar incelenmesini 
sağlar ve inhalasyon hasarı teşhisinin doğrulanması 
için standarttır(7,29). İnhalasyon yaralanmasının kli-
nik belirtileri arasında mukozal eritem, ödem, şişlik, 
ülserasyon veya bronkore, fibrin debrisleri ve kömür-
leşme varlığı sayılabilir(16).

Yaralanma şiddeti skorlaması

Bronkoskopi, akut akciğer hasarının riskini ve şidde-
tini ve sonrasında, tedavi planlanmasında (örneğin; 
sıvı tedavisi, trakeobronşit tedavisi) yardımcı ola-
bilir(16). İnhalasyon hasarının şiddetini belirlemede 
standardize yöntem bronkoskopi ile belirlenen Kısal-
tılmış Yaralanma Skoru Tablo 3’te verilmiştir(30). Kı-
saltılmış Yaralanma Skoru, mortalite ve gaz değişimi 
ile iyi korelasyon göstermektedir(31,32).

TEDAVİ

Hastane öncesi ortamdaki ilk öncelik, kurbanı ateş 
kaynağından kurtarmak ve maruz kalma süresini 
sınırlamaktır. Hastanın hava yolu, solunum ve do-
laşımının değerlendirilmesi süratle yapılmalıdır. 
Travmatik veya yanık ile ilişkili yaralanmaların 
ilk tanısı ve tedavisi, gelişmiş travma yaşam des-
teği (ATLS) protokollerine dayanmaktadır. Hayatı 
tehdit eden yaralanmalar öncelik kazanır(8,15). Baş-
langıçta entübe edilmeyen inhalasyon yaralanması 
geçiren hastalar için solunum hızı, göğüs duvarı 
hareketi ve hava hareketleri öyküsü ile değerlendi-
rilen solunumun yeterliliği sık sık tekrar değerlen-

Tablo 2. Karbonmonoksit zehirlenmesinde hi-
perbarik oksijen tedavii endikasyonları.*

Bilinç kaybı

İskemik kalp değişiklikleri, (göğüs ağrısı, EKG 
değişiklikleri)

Ciddi metabolik asidozlar

COHb > %40

Gebelikte COHb > %15

Nörolojik defisitler, 

Üç hafta süren semptomlar

Dört-altı hafta normobarik oksijen tedavisine 
rağmen düzelmeyen semptomlar

İskemik kalp hastalarında COHb > %20

Daha hafif bulguları olan hastalar doktorunun 
takdirine göre sevk edilebilir.

*Bu endikasyonlar tam açıklığa kavuşturulmamıştır, 
Optimal tedavi süresi tanımlanmamıştır. Semptomlar 
devam ederse üç seansa kadar arttırılabilir.
Kaynak 24’den uyarlanmıştır.

0 (yaralanma yok) Karbonlu birikintilerin yokluğu, kızarıklık, ödem, bronkore veya obstrüksiyon

1 (hafif yaralanma Proksimal veya distal bronşlarda hafif veya düzensiz eritem ya da karbonlu depozit

2 (orta dereceli yaralanma) Orta derecede eritem, karbonlu depozit, bronflear veya bronş tıkanıklığı

3 (ciddi yaralanma) Bol karbonlu çökeltiler, bronkore veya obstrüksiyon ile şiddetli inflamasyon ile 
birlikte frajil doku

4 (büyük yaralanma) Mukozal dökülme varlığı, nekroz, endoluminal obliterasyon 

Kaynak 30’den uyarlanmıştır.

Tablo 3. Bronkoskopik kısaltılmış yaralanma skoru.
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dirilmelidir. Mümkünse komorbiditeler hakkında 
bilgi alınmalıdır.

Toksik inhalasyon öyküsü olan (örneğin; ateşten ka-
çan) ancak klinik bulguları ve deri yanıkları olmayan 
düşük inhalasyon hasarı riski olan hastalar en az 
dört ila altı saat boyunca izlendikten sonra vital bul-
guları stabilse, - herhangi bir semptom gelişirse geri 
dönmek üzere-, taburcu edilebilir. Akut inhalasyon 
hasarı ile başvuran hastalarda hastaneye yatış endi-
kasyonları Tablo 4’te verilmiştir(1).

Entübasyon gerektirmeyen hastalara, karbonmonok-
siti elimine etmek için yüz maskesi ile nemlendiril-
miş %100 oksijen verilmelidir(33). Oksijen kaynaklı 
hiperkapni gelişme riski olan hastalarda (örneğin; 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı veya obstrüktif 
uyku apnesi öyküsü olanlar), noninvaziv ventilasyon 
veya mekanik ventilasyon ile tedavi etmek gerekir. 
Doku hipoksisi multifaktöriyel bir durum olup hızla 
ölüme yol açabilir. Hipoksi kısmen, yangın sırasında 
FiO2 < %15 olmasından (ateşin ortamdaki oksijeni 
tüketmesiyle) kısmen de, karbonmonoksit ve siya-
nür zehirlenmesinden kaynaklanır(33). Duman inha-
lasyon öyküsü olan her hastaya aksi ekarte edilene 
kadar karbonmonoksitle zehirlenmiş kabul edilerek 
yaklaşılmalıdır.

Solunum yolunun açık tutulması yanık ve inhalas-
yon yaralanması olan hastalarda en kritik durum 
olup hava yolu kaybı ölümle sonuçlanır. Klinisyen, 
entübasyon veya trakeostomi dahil olak üzere uygun 
havayolu yönetimi yöntemine karar vermelidir. Bo-
yut açısından, sekresyon temizliği ve bronkoskopun 
geçişi için 7.5 cm’lik dış çaplı tüp tercih edilmelidir. 
Tüp yerleştirme ve stabilizasyon tekniği önemli hu-
suslardır. Bir seride, inhalasyon hasarı olan hasta-
ların %80’inde, en azından kısa süreli tedavi için 
entübasyon gerekli olduğu saptanmıştır(34). Bazı has-
talarda nihayetinde trakeostomi gerekir. Yüzde veya 

boyunda derin yanıklar, orofarenks ödemi, stridor, 
aksesuar kas kullanımı, solunum sıkıntısı, alt ve sup-
rasternal retraksiyonlar veya hipoventilasyon gibi 
bulguların varlığında erken entübasyon kararı ve-
rilmelidir. Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle 
entübe edilmiş hastalara, karboksihemoglobin sevi-
yeleri normale dönene kadar nemlendirilmiş %100 
oksijen verilmelidir.

Diğer erken entübasyon nedenleri arasında deği-
şen mental durum, proksimal hava yolu tıkanıklığı, 
sepsis, akut solunum sıkıntısı sendromu, pnömoni, 
pulmoner temizlik sayılabilir. Endotrakeal tüpün de-
ğiştirilmesi ve tekrar entübasyon üst solunum yolu 
ödemi varsa riskli olabilir(35).

İlk stabilizasyondan ve yoğun bakım ünitesine ak-
tarıldıktan sonra, inhalasyon hasarı tedavisi temel 
olarak destekleyicidir. Erken dönemde (< 36 saat) te-
davi, sistemik toksisiteyi (karbonmonoksit, hidrojen 
siyanür) tedavi etmeye ve erken solunum yolu öde-
mini ve bronkospazmı yönetmeye odaklanılmalıdır. 
İnhalasyon hasarından sonra, üst ve alt hava yolu 
inflamasyonu, hava yolu ödemini, mukozal soyulma-
yı arttırır ve bu nedenle de solunum yetmezliği geli-
şir. Bu debrisler agresif pulmoner temizlik ile tedavi 
edilir ve bunun için terapötik bronkoskopi gerekir. 

Nozokomiyal pnömoni riski artmakla birlikte, inha-
lasyon yaralanmasında profilaktik antimikrobiyal 
tedaviye gerek yoktur. İnhalasyon hasarı olan has-
talar için uygun sıvı resüsitasyonu hala tartışmaya 
açıktır. Yanıklı hastalarda inhalasyon hasarının sıvı 
gereksinimini ayrıca arttırdığı gösterilmiştir(8,16,36). 
Aynı şekilde inhalasyon hasarı olan hastalarda belir-
gin hipermetabolizma gözlenir. Artan karbondiyok-
sit üretimi nedeniyle, normal pCO2’yi korumak için 
yüksek dakika ventilasyonu gerekir. Düşük solunum 
katsayısına sahip enteral beslenme formülleri, kar-
bondiyoksit üretimini sınırlandırarak, hastanın ven-
tilasyonuna ek bir zorluk çıkarmayacaktır. 

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) maruzi-
yetten birkaç gün sonra da gelişebilir(27). Duman in-
halasyonunun neden olduğu ARDS’nin kliniği, tanısı 
ve tedavisi diğer etyolojilere bağlı ARDS’ye benzerdir. 

İnhalasyon hasarının tedavisi destekleyici olup, 
bronkospazmı hafifletmeyi, atelektazi, pnömo-
ni ve obstrüksiyona neden olabilen sekresyon ve 
fibrin debrislerini temizlemeyi amaçlamaktadır. 
Destekleyici tedavi, aerosolize edilmiş heparin, ae-
rosolize mukolitik ajanlar, bronkodilatörler ve gö-
ğüs fizyoterapisi ve postural drenajın dönüşümlü 

Kapalı alanda maruziyet öyküsü

Senkop varlığı

Karbonlu balgam

Arteryal PaO2 < 60 mmHg

Metabolik asidoz

Karboksihemoglobin > %15

Bronkospazm/hırıltı

Yüz yanıkları

Kaynak 1’den uyarlanmıştır.

Tablo 4. Akut inhalasyon hasarı ile başvuran 
hastada hastaneye yatış endikasyonları.
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uygulanmasını içermektedir. Pulmoner enfeksiyon 
yoksa sekresyonların 7 ila 10 gün içinde azalması 
gerekir. Duman inhalasyonunda kortikosteroidle-
rin rutin olarak uygulanmasının, herhangi bir ya-
rarı gösterilememiştir(37).

Wheezing veya bronkospazm oluştuğunda aerosolize 
bronkodilatörler verilmelidir. Bronkodilatörler bron-
şiyal kasları gevşetir, mukosiliyer klirensi stimüle 
eder, hava akımı direncini azaltır ve dinamik uyumu 
iyileştirir(16,38). İnhalasyon hasarı tedavisinde yararlı 
olan bronkodilatörler arasında, genellikle dört saat-
te bir uygulanan salbutamol, albuterol, levalbuterol 
bulunur(38).

Solunum yollarının temizlenmesi, inhalasyon yara-
lanması olan hastaların tedavisinin temel bir bileşe-
nidir. İnhale edilen farmakolojik ajanların (örneğin; 
N-asetilsistein) ve terapötik öksürme, göğüs fizyote-
rapisi, hava yolu aspirasyonu, erken ambulasyon ve 
gerektiğinde terapötik bronkoskopi ile entübasyon 
gibi mekanik araçların bir kombinasyonu ile gerçek-
leştirilebilir(39). 

N-asetilsistein (NAC), inhalasyon hasarının tedavi-
sinde yararlı olabilecek güçlü bir mukolitik ajandır. 
Bununla birlikte, NAC aynı zamanda bir hava yo-
lunda tahriş ve bronkokonstriksiyon yapabilir. NAC 
tedavisi ile hırıltı veya bronkospazm ortaya çıkarsa 
bir bronkodilatatör eklenmelidir. Genel olarak dört 
saatte bir 3 mL %20’lik bir NAC dozu kullanılır.

NAC ve aerosolize heparinin kombinasyonunun, hay-
van çalışmalarında inhalasyon hasarının tedavisi için 
etkili olduğu gösterilmiştir(40). İnhale antikoagülan-
lar sistemik yan etkiye neden olmadan fibrin oluşu-
munu azaltır(41). Sistematik bir derleme, çocuklarda 
ve yetişkinlerde inhalasyon hasarının tedavisi için 
inhale antikoagülanlar kullanılarak yapılan beş ret-
rospektif çalışmayı tanımlamıştır(40,42-45). Bazılarında, 
inhale antikoagülanların morbiditeyi azalttığı veya 
sağkalımı arttırdığı gösterilmiştir. Nebulize heparin/
NAC uygulanmasının, bir çalışmada re-entübasyon 
oranlarını ve atelektazi insidansını azaltarak morta-
liteyi önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir(43). Ayrı bir 
retrospektif çalışmada, beta-agonist ve mukolitik ile 
birlikte nebülize heparin uygulanması, mekanik ven-
tilasyon süresini önemli ölçüde azaltmış ve inhalas-
yon hasarı olan hastalarda ventilatörsüz gün sayısını 
arttırmıştır(46). Her dört saatte bir 3 mL normal izoto-
nik içinde 5000 ila 10.000 birim inhale heparin dozu 
önerilmektedir. Farklı inhale heparin dozlarını kar-
şılaştıran randomize bir çalışmada, 5000 ila 10.000 
ünite arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır(41).

Ventilatör Yönetimi

İnhalasyon hasarı ve beraberinde yanık yaralanması 
olan hastalarda sıklıkla mekanik ventilatör desteği 
gerekir. Yanık hastalarının yaklaşık %33’ü mekanik 
ventilasyon gerektiği gösterilmiştir(47). Bununla bir-
likte, yanıklar ve inhalasyon yaralanması olan hasta-
lar için optimal ventilatör stratejisi tanımlanmamış-
tır(48).

Tidal Volüm

Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) gibi davra-
nılarak, düşük tidal hacimler ve sınırlayıcı plato ba-
sınçları, mekanik ventilasyon için halen kabul edilen 
akciğer koruyucu uygulamalar önerilmektedir(49). İn-
halasyon hasarı olan yanık hastaları için seçilen tidal 
hacim, 6-8 mL/kg tahmini vücut ağırlığı arasında de-
ğişmektedir. Bununla birlikte, büyük bir retrospektif 
çalışma, inhalasyon hasarı olan pediatrik yanık has-
talarında düşük tidal volümlere kıyasla daha yüksek 
tidal volümlerin kullanımının ARDS, atelektazi ve 
ventilatör günlerini azalttığını göstermiştir(50). Yanık 
ve inhalasyon hasarı olan bir hastada ihtiyaç duyulan 
ideal tidal volümler hala net olarak tanımlanmamış-
tır. Bir kural olarak, solunum yükünün, hava direnci-
nin tolere ettiği en düşük düşük tidal volüm ve plato 
basınçlarını seçmek, en makul stateji olacaktır. 

Ventilasyon Modları

Yanık ve inhalasyon hasarı olan hastalarda, genel yo-
ğun bakım ünitesindeki tipik ventilatör yönetim uy-
gulamalarından farklı, bu hastalar için en iyi strate-
jileri belirleyen klinik çalışmalar eksiktir. İnhalasyon 
hasarı olan veya olmayan yanık hastalarında, basınç 
destek ventilasyonu ve volüm destek kontrol mod-
ları, en sık bildirilen başlangıç modlarıdır(51). Ayrıca, 
yüksek frekanslı perküsyon ventilasyonu, yüksek 
frekanslı osilasyon ventilasyonu ve hava yolu basıncı 
bırakma ventilasyonu da dahil olmak üzere mekanik 
ventilasyonun diğer modları da kullanılmıştır(51,52). 

Başarılı bir ekstübasyon sürecinin başlanması için 
birçok fizyolojik parametrelerin sağlanması gerek-
mektedir. İnhalasyon hasarı olan yanık hastaları için 
ekstübasyon öncesi, hızlı yüzeyel solunum indeksi, 
nefes alma çalışmasının değerlendirilmesi, Glasgow 
koma ölçeği, değerlendirilmeleri yapılmalıdır. Ayrıca, 
weaning başarısını arttırmak için günlük bir sedas-
yon kesilmesi ve günlük weaning denemesi öneril-
mektedir. Ayrıca, hava yolunda ödem olmadığının bi-
linmesi, solunum sekresyonlarının yok ya da minimal 
olması ve hastanın var olan sekresyonları çıkaracak 
güçlü öksürük refleksine sahip olması da önemlidir. 
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Ekstübasyon için aşağıdaki kriterler önerilir:

• PaO2/FiO2 oranı > 250 mmHg,

• Maksimum inspiratuar basınç > 60 cmH2O,

• Vital kapasite en az 15 ila 20 mL/kg,

• Spontan tidal volüm 5 ila 7 mL/kg,

• Dakikada iki kez maksimum gönüllü ventilasyon,

• Entübasyon ihtiyacının ortadan kalkması,

• Endotrakeal tüpün etrafında sesli sızıntı.

Bazı yanık merkezleri, yanık ve inhalasyon yaralan-
ması olan tüm hastalarda trakeostomi tüpü yerleş-
tirmeyi seçer. Bununla birlikte, erken trakeostomi 
ile hasta konforu ve hava yolu güvenliği sağlanmış 
olsa da daha uzun süre kalış süresi, pnömoni insi-
dansı, sağkalım veya entübasyon süresi açısından, 
daha sonraki trakeostomi ile karşılaştırıldığında an-
lamlı fark saptanamamamıştır(53). Genellikle üç ba-
şarısız ekstübasyon girişiminden sonra veya 21 gün 
sonra trakeostomi ile devam edilmesi önerilir(53). 
Anterior boyun yanıkları durumunda, trakeostomi 
cilt greftlemesinden beş ila yedi güne kadar ertelen-
melidir. 

PROGNOZ

İnhalasyon hasarı, yanık hastalarında bağımsız bir 
mortalite belirleyicisidir. Yanıklara ve inhalasyon 
yaralanmasına bağlı pulmoner komplikasyonlar (kar-
bonmonoksit zehirlenmesi dahil), ölümlerin %77’sin-
den kadar sorumludur. Duman inhalasyonuyla ilişkili 
akut akciğer hasarı olan 769 hastayı tanımlayan bir 
derlemede hastane içi mortalite oranı %26, ciddi ya-
nıklar olanlarda (> %20 toplam vücut yüzey alanı) 
%50 saptanmıştır(54). Mortaliteyi arttıran diğer fak-
törler > 60 yaş ve vazopressör kullanımıdır. Mekanik 
ventilasyon ihtiyacı bronkoskopide şiddetli yanık 
bulguları da mortaliteyi arttırmaktadır. 

Uzun dönem; çoğu hasta, duman inhalasyonundan 
sonra uzun süreli fonksiyonel bozulma yaşamaz. Şid-
detli duman inhalasyonu öyküsü olan 23 hastanın 
incelendiği bir çalışmada, spirometri, nonspesifik 
hava yolu aşırı duyarlılığı veya kardiyak parametreler 
maruziyetten yaklaşık dört yıl sonra ölçüldüğünde 
hiçbir değişiklik olmamıştır(55). Ancak bir derlemede 
solunum fonksiyon bozukluğu yapan toksik inhalas-
yonu da olan ciddi yanıklı çocuklarda, akciğer fonk-
siyonunun yaralanma sonrası 10 yıla kadar düşük 
saptandığı belirtilmiştir(38). Nadir de olsa uzun süreli 
sekel olarak trakeal stenoz, bronşektazi, interstisyel 
fibrozis, reaktif hava yolları disfonksiyonu sendro-

mu ve bronşiolitis obliterans gelişebilir(56), ancak bu 
vakaların çoğunda, yaralanma anında ciddi kimyasal 
bronşit veya nozokomiyal pnömoni gelişmiştir. Bir 
çalışma, inhalasyon hasarından sekiz yıl sonra, in-
halasyon olan pediatrik hastaların yaşam kalitesinin 
önemli ölçüde etkilemediğini göstermiştir(57). 

SONUÇ

Akut inhalasyon hasarı kaza ve yaralanmalarda sık 
görülen gerek hava yolu ve akciğer parankiminde 
hasara gerekse sistemik zehirlenmeye neden olarak 
mortal seyredebilen bir durumdur. Hava yolunun 
açıklığının sağlanması ve sekresyonların ve nekrotik 
dokuların temizliği, destek tedavi ve sistemik zehir-
lenmenin tedavisi hayat kurtarıcıdır.
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