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OZET

Akut inhalasyon hasari, inspirasyon sirasinda solunum yollarina tasinan 1s1, duman veya kimyasal irritanlarin
solunum yollarina veya akciger dokusuna verilen hasar1 ifade eder. Isyerlerinde, evlerde, dogada veya askeriyede
gerceklesen yanginlar, patlamalar, kazalar akut inhalasyon hasarimn temel nedenleridir. Inhalasyon hasarina
bagh olarak iist hava yollarinda ve alt hava yollarinda hava yolu tikanmas: goriilebilirken parankimal hasara
bagh olarak solunum yetmezligi goriilmektedir. Ayrica, karbonmonoksit, hidrojen siyaniir gibi toksik gazlara
bagl olarak sistemik komplikasyonlar goriiliir. Inhalasyon hasari olan hastalarin hava yolunun acikligim deva-
mini saglamak, olusan sekresyon ve debrislerin temizligi, hangi hastalarin hastanede tedavi edilecegi, karbonmo-
noksit ve siyaniir zehirlenmesinde ¢zellikle hiperbarik oksijen tedavisi olmak iizere tedavi yaklagimlarim bilmek
onemlidir. Ayrica, yogun bakimda takip edilen hastalarda mod se¢imi ve ayarlarim belirlemek ve ekstiibasyon ve
kriterlerini ve uzun dénem takiplerini yonetmek gerekir. Bu derlemede akut inhalasyon hasarinda gériilen klinik
bulgular, tedavi yontemleri tartigilmstar.

Anahtar Kelimeler: Toksik inhalasyon, karbon monoksit zehirlenmesi, akciger hasari.

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.
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GIRIS

Akut inhalasyon hasari, inspirasyon sirasinda solu-
num yoluna taginan 1s1, duman veya kimyasal irritan-
lardan solunum yolu veya akciger dokusuna verilen
hasari ifade eden spesifik olmayan bir terimdir. Te-
rim siklikla duman inhalasyon hasar ile eg anlamh-
dur. Yangindan kaynaklanan inhalasyon hasari, énde
gelen 6lum nedenlerinden biridir. Bu derlemede pa-
tofizyoloji, klinik 6zellikler, tani, tedavi yonetimi ve
inhalasyon hasar ile ilgili 6zel hususlar gozden geci-
rilecektir.

EPIDEMiYOLOJi

Tirkiye'de akut toksik inhalasyonlarla ilgili ye-
terli veriler bulunmamaktadir. Amerika Birlesik
Devletlerinde yillik olarak, konutlarda tahmini
372.900 yangin, ortalama 2530 élim, 13.125 yara-
lanma ve 7 milyar dolar (USD) maddi zarara neden
olmaktadir®. Yaniklarin ve inhalasyon yaralanma-
sinin ardindan olusan pulmoner komplikasyonlar,
olimlerin %77’sine kadar sorumludur; bunlarin
biyitk bir kismi karbonmonoksit zehirlenmesinden
kaynaklanmaktadir®®. Inhalasyon hasar1 cogunlukla
yaniklarla beraber gorilir ve yas ve yanik yiizeyi art-
tikca inhalasyon hasar1 daha sik gorilir®. Ayrica,
inhalasyon hasari, yanik hastalarinda bagimsiz bir
mortalite belirleyicisidir®.

PATOFiZYOLOJi VE SINIFLANDIRMA

Inhalasyon hasari solunum yollarini etkilemekle bir-
likte sistemik toksisiteye de neden olabilir”. Hasta-
ligin agirhgr yaralanmanin yeri ve siddeti, atesleme
kaynagi, dumandaki partikillerin boyutu ve capi,
maruz kalma siiresi ve gazlarin ¢éziintrlagi gibi ce-
sitli faktérlere baghdir®. Hasar, dumanin i¢inde bu-
lunan diigiik molekiler agirhikli bilegenlerin direkt
toksik etkileri, pH’lar1, serbest radikalleri olugturma
yetenegi ve distal hava yollarina ve alveollere ulagsma
kabiliyetleri nedeniyle olugmaktadir®'?. Hasarin
lokalizasyonuna dayanarak, inhalasyon hasari ist
solunum yolu, trakeobrongiyal sistem veya akciger
parankiminin yaralanmalari olarak siniflandirilir™*9.

Ust hava yolu yaralanmas; iist solunum yolundaki
(vokal kordlarin iizerinde) yaralanma, oro- ve nazo-
farenksin etkin 1s1 degisimi nedeniyle termal yaralan-
madur. Yaralanma, eritem, iillserasyon ve 6dem ile so-
nuglanir. Kombine yanik ve inhalasyon hasarina bagh
6dem olugumunu engellemek i¢in agresif siv1 tedavisi
gerekir®. Ayrica, yiiz ve boyundaki yaniklar, anato-
mik distorsiyona veya st solunum yolunun digtan
daralmasima neden olarak hava yolunun kapanma-
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sina neden olabilir™. Akut inflamasyona ek olarak,
siliyer fonksiyon hasari, hava yolunun fizyolojik kli-
rensini bozar ve birka¢ hafta boyunca bakteriyel en-
feksiyon riskini artirir. Ayrica, yogun sekresyonlarin
artmasi distal hava yolu tikanikhigina, atelektazi ve
gaz degisiminde bozulmaya neden olur®*.

Trakeobrongiyal yaralanma; buhar inhale edilmesi
disinda trakeobrongiyal agacn yaralanmasi genel-
likle dumandaki kimyasal maddelerden kaynaklanir.
Bununla birlikte, zararh gazlarin (6rnegin; klor), si-
vilarin (8rnegin; asit) ve dogrudan atesin (6rnegin;
intraoperatif) zehirli solunmas: da hasara yol acar.
Klinik semptomlar arasinda persistan oksiirik, so-
lunum sekresyonlarinda kurum (melanoptizi), hipo-
ventilasyon, eritem, hiperemi ve lober kollaps veya
atelektaziye bagl artmig pulmoner sant nedeniyle
solunum yetmezligi sayilabilir®®.

Trakeobronsiyal alanin, vazomotor ve duyusal agidan
zengin sinir ag1 vardir®. Duman inhalasyonu, sinir-
leri noropeptidleri serbest birakmak i¢in uyarir. Bu
noropeptitler bronkokonstiriksiyonu ve daha sonra
reaktif oksijen tiirlerini (ROS) olusturacak olan nit-
rik oksit sentazi inditkler®'®. Bu faktérler lokal hiicre
hasarina ve bronsiyal kan akiginin artmasina neden
olur. Artmig brongiyal kan akimina bagh olarak ak-
tiflesmis polimorfniikleer 16kositler ve sitokinler ak-
cigerde yogunlagir®®. Ayrica, saglam brong epitelinin
kayb: ve ROS’un etkileriyle , plazma proteinleri ve
intravaskiler bogluktan alveol ve bronsiyollere dogru
siv1 kagisi gerceklesir'®. Proteinin transvaskiiler kay-
mast ve hava yollarinda ekstuda ve dokintii olusumu
alveoler kollapsa neden olur. Bu strecler, inhalasyon
hasarini takiben hipokseminin primer mekanizmasi
olarak ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguna katk:-
da bulunurlar®?.

Parankimal hasar; akciger parankimi hasar1 digerle-
rine gére ge¢ baslar. Baglangictaki hasardan, PaO,:
FiO, oraninin diismesine kadar gegen siire ne kadar
kisa ise akciger hasar1 o derece siddetlidir®'®. Akci-
ger parankiminin yaralanmasi, atelektazi ve alveoler
kollaps ile karakterize olup, artmig transvaskiiler
s akigi, stirfaktan azalmasi ve hipoksik vazokons-
tritksiyon ve dolayisiyla oksijenasyon bozuklugu ile
sonuglanir. Ayrica, alveolar hemostazda ciddi den-
gesizlik ve fibrinolitik aktivite azalmasi nedeniyle
olusan hava yollarinda yogun fibrin birikimi, venti-
lasyon-perfiizyon uyumsuzluguna neden olur®®. Al-
veoler makrofajlarin, polimorfontkleer 16kositlerin
ve mukosiliyer klirens mekanizmalarinin bozulmus
olmasindan dolay: pnémoni riski artmaktadir®.
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Sistemik toksisite; inhalasyon hasarinin dogrudan
sistemik etkisi ve yanma veya piroliz yoluyla olusan
zehirli maddelerin solunmasindan kaynaklanir. Kar-
bon monoksit ve hidrojen siyantir morbidite ve mor-
talite ile iligkili en 6nemli iki gazdir®.

Karbonmonoksit zehirlenmesi, inhalasyon hasarini
takiben en sik éliim nedenlerinden biridir®??. Kar-
bonmonoksit, oksijenden 200 kat daha fazla hemog-
lobin afinitesine sahip renksiz, kokusuz bir gazdir®.
Karboksihemoglobin oksihemoglobin ayrilma egrisi-
ni sola kaydirir, dokudaki oksijenin serbest kalmasina
ve mitokondride kullanilmasina engel olarak ve doku
hipoksisine neden olur®. Inhalasyon hasar1 olan
veya ev yanginlar1 sonrasinda tim hastalarda normal
kan karboksihemoglobin seviyesi diglanana kadar
karbonmonoksit zehirlenmesinden giiphelenilmeli-
dir. Nabiz oksimetresi, karboksihemoglobini oksihe-
moglobinden ayirt etmediginden, karbonmonoksit
maruziyetini ekarte edemez. Karboksihemoglobin
diizeyleri arteriyel veya vendz kanda CO oksimetri
ile 8l¢tliir. Klinik bulgular: Tablo 1'de verilmigtir®.
Karbonmonoksitin hemoglobinden ayrilmasinda en
6nemli tedavi yontemi hiperbarik oksijen tedavisidir
Hiperbarik oksijen tedavi endikasyonlar1 Tablo 2'de
verilmistir®®. Hiperbarik oksijen disginda karbonmo-
noksiti hemoglobinden ayirmak icin bazi hidroksi-
kobalamin, askorbik asit gibi molekiiller aragtirilmig
olsa da yuz giildiiriicii sonuglar alinamamigtir®.

Hidrojen siyaniir, a1 badem kokusunda ve renksiz
olup, siyaniirtin (CN) gaz bi¢imidir®. Siyaniir zehir-
lenmesinin ilk dénemde dogrulanmas: zordur ¢in-
kit semptomlar nonspesifiktir ve siyaniir seviyeleri
kisa stirede 6l¢ctlemez. Bir yangin olayinda, inhalas-
yon hasar1 olan her hastada siyaniir toksisitesi goz
éninde bulundurulmalidir. Laboratuvar onayinin

olmadig: durumlarda depresif bilin¢ duzeyi, kalp
durmas: veya kardiyak dekompansasyon gosteren
risk altindaki kisilerde tedaviye baglanabilir. Si-
yaniir zehirlenmesi siphesi olan aktif komur 1 g/
kg'dan verilmelidir. Klinik olarak siyaniir zehirlen-
mesi dugiinilen hastalara antidot uygulanmaldir.
Hidroksokobalamin 70 mg/kg’'dan intravenéz yol-
dan verilmelidir®. Ayrica, %25 sodyum tiyosiilfat
verilir. Eger hidroksokobalamin bulunmazsa ve
nitratlara kontrendikasyon yoksa sodyum nitrit 10
mg/kg yavas infiizyon verilir®. Siyaniir zehirlen-
mesi antidotu uygulanmadig: taktirde fatal bir du-
rumdur.

KLiNiK OZELLIKLER

Inhalasyon hasar1 siiphesi olan bir hasta bagvurdu-
gunda, klinisyen ilk énce hikayeyi 1s1, duman veya
kimyasallara maruz kalma agisindan gozden gecir-
meli ve yaralanma mekanizmasi, maruz kalma siiresi;
kapali bir alanda maruz kalma ve biling kayb: ge¢misi
sorgulanmalidir®®. Hava yolu cap1 6deme bagh ola-
rak 6nemli 6l¢ide daralana kadar solunum gugluga
gorilmeyebilir®?. Alt solunum yolu hasar1 belirtileri
arasinda nefes darlig: ve produktif 6ksiiriik sayilabi-
lir. Fiziksel bulgular arasinda yiizde yaniklar, burun
deligi yamgi, orofarinkste kurum, karbonlu balgam
bulunur. Ses kisikhigi ve stridor ust solunum yolu
hasarinin diger belirtileri iken; tagipne, solunum ses-
lerinde azalma, hiriltili solunum, raller, ronkus veya
aksesuar solunum kaslarinin kullanimu alt solunum
yolu hasarlarimin belirtileridir.

Laboratuvar Bulgulan

Tam kan sayimy, elektrolitler, kan tire nitrojen, kre-
atinin, laktat seviyesi ve toksikoloji ekranmi dahil
olmak tizere standart laboratuvar ¢alismalar: yapil-

Tablo 1. Karboksihemoglobin yiizdelerine gore belirti ve semptomlar.

% Belirtiler ve semptomlar
0-10 Yok
10-20 Alin bélgesinde darlik hissi, hafif bag agrisi, kutanéz kan damarlarinin geniglemesi
20-30 Basg agris1 ve zonklama
30-40 Siddetli bas agrisi, halsizlik, bag dénmesi, gorme bozuklugu, mide bulantisi, kusma, kollaps
40-50 Yukaridaki ile ayni, daha buiytik kollaps olasiligy; senkop, artmis nabiz ve solunum hizlari
50-60 Senkop, artmis solunum ve nabiz oranlari, koma, aralikli kasilma, Cheyne-Stokes solunumu
60-70 Koma, aralikh kasilmalar, kalp fonksiyonlarinda ve solunum hizinda azalma, olas: 6liim
70-80 Zayif nabiz, saatler icinde 6liimle sonu¢lanan yavas solunum
80-90 Bir saatten kisa stirede 6liim
>90 Dakikalar i¢inde 6lum
Kaynak 23'den uyarlanmgtir.
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Tablo 2. Karbonmonoksit zehirlenmesinde hi-

perbarik oksijen tedavii endikasyonlari.*

Bilin¢ kayb1

Iskemik kalp degisiklikleri, (gogs agrisi, EKG
degisiklikleri)

Ciddi metabolik asidozlar

COHDb > %40

Gebelikte COHb > %15

Noérolojik defisitler,

Ug hafta siiren semptomlar

Dort-alt1 hafta normobarik oksijen tedavisine
ragmen diizelmeyen semptomlar

Iskemik kalp hastalarinda COHb > %20

Daha hafif bulgular1 olan hastalar doktorunun
takdirine gore sevk edilebilir.

*Bu endikasyonlar tam agikhiga kavusturulmamusgtir,
Optimal tedavi siiresi tanimlanmamigtir. Semptomlar
devam ederse ii¢ seansa kadar arttirilabilir.

Kaynak 24'den uyarlanmstir.

malidir. Oksihemoglobin satiirasyonu karboksihe-
moglobin ve methemoglobin konsantrasyonu i¢in
arteriyel kan gaz1 gonderilmelidir. Standart nabiz
oksimetresi oksihemoglobini karboksihemoglobin-
den ayirt edemez.

Goriintiileme

Hastanin ilk degerlendirmesi genellikle akciger grafisi
ile yapilir, ancak inhalasyon hasari i¢in digik duyar-
lihga sahiptir®. inhalasyon yaralanmasi olan hastala-
rin ¢ogunda, akciger grafisi normaldir®. Baglangictaki
gogus filmlerinde pulmoner opasitelerin varlig: ciddi
yaralanma ve kétii prognozun bir géstergesidir®”.

Baz1 ¢aligmalarda toraks bilgisayarli tomografisinin,
duman inhalasyon siddetinin erken saptanmas: agi-
sindan faydali olabilecegini éne strilmustir®. Hava
yolu duvar kalinliginin total brong ¢apina (T/D) oran-
landig: 40 hasta tizerinde yapilan bir caligmada, me-
kanik ventilasyon giin sayis1 T/D orani ile korelasyon
gdstermistir®.

Tablo 3. Bronkoskopik kisaltilmis yaralanma skoru.

Karbonlu birikintilerin yoklugu, kizariklik, 6dem, bronkore veya obstriiksiyon

0 (yaralanma yok)

Bayram M.

TANI

Inhalasyon hasarindan, klinik bulgulara dayanilarak
stiphelenilebilir, ancak kesin tani, solunum yollarinin
dogrudan incelenmesine dayanir.

Direkt hava yolu muayenesi- hava yolu giivenli hale
getirildikten ve hasta hemodinamik olarak stabilize
edildikten sonra, solunum yollarinin gorsel olarak in-
celenmesiyle inhalasyon hasari teghisi konulmalidur.
Ust solunum yollarinda inhalasyon hasarmin belir-
tileri i¢in direkt laringoskopi kullanilabilir. Bunun-
la birlikte, fiberoptik bronkoskopi hava yollarinin
orofarinksden lober bronglara kadar incelenmesini
saglar ve inhalasyon hasari teshisinin dogrulanmas:
icin standarttir”, Inhalasyon yaralanmasimin kli-
nik belirtileri arasinda mukozal eritem, 6dem, sislik,
iilserasyon veya bronkore, fibrin debrisleri ve kémiir-
lesme varlig1 sayilabilir®.

Yaralanma siddeti skorlamasi

Bronkoskopi, akut akciger hasarinin riskini ve sidde-
tini ve sonrasinda, tedavi planlanmasinda (6rnegin;
sw1 tedavisi, trakeobrongit tedavisi) yardima ola-
bilir®. Inhalasyon hasarimin siddetini belirlemede
standardize yontem bronkoskopi ile belirlenen Kisal-
tilmig Yaralanma Skoru Tablo 3’te verilmistir®. Ki-
saltilmig Yaralanma Skoru, mortalite ve gaz degisimi
ile iyi korelasyon géstermektedir®-2.

TEDAVi

Hastane éncesi ortamdaki ilk éncelik, kurbani ates
kaynagindan kurtarmak ve maruz kalma stresini
sinirlamaktir. Hastanin hava yolu, solunum ve do-
lagiminin degerlendirilmesi stratle yapilmalidir.
Travmatik veya yanik ile iligkili yaralanmalarin
ilk tanisi ve tedavisi, gelismis travma yagam des-
tegi (ATLS) protokollerine dayanmaktadir. Hayat:
tehdit eden yaralanmalar éncelik kazanir®'®. Bag-
langicta entiibe edilmeyen inhalasyon yaralanmas:
geciren hastalar i¢in solunum hizi, gogiis duvari
hareketi ve hava hareketleri 6ykiisi ile degerlendi-
rilen solunumun yeterliligi sik sik tekrar degerlen-

1 (hafif yaralanma

Proksimal veya distal bronglarda hafif veya diizensiz eritem ya da karbonlu depozit

2 (orta dereceli yaralanma)

Orta derecede eritem, karbonlu depozit, bronflear veya brong tikaniklig:

3 (ciddi yaralanma)
birlikte frajil doku

Bol karbonlu ¢okeltiler, bronkore veya obstriiksiyon ile siddetli inflamasyon ile

4 (buyiik yaralanma)

Mukozal dokiilme varhgi, nekroz, endoluminal obliterasyon

Kaynak 30’den uyarlanmugtir.
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dirilmelidir. Mimkiinse komorbiditeler hakkinda
bilgi alinmalidur.

Toksik inhalasyon éykisii olan (6rnegin; atesten ka-
can) ancak klinik bulgular1 ve deri yaniklar: olmayan
digik inhalasyon hasar riski olan hastalar en az
dort ila alt1 saat boyunca izlendikten sonra vital bul-
gular stabilse, - herhangi bir semptom gelisirse geri
dénmek tzere-, taburcu edilebilir. Akut inhalasyon
hasari ile bagvuran hastalarda hastaneye yatig endi-
kasyonlar1 Tablo 4’te verilmigtir®.

Entiibasyon gerektirmeyen hastalara, karbonmonok-
siti elimine etmek i¢in ytiz maskesi ile nemlendiril-
mis %100 oksijen verilmelidir®®. Oksijen kaynakli
hiperkapni gelisme riski olan hastalarda (6rnegin;
kronik obstriktif akciger hastaligi veya obstriktif
uyku apnesi 6ykiist olanlar), noninvaziv ventilasyon
veya mekanik ventilasyon ile tedavi etmek gerekir.
Doku hipoksisi multifaktériyel bir durum olup hizla
olume yol agabilir. Hipoksi kismen, yangin sirasinda
FiO, < %15 olmasindan (ategin ortamdaki oksijeni
tiketmesiyle) kismen de, karbonmonoksit ve siya-
niir zehirlenmesinden kaynaklanir®. Duman inha-
lasyon 6ykiisti olan her hastaya aksi ekarte edilene
kadar karbonmonoksitle zehirlenmig kabul edilerek
yaklagilmalidur.

Solunum yolunun agik tutulmas: yanik ve inhalas-
yon yaralanmas: olan hastalarda en kritik durum
olup hava yolu kayb1 éliimle sonuglanir. Klinisyen,
entiibasyon veya trakeostomi dahil olak tizere uygun
havayolu yénetimi yéntemine karar vermelidir. Bo-
yut agisindan, sekresyon temizligi ve bronkoskopun
gecisi i¢in 7.5 cm’lik dis capli tip tercih edilmelidir.
Tip yerlegtirme ve stabilizasyon teknigi énemli hu-
suslardir. Bir seride, inhalasyon hasar1 olan hasta-
larin %80’inde, en azindan kisa siireli tedavi igin
entiibasyon gerekli oldugu saptanmigtir®®. Bazi has-
talarda nihayetinde trakeostomi gerekir. Yiizde veya

Tablo 4. Akut inhalasyon hasari ile bagvuran
hastada hastaneye yatis endikasyonlari.

Kapali alanda maruziyet oykisii

Senkop varlig:

Karbonlu balgam

Arteryal PaO, < 60 mmHg
Metabolik asidoz
Karboksihemoglobin > %15

Bronkospazm/hirilti

Yiiz yaniklari

Kaynak 1'den uyarlanmigtir.
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boyunda derin yaniklar, orofarenks ¢demi, stridor,
aksesuar kas kullanimi, solunum sikintisy, alt ve sup-
rasternal retraksiyonlar veya hipoventilasyon gibi
bulgularin varhiginda erken entiibasyon karari ve-
rilmelidir. Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle
entiibe edilmig hastalara, karboksihemoglobin sevi-
yeleri normale dénene kadar nemlendirilmis %100
oksijen verilmelidir.

Diger erken entiibasyon nedenleri arasinda degi-
sen mental durum, proksimal hava yolu tikaniklig,
sepsis, akut solunum sikintis1 sendromu, pnémoni,
pulmoner temizlik sayilabilir. Endotrakeal tipiin de-
gistirilmesi ve tekrar entiibasyon st solunum yolu
6demi varsa riskli olabilir®.

flk stabilizasyondan ve yogun bakim tnitesine ak-
tarildiktan sonra, inhalasyon hasari tedavisi temel
olarak destekleyicidir. Erken dénemde (< 36 saat) te-
davi, sistemik toksisiteyi (karbonmonoksit, hidrojen
siyaniir) tedavi etmeye ve erken solunum yolu éde-
mini ve bronkospazmi yénetmeye odaklanilmalidir.
1nhalasyon hasarindan sonra, iist ve alt hava yolu
inflamasyonu, hava yolu 6demini, mukozal soyulma-
y1 arttirir ve bu nedenle de solunum yetmezligi geli-
sir. Bu debrisler agresif pulmoner temizlik ile tedavi
edilir ve bunun i¢in terapétik bronkoskopi gerekir.

Nozokomiyal pnémoni riski artmakla birlikte, inha-
lasyon yaralanmasinda profilaktik antimikrobiyal
tedaviye gerek yoktur. inhalasyon hasari olan has-
talar i¢in uygun siv1 resiisitasyonu hala tartigmaya
aciktir. Yanikh hastalarda inhalasyon hasarinin siv
gereksinimini ayrica arttirdign gésterilmigtir®1639,
Aymni gekilde inhalasyon hasari olan hastalarda belir-
gin hipermetabolizma gozlenir. Artan karbondiyok-
sit tiretimi nedeniyle, normal pCO,’yi korumak i¢in
yiksek dakika ventilasyonu gerekir. Digiik solunum
katsayisina sahip enteral beslenme formiilleri, kar-
bondiyoksit tretimini sinirlandirarak, hastanin ven-
tilasyonuna ek bir zorluk ¢ikarmayacaktir.

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) maruzi-
yetten birkac giin sonra da geligebilir®”. Duman in-
halasyonunun neden oldugu ARDS’nin klinigi, tanis
ve tedavisi diger etyolojilere bagli ARDS’ye benzerdir.

Inhalasyon hasarinin tedavisi destekleyici olup,
bronkospazmi hafifletmeyi, atelektazi, pnémo-
ni ve obstriiksiyona neden olabilen sekresyon ve
fibrin debrislerini temizlemeyi amaglamaktadir.
Destekleyici tedavi, aerosolize edilmig heparin, ae-
rosolize mukolitik ajanlar, bronkodilatorler ve go-
gus fizyoterapisi ve postural drenajin dénugimla



uygulanmasini icermektedir. Pulmoner enfeksiyon
yoksa sekresyonlarin 7 ila 10 gun i¢inde azalmas:
gerekir. Duman inhalasyonunda kortikosteroidle-
rin rutin olarak uygulanmasinin, herhangi bir ya-

rar1 gésterilememigtir®”.

Wheezing veya bronkospazm olugtugunda aerosolize
bronkodilatérler verilmelidir. Bronkodilatérler bron-
siyal kaslar1 gevsetir, mukosiliyer klirensi stimiile
eder, hava akim direncini azaltir ve dinamik uyumu
iyilestirir®®®®. Inhalasyon hasar1 tedavisinde yararh
olan bronkodilatérler arasinda, genellikle dért saat-
te bir uygulanan salbutamol, albuterol, levalbuterol
bulunur®.

Solunum yollarinin temizlenmesi, inhalasyon yara-
lanmasi olan hastalarin tedavisinin temel bir bilege-
nidir. Inhale edilen farmakolojik ajanlarin (6rnegin;
N-asetilsistein) ve terapotik ksiirme, gogiis fizyote-
rapisi, hava yolu aspirasyonu, erken ambulasyon ve
gerektiginde terapotik bronkoskopi ile entiibasyon
gibi mekanik araclarin bir kombinasyonu ile gercek-
lestirilebilir®®.

N-asetilsistein (NAC), inhalasyon hasarinin tedavi-
sinde yararli olabilecek gii¢lii bir mukolitik ajandir.
Bununla birlikte, NAC aymi zamanda bir hava yo-
lunda tahris ve bronkokonstriksiyon yapabilir. NAC
tedavisi ile hinlt1 veya bronkospazm ortaya ¢ikarsa
bir bronkodilatatér eklenmelidir. Genel olarak dort
saatte bir 3 mL %20’lik bir NAC dozu kullanilir.

NAC ve aerosolize heparinin kombinasyonunun, hay-
van ¢aligmalarinda inhalasyon hasarinin tedavisi igin
etkili oldugu gosterilmistir®?. Inhale antikoagiilan-
lar sistemik yan etkiye neden olmadan fibrin olugu-
munu azaltir®, Sistematik bir derleme, cocuklarda
ve yetigkinlerde inhalasyon hasarinin tedavisi i¢in
inhale antikoagiilanlar kullanilarak yapilan bes ret-
rospektif caligmay: tanimlamigtir®*4249, Bazilarinda,
inhale antikoagiilanlarin morbiditeyi azalttig: veya
sagkalimi arttirdigy gosterilmigtir. Nebulize heparin/
NAC uygulanmasinin, bir ¢aligmada re-entiibasyon
oranlarini ve atelektazi insidansini azaltarak morta-
liteyi 6nemli slctide azalttig bildirilmigtir®®. Ayr bir
retrospektif caligmada, beta-agonist ve mukolitik ile
birlikte nebiilize heparin uygulanmasi, mekanik ven-
tilasyon siiresini 6nemli él¢ide azaltmig ve inhalas-
yon hasar1 olan hastalarda ventilatérsiz gin sayisini
arttirmigtir®. Her dort saatte bir 3 mL normal izoto-
nik icinde 5000 ila 10.000 birim inhale heparin dozu
onerilmektedir. Farkl inhale heparin dozlarini kar-
silagtiran randomize bir calismada, 5000 ila 10.000
tinite arasinda anlaml bir fark bulunmamigtir®?.

Bayram M.

Ventilator Yonetimi

Inhalasyon hasar1 ve beraberinde yanik yaralanmast
olan hastalarda siklikla mekanik ventilatér destegi
gerekir. Yanik hastalarinin yaklagik %33’ mekanik
ventilasyon gerektigi gosterilmistir®”. Bununla bir-
likte, yaniklar ve inhalasyon yaralanmas: olan hasta-
lar i¢in optimal ventilatér stratejisi tanimlanmamig-
tird.

Tidal Voliim

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) gibi davra-
nilarak, digiik tidal hacimler ve sinirlayici plato ba-
singlari, mekanik ventilasyon i¢in halen kabul edilen
akciger koruyucu uygulamalar énerilmektedir. In-
halasyon hasari olan yanik hastalari i¢in secilen tidal
hacim, 6-8 mL/kg tahmini viicut agirhig1 arasinda de-
gismektedir. Bununla birlikte, biiyiik bir retrospektif
calisma, inhalasyon hasar1 olan pediatrik yanik has-
talarinda dusik tidal volumlere kiyasla daha ytiksek
tidal voliimlerin kullaniminin ARDS, atelektazi ve
ventilatér giinlerini azalttigini géstermistir®. Yanik
ve inhalasyon hasari olan bir hastada ihtiya¢ duyulan
ideal tidal volumler hala net olarak tanimlanmamug-
tir. Bir kural olarak, solunum yikiiniin, hava direnci-
nin tolere ettigi en diigitk diigitk tidal voliim ve plato
basinglarini se¢cmek, en makul stateji olacaktr.

Ventilasyon Modlari

Yanik ve inhalasyon hasari olan hastalarda, genel yo-
gun bakim tnitesindeki tipik ventilatér yonetim uy-
gulamalarindan farkl, bu hastalar i¢in en iyi strate-
jileri belirleyen klinik calismalar eksiktir. inhalasyon
hasar: olan veya olmayan yanik hastalarinda, basing
destek ventilasyonu ve volium destek kontrol mod-
lari, en sik bildirilen baglangic modlaridir®. Ayrica,
yiiksek frekansh perkiisyon ventilasyonu, yiiksek
frekansh osilasyon ventilasyonu ve hava yolu basinc
birakma ventilasyonu da dahil olmak iizere mekanik
ventilasyonun diger modlar da kullanilmigtir®-52.

Bagaril bir ekstiibasyon siirecinin baglanmas i¢in
bircok fizyolojik parametrelerin saglanmasi gerek-
mektedir. Inhalasyon hasar1 olan yanik hastalari i¢in
ekstiibasyon 6ncesi, hizli yiizeyel solunum indeksi,
nefes alma caligmasinin degerlendirilmesi, Glasgow
koma 6lcegi, degerlendirilmeleri yapilmahdir. Ayrica,
weaning bagarisini arttirmak icin ginlik bir sedas-
yon kesilmesi ve giinlik weaning denemesi 6neril-
mektedir. Ayrica, hava yolunda 6dem olmadiginin bi-
linmesi, solunum sekresyonlarinin yok ya da minimal
olmas: ve hastanin var olan sekresyonlar: ¢ikaracak
guclu oksiiriik refleksine sahip olmasi da énemlidir.
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Ekstiibasyon i¢in asagidaki kriterler énerilir:

+ PaO,/FiO, oran1 > 250 mmHg,

+ Maksimum inspiratuar basing > 60 cmH, 0,

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

« Spontan tidal voliim 5 ila 7 mL/kg,

« Dakikada iki kez maksimum géniilli ventilasyon,
+ Entiibasyon ihtiyacinin ortadan kalkmasi,

+ Endotrakeal tiipiin etrafinda sesli sizinti.

Bazi yanik merkezleri, yanik ve inhalasyon yaralan-
mast olan tiim hastalarda trakeostomi tipu yerleg-
tirmeyi secer. Bununla birlikte, erken trakeostomi
ile hasta konforu ve hava yolu giivenligi saglanmig
olsa da daha uzun siire kalis siiresi, pnémoni insi-
dansi, sagkalim veya entiibasyon suresi agisindan,
daha sonraki trakeostomi ile karsilagtirildiginda an-
laml fark saptanamamamistir®. Genellikle ii¢ ba-
sarisiz ekstiibasyon girisiminden sonra veya 21 giin
sonra trakeostomi ile devam edilmesi énerilir®®.
Anterior boyun yaniklar1 durumunda, trakeostomi
cilt greftlemesinden bes ila yedi giine kadar ertelen-
melidir.

PROGNOZ

Inhalasyon hasari, yanik hastalarinda bagimsiz bir
mortalite belitleyicisidir. Yaniklara ve inhalasyon
yaralanmasina bagh pulmoner komplikasyonlar (kar-
bonmonoksit zehirlenmesi dahil), 6liimlerin %77’sin-
den kadar sorumludur. Duman inhalasyonuyla iligkili
akut akciger hasar1 olan 769 hastay: tanimlayan bir
derlemede hastane i¢i mortalite oram %26, ciddi ya-
niklar olanlarda (> %20 toplam viicut yizey alani)
%50 saptanmugtirt®. Mortaliteyi arttiran diger fak-
torler > 60 yas ve vazopressér kullanimidir. Mekanik
ventilasyon ihtiyaci bronkoskopide siddetli yanik
bulgular1 da mortaliteyi arttirmaktadur.

Uzun dénem; ¢ogu hasta, duman inhalasyonundan
sonra uzun sireli fonksiyonel bozulma yagsamaz. Sid-
detli duman inhalasyonu 6ykiisii olan 23 hastanin
incelendigi bir ¢aligmada, spirometri, nonspesifik
hava yolu agir1 duyarhiligs veya kardiyak parametreler
maruziyetten yaklagik dért yil sonra ol¢ildiginde
hi¢bir degisiklik olmamigtir®. Ancak bir derlemede
solunum fonksiyon bozuklugu yapan toksik inhalas-
yonu da olan ciddi yanikli ¢ocuklarda, akciger fonk-
siyonunun yaralanma sonras1 10 yila kadar digitk
saptandig belirtilmistir®. Nadir de olsa uzun stireli
sekel olarak trakeal stenoz, brongektazi, interstisyel
fibrozis, reaktif hava yollar1 disfonksiyonu sendro-
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mu ve brongiolitis obliterans geligebilir®, ancak bu
vakalarin ¢ogunda, yaralanma aninda ciddi kimyasal
bronsit veya nozokomiyal pnémoni gelismistir. Bir
calisma, inhalasyon hasarindan sekiz yil sonra, in-
halasyon olan pediatrik hastalarin yagam kalitesinin
énemli slctude etkilemedigini gostermigtir®”.

SONUC

Akut inhalasyon hasar kaza ve yaralanmalarda sik
gorilen gerek hava yolu ve akciger parankiminde
hasara gerekse sistemik zehirlenmeye neden olarak
mortal seyredebilen bir durumdur. Hava yolunun
acikliginin saglanmasi ve sekresyonlarin ve nekrotik
dokularin temizligi, destek tedavi ve sistemik zehir-
lenmenin tedavisi hayat kurtaricidir.

KAYNAKLAR

1. https://www.cdc.gov/homeandrecreationalsafety/fire-pre-
vention/index.html.

2. Ryan CM, Schoenfeld DA, Thorpe WP, Sheridan RL, Cassem
EH, Tompkins RG. Objective estimates of the probability of

death from burn injuries. New England Journal of Medicine
1998; 338: 362-366.

3. Darling GE, Keresteci MA, Ibanez D, Pugash RA, Peters WJ,
Neligan PC. Pulmonary complications in inhalation injuries
with associated cutaneous burn. Journal of Trauma and Acu-
te Care Surgery 1996; 40: 83-89.

4 Carr JA, Phillips BD, Bowling WM. The utility of bronchos-
copy after inhalation injury complicated by pneumonia in
burn patients: results from the National Burn Repository.
Journal of Burn Care & Research 2009; 30: 967-974.

5. GuoF ChenX-L, Wang Y-J, Wang E, Chen X-Y, Sun Y-X. Ma-
nagement of burns of over 80% of total body surface area: a
comparative study. Burns 2009; 35: 210-214.

6.  Shirani KZ, Pruitt Jr BA, Mason Jr AD. The influence of in-
halation injury and pneumonia on burn mortality. Annals of
surgery 1987; 205: 82.

7. Woodson LC. Diagnosis and grading of inhalation injury. Jo-
urnal of Burn Care & Research 2009; 30: 143-145.

8. Rehberg S, Maybauer MO, Enkhbaatar P, Maybauer DM,
Yamamoto Y, Traber DL. Pathophysiology, management and
treatment of smoke inhalation injury. Expert review of respi-
ratory medicine 2009; 3: 283-297.

9. Pruitt BA, Jr., Cioffi WG, Shimazu T, Ikeuchi H, Mason AD,
Jr. Evaluation and management of patients with inhalation
injury. The Journal of trauma 1990; 30: S63-68.

10. Demling RH. Smoke inhalation injury. New horizons (Balti-
more, Md) 1993; 1: 422-434.

11. Herndon DN, Traber DL, Niehaus GD, Linares HA, Traber
LD. The pathophysiology of smoke inhalation injury in a she-
ep model. The Journal of trauma 1984; 24: 1044-1051.

12. Stollery D, Jones R, King E. Deadspace ventilation: a signi-
ficant factor in respiratory failure after thermal inhalation.
Critical care medicine 1987; 15: 260-261.



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Traber DL, Herndon DN, Enkhbaatar P, Maybauer MO,
Maybauer DM. The pathophysiology of inhalation injury. To-
tal burn care 2007; 3: 248-261.

Navar PD, Saffle JR, Warden GD. Effect of inhalation injury
on fluid resuscitation requirements after thermal injury. The
American Journal of Surgery 1985; 150: 716-720.

Demling RH. Smoke inhalation lung injury: an update. Ep-
lasty 2008; 8.

Walker PF, Buehner ME, Wood LA, Boyer NL, Driscoll IR,
Lundy JB, Cancio LC, Chung KK. Diagnosis and manage-
ment of inhalation injury: an updated review. Critical Care
2015;19: 351.

Murakami K, Traber DL. Pathophysiological basis of smoke
inhalation injury. Physiology 2003; 18: 125-129.

Enkhbaatar P, Herndon DN, Traber DL. Use of nebulized he-
parin in the treatment of smoke inhalation injury. Journal of
Burn Care & Research 2009; 30: 159-162.

Al Ashry HS, Mansour G, Kalil AC, Walters RW, Vivekanan-
dan R. Incidence of ventilator associated pneumonia in burn
patients with inhalation injury treated with high frequency
percussive ventilation versus volume control ventilation: A
systematic review. Burns 2016; 42: 1193-1200.

Control CfD, Prevention. Carbon monoxide--related deaths-
-United States, 1999-2004. MMWR: Morbidity and morta-
lity weekly report 2007; 56: 1309-1312.

Weaver LK. Carbon monoxide poisoning. Critical care clinics
1999; 15: 297-317, viii.

Prien T, Traber DL. Toxic smoke compounds and inhalation
injury--a review. Burns, including thermal injury 1988; 14:
451-460.

Einhorn IN. Physiological and toxicological aspects of smoke
produced during the combustion of polymeric materials. En-
vironmental health perspectives 1975; 11: 163-189.

Ernst A, Zibrak JD. Carbon monoxide poisoning. The New
England journal of medicine 1998; 339: 1603-1608.

Roderique LJ, Josef CS, Newcomb AH, Reynolds PS, Somera
ML, Spiess BD. Preclinical evaluation of injectable reduced
hydroxocobalamin as an antidote to acute carbon monoxi-

de poisoning. The journal of trauma and acute care surgery
2015; 79: S116.

Anseeuw K, Delvau N, Burillo-Putze G, De Iaco F, Geldner G,
Holmstrom P, Lambert Y, Sabbe M. Cyanide poisoning by fire
smoke inhalation: a European expert consensus. European jo-
urnal of emergency medicine : official journal of the European
Society for Emergency Medicine 2013; 20: 2-9.

Masanes M-J, Legendre C, Lioret N, Saizy R, Lebeau B. Using
bronchoscopy and biopsy to diagnose early inhalation injury:
macroscopic and histologic findings. Chest 1995; 107: 1365-
1369.

Yamamura H, Morioka T, Hagawa N, Yamamoto T, Mizobata
Y. Computed tomographic assessment of airflow obstruction
in smoke inhalation injury: Relationship with the develop-
ment of pneumonia and injury severity. Burns 2015; 41:
1428-1434.

Lee MJ, O’Connell DJ. The plain chest radiograph after acute
smoke inhalation. Clinical radiology 1988; 39: 33-37.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

Bayram M.

Endorf FW, Gamelli RL. Inhalation injury, pulmonary per-
turbations, and fluid resuscitation. Journal of burn care & re-
search : official publication of the American Burn Association
2007; 28: 80-83.

Hassan Z, Wong J, Bush J, Bayat A, Dunn K. Assessing the
severity of inhalation injuries in adults. Burns 2010; 36:
212-216.

Oh JS, Chung KK, Allen A, Batchinsky Al, Huzar T, King BT,
Wolf SE, Sjulin T, Cancio LC. Admission chest CT comple-
ments fiberoptic bronchoscopy in prediction of adverse out-
comes in thermally injured patients. Journal of Burn Care &
Research 2012; 33: 532-538.

Weiss SM, Lakshminarayan S. Acute inhalation injury. Cli-
nics in chest medicine 1994; 15: 103-116.

Rue III LW, Cioffi WG, Mason Jr AD, McManus WF, Pruitt
Jr BA. The risk of pneumonia in thermally injured patients
requiring ventilatory support. The Journal of burn care & re-
habilitation 1995; 16: 262-268.

Heimbach DM, Waeckerle JF. Inhalation injuries. Annals of
emergency medicine 1988; 17: 1316-1320.

Cancio LC, Chdvez S, Alvarado-Ortega M, Barillo DJ, Walker
SC, McManus AT, Goodwin CW. Predicting increased fluid
requirements during the resuscitation of thermally injured
patients. Journal of Trauma and Acute Care Surgery 2004;
56:404-414.

Robinson N, Hudson L, Riem M, Miller E, Willoughby J,
Ravenholt O, Carrico C, Heimbach D. Steroid therapy follo-
wing isolated smoke inhalation injury. The Journal of trauma
1982; 22: 876-879.

Mlcak RP, Jeschke MG, Mandel J, Finlay G. Inhalation injury
from heat, smoke, or chemical irritants. Up To Date 2016:
1-90.

Carr J, Crowley N. Prophylactic sequential bronchoscopy af-
ter inhalation injury: results from a three-year prospective
randomized trial. European Journal of Trauma and Emer-
gency Surgery 2013; 39: 177-183.

Miller AC, Rivero A, Ziad S, Smith DJ, Elamin EM. Influence
of nebulized unfractionated heparin and N-acetylcysteine in
acute lung injury after smoke inhalation injury. Journal of
burn care & research 2009; 30: 249-256.

Elsharnouby NM, Eid HE, Elezz NFA, Aboelatta YA.
Heparin/N-acetylcysteine: an adjuvant in the management
of burn inhalation injury: a study of different doses. Journal
of critical care 2014; 29: 182. e181-182. e184.

Miller AC, Elamin EM, Suffredini AF. Inhaled anticoagulati-
on regimens for the treatment of smoke inhalation-associated
acute lung injury: a systematic review. Critical care medicine
2014; 42: 413.

Desai M, Mlcak R, Richardson J, Nichols R, Herndon D. Re-
duction in mortality in pediatric patients with inhalation
injury with aerosolized heparin/acetylcystine therapy. The
Journal of burn care & rehabilitation 1998; 19: 210-212.

Holt J, Saffle JR, Morris SE, Cochran A. Use of inhaled
heparin/N-acetylcystine in inhalation injury: does it help?
Journal of burn care & research 2008; 29: 192-195.

Yip LY, Lim YF, Chan HN. Safety and potential anticoagu-
lant effects of nebulised heparin in burns patients with inha-

Guincel Gogiis Hastaliklar: Serisi 2018; 6 (2): 112-120




Akut Inhalasyon Hasar1 / Acute Inhalation Injury

46.

47.

48.

49.

50.

51.

lational injury at Singapore General Hospital Burns Centre.
Burns 2011; 37: 1154-1160.

McIntire AM, Harris SA, Whitten JA, Fritschle-Hilliard AC,
Foster DR, Sood R, Walroth TA. Outcomes following the use
of nebulized heparin for inhalation injury (HIHI Study). Jo-
urnal of Burn Care & Research 2017; 38: 45-52.

Belenkiy SM, Buel AR, Cannon JW, Sine CR, Aden JK, Hen-
derson JL, Liu NT, Lundy JB, Renz EM, Batchinsky Al Acu-
te respiratory distress syndrome in wartime military burns:
application of the Berlin criteria. Journal of Trauma and Acu-
te Care Surgery 2014; 76: 821-827.

Peck MD, Harrington D, Mlcak RP, Cartotto R. Potential stu-
dies of mode of ventilation in inhalation injury. Journal of
Burn Care & Research 2009; 30: 181-183.

Brower RG, Matthay MA, Morris A, Schoenfeld D, Thompson
BT, Wheeler A. Ventilation with lower tidal volumes as com-
pared with traditional tidal volumes for acute lung injury and
the acute respiratory distress syndrome. The New England
journal of medicine 2000; 342: 1301-1308.

Sousse LE, Herndon DN, Andersen CR, Ali A, Benjamin NC,
Granchi T, Suman OE, Mlcak RP. High tidal volume decreases
adult respiratory distress syndrome, atelectasis, and ventila-
tor days compared with low tidal volume in pediatric burned
patients with inhalation injury. Journal of the American Col-
lege of Surgeons 2015; 220: 570-578.

Chung KK, Rhie RY, Lundy JB, Cartotto R, Henderson E,
Pressman MA, Joe VC, Aden JK, Driscoll IR, Faucher LD. A

Guncel Gogiis Hastaliklar: Serisi 2018; 6 (2): 112-120

52.

53.

54.

55.

56.

57.

survey of mechanical ventilator practices across burn centers
in North America. Journal of Burn Care & Research 2016;
37: e131-e139.

Cartotto R. Use of high frequency oscillatory ventilation in
inhalation injury. Journal of Burn Care & Research 2009; 30:
178-181.

Saffle JR, Morris SE, Edelman L. Early tracheostomy does
not improve outcome in burn patients. The Journal of burn
care & rehabilitation 2002; 23: 431-438.

Kadri SS, Miller AC, Hohmann S, Bonne S, Nielsen C, Wells
C, Gruver C, Quraishi SA, Sun J, Cai R. Risk factors for in-
hospital mortality in smoke inhalation-associated acute lung
injury: Data from 68 United States hospitals. Chest 2016;
150:1260-1268.

Bourbeau J, Lacasse Y, Rouleau M, Boucher S. Combined
smoke inhalation and body surface burns injury does not
necessarily imply long-term respiratory health consequences.
European Respiratory Journal 1996; 9: 1470-1474.

Tasaka S, Kanazawa M, Mori M, Fujishima S, Ishizaka A,
Yamasawa F, Kawashiro T. Long-term course of bronchiecta-
sis and bronchiolitis obliterans as late complication of smoke
inhalation. Respiration 1995; 62: 40-42.

Rosenberg M, Ramirez M, Epperson K, Richardson L, Holzer
C, 3rd, Andersen CR, Herndon DN, Meyer W, 3rd, Suman
OE, Mlcak R. Comparison of long-term quality of life of pe-
diatric burn survivors with and without inhalation injury.
Burns 2015; 41: 721-726.



