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OZET

Yanik hastalarinin yara bakiminda son vyillarda énemli gelismeler
kaydedilmesine ragmen, inhalasyon hasari bu hastalarin morbidi-
te ve mortalitesinde énemli rol oynamaya devam etmektedir. An-
cak inhalasyon hasarinin tanisi, derecelendiriimesi, patofizyolojisi
ve tedavisi konusunda mevcut calismalar yetersizdir ve genel bir
uzlasi yoktur. Zararli kimyasal ve termal maddelerin inhalasyonu
ile ortaya cikan inhalasyon hasari Ust hava yollarini ilgilendiren ter-
mal hasar, trakeobronsiyal agacta hasara neden olan kimyasal ha-
sar ve karbon monoksit gibi zehirli gazlarin solunumu ile ortaya ¢i-
kan sistemik zehirlenme olmak Uzere Gg bilesenden olusur. Inha-
lasyon hasar erken dénemde ciddi hava yolu sorunlari ve solu-
num yetmezligine neden olurken daha ge¢ donemde pnémoni ve
atelektazi icin zemin hazirlayarak morbidite ve mortaliteyi artirmak-
tadir. Ayrica, karbon monoksit gibi zehirli gazlarin sistemik etkisi
de hem erken hem de ge¢ dénemde hasta sonuclarini olumsuz
etkileyebilmektedir. Bu sorunlarin erken teshisi ve tedavisi yanik
hastalarinin klinik sonuglarini iyilestirmek icin cok énemli bir hedef
olarak gériinmektedir. Inhalasyon hasarinin éneminin anlasiimasi
ve bu konu ile ilgili cok merkezli genis calismalarin yapilmasi yanik
hastalarinin sagkalimi konusunda énemli bir asama olacaktir. (Ttrk
Yogun Bakim Dernegi Dergisi 2011; 9 Ozel Sayi: 37-45)

Anahtar Kelimeler: Inhalasyon hasari, yanik, solunum yetmezligi,
hava yolu yonetimi

SUMMARY

Despite significant advances in wound care of patients with burn
injuries, inhalation injury remains as an important contributor to
morbidity and mortality in these patients. Unfortunately, there are
limited studies that have focused on the diagnosis, grading,
pathophysiology, and therapy of inhalation injury, therefore a
widely accepted consensus is lacking on these topics. Inhalation
injury is generally defined as the inhalation of thermal or chemical
irritants and can be divided into three types of injury: thermal
injury, which is mostly restricted to the upper airway; chemical
injury, which affects tracheobronchial tree; and systemic toxicity
owing to toxic gases such as carbon monoxide. Inhalation injury
increases the burn injury associated morbidity and mortality by
causing airway problems and respiratory failure during the early
phase and by contributing to the development of pneumonia and
atelectasis during the late phase. Additionally, systemic effects of
toxic gases such as carbon monoxide may also adversely affect
the early and long-term outcome in burn victims. The early
diagnosis and therapy of these problems plays a key role in
improving the outcome of burn patients. (Journal of the Turkish
Society Intensive Care 2011; 9 Suppl: 37-45)
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Giris

Inhalasyon hasari genellikle termal ve/veya kimyasal
zarar veren maddelerin inhalasyonu olarak tanimlanir.
Son vyillarda yanik hastalarinin yara bakiminda énemli ge-
lismeler kaydedilmesine ragmen, solunumsal problemler
bu hastalarin morbidite ve mortalitesinde dnemli rol oyna-
maya devam etmektedir (1). Inhalasyon hasari st solu-
num vyollarini ilgilendiren termal hasar, alt hava yollarinin
kimyasal irritasyonu ve zehirli gazlarin inhalasyonuna bag-
Il sistemik zehirlenme olmak Uzere ¢ bilesenden olusur
(2). Ust hava yollarini ilgilendiren termal hasar daha cok
hava yolu sorunlarina yol acarken, alt hava yollarinin kim-
yasal hasari bu hastalardaki solunum yetmezliginin ne-
denlerindendir. Olusan termal hasar siklikla larinksin Uze-
rindeki seviyeleri ilgilendirir ve Ust hava yolu obstriksiyo-
nuna neden olur. Alt solunum yolu hasari ise solunan du-
manin kimyasal 6zelliklerine baghdir. Akut dénemde mu-
kozanin dogrudan irritasyonu ile sekresyon uretiminde ar-
t1Is ve bronkokonstriksiyon gozlenebilirken, zamanla bdl-
gesel olarak artan inflamasyon ve dolasim bozukluguna
bagll olarak havayolu 6demi gelisebilir (3). Bu nedenle,
yanik hastalarinda havayolu acgikhginin ve yeterli solunu-
mun saglanmasi acil hasta yonetimi ve takibi icin en
onemli basamaklardandir (3,4). Yanik hastalarinda solu-
num yetmezligi genellikle birden fazla nedene bagl olarak
ortaya cikar, ancak en ¢ok Uzerinde durulan solunumsal
sorun inhalasyon hasaridir (1,5). Yanik nedeniyle hastane-
ye vyatirilan hastalarin %10-20'sinde inhalasyon hasarinin
eslik ettigi bildirilmistir (2-3,6). Yanik hastalarinda yas, yani-
gin yayginligi ve inhalasyon hasarinin mortalite icin en
onemli bagimsiz risk faktorleri oldugu dikkate alindiginda
bu sorunun énemi daha iyi anlasiimaktadir (Sekil 1) (3).

inhalasyon hasari, yanik hastalarina uygulanacak teda-
vi ve bu hastalarin prognozu konusunda cok 6nemli bir
yere sahip iken bu konuda birgcok temel eksiklik dikkat
cekmektedir. Inhalasyon hasarinin tanimi, tani kriterleri,
derecesinin belirlenmesi ve tedavi yaklasimlari konularin-
da mevcut bilgiler yetersizdir veya var olan bilgiler ile ilgi-
li genis capli bir uzlasi yoktur. Bu eksikligin en énemli ne-

Mortalite

inhalasyon
hasari

Yanik
ylzdesi

Yanik

Sekil 1. Yanikta mortaliteyi belirleyen en 6nemli faktorler: yas,
yanigin yayginligi ve inhalasyon hasarinin varlig
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denleri, yanik hastalarinda gorulen solunumsal sorunlarin
bircok faktore bagl olmasi (Sekil 2) ve son derece hete-
rojen bir klinik tezahiire sahip olmasidir. inhalasyon hasa-
rinin olusmasinda inflamatuar yanitin anahtar rol oynama-
sl ve bu yanitin énemli bilesenleri olan proinflamatuar
mediyatorlerin tam olarak anlasilmamis olmasi diger bir
eksikliktir (2,7,8).

Inhalasyon hasari, yanik hastalarinda mortalite igin
onemli bir risk faktorl olmakla kalmayip ayni zamanda bu
hastalarda morbidite acisindan da énemli bir belirleyicidir.
inhalasyon hasari varligi durumunda resisitasyon icin ge-
rekli olan sivi miktarinin daha fazla oldugu ve mekanik
ventilasyon gereksinimi ile yogun bakimda kalis slresinin
uzamasina daha sik rastlandigi bildirilmistir. Hic yanigi ol-
mayan izole inhalasyon hasarli hastalarda bile ciddi bir
mortalite ve kalici akciger hasari riski oldugu unutulma-
malidir (2,9,10).

inhalasyon Hasarinin Patofizyolojisi

Inhalasyon hasarindan inhale edilen zararli gaz ve par-
tikdller sorumludur. Inhale edilen partikillerin boyutu alt
solunum yollarina ulasim acisindan énemlidir. 15-20 um
capindaki partiktller burun, daha kuclkleri trakea ve
bronslar, 0,5-7 um arasinda olanlar ise alveol duzeyine
inebilmektedirler. Sivi slUspansiyonlar buharlastiklarinda
gaz olarak absorbe edilebilirler. Gaz molekdlleri ise hava-
yollarindan dogrudan difflize olabilirler (3,11). Ancak, yan-
gin sirasinda nazofaringeal irritasyon nedeniyle kurbanlar
genellikle agiz solunumu yaptiklarindan hava yollarinda
daha fazla partikdl birikimi gérilmektedir.

Inhalasyon hasarinin termal bileseni esas olarak vokal
kordlarin Ustinde kalan hava yollarini etkiler. Ortaya ¢ikan
Isi Ust hava vyollarindaki epitel hlcrelerini tahrip ederek
proteinlerin denatlirasyonu ve kompleman kaskadinin ak-

Sepsis Pnomoni

SIRS VILI

Akciger
hasari

inhalasyon
hasari

Sekil 2. Yanikta gorilen solunum yetmezIigi genellikle bir ¢ok
faktére baglhdir. SIRS, systemic inflammatory response syndrome
(sistemik inflamatuar yanit sendromu); TRALI, transfusion related
acute lung injury (transflzyon iliskili akciger hasari); VILI, ventilator
induced lung injury (ventilatortn indikledigi akciger hasari)
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tivasyonuna yol agar. Bu olaylar zinciri bir yandan hista-
min saliverilmesine neden olurken diger yandan da sUpe-
roksit gibi serbest oksijen radikallerinin (reactive oxygen
species, ROS) olusumunu saglayan ksantin oksidazi akti-
ve eder (12-15). Histamin saliveriimesi ise endotel hicre-
lerinde nitrik oksit (NO) olusumunu tetikler. Bu durumda
peroksinitrit gibi serbest nitrojen radikallerinin (reactive
nitrogen species, RNS) olusumu hizlanmis olur (15). Or-
taya ¢ikan ROS ve RNS, endotelin proteinlere gecirgenli-
gini artirarak 6dem olusumuna yol acarlar. Bu tabloya pro-
inflamatuar sitokinlerin katilmasi ile ciddi bir inflamasyon
ortaya cikar (16). Ayrica, pulmoner yatakta yaygin bulunan
C-liflerin inflamasyonu ve inhale edilen zararli maddeler
tarafindan uyariimasi ile 6dem olusumu daha da artar
(14,16). Termal hasarin erken dénemlerinde Ust hava yol-
larinda ortaya cikan eritem, 6dem ve Ulserler genellikle
hastay! rahatsiz etmekle beraber ciddi solunum sikintisi-
na neden olmazlar. Solunum sikintisi cogu hastada 6dem
olusumunun en ylksek seviyeye ulastigl 18-24. saatler
arasinda gorilir. Bu donemde inflamasyonun en Ust se-
viyeye ¢ikmasinin 6dem olusumuna neden olmasinin ya-
ninda sivi resUsitasyonu icin verilen sivilarin da 6deme
katkida bulunmasi ile hava yollarinda ciddi daralma ve do-
layisiyla stridor ve dispne ortaya cikabilir (17). Bununla be-
raber yUz ve boynu ilgilendiren yaniklarda anatominin bo-
zulmasl ve hava vyollarina disaridan basi olusmasi solu-
num sikintisini artirirken hava yolu yonetimini de zorlasti-
rir. Bu dénemde ortaya gikan ancak genellikle birkac gin
veya hafta icinde olumsuz patofizyolojik etkileri ortaya ¢i-
kan diger onemli bir olay ise siliyer fonksiyonlarin bozul-
masl ve yogun koyu sekresyonlarin olusmasidir (14). Bu
son patofizyolojik degisiklikler bir yandan bakteriyel en-
feksiyon riskini artirirken bir yandan da hava yolu obstrik-
siyonu ve atelektazilere neden olarak akcigerlerde gaz
alis verisini olumsuz etkiler.

Vokal kordlarin altindaki hava yollari nadiren termal ha-
sardan etkilenirler. Trakeobronsiyal alanin etkilenmesi da-
ha ¢cok kimyasal hasar yolu ile gerceklesir. Kimyasal olarak
hasar veren maddeler zengin innervasyonu olan bu alana
ulastiklarinda sinir uclarindan guclt bir bronkokonstriktor
olan ndropeptidler saliverilir. Bununla beraber néropeptid-
ler hem nétrofilleri aktive ederek ROS Uretimini artirirlar
hem de ndronal NO sentetazin aktivitesini artirarak daha
fazla NO olusumu ve dolayisiyla daha yiksek RNS kon-
santrasyonlarina neden olurlar. Ortaya ¢cikan ROS ve RNS
proteinler, DNA ve lipidlerin oksidasyonu, nitrasyonu veya
nitrozilasyonunu saglayarak gliseraldehit-3-fosfat dehidro-
jenaz gibi anahtar enzimleri etkisiz hale getirirler veya dog-
rudan DNA hasari yaparlar (14,16,18,19).

Histopatolojik olarak bu hastalarda brons mukozasin-
da hasar ve peribronsiyal inflamasyona rastlanir (20,21).
Bronslardaki bu hasar inhalasyon hasarinin erken déne-
minde ylksek protein icerikli transtdaya neden olurken
gec donemde bu transtdanin katilasmasi ile hava yolu
obstriksiyonuna yol acan tikaclar olusur (17). Hava yolu
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obstriksiyonunun yaninda inhalasyon hasarinda bronkos-
pazm, brons kan akiminin artmasi ve transvaskiler sivi
gecisi gorilir (22). Inhalasyon hasarindaki diger énemli
bir patofizyolojik degisiklik ise artmis NO yapimina bagli
hipoksik pulmoner vazokonstriktér yanitin baskilanmasi
ve santlasmanin artmasidir (14). Tim bu degisiklikler has-
talarda oksirtk, wheezing (hisiltil solunum), is iceren bal-
gam, solunum isinde artis ve hipoksemiye neden olur.
Inhalasyon hasarina bagli akciger parankiminde hasar
daha gec donemde ortaya cikar. Alveollerde ortaya cikan
hasar alveollerin kollapsi, artmis transvaskuler sivi gegisi,
azalmis sUrfaktan miktari veya aktivitesi ve hipoksik pul-
moner vazokonstriksiyonun kaybina baglidir (14). Tim bu
patofizyolojik degisikliklerin klinik yansimasi hipoksemi-
dir. Yine alveoler hemostazin bozulmasi ile koagulasyon
egilimi artarken antifibrinolitik aktivite azalir ve terminal
hava yollarinda ¢ok sayida fibrin tikacglar olusur (23,24). Bu
tikaclar ventilasyon/perflizyon uyumunu bozarak hipokse-
miyi daha da ag@irlastirirlar. Aktive nétrofiller de inhalasyon
hasarinin patogenezinde énemli rol bir Ustlenirler. Notrofil-
ler bir yandan ROS ve elastaz gibi proteazlar salivererek pa-
rankimal hasari artirirken diger yandan da F-aktin aktivasyo-
nuna bagll sertlesmis yapilari nedeniyle pulmoner kapiller-
lerden gecemezler. L-selektin ile alveollere yapisan notro-
filler bu bolgede dogrudan hasara neden olurlar (14,25).
Inhalasyon hasari akcigerlerin yaninda énemli siste-
mik degisikliklere de neden olmaktadir. Akcigerlerde yo-
gun bir sekilde ortaya c¢ikan proinflamatuar sitokinlerin do-
lasim yoluyla diger organ sistemlere tasinmasi ile tim or-
ganizmada sistemik inflamatuar yanit sendromu (syste-
mic inflammatory response syndrome, SIRS) ortaya cikar
(26,27). Akciger hasarina ikincil ortaya ¢ikan hipoksemi,
azalmis kalp debisi ve artmis karboksihemoglobin (car-
boxyhemoglobin, COHb) seviyesi diger organ sistemle-
rinde ortaya cikan olasi hasarin diger mekanizmalaridir.
Yanik ve inhalasyon hasari ile beraber ortaya cikan hiper-
metabolik durum oksijen tlketimini artirir ve sistemik kan
akimini hayati organlar ve splanknik sahadan yumusak
doku ve kaslara yonlendirir. Bu olaylarin sonucunda ise
hem azalmis kan akimi hem de bakteriyel translokasyon
nedeniyle organ yetmezligi riski artar (14,28-30).

Toksik Gaz inhalasyonu

Yanginlarda sistemik zehirlenmeye neden olabilecek
bircok zehirli gaz ortaya cikabilmektedir. Yangin sirasinda
olusan dumanin icerigi, Uretilen toksik gazlarin miktari ve
cesitleri, ortamin oksijen konsantrasyonu ve olusan sicak-
igin derecesi yanan maddelerin 6zelliklerine bagh olarak
dinamik sekilde degismektedir (31). Ancak, yanik hastala-
rinda gozlenen akut olumler ve ciddi toksik hasar genel-
likle yanigin kendisinden ¢ok, ortamda bulunan zehirli
gazlarin solunmasina bagl olarak gelisir (3,32). Solunum
hasarina neden olan faktorler, basit ya da kimyasal asfik-
si olusturan veya pulmoner irritasyona sebep olan mad-
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deler ya da bunlarin kombinasyonlari seklinde olabilir. Ay-
rica bu maddelerin ¢cozindrlUkleri, konsantrasyonlari ve
pH degerleri gibi nitelikleri kurbanlarin bireysel 6zellikle-
rinden bagimsiz olarak olusan sistemik tablonun agirligin-
da 6nemli rol oynar (3-4,11).

Solunum yoluyla viicuda alinan toksik ajanlar baslica 4
farkl mekanizma ile etki ederler (3,11).

1. Dogrudan pulmoner irritasyona bagl inflamasyon
olusturarak (amonyak, klor, hidrojen klorUr, hidrojenflordir,
hidrojen siilfir, azot dioksit, fosgen, kikurt dioksit vb.)

2. Basit asfiksi olusturarak (argon, CO2 karbon dioksit,
etan, helyum, hidrojen, metan, azot, neon vb.)

3. Kimyasal asfiksi olusturarak (karbon monoksit, hid-
rojen siyandr, hidrojen sulfir, metilen klor vb.)

4. Sistemik toksik etki olusturarak (kadmiyum, civa,
agir metaller vb.)

Gunluk yasamda yanici 6zellikteki organik ve inorganik
maddeler (mobilya, hali, yalitim malzemeleri, elektronik
cihazlar, sentetik materyaller, kirtasiye trlnleri, dekoratif
maddeler gibi) zehirlenmelerde rol oynayan potansiyel ze-
hirli maddelerin kaynagidir. Yanik hastalarinda, bu madde-
lerden c¢ikan gazlara maruz kalma morbidite ve mortalite-
de 6nemli rol oynar (3,31).

Karbon Monoksit Toksisitesi

Karbon monoksit (CO), karbon atomu iceren yakitlarin
tam olmayan yanmasli sonucu aciga c¢ikan havadan hafif,
renksiz, kokusuz ve tatsiz bir gazdir. CO zehirlenmesi
yanginlarda siklikla goérilmekte ve olimle sonugclanabil-
mektedir (3,33). CO zehirlenmesi inhalasyon hasarina
bagli erken 6limlerin en édnemli nedenidir. CO zehirlen-
mesinde dokuda hipoksi olmasina ragmen siyanoz goril-
mez ve kan parsiyel oksijen basinci normaldir, nabiz oksi-
metresinin normal sinirlarda olmasi zehirlenmenin tanin-
masini zorlastirabilir (33). Karbon monoksit hemoglobine
oksijenden 210 kat daha siki baglanarak hemoglobinin ok-
sijen tasima kapasitesini azaltarak dokulara oksijen sunu-
munu bozar ve oksihemoglobin disosiyasyon egrisi sola
kayar. CO ile hemoglobin arasindaki siki bag nedeniyle
%0,1'lik CO iceren gaz karisimin solunmasi bile hayati
tehdit eden ciddi zehirlenmeye yol acabilir. Artmis COHb
seviyesine bagli azalmis oksijen sunumu, mitokondriyal
elektron transport zincirinin bozulmasi ve lipid peroksi-
dasyonuna bagl hicre membraninin hasar gérmesi CO
zehirlenmesinde morbidite ve mortaliteye neden olan
Onemli mekanizmalardir.

Karboksihemoglobin dizeyi kanda %20'lere ulastiginda
semptomlar baslar; %60 dizeyinde biling kaybi; %80 dize-
yinde 6lim goérullr. Normalde sigara icmeyenlerde kanda
karboksihemoglobin dizeyi %0,5 iken, sigara icenlerde
%5-10 arasinda degismektedir (3,33). Hasarin ciddiyeti CO
konsantrasyonuna, maruz kalma slresine ve hastanin bi-
reysel saglk durumuna gére degisir (3,32-35). CO zehirlen-
mesine bagli kisa ve uzun dénem morbiditeler daha ¢ok n6-
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rolojik ve kardiyovaskuler sistemler lzerinden gerceklesir
(33-35). Toksisitenin erken déneminde bas agrisi, bulanti,
kusma, letarji, konflizyon, hallsinasyon, karin agrisi, gégus
agnisi gibi hafif iskemik semptomlar olabilirken, uzamis du-
rumlarda ciddi norolojik hasar olusabilir. Norolojik bulgular
kalici nérolojik hasar ve ge¢c déonem ndrolojik hasar olmak
Uzere ikiye ayrilir. Kalici nérolojik hasar, CO’e maruz kalma
sonrasinda gelisen hasardir ve zamanla kismi veya tam di-
zelme olabilir. Ge¢ dénem norolojik hasar ise norolojik bul-
gularin bir iyilesme dénemi sonrasinda tekrar belirmesidir.
Santral sinir sistemi etkilenen hastalarda tedaviye erken dé-
nemde baslanmazsa uzun vadede ekstrapiramidal veya psi-
kiyatrik semptomlarin gorulebilecegi bildirilmistir (3,11,32-
33,35). Ayrica CO zehirlenmesinde nérolojik bulgulara ek
olarak I6kositler, trombositler ve vaskuller endotel de et-
kilenmektedir (34).

CO Toksisitesi icin Tedavi Stratejileri

Karbon monoksit zehirlenmesinde tedavi CO kaynagi-
nin kontroll (genellikle hastanin ortamdan uzaklastirilma-
sl) ve kalma siresinin kisaltiimasi, %100 oksijen verilme-
si ve destek tedavisinden olusmaktadir. CO zehirlenme-
sinde hiperbarik oksijen tedavisinin kullaniimasi ise tartis-
mali bir konudur. Bir atmosfer basincinda %100 oksijen
uygulandiginda COHb'in yari o6mri 250 dakika iken ayni
oksijen konsantrasyonu icin basin¢ 3 atmosfere cikarildi-
ginda bu sire 30 dakikadir. Hiperbarik oksijen tedavisinin
olasi etkinligi bu mekanizma ile acgiklanmaktadir. Ancak
bu hipotezi irdeleyen yetersiz sayidaki calismalarin sonuc-
lari geliskilidir. CO zehirlenmesinde yaygin olarak hiperba-
rik oksijen tedavisi endikasyonu olarak kabul edilen zehir-
lenmeye bagl biling kaybi gelismesi, yiksek COHb sevi-
yesi, gebelik veya zehirlenmeye bagl kardiyak arrest ge-
lismis olmasi konularinda da yaygin bir uzlasi yoktur (36).
Hiperbarik oksijen tedavisi uygulanacaksa bu tedavinin
slresi ve uygulanacak basing seviyesi konulari da belirsiz-
dir. Hiperbarik oksijen tedavisinin karari hastanin durumu
ve bu tedaviye ulasilabilirlik faktorleri goz 6nlinde bulun-
durularak klinisyenlere birakilmaldir.

Siyaniir Toksisitesi

SiyanUr genellikle potasyum ve sodyum bilesikleri ha-
linde veya tek basina ¢esitli polimerler, poliakrilonitril, kagit,
politiretan, yin, at kili ve ipek gibi dogal veya sentetik ev
esyalarinin yanmasiyla olusan bir maddedir. Kaucuk Ureti-
mi, altin ¢cikarma, kimya sanayi ya da fotograf laboratuarla-
rinda calisanlarda maruz kalma ihtimali ylksektir (3,31,37).

Siyanir iceren maddelerin aciga ciktigl yanginlarda
olusan duman inhalasyonunda ortamdaki dUstk oksijen
seviyesine ek olarak, trikarboksilik asit dongusinde yer
alan sitokrom oksidaz enziminin siyanUr tarafindan bloke
edilmesi de hlcresel dlzeyde asfiksi olusturur. Siyanoz
bulgulari gézlenmez iken ciddi doku hipoksisi olusur ve
laktik asidoz ortaya cikar (3,31,37). Bulgular zehirlenme-
nin dlzeyine gére hafif bas dénmesi, letarji, bulanti halin-
den konflizyon, koma ya da 6lime kadar degisebilen bir
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yelpazede gozlenebilir. Nefeste aci badem kokusu tipiktir
(3,31). Siyanur zehirlenmelerinde klinik bulgular akut ank-
siyete veya CO zehirlenmesi bulgularina benzer. Kan si-
yanur dizeyini hizli ve dogru olarak gésterebilen bir testin
olmamasi taniyi glclestirmektedir. Normal kosullarda kan
siyanitr seviyeleri 0,3-0,5 mg/L arasindadir. SiyanUr kan
dlzeylerinin T mg/mL'nin Uzerinde olmasi hayati tehlike
olusturabilir. Literatlrde kan duzeyleri >5 mg/mL olan ve
yasayan hastalar bildiriimistir (37).

Siyaniir Zehirlenmeleri icin Tedavi Stratejileri

Duman zehirlenmelerine maruz kalan hastalarin siya-
nlr toksisitesi agisindan tedavi edilmesi uzun vyillar tartis-
mali bir konu olmustur. Daha onceki dekadlarda, antidot
kullanimini bildiren randomize, kontrolli calismalarin ol-
mamasi nedeniyle, antidot kullaniminin énerilemeyecedi,
hastalarin hemodinamik stabilizasyonunun saglanarak ye-
terli hepatik eliminasyona olanak tanimanin yeterli olaca-
g dustncesi kabul gormekteydi (38,39). Ancak siyanUr
toksisitesine bagl fatal sonugclarin spesifik antidotlar kul-
lanilarak énlenebileceginin 6ne surdlmesiyle antidot kulla-
nimi tekrar glindeme gelmistir (40,41).

SiyanUr toksisitesinde antidot kullanilmasinin amaci,
siyanurin dogrudan ya da dolayli olarak vicuttan uzaklas-
tinlmasidir. Bu amacla, dogrudan baglayici ajanlar, methe-
moglobinemi olusturan ajanlar ve silflrleyici ajanlar kulla-
nilabilir. Direkt baglayici ajanlar, dikobalt edetat (Kelocya-
nor) ve hidroksikobalamin (Cyanokit) gibi kobalt bilesikle-
ridir. Bu ajanlar siyanur ile birlesip selat olusturarak etki
ederler. Bas agrisi, aleriji, cilt ve idrarda renk degisikligi, hi-
pertansiyon ve refleks bradikardi gibi yan etkiler olusabi-
lir (3,31,37,42). Siyanirin methemoglobin afinitesi, he-
moglobin afinitesinden daha fazladir. Dimetilaminofenol,
sodyum nitrit ve sodyum tiyosulfat gibi ajanlarla methe-
moglobinemi indiklenerek olusturulan siyanomethemog-
lobin karaciger mikrozomal enzimi olan rodanaz tarafin-
dan koloidal stlfat veya tiyosdlfat yardimiyla tiyosiyanata
cevrilir ve idrarla atilir. Bu yontem sirasinda sodyum nitrit
kullanilirken ciddi hipotansiyon ve ciddi hipoksi gibi yan etki-

Termal
hasar
inhalasyon
hasari
k'LokaI I S Sistemik
[lyasa toksisite

hasar

Sekil 3. Inhalasyon hasarinin bilesenleri: termal hasar, lokal
kimyasal hasar ve sistemik toksisite
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lere dikkat edilmesi gereklidir. Optimum siyanlr baglanma-
si icin methemoglobin seviyesi %20-30 civarinda tutulmali
%40 Ust sinirt kesinlikle asilmamalidir (31,37,43). SUlfur do-
norleri kullanilarak da tiyosiyanat olusumu kolaylastirilabi-
lir (31,37). Siyanur toksisitesinde hiperbarik oksijen teda-
visi uygulanmasi tartismalidir (44,45). SiyanUr toksisitesi
olgularinda diyaliz uygulamasi ile ilgili galisma olmasa da,
Nessim ve ark. bir olgu sunumunda bdbrek yetmezligi
olan bir hastada surekli veno-vendz hemodiyafiltrasyon
uygulanarak kan tiyosiyanat seviyelerinde cok hizli dists
elde ettiklerini bildirmislerdir (46).

inhalasyon Hasar icin Tani Kriterleri

Inhalasyon hasari icin yaygin kabul goéren tani kriterle-
ri bulunmamaktadir. Bu eksiklik farkli merkezlerden bildi-
rilen sonugclarin bir arada degerlendiriimesini gUclestir-
mektedir (2). Bu durum inhalasyon hasari konusunda ya-
pilacak arastirmalar ve gelistirilecek kilavuzlar konusunda
énemli bir engel olusturmaktadir. Inhalasyon hasari teri-
mi, termal ve/veya kimyasal irritanlarin inhalasyonu sonu-
cunda ortaya cikan hasari ifade etmek icin kullanilan spe-
sifik olmayan bir terimdir. Aslinda inhalasyon hasari birbi-
ri icine gecmis 3 farkli hasar olarak distnulebilir (Sekil 3).
Daha ¢ok Ust hava yollarini ilgilendiren termal hasar, tim
solunum yollarini ilgilendiren lokal kimyasal irritasyon ve
karbon monoksit ve siyanir gibi zehirli maddelerin inha-
lasyonunu iceren sistemik toksisite (2).

inhalasyon hasari tanisi éyki, fizik muayene ve fibe-
roptik bronkoskopi gibi tanisal yontemlere dayanir (Sekil 4).
Tani igin ilk basamak hastanin dyktstduir. Oykide yanigin
olus mekanizmasi ve maruz kalma sUresi sorgulanmalidir.
Kapall alanda alev veya patlama sonucunda ortaya cikan
yaniklarda ciddi inhalasyon hasari riski bulunurken elektrik
veya zehirli gaz salivermeyen sicak sivilarla yaniklarda bu
risk ihmal edilebilir dizeydedir. Yine inhalasyon hasarina
neden olan olaya maruz kalma stresi de énemli bir belir-
leyicidir. Fizik muayene, inhalasyon hasarinin tanisini koy-

* Hikaye h

* Mekanizma (alev veya patlama),
1. mekan (kapali alan), stire )
~

* Fizik muayene
* Bas-boyun yaniklari, burun killarinin yanmasi,
agiz mukozasinda yanik veya 6dem, isli balgam |

2.
* Tanisal inceleme B
* Bronkoskopide mukozada hasar ve

3. siyah renkli karbon birikintileri )

inhalasyon hasari

Sekil 4. Inhalasyon hasarinin tanisini koymak icin gerekli basamak-
lar: hikaye, fizik muayene ve tanisal yontemler
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mak ve siddetini belirlemede énemlidir. Fizik muayenede
inhalasyon hasarini disdnduiren bulgular bas ve boyun
bdlgesini ilgilendiren yaniklar, ytz ve burun killarinin etki-
lenmesi, isli balgam, agiz mukozasinda 6dem ve dispne
olarak sayilabilir. Tanisal inceleme ydntemlerinden en sik
kullanilani fiberoptik bronkoskopidir (2,10). Fiberoptik
bronkoskopide mukozada hasar ve siyah renkli karbon bi-
rikintilerinin goértlmesi tipiktir. Unutulmamasi gereken
dnemli bir nokta ise deride yanik olmaksizin ciddi inhalas-
yon hasarinin olusmus olabilecegidir (2,47).

Inhalasyon hasari icin tanisal kriterlerin belirlenmesi
klinik prezentasyondaki farkliliklar nedeniyle giictir. Inha-
lasyon hasarinin ortaya cikisindaki gecikmeler ve kutanoz
yaniklar veya reperflizyon hasarina bagl sistemik inflama-
tuar yanit sonucu ortaya c¢ikan akut akciger hasari, inhale
edilen irritanin etkilerini degerlendirirken karisikliga yol
acabilir. Inhalasyon hasari tanisinda fikir birligi olmamasi
nedeniyle, yanik merkezleri tani ydntemlerini (133Xe tara-
malari, fiberoptik bronkoskopi) kendi imkan ve pratik uy-
gulamalarina gore belirlemektedir (2,47).

Klinik degerlendirme ve bronkoskopik gérinimle in-
halasyon hasari tanisi konulabilir, ancak hangi hastalarda
solunum yetmezligi ve diger pulmoner komplikasyonlar
veya mortalite ile karsilasilacagini tahmin etmek guctur.
Bu hastalarda gtvenilir prognostik kriterlerin belirlenebil-
mesi icin bircok calisma yapilmistir. Bunlarin gtivenilir ola-
bilmesi icin inhalasyon hasari derecesi kantitatif olarak be-
lirrlenmelidir. Bunun icin genellikle klinik ve bronkoskopik
bulgular kullaniimaktadir. Ancak bronkoskopide saptanan
proksimal lezyonlar inhalasyon hasarini oldugundan daha
ciddi gosterebilir. Asemptomatik hastalarda fiberoptik
bronkoskopi kullanimiyla inhalasyon hasari saptanabilir.

Hava Yolu Yonetimi

Ciddi yanik hastalarinin blylk ¢ogunlugu hava yolu
yonetimi ve solunum destegi icin endotrakeal entlibasyo-
na ihtiyac gosterirler. Bu hastalarda endotrakeal entlibas-
yonun endikasyonlari Uce ayrilir: Biling durumunda degi-
siklik, solunum yetmezligi ve hava yolu obstriksiyonu
tehdidi (48). Biling durumunda ortaya c¢ikan degisiklikler
hava yolunu koruyamama ve hatta spontan solunumun
yetersizligi veya tamamen kaybi seklinde ortaya c¢ikabilir.
Bu durum hipoksi, zehirli gazlarin solunmasi veya sok tab-
losundan kaynaklanabilir, ancak hem yeterli ventilasyo-
nun surdurdlmesi hem de hava yolunun glvenceye alin-
masi igin erken mudahale sarttir. Solunum yetmezIigi, da-
ha once de tartisildigr gibi bircok nedene bagli ortaya ¢i-
kar ve mekanik ventilasyon ile solunum desteginin sag-
lanmasi icin entlbasyon gerektirir. Hava yolu obstriksi-
yonu tehdidi siklikla atlanabilecek ve degerlendiriimesi en
zor olan entlbasyon endikasyonudur. Hava yolu obstrik-
siyonu tehdidinin nedeni Ust hava yollarinin hasar gérme-
si sonucunda burada dogrudan ortaya cikan doku 6demi
veya sivi reslsitasyonuna bagh Ust hava yollari dahil tim
vlcutta olusabilecek olan ddemdir. Ik degerlendirmede
hava yolu obstriksiyonu bulgusu olmasa bile sivi resUsi-
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tasyonu ile beraber genellikle 24 saat icinde doku 6demi-
nin en Ust seviyeye cikmaslyla ciddi obstriksiyon olusa-
bilir. Bu duruma 6zellikle agiz mukozasini da ilgilendiren
bas ve boyun yaniklari ve blylk miktarda sivi resisitas-
yonu yapllan hastalarda rastlanir (48-51).

Endotrakeal entlibasyon endikasyonu kadar bu isle-
min zamanlamasi da hayati &neme sahiptir. Ozellikle ha-
va yolu obstriksiyonu tehdidi bulunan hastalarda hava yo-
lunun glvenli bir sekilde saglanmasi konusunda gec ka-
linmasi ¢ok ciddi sonuclar dogurabilir. Bu hastalarda 6de-
min hizli bir sekilde artmasi ile baslangicta basit olan bir
hava yolu yonetimi imkansizlasabilir. Hava yolu obstriksi-
yonu tehdidi durumunda izlenecek en guvenli yol hava
yolunun en kisa strede glvenceye alinmasidir (48).

Endotrakeal entlbasyon ihtiyaci olan yanik hastalari-
nin bir boliminde birka¢ gin icerisinde édemin azalma-
sl, solunum destegi gereksiniminin ortadan kalkmasi ve
biling durumunun duizelmesi ile beraber bu ihtiyac orta-
dan kalkar. Ancak hastalarin dnemli bir kisminda ciddi in-
halasyon hasari ve blylk miktarda sivi resUsitasyonu gi-
bi birincil sorunlar ve pnémoni ile ventilator iliskili akciger
hasari gibi ikincil olaylar nedeniyle endotrakeal entlbas-
yon gereksinimi devam eder. Bu noktada uzun sureli ha-
va yolu ydnetimi igin endotrakeal entlbasyon veya trake-
otomi ydntemlerinden birini secmek gerekir. Her iki yon-
temin onemli arti ve eksileri bulunmaktadir (52,53) (Tablo
1 ve 2). Klinik uygulamamizda trakeotominin uzun sureli
hava yolu yonetimi icin daha uygun bir ydontem oldugunu

Tablo 1. Inhalasyon hasarinda endotrakeal entiibasyonun

arti ve eksileri

Artilar Eksiler
Hava yolunun guvenliginin Entlbasyonun komplikasyonlari
saglanmasi

Guvenli transport Sedasyon ihtiyaci

Sekrosyonlarin etkin
temizlenmesi
Bronkoskopi yapilabilmesi

Ventilator alakali pnémoni

Istenmeyen ekstiibasyon

Mekanik ventilasyon Trakeomalasi
uygulanabilmesi
Subglottik stenoz

Vaskuler veya 6zefageal fistil

Tablo 2. Inhalasyon hasarinda trakeotominin arti ve eksileri

Artilar Eksiler
Daha iyi agiz ve farinks hijyeni Invazif islem

Sekresyonlarin temizlenmesi Trakeovaskdler fitll
Daha iyi solunum mekanikleri
Daha glvenli

Sedasyon ihtiyaci |,

Daha kolay weaning?

Estetik sorunlar

Zor hava yolu yonetimi
Daha kolay mobilizasyon
Oral beslenme imkani




Araz ve ark. / Inhalasyon Hasar

dustnmekteyiz. Bu nedenle endotrakeal entliibasyon sU-
resinin bir haftayl gecmesi dngdérllen hastalarda 48 saat
icinde trakeotomiye gecis yapmaktayiz. Entlbasyon si-
resi konusunda kararsiz kalinan hastalarda ise yine bes
glnden uzun beklememek gerektigine inanmaktayiz. Tra-
keotomi kararindan sonra islemin yapilma yontemine ka-
rar verilmelidir. Yatak basi uygulanabilen ve cerrahi yonte-
me gbre daha az invaziv olan perkltan dilatasyon trake-
otomi yonteminin uygun bir tercih olacagi diistincesinde-
yiz. Calismalarda iki yontemin birbirine gore Gsttnlikleri
olmadigi bildirilmistir, ancak fiberoptik bronkoskopi kila-
vuzlugunda ve deneyimli bir ekip tarafindan uygulandigin-
da perkitan yontemin daha uygun olduguna inanmakta-
yiz. Perk(tan trakeotomi sirasinda fiberoptik bronkoskopi
yapilmasi hem islemin guivenligini artinr hem de bu has-
talarda cogu zaman tanisal ve bazen de terapotik bir isle-
minin yapiimasina olanak saglamis olur (1,53,54). Ancak
trakeotomi icin secilecek yontem konusunda en onemli
belirleyicilerin ekibin deneyimi, imkanlari ve tercihi oldugu
unutulmamalidir.

inhaler ve Sistemik Tedaviler

Inhalasyon hasar farkli patofizyolojik mekanizmalari
baslatir. Inhalasyon hasarinin hava yollarini dogrudan etki-
lemesi ile burada proteinden zengin tikaclar birikir. Bu du-
rum astimli hastalardakine benzer bir bronkospazm ve re-
aktif hava yollar tablosuna neden olur. Diger énemli pa-
tofizyolojik mekanizma ise inhalasyon hasari ve cilt yanigi
nedeniyle ciddi inflamasyon olusmasi ve bu duruma ikin-
cil akut akciger hasarinin gértlmesidir. Bu patofizyolojik
mekanizmalara etki edebilecek ilaclarin inhalasyon yolu
veya sistemik yolla uygulamasi arastirmacilarin ilgi odagi
olmustur. Ancak, bircok ilag denenmesine karsin etkinligi
kesin olarak gosterilen herhangi bir tedavi secenegi bu-
lunmamaktadir (565-57).

Beta-2 Agonistler

Salbutamol ve albuterol gibi beta-2 agonistler inhalas-
yon hasarinin tedavisinde bircok teorik avantaja sahiptir-
ler (58). Bu ilaclarin en dnemli etkilerinden biri akut akci-

inflamasyon |

Sekil 5. inhalasyon hasarinda steroidlerin kullaniimasi tartismalidir
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ger hasarinda damar disindaki su (extravascular lung wa-
ter) miktarini azaltmalarndir (59). Ancak inhalasyon hasari-
nin tedavisinde beta-2 agonistlerin etkinligi ile ilgili kanit-
lar sadece deneysel calismalar ve retrospektif olgu serile-
rinden olusmaktadir (568,60,61). Klinik uygulamalarimizda,
yan etkilerinin az, uygulamasinin kolay ve maliyetinin nis-
peten disuk olmasi nedeniyle inhalasyon hasarinda beta-
2 agonistler rutin olarak kullanilmaktadir.

Heparin

inhalasyon hasarinin patofizyolojisinde énemli rol oy-
nayan tikaclarin 6nemli bilesenlerinden biri fibrindir. Fibri-
ni ortadan kaldiran veya olusmasini engelleyen tedavi
yaklasimlari inhalasyon hasarinda teorik olarak anlamli
fayda saglayabilirler (17,22). Bu konuda en cok arastirilan
ve kullanilan ajan heparindir. Inhalasyon hasarinda hepa-
rin ile bir antiinflamatuar ajanin birlikte inhalasyon yolu ile
(nebdlizatdr) veriimesinin sonuclari iyilestirilebilecegi de-
neysel calismalarda gosterilmistir (62,63). Ancak bu ko-
nudaki klinik verilerin yeterli olmamasi nedeniyle rutin uy-
gulanmamaktadir.

Steroidler

Bircok inflamatuar akciger hastaliginda kullaniimakta
olan steroidler inhalasyon hasarinda da en cok kullanilan
ve arastirilan ajanlardir. Inhalasyon hasari sirasinda dogru-
dan olusan hava yolu hasari kadar inflamasyona ikincil or-
taya cikan akciger hasari da énemli rol Ustlenir. Steroidler
ile bu ikincil hasarin azaltiimasi ve boylece inhalasyon ha-
sarinin hafifletiimesi amaclanmaktadir (64). Ancak bu ko-
nuda da yine celiskili bilgiler mevcuttur. Yanik hastalarin-
da cok ciddi bir sorun olan enfeksiyonlara steroidlerin yat-
kinhg artirmasi en biytk cekincedir (64) (Sekil 5). GUnU-
mUzde kabul gbren yaklasim sistemik steroidlerin kullanil-
mamasidir.

Sistemik veya inhaler tokoferol (65), sistemik C vita-
mini (66), inhaler nitrik oksit (67,68) ve sistemik antitrom-
bin Ill (69) inhalasyon hasarinda kullanilan diger sistemik
ve inhaler tedavilerdir.

Sonu¢

inhalasyon hasari yanik hastalarinin morbidite ve mor-
talitesinde 6nemli yer tutmaktadir. Buna ragmen bu ko-
nuda yapilan calismalar nicelik ve nitelik olarak yetersiz-
dir. Inhalasyon hasarinin tani kriterleri gibi cok temel ko-
nularda bile ciddi eksikliklerin var olmasi bu konuda klinik
sonugclarin iyilestiriimesi igin gerekli olan cok merkezli kli-
nik calismalarin onlndeki en blyuk engel olmaktadir.

Kapall alanda alev veya patlama sonucunda yanan
hastalarda inhalasyon hasarindan stphelenilmeli ve en ki-
sa zamanda tani konulmalidir. Tani konulduktan sonra bir
yandan yogun destek tedavisi uygulanirken diger yandan
da pnémoni gibi ikincil akciger hasari mekanizmalari ile
muUcadele edilmelidir. Destek tedavisinde Oncelikle hava
yolu acikhgr ve givenligi hizli ve agresif bir sekilde saglan-
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malidir. Ozellikle bronkospazmi olan inhalasyon hasarli
hastalarda inhaler beta-2 agonistler ve steroidlerin fayda
sag@layabilecegi akilda tutulmalidir.

Yanik hastalarinda solunum yetmezliginin 6nlenmesi
ve tedavisinde ¢ok fazla Uzerinde durulmayan ancak ¢ok
onemli rol oynayabilecek bir faktor de sivi resisitasyonu-
nun miktaridir. Parkland formalinin kullanilmasi gibi kla-
sik sivi resUsitasyonu stratejilerinin akut bobrek hasari ris-
kini azalttigi bilinmektedir ancak bu durum hastalarin
onemli bir bélimUtnde asin resusitasyona neden olabil-
mektedir. Verilen fazla sivi ise solunumsal komplikasyon-
larin gelismesinde anahtar rol oynamaktadir. Sivi resUsi-
tasyonunun idrar c¢ikisi, “mikst venodz oksijen satlrasyo-
nu”, “ekstravaskdler akciger siviindeksi” ve “intratorasik
kan hacmi” gibi daha objektif kriterlere gore ve dinamik
bir sekilde yapilmasi solunum komplikasyonlarini azalt-
mak acisindan 6nemli fayda saglayabilir (1,70,71).
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