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Akut inhalasyon Hasari

Acute Inhalation Injury

Dr. Nur Safak ALICI

SBU Dr. Suat Seren Gogiis Hastaliklari ve Gogis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

OZET

Akut inhalasyon hasar (AIH); inhale edilen cesitli formlardaki kimyasal, irritan, toksik maddelerin ve solunan
dumamn isisindan dolay: termal etkinin solunum yolu ve akciger dokusuna verdigi zarart ifade eden nonspesifik
bir tanmimlamadir. Bu maddeler gaz halinde veya havada kati (toz) ya da swi (aerosol) halde asil durumda inha-
lasyon yoluyla viicuda girer. Farkli mekanizmalar ile etki edebilir. Lokal ve irritan veya sistemik toksik etkilere
neden olabilirler™. Bu etkiler maruz kalinan maddenin kimyasal yapisi, ¢api, suda ¢oziiniirliigii gibi ozellikle-
ri nedeniyle olusur. Solunum sisteminin farkli seviyelerinde pulmoner epitel hasarina yol agabilirler, sistemik
emilim ile asfiksiye veya sistemik etkilere neden olabilirler. .frritasyon ve direk hasar ile; rhinit, trakeit, bronsit,
bronsiyolit, alveoilit gibi her seviyedeki klinik goriiniimler genis bir yelpaze gisterebilir. Ayrica, karbon monoksit
ve siyanit gibi sistemik toksinler ise asfiksan olarak oksijenin alimini, viicutta tasinmasini veya kullanimin en-
gelleyebilirler. Birgok kimyasal madde- ajan veya yanik vakalarinda termal etki ile inhalasyon hasart olusabilir.
Sonug olarak inhalasyon hasari, pulmoner irritasyon, asfiksanlar (basit, kimyasal) ve termal hasar ile olusur.
AIH genellikle hizli toparlayan bir tablo olsa da uzun donemde komplikasyonlara ve hatta 6liime neden olabilir.

Anahtar Kelimeler: Toksik inhalasyon, duman, alveolar hasar, mesleki maruziyet.

SUMMARY

Acute inhalation injury; is a nonspecific definition that refers to the damage of the respiratory tract and lung
tissue due to various forms of inhaled irritant, toxic substances and thermal effect to the inhaled smoke. These
substances enter the body through inhalation in the form of gaseous or suspended solid (dust) or liquid (aerosol).
They can act with different mechanisms. They may cause local and irritant or systemic toxic effects (1). These
effects are depends on the chemical structure, diameter and water solubility of the material being exposed. They
can cause pulmonary epithelial damage at different levels of the respiratory system, they can cause asphyxia or
systemic effects by systemic absorption. With irritation and direct damage; clinical manifestations may seen at
all levels, such as rhinitis, tracheitis, bronchitis, bronchiolitis, alveoilitis, etc. In addition, systemic toxins such as
carbon monoxide and cyanide may interfere with the uptake or use of oxygen in the body. As a result, inhalation
injury occurs with pulmonary irritation, asphyxia (simple, chemical) and thermal damage involving the upper
airways. Although the acute inhalation injury usually presented with a quick recovery, it may cause long-term
complications and even death.
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GIRIS

Akut inhalasyon hasan (AIH); inhale edilen cesitli
formlardaki kimyasal, irritan, toksik maddelerin ve
solunan dumanin 1s1sindan dolay: termal etkinin so-
lunum yolu ve akciger dokusuna verdigi zarar ifade
eden nonspesifik bir tamimlamadir. Ister cevresel is-
ter igyeri ortaminda yani mesleki olarak bu madde-
lere maruz kalim durumunda viicuda giris yollarinin
basinda solunum sistemi gelmektedir. Bu maddeler
gaz halinde veya havada kat1 (toz) ya da siv1 (aerosol)
halde asih durumda inhalasyon yoluyla viicuda girer.
Farkli mekanizmalar ile etki edebilir. Lokal ve irritan
veya sistemik toksik etkilere neden olabilirler®.

Akut inhalasyon hasarina neden olan maddelere ma-
ruz kalim seyrek, 6ngoériillemeyen araliklarla gercek-
lesebilir, cok sayida bireyi etkileyebilir, kesin toksik
ajan veya ajanlar hasta ve hekim tarafindan tanina-
mayabilir, genis bir dizi akut ve subakut klinik tablo
ile kargimiza ¢ikabilir.

Endistride kullamilan kimyasal bir madde ile direkt
temas olabilecegi gibi, ates ve onun ¢esitli yanma
iriinleriyle temas da cesitli zararlara yol acabilir.
Herhangi bir temasin tek bir ajanla olmas: gerekmez.
Ayni zamanda maruz kalinan maddenin ézellikleri ile
birlikte maruz kalim miktari, siiresi, tekrarlayic1 ol-
masi da olugan klinik durumu belirleyebilir (Tablo 1).

Inhalasyona bagl olusan klinik durumlarin tanimmast
ve gerekli miidahalenin yapilmas: i¢in klinisyenlerin bu
hasara etkenlerin hangi yollarla neden oldugu, klinik
ciktilar bilmesi gereklidir. Bu béliimde; akut inhalasyon
hasarmin tanmmu, nedenleri, patofizyolojisi, klinik ¢ikt1-
lar1, komplikasyon ve yoénetiminden bahsedilecektir.

EPIDEMiYOLOJi

Her gecen giin teknolojik gelisme ile endiistriyel bas-
ta olmak tizere bir¢cok alanda ¢ok ¢esitli kimyasallar
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kullanilmaya baglandi. Mesleki maruz kalim daha ¢ok
is kazalar1 veya yanginlar ile olmaktadir. Maske- ko-
ruyucu kullanmama, farkl kimyasallarin yanhglikla
karigmasi, yeterince havalanamayan kapali sistem-
lerde koruyucu olmadan ¢aligilmas: gibi ¢aligma or-
tamindaki durumlar igyeri maruz kalimlarina érnek
olarak verilebilir. Bu gibi durumlarda hangi maddeye
ne miktarda, ne kadar stire maruz kalindig1, miks bir
maruz kalimin olup olmadig gibi tan: ve tedavi aga-
masindaki gugluklere caliganin ¢aligtifi kimyasallar
hakkinda yeterince bilgi sahibi olmamas: da eklenin-
ce ¢ogu zaman hekimlerin miidahalede zorlandig:
durumlar ortaya cikabilir. Bu agamada gerekirse saha
hekimleri ile igbirligi hayati 6nem arz eder.

Cevresel veya ev halkinin maruz kalim: ise yanlighk-
la, temizlik amach kimyasallarin karigtirilmas, ev ici
gaz kacaklar1 (karbon monoksit) ve yanginlarda 6zel-
likle sentetik materyallerin yanmas: sonucu ortaya
¢ikan kimyasallar ile olmaktadur.

Amerikan mesleki maruz kalim surveyinde (1981-
1983) bir milyondan fazla Amerikal ¢alisganin so-
lunum irritanlarma maruz kalmasmna ragmen;
Amerikan zehir kontrol merkezine gore inhalasyon
hasarlarinin ev ortaminda daha sik meydana geldigi
bildirilmis®. Ingiltere’de 1992-2001 yillar1 yapilan
SWORD c¢alismasinda endiistriyel ve mesleki akut ig
iligkili respiratuar hastaliklarin incelenmig, yillik 98
olgu inhalasyon kazasi sonucu olustugu saptanmis.
Ingiltere’de bu sekilde ortaya ¢ikan hastaliklarn bii-
yuk bir kismi, inhalasyonun dogasina aninda erige-
bilecek olan meslek hekimleri tarafindan bildirildi-
ginden, en bilgilendirici ve dogru olduguna inanilan
verilerin analizi olarak yorumlanmis. En yiiksek risk
altindaki ti¢ endiistri metal ve otomotiv iriinleri
imalaty; madencilik ve tas ocak¢ihifi ve petrokimya,
kaucuk ve plastik tiretimi, en sik sorumlu ajanlar ise
irritan gazlar, solvent, metal, asit buhar ve duman

Tablo 1. Patojeniteyi ve klinik bulgulari, akciger hasarimi belirleyen etkilenen kisiye ait 6zellikler ve

irritan maddenin ézellikleri (Tablo 2,3).

Etkilenen Kisiye Ait Ozellikler inhale Edilen Maddeye Ait Ozellikler

Yas Suda ¢ézintrlik

Fiziki durum Partikiil boyutu

Sigara icme durumu Inhale edilen gaz veya buharin konsantrasyonu
Eslik eden hastaliklar

Solunum hastaliklarina genetik duyarhilik

Maruziyet siiresi

Maruziyet yerinin 6zellikleri; kaynaga yakinlik, ortam
sicakligy

Solunum korumasi kullanimi Inhale edilen maddenin fiziksel yapisi

Ventilasyon hiz (dakika ventilasyon)ve paterni (oronasal,
agiz..)

Hizl tahliye yetenegini etkileyen ortopedik faktorler
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olarak tespit edilmig®. Tiirkiye'de akut inhalasyon
hasar ve yol acan durumlar ile ilgili saglikli veri ma-
alesef yoktur. Sosyal guvenlik kurumunun 2016 ig
kazalar1 ve meslek hastaliklar: istatistiklerine gére
is kazalan en sik ingaat ve metal triinlerin imala-
t1 (20.616) is kollarinda gerceklesmektedir. Tagma,
devrilme, sizma ve buharlagma sonucu meydana ge-
len ig kazalar1 sayis1 13.365'dir. Meslek hastalig: ola-
rak alt1 olgu; kimyasal madde, gaz, duman ve buhara
bagli bagh akut iist solunum yolu inflamasyonu, akci-
ger 6demi tanis1 almigtir®. Ulkemizde meslek hasta-
lig1 istatistiklerine girebilmesi i¢cin meslekte kazanma
giicti kayb1 oraninin %10 ve tizerinde olmasi gerekti-
gi i¢in bircok vakanin da istatistiklerde yer bulama-
digin1 da akilda bulundurmak gerekir. Ulusal zehir
danigma merkezi 2008 verilerine gére 2008 yilinda
toplamda 77.988 vaka degerlendirilmis. Bunlardan
%3.2’s1 yani 2495 vaka inhalasyon yolu ile gercekles-
migtir. Zehirlenme olaylar: genellikle evde (%99.95),
takiben ¢ok daha diigitk oranda 306 olgu (%0.02) is-
yerinde gozlenmistir®.

Dunyada baz: énemli cevre felaketi ve kazalar sonucu
akut inhalasyon ile meydana gelen saglik sorunlarina
ve 6liimler ortaya cikmugtir. Amerika'da Graniteville
South Carolina'da 2005 yilinda tren kazas: sonucu 54
bin kilo klorine gazi salinimi ile 1384 den fazla kisi
etkilenmis, sekiz is¢i asfiksi, akut respiratuar yet-
mezlik ve pulmoner 6dem nedeniyle hayatini kaybet-
mistir®. 11 Eylil tersr saldirisindan sonra binalarin
yikilmast ile ortaya ¢ikan aerosol haline gelmis tok-
sinler polisiklik aromatik hidrokarbonlari, diyoksin-
leri ve ugucu organik bilesikleri icerdigi ve bunlarla
ilgili akut solunumsal etkilenmelerin oldugu bir¢ok
yayin mevcuttur. Hindistan Bophal kimyasal felake-
tinde ise; 200.000'den fazla insan metil izosiyanat
bulutuna maruz kalmis ve akut solunum yetmezligi-
ne bagh 6000 6liim meydana gelmigtir®.

PATOFiZYOLOJi

Inhale edilen maddeler; bu maddelerin, maruz ka-
linan cevrenin 6zellikleri ve kisisel faktorlere bagh
olarak solunum sisteminin farkh dizeylerinde etki
gosterebilir, sistemik dolagima gecerek bircok organ
ve sistemi etkileyebilir. Solunum yolu ile toksik ajan-
lara maruz kalim sonrasi, hava yolu hucrelerinde ha-
sar yaninda, hipoksemi, doku hipoksisi ve sistemik
toksisite meydana gelebilir.

Toksik inhalanlar patogeneze katkida bulunan genis
bir dizi kimyasal ve biyolojik aktiviteye neden olur-
ken patolojik sonuglarini; solunan partikiillerin bii-
yiklagi, solunan maddenin su i¢indeki ¢éziintrligi,
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ortam havasindaki inhalanin konsantrasyonu, ma-
ruz kalma siiresi, ventilasyonun varlig: veya yoklugu
kisisel faktorlerin cesitliligi (yas, sigara icme durumu,
komorbid hastaliklar, solunum korumas: kullanimi
ve hatta genetik yatkinlik) gibi cesitli faktérler Tablo
1'de 6zetlenmistir®.

Toksik irritan inhalanlarin Ozellikleri

Parcacik buyuklugi ve suda ¢oziinirligi, pulmoner
hasarin yerini ve giddetini belirlemede temel 6neme
sahiptir. Inhale edilen bu zararlilarin fiziksel 6zellik-
leri Tablo 2'de gésterilmistir.

Partikiil boyutu: Genel olarak, daha biyik aero-
sol haline getirilmig partikillerin, impaksiyon yolu
ile nazofarenks iizerinde ¢okelme veya birikmesi ve
alt hava yollarina erisememesi daha olasidir. Daha
kuciik parcaciklar ise daha kiicitk hava yollarina ula-
sabilir ve alveol seviyesinde etkilenmeye neden ola-
bilir. Lineer boyutun yan sira partikil sekli, hacmi,
yiizeyi, yogunlugu, aerodinamik cap1 da bu partikiil-
lerin havadaki davramglarini ve saglik tzerindeki
etkilerini belirlemektedir®. Aerodinamik ¢cap1 30 ila
80 pm’'den daha buytk aerosol halindeki parcaciklar,
nasal kaviteden sonrasina ge¢mez ve 5 pm’den buytuk
parcaciklar tipik olarak alveollere ulagmazlar®®®.
Partikil boyutu 10 um ve tizeri olanlar nasofarinks
ve larinkste, 3-10 um ¢apinda olanlar bronglarda,
0.5-3 pm arast olan partikiiller ise distal hava yollar
ve alveollerde birikir. Kaba par¢aciklar 1-10 pm, Ince
partikiller 0.1-1 pm ve ultra ince partikiller < 0.1 pm
olarak tanimlanabilir®?. Ultra ince partikiiller (< 0.1
pm), 6zellikle polimer duman atesi ajanlarina bagh
toksisitede rol oynayabilir®'%.

Suda ¢oziiniirliik: Parcacik boyutuna ek olarak, inha-
le edilen maddenin suda ¢dzuniirligi, solunum yolu
toksisitesinin nerede olugacagini belirler. Amonyak,
kiikiirt diyoksit ve hidroklorik asit gibi suda ¢dziiniir-
lugii yitksek olan maddeler, tst solunum yollarinin
konjonktiva ve mukozal yiizeylerinde ani ve belirgin
hasara neden olurlar. Bunlar, nazofarenks ve larenk-
si kaplayan nemli mukozadan buyiik él¢iide emilir ve
siklikla reaksiyona girerek kostik asit ve alkali olug-
tururlar. Bu 6zellikleri sayesinde olugan semptomlar
maruz kalan kigiyi hizhi bir sekilde bélgeden kagmasim
saglayarak maruz kalim siiresini azaltabilir. Ayrica, st
solunum yollarindaki irritan reseptérleri uyarilmast ile
bronkokonstiktif refleks olugturarak inhalanin alt so-
lunum yollarina erigimini engelleyebilirler®.

Aksine, fosgen ve ozon gibi bilegikler suda az ¢ozu-
nirlige sahiptir ve bu nedenle hemen irritasyon veya
tahrige neden olmazlar. Dolayis: ile daha uzun siire
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Tablo 2. inhalen toksikanlarin fiziksel é6zellikleri.

Gaz Standart kosullarda (700 F ve 760 mmHg) normal fiziksel durumu gaz halinde olup molekiillerin
serbestce hareket ettigi ve tamamen muhafaza alanini iggal ettigi bicimsiz madde durumudur.

Aerosol Gaz halindeki bir ortamda siv1 damlaciklarin ve kati parcaciklarin sabit bir siispansiyonudur.
Genellikle olusum siirecleri agisindan simiflandirilir;

Toz (Dust) Ayni kimyasal bilesime sahip olan kat1 organik veya inorganik maddelerin mekanik olarak ezme,
delme, 6giitme, patlatma ile bélinmesiyle elde edilen havadaki ince parcalara denir. Havadaki
tozlar genellikle kati ve diizensizdir ve ¢aplar1 Imm den buyiiktiir.

Buhar (Vapor) | Standart kosullarda solid veya siv1 halde olan maddenin gaz halinde olmas: durumudur. Ortam

basina yiikseldiginde veya sicaklik dusiiruldugiinde tekrar eski siv1 veya kati halini alir.

Duman-Smoke | Organik maddelerin tam olmayan yanmalari sonucu buharlagan gaz ve kii¢iik partikillerdir ve

siklikla ¢aplar: 0.5 p'dan kigiiktir.

Duman-Fume Siklikla metallerin oksidasyonu ve buharlagmasi sonucu olugan ¢ok ince solid partikiiller, 0.1
pwdan daha kiigitk kat1 partikillerin bir aerosoliidiir. Parcaciklar kiiresel veya karekteristik kristal
sekillere sahiptir.ana malzemeyle kimyasal olarak ayn: olabilir veya metal oksit gibi bir oksidas-

yon iirtiniinden olugabilirler.

Sis (Fog)
Pus (Mist)

Gaz halden siv1 hale gecerken yogunlasma sonucu olusan siv1 aerosol diir.

Siv1 haldeki maddenin ¢arpma, képiirme, nebilizasyon veya piiskirtme sonucu ¢ok kiigiik sivi

damlacik forma ge¢mesidir. Damlacik boyutu genellikle 2 mm ile 50 mm arasindadir.

inhalana maruz kalim ve alt solunum yollarinin daha
derinine ulagmasi séz konusudur. Klor gazi bilegikleri
gibi ara ¢ozuntrlig olan maddeler ise, tipik olarak
solunum yolu boyunca patolojik etkilere sahiptir.
Suda ¢éztuntrlikteki bu farkhiliklar maruz kalim
miktari ve stresi ile degigebilir. Suda ¢éziinebilen bir
irritana maruz kahm miktan fazla ise tst solunum
yolu etkilerinin yam sira buradaki mukoza doygun-
luga ulaginca alt solunum yollarinin da etkilenmesi
olasidir®9, Tablo 3’te suda ¢éziinebilirlik ve toksik-
irritan etkinin etki alani 6zetlenmistir.

Kisisel ozellikler: Bir bireyin toksik inhalan solu-
maya cevabini tahmin etmede 6nemli rol oynar. {le-
ri yas, altta yatan pulmoner (6rnegin; reaktif hava
yolu hastalig1) veya ekstrapulmoner hastalik, maru-

ziyete cevabini kotiilegtirebilir®!”. Sigara kullanimi
mukosilier kleransi ve hiicresel savunmay: azalttig:
icin etkiyi arttirabilir. Artan dakika ventilasyonu
olan hastalar (tahris edici gaz saliniminin oldugu
yerde panik gibi) artmis maruz kalhm ve toksisite
riski tagirlar. Inbred fareler tizerinde yapilan deney-
lerde genetik varyasyonun cesitli inhale toksinlere
yanit vermede farkliliga neden olabilecegi gosteril-
mistir®,

Hiicre hasar1 ve inflamasyon: Irritanlar genellikle
okisdasyona veya bu sekilde hareket eden bilegikle-
rin olugmasini saglayarak oksidatif hasara yol agar-
lar. Oksitleyiciler 6ncelikle lipid peroksidasyonu ile
hiicreler zarar verir. Hiicresel diizeyde, hiicreler aras:
siki baglantilarin bozulmasi ile hava yolunun siliyal

Tablo 3. Suda coziinebilirlik ve toksik-irritan etkinin 6zellikleri.

Suda Etkinin baslangi¢ | inhale edilen madde | Hasar verme mekanizmasi
¢oziinebilirlik | seviyesi
Yiiksek Burun Amonyak (NH,) Alkali yanik
Farinks Hidrojen klorit (HCI) | Asit yamig1
Kikart dioksit (SO,) Asit yamgi, serbest radikal olusumu
Lzt Asetaldehit (C,H,0) Asit yamigi
Orta Trakea Klor Asit yanigy, reaktif oksijen ve azot triinleri
Bronsg
Dusuk Bronsiyol Azot oksitler Asit yanmig, reaktif oksijen ve azot trtinleri
Ozon Reaktif oksijen ve azot trtnleri
Alveol
Fosgen Asit yanig, reaktif oksijen triinleri, Protein
asetilasyonu
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epiteli ve tip 1 alveaolar epitel hiicrelerinin spesifik
kayb: vardir®. Bu, diiz kas ve parasempatik duysal
afferent sinir uglarinin uyarilmas: ile bronkokons-
triksiyona neden olan subepitelyal ve submukozal
hasara yol acar®™. inflamatuvar yanit1 nétrofiller ve
eozinofillerin daha fazla oksidatif hasara neden olan
aracilari serbest birakmasi izler®. Tip 2 pnémositler
ve kiiboidal huicreler tamir icin kék hiicre olarak go-
rev yapar®.

Asit olusumu altta yatan dokunun koagulasyonu ile
sonuglanirken, alkali maruziyeti mukozada likefaksi-
yon ve hava yollarindaki karakteristik derin penetran
lezyonlara neden olur®. Reaktif oksijen ve nitrojen
tarevleri lipit peroksidasyonu ve protein oksidasyo-

nu yoluyla lokal doku hasarina yol agar ve sistemik
olarak benzer toksisiteye neden olabilir. Akciger ha-
sar mekanizmalar1 Tablo 4’te ézetlenmisgtir.

Hava yollarinda irritan gazlarin neden oldugu hasar
mukozal 6dem, artmig mukus tretimi ve diz kas ka-
silmasi, hava yolu obstriiksiyonu ile karakterizedir.
Alveolar seviyede, tip 1 pnémosit hasari, ardindan
epitelyal hiicre hasarina bagh kapiller sizinti, epitel-
yal siki baglarin bozulmasi, endotelyal hasar ve art-
mis vaskiiler gecirgenlik olarak 6zetlenebilir®.

Maruz kalim diizeyi: Maruz kalinan inhalanmn du-
zeyi ve maruz kalim siiresi 6nemlidir. Ayrica, birden
fazla inhalana maruz kalma, maddelerin karigimlari
hiicre ve doku tizerindeki sinerjistik bir etki géste-

Tablo 4. inhale maddeler ile olugan akciger hasar1 mekanizmalari.

epitel hasari ve sinir uglarinin uyarilmasi,
siliali hiicrelerde silia kaybs, tip 1 pnémosit
nekrozu, serbest radikal olusumu ve
proteinlere baglanma, lipid peroksidasyonu

dioksit, siilfiir
dioksit, klor, oksitler

Hasar Meydana gelen hasar Ornek maddeler is kolu
mekanizmasi
Oksidasyon Artmis gecirgenlik ile yamali hava yolu Ozon, nitrojen Ark kaynag,

fotokopi makineleri,
kagit agartma, silo
depolama, giibre
yapimy, ark kaynagi

Asit olusumu

Ozellikle iist solunum yollarinda asit
olusturmak tizere gazin suda erimesi,
oksidasyonla epitel hiicre hasari.

Kiikurt diyoksit,
klor, halidler

Petrol rafineri, kagit
hamuru, sogutma
tesisleri, sodyum
sulfit tretimi

Alkali olugumu

Baslica tist solunum yollarinda, yogun
maruz kalimda alt solunum yollarinda; gazin
suda eriyerek alkali olusturmas: ve doku
likefaksiyonu.

Amonyak, kalsiyum
oksit, hidroksitler

Gtubreler, hayvan
yemleri, kimyasallar
ve ilag tiretimi,
kireg, fotografcilik,

inflamatuvar cevaba neden olma

insektisitler
Proteine baglanma | Aminoasitlerle reaksiyona girerek epitel Formaldehit Kopiik izolasyonu,
hiicre hasarina neden olan toksik ara tiriinler kontrplak, tekstil,
olugturmak kagt, giibre, recine
uretimi
Afferent sinir Dogrudan sinir uglar: uyarimu ile Amonyak, Képiik izolasyonu,
uyarilmasi semptomlara neden olmak formaldehit kontrplak, tekstil,
kagat, giibre, recine
uretimi
Antijen olma Diigiik molekiil agirlikh molekiiller duyarh Platin tuzlari, asit Florasan lamba ve
bireylerde hapten gibi davranmasi anhidritler ekranlari, micevher
yapimi, boyalar
Inflamatuvar Direkt hticre hasar1 olmaksizin sitokinlerin ve | Bakir ve Kaynak,
yanitin uyarilmas: | inflamatuvar mediyatorlerin uyarimi ¢inko oksitler galvanizleme
lipoproteinler
Serbest radikal Superoksit radikallerinin olusumunu Parakuat Herbisit kullanimi
olusumu artirarak ya da temizlenmesini yavaslatarak ve tretimi
lipid peroksidasyon ve oksidatif hasara neden
olmak
Gecikmis parcactk | Mukosiliyer temizlenme ve alveoler Uzamig mineral toz | Kumlama, maden,
temizlenmesi makrofajlarin agir1 yiiklenerek nonspesifik inhalasyonu seramik
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Tablo 5. irritana farkh diizeylerde maruz kalimin sonuglari.

Yiiksek diizeyde tek ya da kisa siireli (akut) maruz
kalim

Orta diizeyde tekrarlanan maruz kalimlar

Akut ¢iktilar

Ust hava yollarinda irritasyon semptomlari

Irritanla induklenen astim

Sintizit, rinit

Bronsiolitis obliterans (BO)

Sintizit, rinit

Ust hava yollarinda 6dem ve obstriiksiyon

Gastroozefageal reflii

Reaktif havayollar1 disfonksiyonu sendromu (RADS)

Kronik brongit ve KOAH

Yetigkin solunum sikintisi1 sendromu (ARDS)

Hava yolu asir1 duyarliliginda artma

Kronik ¢iktilar

Ekspirasyon havasinda NO artigi, indukte
balgamda nétrofil artis:

Bronsiolitis obliterans (BO)

Alerjene cevabin gsiddetlenmesi

Bronsiolitis obliterans organize pnémoni (BOOP)

Oksiiriik refleksinde artma

Brongektazi

SFT’de bozulma

rebilir. Bu durum hasar ve inflamasyonun artmasi-
na neden olabilir. Ornegin; duman, plastik ve diger
kimyasallarin proliz tranleri gibi birden fazla madde
icerebilir ve bu hasar1 arttirabilir®®.

Sistemik toksisite-asfiksanlarin ézellikleri: Inha-
le edilen toksik maddeler dogrudan irritasyonla inf-
lamatuvar yamiti baglatabilecegi yukarida anlatildi.
Bu hasarin yaninda, parsiyel oksijen basincinin azal-
masina bagh hipoksemi, doku hipoksisi ve sistemik
toksisiteye neden olabilirler. Asfiksan maddeler inert
olmalarina ragmen atmosferdeki oksijenin yerine ge-
cer, kimyasal yoldan asfiksi meydana getirir veya kan
dolagimina gecip sistemik toksik etki olugtururlar®.
Buna gore basit asfiksanlar veya kimyasal asfiksanlar

olarak siniflayabiliriz®®.

Basit asfiksanlar ortamdaki atmosferik havadaki
oksijenle yer degistirir veya oksijenin diliie olmasi-
na, oksijen fraksiyonunun(FiOz) diismesine neden
olabilir. Havadan hafif veya agir olabilirler. Hava-
dan hafif olanlar (asetilen, etilen, metan, neon ve
azot) ilk 6nce daha yiiksek alanlarda birikir ve oksi-
jenle yer degistirirken, havadan agir olanlar(argon,
biitan, karbondiyoksit, etan, dogal gaz ve propan)
tersini yapar. Amerikan Is Sagligi ve Givenligi da-
resi (OSHA) tarafindan belirlenen mesleki giivenlik
sinirlarinda, kapali alanlarda atmosferik oksijen
konsantrasyonlar1 %19.5 ile %23.5 arasindadir®.
%19.5’ten diigitk hipoksik ortamda ¢aligma beden-
sel fonksiyonlar: ve karar verme yetisini bozarak ka-
zalara ve yaralanmalara neden olabilir. Genel olarak
FiO,, 0.15% digttgiinde, hipoksi ile ilgili akut belir-

tiler ve semptomlar dakikalar icinde ortaya ¢tkmaya
baslar. Dispne, tasipne, tasikardi, konfiizyon, inko-
ordinasyon ve bas dénmesi bunlar arasinda sayila-
bilir. FiO, 0.10’un altina distiigtinde, beyin 6demi,
laterji ve koma gelisebilir.

Kimyasal asfiksanlar; oksijenin alinmasi, taginma-
s1 veya kullamilmas: ile ilgili fizyolojik stireclerden
herhangi birini etkiler. Oksijen tagima kapasitesini
azaltanlar; karbonmonoksit, hidrojen siilfit ve azot
oksitler, hiicresel oksijen kullanimini engelleyenler;
akrilonitril, hidrojen siyaniir ve hidrojen siilfir ola-
rak sayilabilir. Bircok kimyasal, pulmoner dolagim
yoluyla absorbe edildiginde sistemik toksik etkiler
gosterir, ancak dogrudan akut hava yolu veya akciger
hasar1 olusturmaz. Ornekler arasinda halojenlenmis
alifatik hidrokarbonlar, benzen ve diger aromatik bi-
lesikler ve bircok solvent bulunur®.

inhalasyon Hasarinin Klinige Yansimasi

Maruz kalim ve maruz kalinan maddenin 6zellikleri-
ne gore farkl klinik géranimler izlenebilir.

Ust hava yollar:: Toksinlerin st solunum yollar:
uzerindeki etkileri genellikle daha distale kiyasla ani
ve kisa siireli olmakla birlikte bu bolgede kronik pato-
loji olagandigidir. Genellikle suda ¢éziinurligi fazla
olan ve bityiik partikiiller iist solunum yolunu etkiler.
frritanlara bagh olarak USY’lar1 hasarlanan kisilerde
siklikla mitkéz membranlar ve ciltte de hasar vardir.
Nazofarinks ve larinks inhale edilen bu zararhlara
en fazla miktarda ve 6nce maruz kalir. Klinik olarak
maruz kalan cilt ve korneada yaniklar, oral mukozit-
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Resim 1,2. Cakmak gazi inhalasyonu sonrasi gelisen inhalasyon hasar1 olgusunun radyolojik bul-
gulars; bilgisayarl tomografide, bilateral akciger alanlarinda iist loblarda ve paramediastinal agirhik
gosteren yer yer hava bronkogramlari iceren konsolidasyonlara eslik eden sentriasiner dansite artim-
lar1, Posterior-anterior akciger grafisinde, bilateral akciger alanlarinda yer yer homojen-heterojen

opasite artig1 (Dr. Melike Yiiksel Yavuz’un izni ile).

o]

ler, rinit, konjunktivit, ses kisikligy, stridor, laringeal
6dem ve trakeobronsit goérilebilir. Bununla birlikte
mukozal tlserasyon, kanama ve 6dem maruz kaldik-
tan birkag saat sonra olugabilir.

Karakteristik doku yaralanmasi, dozaja baghdir ve
nazofarenks ve larinksin hafif 6deminden epitelyal
tlserasyona ve agik kanamaya kadar uzanir. Burun ve
bogazda yanma hissi, bol balgam tretimi, éksirik,
hapsirma, gozlerde yanma, agir1 lakrimasyon, bag
agris1 ve bag donmesi goriilebilir. Maruz kalimda en
ciddi risk; refleks bronkospazm veya laringospazm,
mukozal 6dem, artmis sekresyon ve dékilen epitel
hiicreleri nedeniyle olusabilecek hava yolu obstrik-
siyonudur®?. Ust hava yollar1 ile sinirli olan inha-
lasyon hasarinda genellikle kendini sinirlar ve uzun
streli sekel olusma egiliminde degildir, ancak Dinya
Ticaret Merkezi kurtarma ekiplerinde irritan maruz
kaliminin ardindan kronik rinit, reaktif iist hava yolu
disfonksiyonu sendromu (RUDS) tanimlanmigtir®”.

Ust solunum yollarina akut toksik maruziyeti olan
hastalar derhal ortamdan uzaklagtirilmali, hava yolu
izlenmeli ve giiven altina alinmali, gerektiginde en-
dotrakeal enttibasyon geciktirilmemelidir. Maruz ka-
lan bélgeler su ile ytkanmahdir. Yaygin tst hava yolu
6demi olan olgular kortikosteroid tedavisinden fayda
gorebilir®®.

iletici hava yollar1: Ust solunum yollarinda oldugu
gibi iletim hava yollar1 akut inhalasyon hasar: ile et-
kilenebilecek submukozal yapilarin: epitel ile korur-
lar. Toksik inhalanlar iletici hava yollar1 seviyesine
gectiginde; epitel hiicrelerinin ve siki hucreleraras:
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baglarin etkilenmesi ile hiicresel hasari arttiran diger
maddelere mukozal gecirgenlikte artig izlenir®. Pa-
rasempatik sinir u¢larinin dogrudan uyarilmasi ve lo-
kalize inflamasyon ve mediatérlerin salinimi ile bron-
kokonstriksiyon sonrasinda ventilasyon/perfiizyon
uyumsuzlugu gelisebilir. Inhalasyon hasar ile olusan
nétrofilik ve eozinofilik inflamatuvar cevap ile hava
yollar1 diiz kas1 irritan maruz kaliminm takiben saat-
ler veya giinler boyunca devam eden bir agiriduyar-
lilik geligebilir®. Bulgular arasinda higilts, pik ekpi-
ratuar akim hizinda diisiis, gaz degisim ve radyolojik
anormallikler izlenebilir. Hafif irritan etkide trakeit
ve bronsit geligebilir. frritan hasarin iletici hava yol-
larina kronik etkileri arasinda kronik bronsit, trakeit,
reaktif hava yolu disfonksiyonu sendromu ve vokal
kord disfonksiyonu sendromu sayilabilir. frritasyon
ve inflamasyon, KOAH veya astim gibi altta yatan re-
aktif hava yolu hastalig1 varsa alevlendirebilir. Daha
yogun maruz kalimda reaktif solunum yolu hastalig
oykiisti olmayan bireylerde bile hava yolu daralmas:
gorulebilir.

Dispne ve gogiiste sikisma sikayeti olan hastalar dik-
katlice izlenmeli ve objektif bulgular olmadan bile in-
haler steroidler ve bronkodilatérler ile semptomatik
tedavi edilmelidir. Onemli hava akimi obstriiksiyonu
oldugunda, sistemik steroidler fayda saglayabilir®®.

Reaktif Hava yollar1 disfonksiyonu sendro-
mu (Reactive Airway Dysfunction Syndrome;
RADS): Obstriiktif hastaligi olmayan bireyler-
de, klorin gazi gibi irritanlar ile inhalasyon hasar
sonrasi belirgin bronsial hiperreaktivitenin, inatg



astim benzeri tablonun ortaya ¢ikmas reaktif solu-
num yolu hastalig1 olarak bilinir®?. Siilfiirik asit,
asetik asit, klor, amonyak, ev temizlik trinleri ve
bazi dumanlar gibi bir¢ok inhale irritan buna neden
olur. Toksik ajana karsi ge¢miste maruziyet ya da
duyarhlik olmas: sart degildir. Klasik olarak RADS
tek yitksek dozda maruz kalimdan sonra gelisir, an-
cak ayni zamanda tekrarlanan dustk seviyeli maruz
kalim ile de geligebilir. Epitelyumun baslangicta
hasarlanmasi ve deskuamasyonu ile sonrasinda he-
moraji ve 6dem ardindan inflamatuvar degigiklikler
izlenir. Son olarak hava yollarinda epitelyal rejene-
rasyon ve fibrozis iceren uzun dénem yapisal degi-
siklikler meydana gelebilir®®. RADS"1n patofizyoloj-
si tam olarak anlagilamamigtir, fakat artmig néral
tonus ve vagal refleksler, beta adrenerjik sempatik
tonus artig, ¢esitli proinflamatuvar mediyatorlerin
katkis: vardir.

Subepiteliyal irritan reseptorler direkt irritan hasari-
na ugrayabilirler. Cok iyi anlagilmamis olmakla birlik-
te tamir mekanizmalar, irritan reseptér duyarhiligini
artirarak hava yolu hiperreaktivitesine neden olur.
RADS'da maruz kalimi takiben 24 saat icerisinde
tipik olarak obstruktif hava yolu hastaliginin klasik
semptomlan (hugilti, gégiiste sikigma, dispne ve 6k-
striik) ortaya ¢ikar. Muayene ve spirometrik bulgular
obstruktiftir. Hastalik aylarca siirebilir hatta bazi du-
rumlarda kalic olabilir®.

Vokal kord disfonksiyonu: Tek bir akut irritana ma-
ruz kalim sonras: geligebilir ve RADS ile karigabilir®®.
frritanlara kars1 sinir uyarima ile olusan refleks cevap
nedeniyle olugabilir®. RADS oldugundan stphele-
nip bronkodilatérlere yanit vermeyen olgular vokal
kord disfonksiyonu agisindan degerlendirilmelidir.
Direk laringoskopi tanida altin standarttir®®.

Alt solunum yollar1 ve parenkim: Tim toksik
inhalanlar yiiksek konsantrasyonlarda ve uzun siire
maruz kalimda distal hava yollarim etkileyebilir an-
cak fosgen, nitrojen oksit gibi suda ¢ézunirligu az
ve ¢capt 5 p'dan az olan maddeler alt solunum yolla-
rina ulagmasi daha kolaydir. Akut inhalasyon hasar
ile, hava yolu epitelyumu, subepitelyal mukoza, alve-
olii kaplayan hiicreler, vaskiiler doku ve destekleyici
yapilar etkilenebilir. Tip 1 alveolar epitelyal hiicreler
inhalasyon hasar1 ve yikimina karsi hassastir. Pul-
moner sirfaktan tabakasimin bozulmas: nedeniyle
atelektazi geligebilir. Artan vaskiler gecirgenlik ve
inflamatuvar mediyatorlerin salimimi, alveollerin
proteinden zengin sivi ile dolmasina ve pulmoner
édem olugmasinda neden olabilir®?.

Al SN.

Bu stirecte dispne ve okstragun eglik ettigi hafif al-
veolar infiltrat; diffiz brongioler, alveolar inflamas-
yon ve hasarin oldugu, Akut respiratuvar distres
sendromuna (ARDS) ilerleyebilir. Bu nedenle distal
hava yolu hastaligina neden olabilecek gazlara maruz
kalan hastalar hospitalize edilmeli, solunum sikin-
tis1 semptomlar: ve radyolojik agidan en az 24 saat
izlenmelidir®?. Akut inhalasyon hasar1 sonras: alt so-
lunum yollarini uzun dénemde etkileyen durumlar;

Brongiyolitis obliterans: BO akut inhalasyon hasari
sonrasl gelisen, kiiciik iletici hava yollar epitelinin
ve komsu alveol dokularinin hasar ile karakterize,
inflamasyonla baglayip geri déniistimsiiz hava yolu
obstritksiyonuna kadar ilerleyen bir hastaliktir®.
Ozellikle azot diyoksit, cva, kitkurt diyoksit, amon-
yak, klor, fosgen, ugucu kil gibi irritan gaz duman ve
bazen tozlara maruz kalim ile tanimlanmigtir®®=?,
Yiksek yogunluklu bir maruziyetten sonra gelisen
akut pulmoner 6dem ve ARDS’yi, 1-3 haftalik nis-
peten asemptomatik bir dénemden sonra geri do-
nigtimsiiz hava yolu obstriksiyonu izleyebilir. Efor
dispnesi, fonksiyonel degerlendirmede obstriktif
bulgular, fizik muayenede ince raller, akciger gra-
fisinde hiperinflasyon izlenebilir. HRCT'de; hava
hapsine bagl, azalmig attentiasyon ve vaskilariteye
bagl diffiiz mozaik alanlar goriliir. Periferik tabuler
brongektaziler olabilir. Patolojik olarak kigik hava
yollarinin limeninde granulasyon dokusu, bronsiol
duvarlarinda fibréz skarlagma yani tipik konstruktif
bronsgiolit vardir. Genellikle tedaviye yanit vermez.
Kortikosteroidler erken dénemde uygulanirsa BO
onlenmesini veya hastah@in seyrini hafifletebilir
ancak bu tartismalidir®. Patlamis musir iscilerinde,
tatlandiric1 bir keton olan diasetile bagh olarak BO
bildirilmistir®?. Biskiivi, tahil, ¢cikolata ve kahve tire-
timinde kullanilan ucucu aroma verici maddelerin
BO ile iligkili oldugu gdsterilmistir?. Ayrica, naylon
flok iscileri, pil igcileri(tionil kloriir) ve tekstil igci-
lerinde poliamid- amin boyalara maruz kalim ile de
iligkilendirilmigtir®?.

Organize pnomoni (OP): Toksik inhalasyonda iz-
lenebilen gecikmis sekellerden biridir. Klinik olarak
persistan, nonprodiktif 6kstirik, ates, bogaz agrisi,
kirginhik vardir. Fizik muayenede tipik olarak ge¢
inspiratuvar raller olabilir. Akciger grafisinde fokal
lezyonlar olarak baslayan ve zamanla birlesebilen
dizensiz bilateral yamali tarzda buzlu cam dansite-
leri gérular. OP'da ventilatuvar bozulma ve diffiizyon
bozuklugu daha belirgindir. Histolojik olarak BO'da
oldugu gibi granilasyon dokusu terminal brongioller
ve alveoler bogluklara uzanir, bazen intertisyel fibro-
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zis olusumu izlenir. Ayni toksine BO ve OP geklindeki
iki farkh histopatolojik cevap, kisisel faktorlerle ilig-
kilidir. BAL'da nétrofilik alveolit gérilar. Lenfositler
de vardir. BOOP, kortikosteroidlere iyi yanit verir,
ancak nadiren de olsa progresif fibrozis geligebilir®?.

Sistemik etki: Organik tozlara, 1sitilmig metal ve
fluorokarbon duman: gibi akut inhalana maruz ka-
limindan sonra genellikle iki ginden az siiren siste-
mik, grip benzeri hastaliklar gelisebilmektedir. Sito-
kinlerin rol aldig1 bu tablolar genellikle kendi kendini

siirlar.

Inhalasyon ategleri, neden olan maddeye yeterince
maruz kalinmas: durumunda hemen hemen herkes-
te goriilebilir. Duyarlanma veya énceden maruz kal-
ma gerekli degildir. Sendromlardan bazilar tolerans
fenomenini sergiler; yani, diizenli tekrarlanan maruz
kalma durumunda semptomlar olugmaz. Bu etkinin,
temizleme mekanizmalarinin artan bir aktivitesi ile
ilgili oldugu distnilmektedir, ancak yeterince ¢ali-
silmamigtir®.

Metal duman ategi: Metal oksitler iceren dumanlara
maruz kalma ile iligkili ates, titreme, miyalji ve kirik-
lik ile karakterize kendi kendini sinirlayan bir send-
romdur. Cinko oksit en sik goriillen neden olmakla
birlikte aliminyum, antimon, piring, berilyum, kad-
miyum, bakwr, magnezyum, nikel, giimis, kobalt,
krom, demir, kursun, manganez, selenyum, kalay gibi
bagka metallerle de gériilebilir®®. Kaynakeilar metal
dumani atesi gelismesi i¢in en yiiksek risk altindaki
meslek olmakla birlikte lehimleme, pirin¢le lehimle-
me, kesme, metal kaplama, galvanizasyon (¢inko ile
kaplama), dévme, eritme ve dokiim gibi diger metal
isleme mesleklerinde de bildirilmistir?. Maruz ka-
lim tipik olarak kapali alanlar ve kéti havalandirma
ile iligkilidir. ABD ig saghg ve giivenligi idaresi (Oc-
cupational Safety and Health Administration; OSHA)
¢inko oksit i¢in sekiz saatlik zaman agirlikh esik sinir
degeri (TLV) 5 mg/m?® olarak belirlemesine ragmen
bu miktarin altinda maruz kalimlarda da semptom-
larin ortaya cikabilecegi gorilmiigtiir®.

Metal duman atesinin tipik seyri, kuru bogaz ve agiz-
da metalik tat ile baglar. Ates, Gisiime, titreme, bag ag-
r1s1 ve miyalji, maruziyetten dort ila sekiz saat sonra
gelisir ve 48 saat i¢inde kendiliginden duzelir. Gogiis-
te tikaniklik hissi, kuru 6kstrik ve dispne gérilebi-
lir. Fizik muayenede ral ve ronkiis duyulabilir. Gegici
lokositoz, hafif hipoksi, LDH yiiksekligi olabilir. Ak-
ciger grafisi genelde normaldir ancak pnémoni bul-
gular1 bulunabilir. Obstriktif ve restriktif defisitlerin
yamn sira diftizyon anormalliklerine ragmen, solunum
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fonksiyon testleri genellikle normaldir. Duyarlanma-
ya, daha 6nce hi¢bir maruz kalim gerekli degildir.
Tolerans gelisebilir yani, diizenli tekrarlanan ma-
ruz kalma ile belirtiler meydana gelmez. Toleransin
mekanizmasi maruz kalan hastalarda toksik metal
baglayic1 protein metallothioneinin artmig sentezi
ile agiklanmigtir®®. Hastalik, grip, atipik toplum ko-
kenli pnomoni ile sik karigtirilir. Hatta ge¢miste sik
sik olan epizodik semptomlar nedeniyle sitma ben-
zeri hastalik olarak tanimlanmigtir. Tan: i¢in mesleki
oyku ve metal oksit dumanina maruz kalim mutlaka
sorgulanmalidir. Metal oksit dumanina maruz kalim
ile pulmoner makrofajlar tarafindan tretilen timoér
nekroz faktér (TNF), interlékin-6 (IL-6) ve interls-
kin-8 (IL-8) gibi proinflamatuvar sitokinlerin bron-
koalveolar lavajda artmis oldugu gosterilmis“”.

Hastalik tablosu bir-iki giin i¢cinde kendiliginden geri-
ler. Tedavide dinlenme, antipiretik ve analjezik uygu-
lanir. Uzun dénemde sekel bildirilmemistir“. Onlem
i¢in caligma ortaminin dizenlenmesi; yeterli havalan-
dirma, dumanin tahliyesinin saglanmasi, uygun solu-
num koruyucunun kullanilmas: gerekmektedir.

Polimer duman atesi: Metal duman ategine benzer
ancak daha nadir bir durumdur. Polimer duman ate-
si, tetrafloroetilenin (ticari adi Teflon) piroliz triin-
lerinin solunmasindan kaynaklanir ve klasik olarak
ates, oksiirik, titreme, gégiis agris: ve bazi durum-
larda pulmoner édem olarak ortaya ¢ikar. Florokar-
bon polimerler, pisirme ekipmanlarinin tizerinde ya-
pismaz kaplamalar olarak yaygin kullanilan bilegikler
simfidir. Kalip ayirici spreyler, lubrikanlar ve kumas
veya deri tretiminde de kullanilirlar. PTFE kaph
malzemeler kaynak yaparken, PTFE’yi yiksek hizda
isleme sirasinda bir alet kenar ile 1sitirken, kalipla-
ma veya ekstrizyon makinelerini caligtirirken ortaya
¢ikabilir. Florokarbon polimerleri 300°C'nin iizerine
1sitildiginda, karbonil floriir, perfluorin alkanlar, hid-
roflorik asit ve karbondiyoksit iceren dumanlar olu-
sur. Alveolar keseye ulagabilen bu son derece kiicitk
parcaciklar olusan tablodan sorumludur®®. Metal
duman ategindeki gibi kuru bogaz, rinit, géguste si-
kisma hissi, konjuktivit, ates, titreme, miyalji olabilir.
Tipik olarak maruz kalimdan dért-sekiz saat sonra
sonra baglar ve bir giin sonra kendiliginden diizelir.
Genellikle vardiyanin sonu veya ¢aligma aksaminda
semptomlar baglar. Lokositoz olabilir. Hidrofluorik
asit salinimina bagh pnémonit tablosu metal duman
atesinden daha sik goriliir. Metal duman atesinin
ayirt edici bir 6zelligi olan tagifleksi, polimer duman
atesinde gézlenmez?. Polimer duman atesinin teda-
visi destekleyici tedavidir.



Organik toksik toz sendromu (OTTS): Organik
toz toksik sendromu (OTTS), organik tozlara maruz
kalmanin ardindan ortaya ¢ikan, kendini sinirlayan,
grip benzeri semptomlar iceren genis bir terimdir.
Sendrom, farkli meslek alanlarda, ¢ok cesitli akut
ategli hastaliklar kapsar. Silo bogalticilarin hastaligy,
atipik ciftci akcigeri, pulmoner mikotoksikoz ve tok-
sik pnémonit bunlara érnek olarak verilebilir. Tarim
iscilerinde genellikle kafla tahila maruz kaldiktan
birkag saat sonra ortaya ¢ikan, 6ksiiriik, ates, miyalji
yorgunluk, nefes darlig1 ve hava yollarinin iltihabi ile
karakterize bir sendromdur®®. Kaflii silo, kiflit aga¢
yongalari, organik gibre, kanalizasyon camuru, tahil
tozu (tahil ategi), pamuk tozu (degirmen atesi), hay-
van barinaklarinin kirli atiklari, kontamine olmus
hava nemlendiricileri OTTS ile iliskilidir®?.

Genellikle 48 saat icerisinde semptomlar kaybolur.
Altta yatan akciger hastahgi olanlarda duzelme uza-
yabilir. OTTS'den sorumlu organik toz igindeki spe-
sifik maddeler tam olarak karakterize edilememisgtir
ancak bakteriyal hiicre duvar: bilegenleri, endotoksin
ve peptidoglikanin rol oynadig: diisiintilmektedir®®.
Organik tozlara maruz kalan ciftgiler i¢in 6miir boyu
OTTS gecirme riski %19 olarak bulunmug®?. Fizik
muayene genellikle normal olmakla birlikte nadiren
bibaziler ince raller duyulabilir. Nétrofil agirlikl 16-
kositoz, hafif hipoksi, bilateral infiltratlar gésteril-
mistir. Bronkoalveolar lavajda baslangicta nétrofiller
baskin olsa da lenfositik yanit goriilebilir®®. Inhale
organik tozlar tarafindan provake olan hipersensi-
tivite pnémonisinden ayirt edilmesi énemlidir. HP,
tipik olarak bir duyarlilik periyodundan sonra diisitk
miktarda duyarlastiriciya maruz kalim sonrasi gori-
lirken, OTTS potansiyel olarak ilk ve fazla miktar-
da organik tozlara maruz kalimda akut bir cevaptur.
HP, siki maruziyetten kaginmay: gerektirir ve daha
kot bir prognoza sahiptir, oysa ODTS, kendi ken-
dine siirh bir klinik tablodur. Ayrica, OTTS daha
stk meydana gelir, daha yiiksek toza maruz kalmay:
gerektirir, serum pretisipan antikorlarin salinimina
neden olmaz ve (baslangicta) HP'nin karakteristik
olan lenfositik alveolitine yol agmaz. Tedavisi semp-
tomatiktir.

BAZI INHALE TOKSiK MADDELER VE ETKILERI

1. irritasyona Bagli inhalasyon Hasari
Yapan Maddeler

Amonyak (NH3): Oda sicakliginda stabil renksiz bir
gazdir. En sik kaza sonucu maruz kalinan tehlikeli
maddeler arasinda yer alan, suda ¢éziinebilen, nitro-
jen iceren bir bilegiktir. Endiistride giibre, sogutucu,
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polimer, patlayic ve diger kimyasallarin tiretiminde,
fotokopi makinelerinde sabitleyici olarak kullanilr.
Ev temizlik kimyasallarimin yapisinda bulunur. Do-
gada az miktarda da bitki ve hayvan proteinlerinin
cliriime iriini olarak bulunur. Konsantre amonyak
kokusu (5 ppm kadar diigitk) hemen fark edilir. Kolay
buharlagir. Inhalasyon maruziyeti cogu zaman tank
sizintilari, tagima hatalar, igyeri kazalar: gibi neden-
lerle olur®?.

Suda ¢éziintirligi yitksek olan amonyak 6zellikle st
solunum yollar1 mukozasindaki nemli mukoza ile
reaksiyona girer, amonyum hidroksiti olugturarak
dokuda likefaksiyona neden olur. Bu derine penetre
olan alkali yaniklara ek olarak, olusan eksotermik re-
aksiyonun 1s1 salimimi nedeniyle de termal yaniklar
olugur. Boylece bu ikisi tipik derin alkali yaniklarim
olugturur. Orofarenksteki baslangic hasar1 6dem, he-
moraji, doku yikimi ve sekresyon artigina, bunlar da
fatal tist solunum yolu obstriiksiyonuna neden olabi-
lir. Ses, maruziyetten kisa bir stire sonra kisilabilir ve
hastalar tipik olarak bogulma hissi yasarlar. Gozlerde
korneal opaklagma veya iilserasyon gériilebilir. La-
ringeal 6dem, brongiyal inflamasyon, bronkospazm
ve dokilmis epitele bagh hava yolu obstritksiyonu,
dispne, higiltili solunum ve hipoksemiye neden ola-
bilir®. Laringospazmdan 6liim, yitksek konsantras-
yonlara (1.500 ppm veya daha biiyiik) maruz kaldik-
tan sonra bir dakika icinde meydana gelebilir. Uzun
sure ve yiksek konsantrasyonlara maruz kalmayla
birlikte kiciik hava yollar1 ve alveoller etkilenebilir,
24 saat i¢inde alveoler hasar ve nonkardiyojenik pul-
moner 6dem gelisebilir. Sekonder bakteriyel bron-
kopnémoni birka¢ giin sonra ortaya ¢ikabilir. Reaktif
hava yolu disfonksiyonu sendromu (RADS), astim,
bronsit, brongektazi ve bronsiolitis obliteranstan
inat¢1 hava yolu obstritksiyonu NH3 inhalasyon se-
kelleri arasindadir®. Tibb1 tedavinin temeli destek
tedavisidir. Destek tedavisinde , bronkodilatérler,
oksijen tedavisi yanisira akut laringeal obstritksiyon
durumunda hava yolu agikliginin saglanmasi gereke-
bilir. Ciddi vakalarda krikotiroidotomi gerekebilir.

Klor, kloraminler, hidroklorik asit: Klor gaz
(C12) en yaygin toksik inhalasyon yaralanmalar: se-
beplerinden biridir. Cesitli endustriyel kullanimlar
icin uretilmekte olup, nakliye sirasinda endistri-
yel kazalar ve dékalmeler yoluyla ¢aliganlar1 oldugu
kadar cevreyi de etkileyebilir. Kagit endistrisinde,
yizme havuzlarinda ve ev i¢i temizlik triinlerinin
kangtinlmasiyla da maruz kalinmaktadir®*?. Cogu
maruz kalim kazara olmasina ragmen, klor, Birinci
Dinya Savag'ndan bu yana, son olarak Suriye i¢ sa-
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vaginda sivil ntfus tzerine bir savas ajan: olarak kul-
lanilmugtir.

Suda orta diizeyde ¢6ztinebilir. Ust solunum yolla-
rindan alveollere kadar hasara neden olur. Agirhig
nedeniyle tabanda yer alir. Tipik kokusuna ragmen,
maruziyeti diger toksik gazlardan daha uzun sirer,
cunki mukozal yiizeylerin irritasyonu ge¢ basglar.
Klor gazinin patojenitesi dogrudan elementer klorun
solunum yollarina etkisine ve suda olusturdugu hid-
roklorik asit (HCI) ve hipokloréz asite (HOCI) bagh-
dir. Dokuda koagiilasyon yapmasina ek olarak, iyoni-
ze olup, hiicre icine girer ve reaktif oksijen ve azot
urtnleri olugturabilir. Yitksek dozlarda alt solunum
yollarinda da etkili olur. Fatal inhalasyon dozu 50-
2000 ppm’dir.

Dispne, hipoksemi, hava yolu obstiiksiyonu, pnémo-
ni ve pulmoner 6deme neden olur. Akut maruz kalim
ile hava yolu mukozal epitelde dékilme, RADS, akut
akciger hasari (ALI) ve ARDS’ye yol acabilir®®.

Klor inhalasyonunun geg etkileri arasinda anormal
epitel onarimi, hava yolu fibrozisi, mukus agir1 treti-
mi, artmig hava yolu hiperreaktivitesi ve fiks obstrik-
siyon dahil olmak tizere degismis akciger fonksiyonu
sayilabilir®". Akut klor hasarinin tedavi etmede
bir¢ok ajan hayvan modellerinde kullanilmigtir. Di-
metiltiyotre dahil antioksidanlar, N-asetilsistein ve
askorbik asit art1 deferoksamin; R-formoterol ve ko-
librim gibi cCAMP yiikseltici maddeler; kortikosteroid-
ler ve triptolid gibi antiinflamatuvar maddeler; nitrit
, potent, secici nitrik oksit inhibitérii iceren nitrik
oksit-modiile edici maddeler; aerosollestirilmis he-
parin ve yiiksek molekiiler agirlikli hiyaliironan bun-
lardan bazilaridir®. Nebiilize sodyum bikarbonat,
erken donemde, klor maruziyetinin neden oldugu re-
aktif hava yolu disfonksiyonu sendromu (RADS) olan
olgularda solunum fonksiyon testi ve yagsam kalitesi
agisindan bazi avantajlar sunmugtur®.

Kiikiirt Diyoksit (SO,): Kikiirt diyoksit, havadan
agir, renksiz ve suda ¢6ztinen bir gazdir. Kémiir ve
petroliin yanmasiyla tiretilir ve siklikla alkolli igecek-
ler ve meyvelerde koruyucu olarak kullanilir. Cevher
eritme, metal eritme, yag aritma, dezenfeksiyon,
seker aritma, pekmez, bira, sarap, lityum pil, cam
tretimi, ve yiin ve odun hamurunun agartilmas: gibi
endustriyel alanlarda ortaya cikar. Kikart diyoksi-
tin mukus membranlar iizerindeki su ile reaksiyona
girmesi ile sulfiirik asit (H230 4) olugur. Bu da maruz
kalan yuizeylerin altinda doku koagulasyonuna neden
olur. Ayrica, silfiirik asit oksijenle reaksiyona girebi-
len hidrojen iyonlari, silfit ve bistlfit ‘e de ayrisir.
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Sonugta lipid peroksidasyona neden olur. Silfir di-
yoksit, 3 ila 5 ppm'de insanlar tarafindan algilanabi-
lir ve bir dakika boyunca 400 ppm’i agan seviyelerde
olduracudiyr. Yiksek suda ¢ozunirlik kiakirt diyok-
sitin éncelikle bir st hava yolu tahris edici olmasina
neden olur. Ayrica maruz kalima bagh olarak (> 50
ppm), alt solunum yollarini da etkiler. Irritasyona
bagli parasempatik stimiilasyon ile diiz kas kasilma-
sia ve mukoza sekresyonda artiga yol agar. Proksi-
mal hava yolu hasari, inflamatuvar hiicre infiltratlar
olmadan hava yolu mukozasinin akut soyulmas: ile
karakterizedir. Alveolar yap1 genellikle korunur®>?.

Dispne, burun ve bogazda yanma, rinore, 6kstruk,
hava yolu obstriiksiyonu yapar. Pulmoner 6dem ve
ARDS’ye neden olur. Cok yuksek maruz kalimda
dakikalar i¢inde alveoler hemoraji ve 6dem, refleks
vagal stimiilasyon ve asfiksan etkisiyle 6lime neden
olur. Maruz kalimdan iki-ti¢ hafta sonra BO gelisebi-
1ir?,

Tedavide nemlendirilmis oksijen, bronkodilatér, ge-
rekliyse intiibasyon ve ventilasyondan olusan destek
uygulanir. ARDS gelisiminde kortikosteroidlerin ya-
rar1 gosterilmemigtir. Enfeksiyéz komplikasyonlarin
varhiginda antibiyotikler verilir (12).

Azot Oksitler: Boya, cila ve gibre tiretiminde azot
oksitler (azot oksit (N,O), nitrik oksit (NO), azot
diyoksit (NO,) ve azot tetraoksit (N,O,)) kullanihr.
Ayrica, madencilik, ark kaynagi, kimyasal madde ure-
timi, patlayicilar, buz hokeyi salonlar: ve taze yemin
siloda depolanmas: dahil olmak tizere cegitli stirecler-
de ortaya cikabilirler. Maruziyetin iyi bilinen érnegi
“filo doldurucu hastaligi’dir. Depodaki azotlu orga-
nik maddelerin dekompozisyonuna baglh olarak azot
diyoksit gazinin aciga cikmasi sonucu gelisir. Tlk iki
haftada NO, gaz1 maksimum seviyeye ulagir sonra-
sinda hizlica diger. Bu dénemde koruyucu 6nlemler
olmadan siloya girilmesi ile hizli bir biling kayb1 ve
ani 6lam geligebilir. Silo doldurucu hastaliginin insi-
dansi yilda 100.000 silo is¢isinde bes olarak tahmin
edilmektedir®. Tim azot oksitleri, solundugunda
ciddi akut solunum yolu hasar1 olusturabilir. NO,
suda ¢ozunirligi disik oldugu icin goz ve iist hava
yolu irritan etkisi azdir. Azot diyoksitin keskin ko-
kusu, diigitk konsantrasyonda inhalasyon maruziye-
tinden kaginilmasini saglar. Ancak 4 ppm gibi digitk
konsantrasyonlar, olfaktor siniri paralize ettigi i¢cin
farkinda olmadan maruz kalim s6z konusu olabilir.
Terminal bronsioller ve alveoller birincil olarak et-
kilenen bélgeleridir. Bu grupta en yaygin ve klinik
olarak 6nemli toksik madde olan NO,, su ile temas



ettiginde nitrik asit (HNO,) ve nitroz asit (HNO,)
olugturur. Reaktif azot iiriinit olmasi nedeniyle; lipid
peroksidasyonu, protein oksidasyonu yaparak hiicre
membranini hasarlandirir. Mutajenik etki gosterir®®.

Solunan NO, ye verilen klinik yanit, ti¢ fazda ortaya
cikar. Ik agama, tipik olarak maruziyetten sonraki ilk
saat icinde meydana gelen akut hastaliktir. {lk fazda-
ki semptom siddeti dozla iligkilidir. 100 ppm’ye kadar
olan dozlarda, alt solunum yolu tahrisi ve bronkos-
pazmin bir sonucu olarak éksiiriik, higiltili solunum,
nefes darligy ve gogis agrisi gelisir. 100 ppm'den
yiiksek dozlarda, maruziyetten bir-iki saat sonra pul-
moner 6dem geligebilir. Pulmoner 6demden kaynak-
lanan hipoksemi, NO, ile indiiklenen methemoglobi-
nemi ile daha da siddetlenmektedir. Agir vakalarda
hipotansiyon ortaya ¢ikabilir. Daha fazla NO, maru-
ziyeti olmaksizin, akut hastalik fazinin semptomlar
genellikle iki-sekiz haftada diizelir. Bir sonraki latent
faz boyunca, hafif éksiiriik ve hiriltili olabilir veya ta-
mamen asemptomatiktir. Hasta ilk maruz kalimdan
ti¢-alt1 hafta sonra ani ates, titreme, éksiiriik, nefes
darhg ve jeneralize akciger ralleri ile karakterize ge-
cikmis hastalik fazi gelistirebilir. Bu gecikmis fazda
akciger biyopsileri, organize pnémoni olmadan prok-
simal bronsiolitis obliterans ile karekterizedir®>¢?.

Maruziyetten sonra asemptomatik olan hastalarda
bile ARDS gelisme riski vardir. Bu nedenle en az 48
saat dikkatli takip 6nemlidir. Tedavi destekleyici ve
semptomatiktir. Aerosol antioksidanlar yararli ola-
bilir®. flerleyici hava yolu obstriiksiyonunda kor-
tikosteroidlerden yararlamilabilir. ARDS varliginda
pulmoner vazodilatasyon saglamak i¢in azot oksit
(NO) basaryla kullanilmigtir®?.

Fosgen(CCl20): Birinci Dinya Savas: sirasinda en
¢ok kullanilan ve ¢limlere neden olan kimyasallar-
dan biridir. Suda ¢6zuntrligi azdur, alveollere penet-
re olur. Renksiz, kokusuzdur, agiz ve burun mukoza-
sini irrite etmez. Fosgen, biyiik miktarlarda kiiresel
olarak tretilen énemli bir endiistriyel kimyasaldir.
Uretimi kolay ve yiiksek toksisitesi olan fosgen, ka-
zayla ya da kasith olarak (terdrist eylemler) serbest
birakilma sonucu kitlesel kayiplara neden olabilir.
Pestisitler, politiretan recinesi, tolien diizosyanat,
ilaglar ve boya yapiminda kullanilmaktadir. Cesitli
solventlerin, boya ¢oziicilerin, kuru temizleme s1-
vilarinin metilen kloridin 1s1l dekompozisyonuyla
olugur. Histolojik hasar 30 ppm/dakikadan yuksek
dozlarda ortaya ¢ikar ve klinik pulmoner 6dem 150
ppm/dakikanin tizerinde belirgindir. Tahmin edilen
insan LD50’si 500 ppm/dakikadir®.
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Fosgen, su ile reaksiyona girerek hidroklorik asit ve
karbon diyoksit olugturur. Fakat simirli ¢ozintrla-
gu ust hava yollarinda ¢ok az hidroliz ile sonuglanr.
Nispeten nemli alveolar hava bogluklarinda, ortaya
¢ikan asit, alveoler duvarlari ve kii¢iik damarlari tah-
rip eder, epitelyal nekroza, alveolar-kapiller arahigin
bozulmasina, sivinin ve inflamatuvar hiicrelerin al-
veol icerisine hareket etmesine neden olur. Fosgen
ayrica lipit peroksidasyonuna ve surfaktan hasarina
da neden olur. Etki mekanizmas: tam olarak anla-
silamamigtir Primer ve sekonder aminler, hidroksil
ve stlfhidril gruplari ile asilasyon yoluyla ¢ok cegitli
niikleofilik biyolojik doku bilegenleriyle reaksiyona
girer. Bu da protein denatiirasyonu ve hiicre zarlari-
nin yapisal olarak bozulmasiyla sonuglanir®.

Maruz kalimda gogiiste sikint1 hissi, 6kstrik, hi-
riltili solunum gorilir. Bazen hi¢ semptom bulun-
mayabilir. Inspiratuar raller ve siyanoz goriilebilir.
Maruziyetle semptomlar arasinda 30 dakika-sekiz
saat siiren latent periyod vardir. flk asemptomatik
latent dénemden sonra ALI/ARDS gelistirebilirler.
Bu nedenle maruz kalim sonras: hastalar en az 24
saat izlenmelidir. Akut fosgen maruziyeti olan has-
talar i¢in sagkalim iyi olsa da, efor dispnesi, kronik
brongit ve amfizem dahil olmak tizere uzun streli se-
kel bildirilmigtir®. Maruz kalmanin ardindan latent
dénemde, pulmoner 6dem gsiddetini 6nleyebilecek
veya azaltabilecek bircok tedavi secenegi mevcuttur.
Hayvan modellerinde antioksidan (N-asetilsistein)
ile erken miidahalenin, serbest radikalleri azaltil-
mas1 ve biyolojik mediatér kaynakli inflamasyonun
énlenmesi ile yararh oldugu gésterilmistir®”. Korti-
kosteroidler siklikla kullanilir, ancak faydalar1 kanit-
lanmamugtir. Fosgen maruz kalimimin destekleyici
tedavisi; oksijen, kortikosteroidler (inhalasyon, siste-
mik), lékotrien inhibitérleri, IV sivilar ve profilaktik
antibiyotiklerdir. Hipotansiyon, bradikardi ve bobrek
yetmezliginin tedavisi, pressor ajanlarinin kullanimi
gerekebilir.

Ozon (0,): Ozon; suda ¢ozundtrliga disik olan
renksiz, kokusuz bir gazdir. Atmosfer boyunca bulu-
nur ve ultraviyole radyasyona kars: koruyucu oldugu
stratosferde en yitksek konsantrasyonlarda olugur.
Hava kirliliginde ana oksidan kirletici olup, yiksek
atmosferik sicakliktaki giinlerde zemin seviyelerinde
tehlikeli seviyelere ulagabilir. Akut toksik maruziyet-
ler, kumasglarin agartilmasi, suyun ve yuzeylerin de-
zenfekte edilmesi, plastik iiretimi ve elektrik kaynag:
da dahil olmak uzere endistrideki kullanimlariyla
iligkilidir.
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Suda ¢6ziinirligi az olan ozonun erken irritan et-
kisinin olmamas: nedeniyle iletici hava yollarinin
ve alt solunum yollarimin zarar gérme olasiiginin
artmasina neden olur. Son derece reaktiftir. Reaktif
azot irtinleri olugturarak membran lipidlerinin oksi-
dasyonuna neden olur. Epitel nekrozu ve hava yolu
inflamasyonu yapar®. Dispne, siyanoz, pulmoner
6deme neden olabilir. Tedavi semptomatiktir.

Hidrojen floriir-hidroflorik asit: Keskin kokulu,
renksiz, oldukea irritan bir gaz olan hidrojen floriir
(HF), suda kolayca ¢ézuniir ve hidroflorik asit olugtu-
rur. Diger mineral asitlerle karsilagtirldiginda, hidrof-
lorik asit zayiftir, ancak ciddi saglik etkileri yaratabilir.
Floriir iyonu, dokular1 derine penetre olarak, hem lo-
kal hiicresel yikima hem de sistemik toksisiteye neden
olabilir. HF'nin havadaki konsantrasyonlari, oldukea
dustik seviyelerde bile olsa, su ¢ozunirligi nedeniyle
izl bir sekilde géz, burun ve bogaz irritasyonuna yol
acar. Kimyasal pnémoni, gecikmis baglangich akciger
6demi ve 6liimle sonuclanabilir. Hastalar ilk 24 saat
i¢inde dikkatli bir gekilde gézlenmelidir ¢inkii infla-
masyon ilerleyici olabilir. Lokal doku reaksiyonlari
sonucu kalsyum alinmasina bagh da sistemik hipokal-
semi olabilir. Spesifik antidotu olan kalsiyum glukonat
inhalasyon yolu ile verilebilir®.

Civa: Civa dumani inhalasyonunun st solunum yol-
larina belirgin irritan etkisi yoktur. Klinikte; maruz
kalimdan 12-24 saat sonra 6kstiriik, dispne, ateg, bu-
lanti, agizda metalik tat, solunum sikintisi geligebi-
lir. metal duman atesi gibi klinigi spontan gerilemesi
ile ayrilir. Birka¢ saat boyunca 1-2 mg/m¥ten fazla
elemental civa buharina maruz kalmak, akut kimya-
sal brongiyolit ve pnémoniye neden olur. Pnémoni
ARDS’ye ilerleyebilir. Tansiyon pnémotoraks nede-
niyle 6liim bildirilmigtir™.

Goz yasartia gazlar: Kloroasetofenon, orto-kloro-
benziliden malonitril (CS) ve oleoresin capsicum (OC
veya “biber gaz1”) toksik kimyasallarindan olugan ¢ok
irritan bilegiklerdir. Her t¢ ajan da, askeri ve kolluk
kuvvetleri tarafindan, mukozal yuzeyler ve lakrimal
bezler tizerindeki yogun ve ani tahrig edici etkile-
rinden faydalanarak kalabaligi ve bireyleri kontrol
etmek icin kullamilir. Bunlardan herhangi birine
maruz kalim ile burun kanamasi, mukozit, kimyasal
konjonktivit, yogun lakrimasyon, bag agris, bulant,
fotofobi geligebilir. Acil pulmoner etkiler, Gst hava
yollarinda yogun yanma hissi, refleks hava yolu da-
ralmas, dispne ve &ksiiriiktiir™. Alt hava yollar ve
parenkim etkilenimi nadirdir. Astimli olgularda pné-
monit, pulmoner 6dem, RADS ve akut bronkospaz-

Guncel Gégiis Hastaliklar Serisi 2019; 7 (2): 38-55

ma neden olabilir™. Tibbi yénetimi spesifik olmayan
kimyasal dekontaminasyon ve semptomatik tedavi-
lerden olugsmaktadir.

2. Asfiksiye Neden Olan inhalanlar

Basit asfiksanlar: Basit asfiksanlar, havadaki ok-
sijeni yuzdesini digtrerek etkili olurlar. Karbon-
diyoksit, hidrokarbonlar, soy gazlar 6rnek olarak
sayilabilir. Fraksiyonel inspiratuar oksijen konsant-
rasyonundaki azalma, hipoksi ve nihayetinde agik
anoksiye neden olur. Mesleki etkilenimler genellik-
le kapali nispeten ufak ve havalandirmas: olmayan
alanlarda gerceklesmektedir. Semptomlar genellikle
parsiyel oksijen basimcanin diigmesine bagh gelisir.
Normal ortam hava oksijen konsantrasyonu deniz
seviyesinde %21'dir. Orta oksijen yoksunlugu (%10-
16 oksijen konsantrasyonlar1) tagikardi, tasipne ve
egzersiz intoleransina neden olabilir. Oksijen kon-
santrasyonu %10-6'a distiigiinde hizh biling kaybs,
koma ve 6lim Gorilebilir. Merkezi sinir ve kardiyo-
vaskiler sistemler, hipoksiden en ¢ok etkilenen or-
gan sistemleridir™.

Karbondiyoksit (CO,): Gidalarin korunmasinda
kullanilan renksiz ve kokusuz bir gazdir. Bira ve sa-
rap fermantasyonu, deri ve tekstil endiistrisinde, su
aritiminda, gazh icecek imalatinda, boru ve tanklar
temizlemede de kullanilmaktadir. Donmusg karbon-
diyoksitin (kuru buz) sogutucu olarak kullamildig:
alanlar ve madenlerde aciga ¢ikan gazlardan biri ola-
rak kargilagilabilir. Havadaki yogunlugunun %2-3an
izerine artmasi solunumu uyarir. Karbondiyoksit
basit asfiksan olmasinin yani sira yiksek konsant-
rasyonlarda merkezi sinir sistemi depresanidir. Kar-
bondiyoksit oram1 %7-10 diizeyine ulagirsa bilingte
bozulma olur. Baglica semptomlar hiperventilasyon,
bas agrisi, terleme, tremor ve gérme bozuklugudur.
Kanda karbondiyoksit artigi ile asidoz olugur, kateko-
laminlerin agir1 salinimi ile bu semptomlar geligir™.
Kan gaz1 CO, artigina bagl respiratuar ve oksijen
digmesine bagl laktik asidoz nedeniyle genellikle
asidotiktir. Kanda karbondiyoksit artimi taze veya
oksijenli hava ile temastan sonra hiperventilasyonun
da uyarilmas: ile hizla diger®.

Hidrokarbonlar: Hidrokarbonlar arasinda metan,
etan gibi kisa zincirli alifatik hidrokarbonlarin or-
tamda ¢ok yiksek konsantrasyonda olmas: basit as-
fiksi yoluyla 6liime yol acabilir. Metan gazi en ¢ok ko-
miir madenciliginde havadan daha hafif oldugu i¢in
havalandirilmamis st ceplerde birikerek kargimiza
cikabilir. Metan ayrica fosil yakit tiretim tesisleri ve
¢6p sahalarinda ortaya cikabilir. Alifatik, alisiklik ve



aromatik hidrokarbonlarin anesteziklere benzer etki-
leri de vardir ve toksik diizeyde solunduklarinda bag
agrisi, bas dénmesi, bulant1 gibi narkoz semptomla-
rina neden olur. Diger volatil anestezikler gibi miyo-
kardin katekolaminlere duyarliligini arttirmalar: so-
nucu kalpte ritim bozukluklar: da gérilebilir. Alifatik
hidrokarbonlarin solunum yolu mukozasinda tahrig
edici etkileri yaninda kimyasal toksik etkileri de (po-
linoropati, kanser vb.) vardir®.

Gakmak gaz1 olarak da bilinen doymus bir hidrokar-
bon olan biitan gaz1 toplumda ugucu madde soluyan,
madde kullanimi olan olgularda hipoksinin yani sira
énemli bir inhalasyon hasar1 nedenidir™.

Azot, argon, neon, asetilen, hidrojen: Propan, ar-
gon ve diger asfiksan ajanlar, yakit tanklar1 doldurur-
ken, tank veya yakit dagitim sisteminden bir sizint1
oldugunda yiiksek konsantrasyonlarda maruz kalina-
bilir. Azot; su alt1 caligmalari, madencilik, metalurjik
islemler ve petrol kuyularinin basin¢glandirilmas: da-
hil bircok ortamda agiga ¢ikabilir. Tuneller veya derin
deniz daliglar1 gibi hiperbarik ortamlarda, nitrojen
narkoza neden olabilir.

Kimyasal asfiksanlar: Oksijenin alinmasi, tasin-
mas1 veya kullamlmasi ile ilgili fizyolojik stireclere
miidahale ederek hipoksiye neden olurlar. Doku as-
fiksanlar olarak bilinirler. Oksijen tagima kapasite-
sini azaltan maddeler arasinda; karbon monoksit,
hidrojen siilfid ve azot oksitleri, hiicresel oksijen kul-
lanimini engelleyen maddeler arasinda akrilonitril,
hidrojen siyaniir ve hidrojen silfiir bulunmaktadur.
Baz1 kimyasal asfiksanlarin (azot diyoksit, kukiirtlii
hidrojen gibi) solunum yollarinda irritan etkileri de
vardur.

Karbonmonoksit (CO): Karbon bazli yakitlarin
tam yanmamasi sonucu ortaya ¢ikan ara irinidir.
Renksiz, kokusuz ve irritatif olmayan bir gazdir. Gaz
inhalasyonun bagh élimlerde en sik sebeplerden bi-
ridir. Mesleki maruz kalimdan ¢ok cevresel veya ev-
sel maruz kalim siktir™. CO, yanginlar, hatali 1s1tma
sistemleri, icten yanmali motorlar (elektrik kesinti-
lerinde yetersiz havalandirilmig alanlarda bulunan
gazlijeneratérler dahil), maden ocaklari ve garajlarda
egzoz dumani, odun sobalari, odun kémiirii 1zgara-
lar, volkanik piiskiirmeler ve cesitli endustriyel is-
lemlerde eksik yanma sirasinda iretilir. CO'nun in
vivo hepatik iiretimi, boya tinerlerinde yaygin olarak
bulunan ve deri yoluyla kolayca emilen metilen klo-
riirden zehirlenmelerde ortaya ¢ikar™.

Solundugunda, CO akcigerindeki alveolar-kapiller
membrandan kolaylikla gecer ve pulmoner kapiller

Al SN.

kanda eritrositler tarafindan hizla alinir. CO, hemog-
lobin baglanma bélgeleri i¢in oksijen ile rekabet eder.
Hemoglobine baglanma affinitesi oksijenden 200
defa daha fazladir. Ayrica, sitokrom oksidaz siste-
mini de etkiler. Oksihemoglabin disasiasyon egrisini
sola kaydirir™.

Basagrisi, bagdénmesi, mide bulantisi, yorgunluk,
konsantrasyon bozuklugu, nefes darhig1 erken semp-
tomlar arasindadir. Karboksihemoglobin konsant-
rasyonu% 20’yi agtiginda mental durum degisiklikle-
ri, nébetler, biling kayb, tagipne, tasikardi, kardiyak
aritmiler, hipotansiyon ve miyokardiyal iskeminin
ortaya c¢ikmasi olasidir™. Kandaki oksijen seviyesi
disik olmadigindan oksijen basincna duyarl olan
kemoreseptorler uyarilmamaktadir.

Kiraz kirmizi dudaklar, siyanoz ve retinal kanamalar
yiiksek dozda CO zehirlenmesinin klasik belirtile-
ri olmasina ragmen, bu klinik durum nadirdir. Tam
yiksek kan karboksihemoglobin seviyeleri (arteri-
yel veya venoz érnekleme) ile konur. Rabdomiyoliz
nedeniyle serum kreatin kinaz seviyesi yiikselebilir.
Tum hastalarda miyokardiyal iskemi veya enfarktiis
olasihigini nedeniyle seri elektrokardiyogram ve kar-
diyak biyobelirteclerin takibi yapilmahdir. Akciger
grafisi genellikle normaldir ancak ciddi maruz kalim-
larda nonkardiyojenik pulmoner 6dem izlenebilir™.
Atmosfer basinanda %100 oksijen verilmesi veya
hiperbarik oksijen uygulamas: iki temel tedavi yén-
temidir.

Hidrojen siyaniir (CN): Hidrojen siyaniir (CN), azot
iceren polimerlerin yanmasi sonucu olugan kimyasal
bir asfiksandir. Renksiz, ugucu, oda havasinda si1
ancak buharlagmaya meyilli, act badem kokusunda-
dir. Taki yapimu, cesitli tretim streclerinin (metal
kaplama), fotografik ve radyografik filmden gima-
sin 1slahinda kullanilir. Terér saldirilarinda kitle
imha silahi olarak kullamilma potansiyeline sahip-
tir®. CN’'nin gaz halindeki formu, inhalasyondan
sonra alveolar membrani kolaylikla gecer. Etki me-
kanizmas; sitokrom c oksidazin reversible inhibisyo-
nunun neden oldugu hiicresel oksijenasyonun bozul-
mas ile ortaya ¢ikan doku anoksisidir. Bir dizi enzim
sistemi icin toksiktir. Hiperapne, dispne, tagikardi,
ajitasyon, anksiyete, bas dénmesi, bas agrisi, konfuz-
yon, bulanti, kas zayiflig1 ve titreme goérilur. Laktik
asidoz, anaerobik metabolizmanin bir sonucu olarak
ortaya ¢ikar ve ciddi olabilir. $iddetli zehirlenme va-
kalarinda hipotansiyon, fleksiyon, nébetler ve Par-
kinson benzeri semptomlar gérilebilir. Hizh tedavi
verilmedigi siirece, koma, apne ve kardiyak aritmiler
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kot prognostik isaretlerdir. Akut miyokard infark-
tiistini taklit eden elektrokardiyografik S-T segment
elevasyonu, yiiksek anyon acikli metabolik asidoz ve
laktik asidemi gorilebilir. Oksijen tedavisine hizhi
yanit vermeyen laktik asidoz, artmig miks venéz sa-
turasyon siyaniir zehirlenmesinin iyi bir gostergesi
olabilir. Siyaniir, karotis cisimciginden periferik ke-
moreseptér stimiilasyonu ile ventilasyonu arttirir.
Artmis ventilasyon, erken asamalarda toksisiteyi ar-
tirabilir®>>,

Tedavide % 100 oksijen verilmesi yaninda hiperba-
rik oksijen tedavisi énerilmez®. Siyaniir zehirlen-
mesinin spesifik antidot tedavisi nitrit ve kobalttir
ancak yogun bakim sartlarinda deneyimli hekim-
lerce uygulanmasi gerekir™. Inhalasyon yoluyla
verilen amil nitrit veya intravenoz yolla verilen
sodyum nitrit hemoglobin ile birleserek methe-
moglobin olusturur. Siyantriin methemoglobine
olan affinitesi, sitokrom oksidaza olandan daha
fazladir. Nitritler verilirken methemoglobin diize-
yi izlenmeli, %40"1n iizerine ¢ikilmamalidir. Kobalt
siyanit iyonunu direk olarak gelate eder. Siyanurii
baglayarak daha sonra idrarda atilan siyanokobala-
min olusturur®??®,

Hidrojen siilfiir (H2S): Hidrojen siilfiir, kanalizas-
yon sistemlerinde, ciftliklerde silolarda, giibre cukur-
larinda, lagimda, lastik ve boya fabrikalarinda, petrol
sahalarinda ve petrol aritma tesislerinde iiretilen
renksiz, olduk¢a yania bir gazdir. Karakteristik ¢ii-
rik yumurta kokusu disuk dozlarda bile fark edilebi-
lir ancak olfaktor siniri duyarsizlastirdig: i¢in bir siire
sonra koku algilanmayabilir. Hemoglobindeki demi-
re baglanarak sitokrom oksidaz bagta olmak tzere
oksidatif enzimlerle etkilegir ve hiicre solunumunu
bozar. Siyaniiriin tersine H2S mukozal yiizeylere ir-
ritandir. Gozde irritasyon, bogaz agrisy, rinit, dispne,
oksuriik, korneada abrasyon, gogiis agrisi, hemoptizi
ve nonkardiyojenik akciger 6demi gelisebilir. Tanida
siyaniirde de oldugu gibi 6ncelikle klinik siiphe du-
yulmalidir. Tedavide %100 oksijen ve destek tedavisi
esastir. Antidot olarak sodyum nitrit kullanilir. So-
nug olarak methemoglobin olugturulur. Methemog-
lobinin i¢indeki ferric demir iyonununa H2S’in affi-
nitesi yiiksektir. H2S baglanmasi ile sulfhemoglobin
olugur. Dolagimdaki H2S temizlenir. Hiperbarik oksi-
jen tedavisinin yarar tartismalidir®. Gozlerin steril
serum fizyolojik ile yrtkanmasi, inhale b, -agonistleri
ile irritan indiikli bronkospazm tedavisi, metabolik
asidozda sodyum bikarbonat ve varsa nébetlerin te-
davisi yapilabilir®?.
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Meslek ve Endiistri

Toksik inhalasyonlara maruz kalma hemen hemen
her alanda ortaya ¢ikabilir.

Yar1 iletken iiretimi: Bilgisayar ¢ipi yapmak i¢in
binlerce kimyasal kullanilabilir. Kullanilan baz1 gaz-
lar, ¢cok toksik olduklari i¢in uzak depolama ile ayr
gaz hatlarina sahiptirler. Diklorosilan, triklorosilan
ve silikon tetrakloriir, yar1 iletken endiistrisinde yay-
gin olarak kullanilan gazlardir. Her ii¢ bilesik de suya,
su buharina veya nemli mukozaya maruz kaldiginda
hidroklorik asit ve diger silikon icerikli bilegikler or-
taya cikarir®). Ayrica, arsine, fosfin gibi kimyasallar
da stk kullanilir. Fosfin, yitksek konsantrasyonlarda
siddetli pulmoner irritandir ve pulmoner 6dem sonu-
cu 6lume yol agabilir. Bulanti, kusma, oksirik, go-
guste stkigma ve bag agrisina iligkin spesifik olmayan
sikayetlere neden olabilir.

Diboran bagka bir pulmoner irritandir ve benzer kli-
nik tabloya neden olabilir. Argon ve azot gibi inert
gazlar yari iletken endiistrisinde yaygin olarak kulla-
nilmaktadir ve asfiksiye neden olabilirler.

Plastik iiretimi: Uretim sirasinda bircok plastik
witilir ve iggilerin maruz kalabilecegi cesitli bozun-
ma Urtnleri agifa ¢ikar. Geligsen gazlar ve buharlarin
karigiminin bilegimi karmagiktir ve kimyasal bilegen-
lere ve sicakliga baghdir. Yaygin polimerler arasinda
polietilen, polivinil klorir, polistiren, floropolimer-
ler, poliiiretan ve fenolik polimerler bulunur. Bozun-
ma trinlerinin érnekleri, karbon monoksit, siyanir,
amonyak, vinil kloriir, fosgen ve azot diyoksiti ierir.

ingaat sektorii: Insaat iscileri, solunum sistemi icin
tehlikeli olan bircok maddeye maruz kalmaktadir.
Akut inhalasyon yaralanmalar1 agisindan, boyacilar,
boyalarda, verniklerde veya verniklerde bilesen veya
¢oziicii olarak kullanilan aseton, amil asetat, metil
etil keton ve n-bitil laktata maruz kalabilirler. Ci-
mento isc¢ileri ayn1 zamanda her ikisi de ¢imento bi-
leseni olan amil asetat ve metil etil ketona maruz ka-
labilirler. Kaynakgilar lehimleme sirasinda amonyum
kloriir ve bor trifluoride maruz kalabilir.

Maden: Her ne kadar élumlerin ¢ogu travmatik ya-
ralanmalarla iligkili olsa da ¢esitli maden gazlar ve
tozlarinin toksik inhalasyonlari ile belirgin morbidite
ortaya ¢ikabilir. Maden tozlarina uzun sire maruz
kalmak, silikoz, asbestoz, kémiir is¢ilerinin pnémo-
konyozu ve diger fibrotik akciger hastaliklar1 gibi
cesitli pnémokonyozlara neden oldugu bilinmek-
tedir. Karbondiyoksit, karbonmonoksit, hidrojen
stlfiir, metan, azot oksitler ve kukirt diyoksit de



dahil olmak tzere cesitli solunum yolu irritanlari ve
asfiktanlar1 maden sektériinde sik kargilagilan mad-
delerdir. Bu maden gazlarimin ¢ogu, patlatma gibi
madencilikte ig akiginin bir parcas: olan durumlarda
yan tiriini olarak ortaya cikmaktadur.

Tarim sektorii: Tarim igcileri cesitli kimyasalla-
ra, giibrelere, bécek ilaglar: ve fumigantlara maruz
kalmaktadir. Ciftcilerin, ciftci olmayanlara gére so-
lunum hastalig: goriilme sikhig: daha fazladir®. Or-
ganik toz toksik sendromu ve akut hipersensitivite
pnémonisi, konsantre organik toza veya antijenlere
maruz kaldiktan sonra ortaya ¢ikabilir.
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