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ÖZET

Akut inhalasyon hasarı (AİH); inhale edilen çeşitli formlardaki kimyasal, irritan, toksik maddelerin ve solunan 
dumanın ısısından dolayı termal etkinin solunum yolu ve akciğer dokusuna verdiği zararı ifade eden nonspesifik 
bir tanımlamadır. Bu maddeler gaz halinde veya havada katı (toz) ya da sıvı (aerosol) halde asılı durumda inha-
lasyon yoluyla vücuda girer. Farklı mekanizmalar ile etki edebilir. Lokal ve irritan veya sistemik toksik etkilere 
neden olabilirler(1). Bu etkiler maruz kalınan maddenin kimyasal yapısı, çapı, suda çözünürlüğü gibi özellikle-
ri nedeniyle oluşur. Solunum sisteminin farklı seviyelerinde pulmoner epitel hasarına yol açabilirler, sistemik 
emilim ile asfiksiye veya sistemik etkilere neden olabilirler. İrritasyon ve direk hasar ile; rhinit, trakeit, bronşit, 
bronşiyolit, alveoilit gibi her seviyedeki klinik görünümler geniş bir yelpaze gösterebilir. Ayrıca, karbon monoksit 
ve siyanit gibi sistemik toksinler ise asfiksan olarak oksijenin alımını, vücutta taşınmasını veya kullanımını en-
gelleyebilirler. Birçok kimyasal madde- ajan veya yanık vakalarında termal etki ile inhalasyon hasarı oluşabilir. 
Sonuç olarak inhalasyon hasarı, pulmoner irritasyon, asfiksanlar (basit, kimyasal) ve termal hasar ile oluşur. 
AİH genellikle hızlı toparlayan bir tablo olsa da uzun dönemde komplikasyonlara ve hatta ölüme neden olabilir.
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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.

Keywords: Toxic inhalation, fume, dust, alveolar damage, occupational exposure.



Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2019; 7 (2): 38-55

Alıcı ŞN. 3939

GİRİŞ

Akut inhalasyon hasarı (AİH); inhale edilen çeşitli 
formlardaki kimyasal, irritan, toksik maddelerin ve 
solunan dumanın ısısından dolayı termal etkinin so-
lunum yolu ve akciğer dokusuna verdiği zararı ifade 
eden nonspesifik bir tanımlamadır. İster çevresel is-
ter işyeri ortamında yani mesleki olarak bu madde-
lere maruz kalım durumunda vücuda giriş yollarının 
başında solunum sistemi gelmektedir. Bu maddeler 
gaz halinde veya havada katı (toz) ya da sıvı (aerosol) 
halde asılı durumda inhalasyon yoluyla vücuda girer. 
Farklı mekanizmalar ile etki edebilir. Lokal ve irritan 
veya sistemik toksik etkilere neden olabilirler(1).

Akut inhalasyon hasarına neden olan maddelere ma-
ruz kalım seyrek, öngörülemeyen aralıklarla gerçek-
leşebilir, çok sayıda bireyi etkileyebilir, kesin toksik 
ajan veya ajanlar hasta ve hekim tarafından tanına-
mayabilir, geniş bir dizi akut ve subakut klinik tablo 
ile karşımıza çıkabilir.

Endüstride kullanılan kimyasal bir madde ile direkt 
temas olabileceği gibi, ateş ve onun çeşitli yanma 
ürünleriyle temas da çeşitli zararlara yol açabilir. 
Herhangi bir temasın tek bir ajanla olması gerekmez. 
Aynı zamanda maruz kalınan maddenin özellikleri ile 
birlikte maruz kalım miktarı, süresi, tekrarlayıcı ol-
ması da oluşan klinik durumu belirleyebilir (Tablo 1).

İnhalasyona bağlı oluşan klinik durumların tanınması 
ve gerekli müdahalenin yapılması için klinisyenlerin bu 
hasara etkenlerin hangi yollarla neden olduğu, klinik 
çıktıları bilmesi gereklidir. Bu bölümde; akut inhalasyon 
hasarının tanımı, nedenleri, patofizyolojisi, klinik çıktı-
ları, komplikasyon ve yönetiminden bahsedilecektir. 

EPİDEMİYOLOJİ

Her geçen gün teknolojik gelişme ile endüstriyel baş-
ta olmak üzere birçok alanda çok çeşitli kimyasallar 

kullanılmaya başlandı. Mesleki maruz kalım daha çok 
iş kazaları veya yangınlar ile olmaktadır. Maske- ko-
ruyucu kullanmama, farklı kimyasalların yanlışlıkla 
karışması, yeterince havalanamayan kapalı sistem-
lerde koruyucu olmadan çalışılması gibi çalışma or-
tamındaki durumlar işyeri maruz kalımlarına örnek 
olarak verilebilir. Bu gibi durumlarda hangi maddeye 
ne miktarda, ne kadar süre maruz kalındığı, miks bir 
maruz kalımın olup olmadığı gibi tanı ve tedavi aşa-
masındaki güçlüklere çalışanın çalıştığı kimyasallar 
hakkında yeterince bilgi sahibi olmaması da eklenin-
ce çoğu zaman hekimlerin müdahalede zorlandığı 
durumlar ortaya çıkabilir. Bu aşamada gerekirse saha 
hekimleri ile işbirliği hayati önem arz eder.

Çevresel veya ev halkının maruz kalımı ise yanlışlık-
la, temizlik amaçlı kimyasalların karıştırılması, ev içi 
gaz kaçakları (karbon monoksit) ve yangınlarda özel-
likle sentetik materyallerin yanması sonucu ortaya 
çıkan kimyasallar ile olmaktadır.

Amerikan mesleki maruz kalım surveyinde (1981-
1983) bir milyondan fazla Amerikalı çalışanın so-
lunum irritanlarına maruz kalmasına rağmen; 
Amerikan zehir kontrol merkezine göre inhalasyon 
hasarlarının ev ortamında daha sık meydana geldiği 
bildirilmiş(2). İngiltere’de 1992-2001 yılları yapılan 
SWORD çalışmasında endüstriyel ve mesleki akut iş 
ilişkili respiratuar hastalıkların incelenmiş, yıllık 98 
olgu inhalasyon kazası sonucu oluştuğu saptanmış. 
İngiltere’de bu şekilde ortaya çıkan hastalıkların bü-
yük bir kısmı, inhalasyonun doğasına anında erişe-
bilecek olan meslek hekimleri tarafından bildirildi-
ğinden, en bilgilendirici ve doğru olduğuna inanılan 
verilerin analizi olarak yorumlanmış. En yüksek risk 
altındaki üç endüstri metal ve otomotiv ürünleri 
imalatı; madencilik ve taş ocakçılığı ve petrokimya, 
kauçuk ve plastik üretimi, en sık sorumlu ajanlar ise 
irritan gazlar, solvent, metal, asit buhar ve dumanı 

Tablo 1. Patojeniteyi ve klinik bulguları, akciğer hasarını belirleyen etkilenen kişiye ait özellikler ve 
irritan maddenin özellikleri (Tablo 2,3).

Etkilenen Kişiye Ait Özellikler İnhale Edilen Maddeye Ait Özellikler

Yaş Suda çözünürlük

Fiziki durum Partikül boyutu

Sigara içme durumu İnhale edilen gaz veya buharın konsantrasyonu

Eşlik eden hastalıklar Maruziyet süresi

Solunum hastalıklarına genetik duyarlılık Maruziyet yerinin özellikleri; kaynağa yakınlık, ortam 
sıcaklığı

Solunum koruması kullanımı İnhale edilen maddenin fiziksel yapısı

Hızlı tahliye yeteneğini etkileyen ortopedik faktörler Ventilasyon hızı (dakika ventilasyon)ve paterni (oronasal, 
ağız..)
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olarak tespit edilmiş(3). Türkiye’de akut inhalasyon 
hasarı ve yol açan durumlar ile ilgili sağlıklı veri ma-
alesef yoktur. Sosyal güvenlik kurumunun 2016 iş 
kazaları ve meslek hastalıkları istatistiklerine göre 
iş kazaları en sık inşaat ve metal ürünlerin imala-
tı (20.616) iş kollarında gerçekleşmektedir. Taşma, 
devrilme, sızma ve buharlaşma sonucu meydana ge-
len iş kazaları sayısı 13.365’dir. Meslek hastalığı ola-
rak altı olgu; kimyasal madde, gaz, duman ve buhara 
bağlı bağlı akut üst solunum yolu inflamasyonu, akci-
ğer ödemi tanısı almıştır(4). Ülkemizde meslek hasta-
lığı istatistiklerine girebilmesi için meslekte kazanma 
gücü kaybı oranının %10 ve üzerinde olması gerekti-
ği için birçok vakanın da istatistiklerde yer bulama-
dığını da akılda bulundurmak gerekir. Ulusal zehir 
danışma merkezi 2008 verilerine göre 2008 yılında 
toplamda 77.988 vaka değerlendirilmiş. Bunlardan 
%3.2’sı yani 2495 vaka inhalasyon yolu ile gerçekleş-
miştir. Zehirlenme olayları genellikle evde (%99.95), 
takiben çok daha düşük oranda 306 olgu (%0.02) iş-
yerinde gözlenmiştir(5).

Dünyada bazı önemli çevre felaketi ve kazalar sonucu 
akut inhalasyon ile meydana gelen sağlık sorunlarına 
ve ölümler ortaya çıkmıştır. Amerika’da Graniteville 
South Carolina’da 2005 yılında tren kazası sonucu 54 
bin kilo klorine gazı salınımı ile 1384 den fazla kişi 
etkilenmiş, sekiz işçi asfiksi, akut respiratuar yet-
mezlik ve pulmoner ödem nedeniyle hayatını kaybet-
miştir(6). 11 Eylül terör saldırısından sonra binaların 
yıkılması ile ortaya çıkan aerosol haline gelmiş tok-
sinler polisiklik aromatik hidrokarbonları, diyoksin-
leri ve uçucu organik bileşikleri içerdiği ve bunlarla 
ilgili akut solunumsal etkilenmelerin olduğu birçok 
yayın mevcuttur. Hindistan Bophal kimyasal felake-
tinde ise; 200.000’den fazla insan metil izosiyanat 
bulutuna maruz kalmış ve akut solunum yetmezliği-
ne bağlı 6000 ölüm meydana gelmiştir(7).

PATOFİZYOLOJİ

İnhale edilen maddeler; bu maddelerin, maruz ka-
lınan çevrenin özellikleri ve kişisel faktörlere bağlı 
olarak solunum sisteminin farklı düzeylerinde etki 
gösterebilir, sistemik dolaşıma geçerek birçok organ 
ve sistemi etkileyebilir. Solunum yolu ile toksik ajan-
lara maruz kalım sonrası, hava yolu hücrelerinde ha-
sar yanında, hipoksemi, doku hipoksisi ve sistemik 
toksisite meydana gelebilir.

Toksik inhalanlar patogeneze katkıda bulunan geniş 
bir dizi kimyasal ve biyolojik aktiviteye neden olur-
ken patolojik sonuçlarını; solunan partiküllerin bü-
yüklüğü, solunan maddenin su içindeki çözünürlüğü, 

ortam havasındaki inhalanın konsantrasyonu, ma-
ruz kalma süresi, ventilasyonun varlığı veya yokluğu 
kişisel faktörlerin çeşitliliği (yaş, sigara içme durumu, 
komorbid hastalıklar, solunum koruması kullanımı 
ve hatta genetik yatkınlık) gibi çeşitli faktörler Tablo 
1’de özetlenmiştir(8). 

Toksik İrritan İnhalanların Özellikleri

Parçacık büyüklüğü ve suda çözünürlüğü, pulmoner 
hasarın yerini ve şiddetini belirlemede temel öneme 
sahiptir. İnhale edilen bu zararlıların fiziksel özellik-
leri Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Partikül boyutu: Genel olarak, daha büyük aero-
sol haline getirilmiş partiküllerin, impaksiyon yolu 
ile nazofarenks üzerinde çökelme veya birikmesi ve 
alt hava yollarına erişememesi daha olasıdır. Daha 
küçük parçacıklar ise daha küçük hava yollarına ula-
şabilir ve alveol seviyesinde etkilenmeye neden ola-
bilir. Lineer boyutun yanı sıra partikül şekli, hacmi, 
yüzeyi, yoğunluğu, aerodinamik çapı da bu partikül-
lerin havadaki davranışlarını ve sağlık üzerindeki 
etkilerini belirlemektedir(9). Aerodinamik çapı 30 ila 
80 µm’den daha büyük aerosol halindeki parçacıklar, 
nasal kaviteden sonrasına geçmez ve 5 µm’den büyük 
parçacıklar tipik olarak alveollere ulaşmazlar(10,11). 
Partikül boyutu 10 µm ve üzeri olanlar nasofarinks 
ve larinkste, 3-10 µm çapında olanlar bronşlarda, 
0.5-3 µm arası olan partiküller ise distal hava yolları 
ve alveollerde birikir. Kaba parçacıklar 1-10 µm, İnce 
partiküller 0.1-1 µm ve ultra ince partiküller < 0.1 µm 
olarak tanımlanabilir(12). Ultra ince partiküller (< 0.1 
µm), özellikle polimer duman ateşi ajanlarına bağlı 
toksisitede rol oynayabilir(13,14). 

Suda çözünürlük: Parçacık boyutuna ek olarak, inha-
le edilen maddenin suda çözünürlüğü, solunum yolu 
toksisitesinin nerede oluşacağını belirler. Amonyak, 
kükürt diyoksit ve hidroklorik asit gibi suda çözünür-
lüğü yüksek olan maddeler, üst solunum yollarının 
konjonktiva ve mukozal yüzeylerinde ani ve belirgin 
hasara neden olurlar. Bunlar, nazofarenks ve larenk-
si kaplayan nemli mukozadan büyük ölçüde emilir ve 
sıklıkla reaksiyona girerek kostik asit ve alkali oluş-
tururlar. Bu özellikleri sayesinde oluşan semptomlar 
maruz kalan kişiyi hızlı bir şekilde bölgeden kaçmasını 
sağlayarak maruz kalım süresini azaltabilir. Ayrıca, üst 
solunum yollarındaki irritan reseptörleri uyarılması ile 
bronkokonstiktif refleks oluşturarak inhalanın alt so-
lunum yollarına erişimini engelleyebilirler(15).

Aksine, fosgen ve ozon gibi bileşikler suda az çözü-
nürlüğe sahiptir ve bu nedenle hemen irritasyon veya 
tahrişe neden olmazlar. Dolayısı ile daha uzun süre 
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inhalana maruz kalım ve alt solunum yollarının daha 
derinine ulaşması söz konusudur. Klor gazı bileşikleri 
gibi ara çözünürlüğü olan maddeler ise, tipik olarak 
solunum yolu boyunca patolojik etkilere sahiptir. 
Suda çözünürlükteki bu farklılıklar maruz kalım 
miktarı ve süresi ile değişebilir. Suda çözünebilen bir 
irritana maruz kalım miktarı fazla ise üst solunum 
yolu etkilerinin yanı sıra buradaki mukoza doygun-
luğa ulaşınca alt solunum yollarının da etkilenmesi 
olasıdır(14-16). Tablo 3’te suda çözünebilirlik ve toksik-
irritan etkinin etki alanı özetlenmiştir.

Kişisel özellikler: Bir bireyin toksik inhalan solu-
maya cevabını tahmin etmede önemli rol oynar. İle-
ri yaş, altta yatan pulmoner (örneğin; reaktif hava 
yolu hastalığı) veya ekstrapulmoner hastalık, maru-

ziyete cevabını kötüleştirebilir(12,17). Sigara kullanımı 
mukosilier kleransı ve hücresel savunmayı azalttığı 
için etkiyi arttırabilir. Artan dakika ventilasyonu 
olan hastalar (tahriş edici gaz salınımının olduğu 
yerde panik gibi) artmış maruz kalım ve toksisite 
riski taşırlar. İnbred fareler üzerinde yapılan deney-
lerde genetik varyasyonun çeşitli inhale toksinlere 
yanıt vermede farklılığa neden olabileceği gösteril-
miştir(18).

Hücre hasarı ve inflamasyon: İrritanlar genellikle 
okisdasyona veya bu şekilde hareket eden bileşikle-
rin oluşmasını sağlayarak oksidatif hasara yol açar-
lar. Oksitleyiciler öncelikle lipid peroksidasyonu ile 
hücreler zarar verir. Hücresel düzeyde, hücreler arası 
sıkı bağlantıların bozulması ile hava yolunun siliyalı 

Tablo 2. İnhalen toksikanların fiziksel özellikleri.

Gaz Standart koşullarda (700 F ve 760 mmHg) normal fiziksel durumu gaz halinde olup moleküllerin 
serbestçe hareket ettiği ve tamamen muhafaza alanını işgal ettiği biçimsiz madde durumudur.

Aerosol Gaz halindeki bir ortamda sıvı damlacıkların ve katı parçacıkların sabit bir süspansiyonudur. 
Genellikle oluşum süreçleri açısından sınıflandırılır;

Toz (Dust) Aynı kimyasal bileşime sahip olan katı organik veya inorganik maddelerin mekanik olarak ezme, 
delme, öğütme, patlatma ile bölünmesiyle elde edilen havadaki ince parçalara denir. Havadaki 
tozlar genellikle katı ve düzensizdir ve çapları 1mm den büyüktür.

Buhar (Vapor) Standart koşullarda solid veya sıvı halde olan maddenin gaz halinde olması durumudur. Ortam 
basıncı yükseldiğinde veya sıcaklık düşürüldüğünde tekrar eski sıvı veya katı halini alır.

Duman-Smoke Organik maddelerin tam olmayan yanmaları sonucu buharlaşan gaz ve küçük partiküllerdir ve 
sıklıkla çapları 0.5 µ’dan küçüktür.

Duman-Fume Sıklıkla metallerin oksidasyonu ve buharlaşması sonucu oluşan çok ince solid partiküller, 0.1 
µ’dan daha küçük katı partiküllerin bir aerosolüdür. Parçacıklar küresel veya karekteristik kristal 
şekillere sahiptir.ana malzemeyle kimyasal olarak aynı olabilir veya metal oksit gibi bir oksidas-
yon ürününden oluşabilirler.

Sis (Fog) Gaz halden sıvı hale geçerken yoğunlaşma sonucu oluşan sıvı aerosol dür.

Pus (Mist) Sıvı haldeki maddenin çarpma, köpürme, nebülizasyon veya püskürtme sonucu çok küçük sıvı 
damlacık forma geçmesidir. Damlacık boyutu genellikle 2 mm ile 50 mm arasındadır.

Tablo 3. Suda çözünebilirlik ve toksik-irritan etkinin özellikleri.

Suda 
çözünebilirlik

Etkinin başlangıç 
seviyesi

İnhale edilen madde Hasar verme mekanizması

Yüksek Burun

Farinks

Larinks 

Amonyak (NH3) Alkali yanık

Hidrojen klorit (HCl) Asit yanığı

Kükürt dioksit (SO2) Asit yanığı, serbest radikal oluşumu

Asetaldehit (C2H4O) Asit yanığı

Orta Trakea
Bronş

Klor Asit yanığı, reaktif oksijen ve azot ürünleri

Düşük Bronşiyol

Alveol

Azot oksitler Asit yanığı, reaktif oksijen ve azot ürünleri

Ozon Reaktif oksijen ve azot ürünleri

Fosgen Asit yanığı, reaktif oksijen ürünleri, Protein 
asetilasyonu
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epiteli ve tip 1 alveaolar epitel hücrelerinin spesifik 
kaybı vardır(8). Bu, düz kas ve parasempatik duysal 
afferent sinir uçlarının uyarılması ile bronkokons-
triksiyona neden olan subepitelyal ve submukozal 
hasara yol açar(19). İnflamatuvar yanıtı nötrofiller ve 
eozinofillerin daha fazla oksidatif hasara neden olan 
aracıları serbest bırakması izler(20). Tip 2 pnömositler 
ve küboidal hücreler tamir için kök hücre olarak gö-
rev yapar(21). 

Asit oluşumu altta yatan dokunun koagulasyonu ile 
sonuçlanırken, alkali maruziyeti mukozada likefaksi-
yon ve hava yollarındaki karakteristik derin penetran 
lezyonlara neden olur(22). Reaktif oksijen ve nitrojen 
türevleri lipit peroksidasyonu ve protein oksidasyo-

nu yoluyla lokal doku hasarına yol açar ve sistemik 
olarak benzer toksisiteye neden olabilir. Akciğer ha-
sar mekanizmaları Tablo 4’te özetlenmiştir.

Hava yollarında irritan gazların neden olduğu hasar 
mukozal ödem, artmış mukus üretimi ve düz kas ka-
sılması, hava yolu obstrüksiyonu ile karakterizedir. 
Alveolar seviyede, tip 1 pnömosit hasarı, ardından 
epitelyal hücre hasarına bağlı kapiller sızıntı, epitel-
yal sıkı bağların bozulması, endotelyal hasar ve art-
mış vasküler geçirgenlik olarak özetlenebilir(23).

Maruz kalım düzeyi: Maruz kalınan inhalanın dü-
zeyi ve maruz kalım süresi önemlidir. Ayrıca, birden 
fazla inhalana maruz kalma, maddelerin karışımları 
hücre ve doku üzerindeki sinerjistik bir etki göste-

Tablo 4. İnhale maddeler ile oluşan akciğer hasarı mekanizmaları.

Hasar 
mekanizması 

Meydana gelen hasar Örnek maddeler İş kolu 

Oksidasyon Artmış geçirgenlik ile yamalı hava yolu 
epitel hasarı ve sinir uçlarının uyarılması, 
silialı hücrelerde silia kaybı, tip 1 pnömosit 
nekrozu, serbest radikal oluşumu ve 
proteinlere bağlanma, lipid peroksidasyonu

Ozon, nitrojen 
dioksit, sülfür 
dioksit, klor, oksitler

Ark kaynağı, 
fotokopi makineleri, 
kağıt ağartma, silo 
depolama, gübre 
yapımı, ark kaynağı

Asit oluşumu Özellikle üst solunum yollarında asit 
oluşturmak üzere gazın suda erimesi, 
oksidasyonla epitel hücre hasarı. 

Kükürt diyoksit, 
klor, halidler

Petrol rafineri, kağıt 
hamuru, soğutma 
tesisleri, sodyum 
sülfit üretimi

Alkali oluşumu Başlıca üst solunum yollarında, yoğun 
maruz kalımda alt solunum yollarında; gazın 
suda eriyerek alkali oluşturması ve doku 
likefaksiyonu.

Amonyak, kalsiyum 
oksit, hidroksitler

Gübreler, hayvan 
yemleri, kimyasallar 
ve ilaç üretimi, 
kireç, fotoğrafçılık, 
insektisitler

Proteine bağlanma Aminoasitlerle reaksiyona girerek epitel 
hücre hasarına neden olan toksik ara ürünler 
oluşturmak

Formaldehit Köpük izolasyonu, 
kontrplak, tekstil, 
kağıt, gübre, reçine 
üretimi

Afferent sinir 
uyarılması

Doğrudan sinir uçları uyarımı ile 
semptomlara neden olmak

Amonyak, 
formaldehit

Köpük izolasyonu, 
kontrplak, tekstil, 
kağıt, gübre, reçine 
üretimi

Antijen olma Düşük molekül ağırlıklı moleküller duyarlı 
bireylerde hapten gibi davranması

Platin tuzları, asit 
anhidritler

Florasan lamba ve 
ekranları, mücevher 
yapımı, boyalar

İnflamatuvar 
yanıtın uyarılması

Direkt hücre hasarı olmaksızın sitokinlerin ve 
inflamatuvar mediyatorlerin uyarımı

Bakır ve 
çinko oksitler 
lipoproteinler

Kaynak, 
galvanizleme

Serbest radikal 
oluşumu

Superoksit radikallerinin oluşumunu 
artırarak ya da temizlenmesini yavaşlatarak 
lipid peroksidasyon ve oksidatif hasara neden 
olmak

Parakuat Herbisit kullanımı 
ve üretimi

Gecikmiş parçacık 
temizlenmesi

Mukosiliyer temizlenme ve alveoler 
makrofajların aşırı yüklenerek nonspesifik 
inflamatuvar cevaba neden olma

Uzamış mineral toz 
inhalasyonu 

Kumlama, maden, 
seramik
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rebilir. Bu durum hasar ve inflamasyonun artması-
na neden olabilir. Örneğin; duman, plastik ve diğer 
kimyasalların proliz ürünleri gibi birden fazla madde 
içerebilir ve bu hasarı arttırabilir(24).

Sistemik toksisite-asfiksanların özellikleri: İnha-
le edilen toksik maddeler doğrudan irritasyonla inf-
lamatuvar yanıtı başlatabileceği yukarıda anlatıldı. 
Bu hasarın yanında, parsiyel oksijen basıncının azal-
masına bağlı hipoksemi, doku hipoksisi ve sistemik 
toksisiteye neden olabilirler. Asfiksan maddeler inert 
olmalarına rağmen atmosferdeki oksijenin yerine ge-
çer, kimyasal yoldan asfiksi meydana getirir veya kan 
dolaşımına geçip sistemik toksik etki oluştururlar(25). 
Buna göre basit asfiksanlar veya kimyasal asfiksanlar 
olarak sınıflayabiliriz(23). 

Basit asfiksanlar ortamdaki atmosferik havadaki 
oksijenle yer değiştirir veya oksijenin dilüe olması-
na, oksijen fraksiyonunun(FiO2) düşmesine neden 
olabilir. Havadan hafif veya ağır olabilirler. Hava-
dan hafif olanlar (asetilen, etilen, metan, neon ve 
azot) ilk önce daha yüksek alanlarda birikir ve oksi-
jenle yer değiştirirken, havadan ağır olanlar(argon, 
bütan, karbondiyoksit, etan, doğal gaz ve propan) 
tersini yapar. Amerikan İş Sağlığı ve Güvenliği İda-
resi (OSHA) tarafından belirlenen mesleki güvenlik 
sınırlarında, kapalı alanlarda atmosferik oksijen 
konsantrasyonları %19.5 ile %23.5 arasındadır(26). 
%19.5’ten düşük hipoksik ortamda çalışma beden-
sel fonksiyonları ve karar verme yetisini bozarak ka-
zalara ve yaralanmalara neden olabilir. Genel olarak 
FiO2, 0.15’e düştüğünde, hipoksi ile ilgili akut belir-

tiler ve semptomlar dakikalar içinde ortaya çıkmaya 
başlar. Dispne, taşipne, taşikardi, konfüzyon, inko-
ordinasyon ve baş dönmesi bunlar arasında sayıla-
bilir. FiO2 0.10’un altına düştüğünde, beyin ödemi, 
laterji ve koma gelişebilir.

Kimyasal asfiksanlar; oksijenin alınması, taşınma-
sı veya kullanılması ile ilgili fizyolojik süreçlerden 
herhangi birini etkiler. Oksijen taşıma kapasitesini 
azaltanlar; karbonmonoksit, hidrojen sülfit ve azot 
oksitler, hücresel oksijen kullanımını engelleyenler; 
akrilonitril, hidrojen siyanür ve hidrojen sülfür ola-
rak sayılabilir. Birçok kimyasal, pulmoner dolaşım 
yoluyla absorbe edildiğinde sistemik toksik etkiler 
gösterir, ancak doğrudan akut hava yolu veya akciğer 
hasarı oluşturmaz. Örnekler arasında halojenlenmiş 
alifatik hidrokarbonlar, benzen ve diğer aromatik bi-
leşikler ve birçok solvent bulunur(23). 

İnhalasyon Hasarının Kliniğe Yansıması

Maruz kalım ve maruz kalınan maddenin özellikleri-
ne göre farklı klinik görünümler izlenebilir.

Üst hava yolları: Toksinlerin üst solunum yolları 
üzerindeki etkileri genellikle daha distale kıyasla ani 
ve kısa süreli olmakla birlikte bu bölgede kronik pato-
loji olağandışıdır. Genellikle suda çözünürlüğü fazla 
olan ve büyük partiküller üst solunum yolunu etkiler. 
İrritanlara bağlı olarak ÜSY’ları hasarlanan kişilerde 
sıklıkla müköz membranlar ve ciltte de hasar vardır. 
Nazofarinks ve larinks inhale edilen bu zararlılara 
en fazla miktarda ve önce maruz kalır. Klinik olarak 
maruz kalan cilt ve korneada yanıklar, oral mukozit-

Tablo 5. İrritana farklı düzeylerde maruz kalımın sonuçları.

Yüksek düzeyde tek ya da kısa süreli (akut) maruz 
kalım

Orta düzeyde tekrarlanan maruz kalımlar

Akut çıktılar Üst hava yollarında irritasyon semptomları

İrritanla induklenen astım

Sinüzit, rinit Bronşiolitis obliterans (BO)

Sinüzit, rinit

Üst hava yollarında ödem ve obstrüksiyon Gastroözefageal reflü

Reaktif havayolları disfonksiyonu sendromu (RADS) Kronik bronşit ve KOAH

Yetişkin solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) Hava yolu aşırı duyarlılığında artma

Kronik çıktılar Ekspirasyon havasında NO artışı, indukte 
balgamda nötrofil artışı

Bronşiolitis obliterans (BO) Alerjene cevabın şiddetlenmesi

Bronşiolitis obliterans organize pnömoni (BOOP) Öksürük refleksinde artma

Bronşektazi SFT’de bozulma
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ler, rinit, konjunktivit, ses kısıklığı, stridor, laringeal 
ödem ve trakeobronşit görülebilir. Bununla birlikte 
mukozal ülserasyon, kanama ve ödem maruz kaldık-
tan birkaç saat sonra oluşabilir.

Karakteristik doku yaralanması, dozaja bağlıdır ve 
nazofarenks ve larinksin hafif ödeminden epitelyal 
ülserasyona ve açık kanamaya kadar uzanır. Burun ve 
boğazda yanma hissi, bol balgam üretimi, öksürük, 
hapşırma, gözlerde yanma, aşırı lakrimasyon, baş 
ağrısı ve baş dönmesi görülebilir. Maruz kalımda en 
ciddi risk; refleks bronkospazm veya laringospazm, 
mukozal ödem, artmış sekresyon ve dökülen epitel 
hücreleri nedeniyle oluşabilecek hava yolu obstrük-
siyonudur(12). Üst hava yolları ile sınırlı olan inha-
lasyon hasarında genellikle kendini sınırlar ve uzun 
süreli sekel oluşma eğiliminde değildir, ancak Dünya 
Ticaret Merkezi kurtarma ekiplerinde irritan maruz 
kalımının ardından kronik rinit, reaktif üst hava yolu 
disfonksiyonu sendromu (RÜDS) tanımlanmıştır(27). 

Üst solunum yollarına akut toksik maruziyeti olan 
hastalar derhal ortamdan uzaklaştırılmalı, hava yolu 
izlenmeli ve güven altına alınmalı, gerektiğinde en-
dotrakeal entübasyon geciktirilmemelidir. Maruz ka-
lan bölgeler su ile yıkanmalıdır. Yaygın üst hava yolu 
ödemi olan olgular kortikosteroid tedavisinden fayda 
görebilir(28).

İletici hava yolları: Üst solunum yollarında olduğu 
gibi iletim hava yolları akut inhalasyon hasarı ile et-
kilenebilecek submukozal yapılarını epitel ile korur-
lar. Toksik inhalanlar iletici hava yolları seviyesine 
geçtiğinde; epitel hücrelerinin ve sıkı hücrelerarası 

bağların etkilenmesi ile hücresel hasarı arttıran diğer 
maddelere mukozal geçirgenlikte artış izlenir(29). Pa-
rasempatik sinir uçlarının doğrudan uyarılması ve lo-
kalize inflamasyon ve mediatörlerin salınımı ile bron-
kokonstriksiyon sonrasında ventilasyon/perfüzyon 
uyumsuzluğu gelişebilir. İnhalasyon hasarı ile oluşan 
nötrofilik ve eozinofilik inflamatuvar cevap ile hava 
yolları düz kası irritan maruz kalımını takiben saat-
ler veya günler boyunca devam eden bir aşırıduyar-
lılık gelişebilir(30). Bulgular arasında hışıltı, pik ekpi-
ratuar akım hızında düşüş, gaz değişim ve radyolojik 
anormallikler izlenebilir. Hafif irritan etkide trakeit 
ve bronşit gelişebilir. İrritan hasarın iletici hava yol-
larına kronik etkileri arasında kronik bronşit, trakeit, 
reaktif hava yolu disfonksiyonu sendromu ve vokal 
kord disfonksiyonu sendromu sayılabilir. İrritasyon 
ve inflamasyon, KOAH veya astım gibi altta yatan re-
aktif hava yolu hastalığı varsa alevlendirebilir. Daha 
yoğun maruz kalımda reaktif solunum yolu hastalığı 
öyküsü olmayan bireylerde bile hava yolu daralması 
görülebilir.

Dispne ve göğüste sıkışma şikayeti olan hastalar dik-
katlice izlenmeli ve objektif bulgular olmadan bile in-
haler steroidler ve bronkodilatörler ile semptomatik 
tedavi edilmelidir. Önemli hava akımı obstrüksiyonu 
olduğunda, sistemik steroidler fayda sağlayabilir(12).

Reaktif Hava yolları disfonksiyonu sendro-
mu (Reactive Airway Dysfunction Syndrome; 
RADS): Obstrüktif hastalığı olmayan bireyler-
de, klorin gazı gibi irritanlar ile inhalasyon hasarı 
sonrası belirgin bronşial hiperreaktivitenin, inatçı 

Resim 1,2. Çakmak gazı inhalasyonu sonrası gelişen inhalasyon hasarı olgusunun radyolojik bul-
guları; bilgisayarlı tomografide, bilateral akciğer alanlarında üst loblarda ve paramediastinal ağırlık 
gösteren yer yer hava bronkogramları içeren konsolidasyonlara eşlik eden sentriasiner dansite artım-
ları, Posterior-anterior akciğer grafisinde, bilateral akciğer alanlarında yer yer homojen-heterojen 
opasite artışı (Dr. Melike Yüksel Yavuz’un izni ile).
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astım benzeri tablonun ortaya çıkması reaktif solu-
num yolu hastalığı olarak bilinir(31,32). Sülfürik asit, 
asetik asit, klor, amonyak, ev temizlik ürünleri ve 
bazı dumanlar gibi birçok inhale irritan buna neden 
olur. Toksik ajana karşı geçmişte maruziyet ya da 
duyarlılık olması şart değildir. Klasik olarak RADS 
tek yüksek dozda maruz kalımdan sonra gelişir, an-
cak aynı zamanda tekrarlanan düşük seviyeli maruz 
kalım ile de gelişebilir. Epitelyumun başlangıçta 
hasarlanması ve deskuamasyonu ile sonrasında he-
moraji ve ödem ardından inflamatuvar değişiklikler 
izlenir. Son olarak hava yollarında epitelyal rejene-
rasyon ve fibrozis içeren uzun dönem yapısal deği-
şiklikler meydana gelebilir(33). RADS’ın patofizyoloj-
si tam olarak anlaşılamamıştır, fakat artmış nöral 
tonus ve vagal refleksler, beta adrenerjik sempatik 
tonus artışı, çeşitli proinflamatuvar mediyatörlerin 
katkısı vardır.

Subepiteliyal irritan reseptörler direkt irritan hasarı-
na uğrayabilirler. Çok iyi anlaşılmamış olmakla birlik-
te tamir mekanizmaları, irritan reseptör duyarlılığını 
artırarak hava yolu hiperreaktivitesine neden olur. 
RADS’da maruz kalımı takiben 24 saat içerisinde 
tipik olarak obstruktif hava yolu hastalığının klasik 
semptomları (hışıltı, göğüste sıkışma, dispne ve ök-
sürük) ortaya çıkar. Muayene ve spirometrik bulgular 
obstruktiftir. Hastalık aylarca sürebilir hatta bazı du-
rumlarda kalıcı olabilir(12). 

Vokal kord disfonksiyonu: Tek bir akut irritana ma-
ruz kalım sonrası gelişebilir ve RADS ile karışabilir(34). 
İrritanlara karşı sinir uyarımı ile oluşan refleks cevap 
nedeniyle oluşabilir(35). RADS olduğundan şüphele-
nip bronkodilatörlere yanıt vermeyen olgular vokal 
kord disfonksiyonu açısından değerlendirilmelidir. 
Direk laringoskopi tanıda altın standarttır(36).

Alt solunum yolları ve parenkim: Tüm toksik 
inhalanlar yüksek konsantrasyonlarda ve uzun süre 
maruz kalımda distal hava yollarını etkileyebilir an-
cak fosgen, nitrojen oksit gibi suda çözünürlüğü az 
ve çapı 5 µ’dan az olan maddeler alt solunum yolla-
rına ulaşması daha kolaydır. Akut inhalasyon hasarı 
ile, hava yolu epitelyumu, subepitelyal mukoza, alve-
olü kaplayan hücreler, vasküler doku ve destekleyici 
yapılar etkilenebilir. Tip 1 alveolar epitelyal hücreler 
inhalasyon hasarı ve yıkımına karşı hassastır. Pul-
moner sürfaktan tabakasının bozulması nedeniyle 
atelektazi gelişebilir. Artan vasküler geçirgenlik ve 
inflamatuvar mediyatörlerin salınımı, alveollerin 
proteinden zengin sıvı ile dolmasına ve pulmoner 
ödem oluşmasında neden olabilir(37). 

Bu süreçte dispne ve öksürüğün eşlik ettiği hafif al-
veolar infiltrat; diffüz bronşioler, alveolar inflamas-
yon ve hasarın olduğu, Akut respiratuvar distres 
sendromuna (ARDS) ilerleyebilir. Bu nedenle distal 
hava yolu hastalığına neden olabilecek gazlara maruz 
kalan hastalar hospitalize edilmeli, solunum sıkın-
tısı semptomları ve radyolojik açıdan en az 24 saat 
izlenmelidir(12). Akut inhalasyon hasarı sonrası alt so-
lunum yollarını uzun dönemde etkileyen durumlar; 

Bronşiyolitis obliterans: BO akut inhalasyon hasarı 
sonrası gelişen, küçük iletici hava yolları epitelinin 
ve komşu alveol dokularının hasarı ile karakterize, 
inflamasyonla başlayıp geri dönüşümsüz hava yolu 
obstrüksiyonuna kadar ilerleyen bir hastalıktır(12). 
Özellikle azot diyoksit, cıva, kükürt diyoksit, amon-
yak, klor, fosgen, uçucu kül gibi irritan gaz duman ve 
bazen tozlara maruz kalım ile tanımlanmıştır(38,39). 
Yüksek yoğunluklu bir maruziyetten sonra gelişen 
akut pulmoner ödem ve ARDS’yi, 1-3 haftalık nis-
peten asemptomatik bir dönemden sonra geri dö-
nüşümsüz hava yolu obstrüksiyonu izleyebilir. Efor 
dispnesi, fonksiyonel değerlendirmede obstrüktif 
bulgular, fizik muayenede ince raller, akciğer gra-
fisinde hiperinflasyon izlenebilir. HRCT’de; hava 
hapsine bağlı, azalmış attenüasyon ve vaskülariteye 
bağlı diffüz mozaik alanlar görülür. Periferik tübüler 
bronşektaziler olabilir. Patolojik olarak küçük hava 
yollarının lümeninde granulasyon dokusu, bronşiol 
duvarlarında fibröz skarlaşma yani tipik konstruktif 
bronşiolit vardır. Genellikle tedaviye yanıt vermez. 
Kortikosteroidler erken dönemde uygulanırsa BO 
önlenmesini veya hastalığın seyrini hafifletebilir 
ancak bu tartışmalıdır(40). Patlamış mısır işçilerinde, 
tatlandırıcı bir keton olan diasetile bağlı olarak BO 
bildirilmiştir(41). Bisküvi, tahıl, çikolata ve kahve üre-
timinde kullanılan uçucu aroma verici maddelerin 
BO ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(42). Ayrıca, naylon 
flok işçileri, pil işçileri(tionil klorür) ve tekstil işçi-
lerinde poliamid- amin boyalara maruz kalım ile de 
ilişkilendirilmiştir(43).

Organize pnömoni (OP): Toksik inhalasyonda iz-
lenebilen gecikmiş sekellerden biridir. Klinik olarak 
persistan, nonprodüktif öksürük, ateş, boğaz ağrısı, 
kırgınlık vardır. Fizik muayenede tipik olarak geç 
inspiratuvar raller olabilir. Akciğer grafisinde fokal 
lezyonlar olarak başlayan ve zamanla birleşebilen 
düzensiz bilateral yamalı tarzda buzlu cam dansite-
leri görülür. OP’da ventilatuvar bozulma ve diffüzyon 
bozukluğu daha belirgindir. Histolojik olarak BO’da 
olduğu gibi granülasyon dokusu terminal bronşioller 
ve alveoler boşluklara uzanır, bazen intertisyel fibro-
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zis oluşumu izlenir. Aynı toksine BO ve OP şeklindeki 
iki farklı histopatolojik cevap, kişisel faktörlerle iliş-
kilidir. BAL’da nötrofilik alveolit görülür. Lenfositler 
de vardır. BOOP, kortikosteroidlere iyi yanıt verir, 
ancak nadiren de olsa progresif fibrozis gelişebilir(12). 

Sistemik etki: Organik tozlara, ısıtılmış metal ve 
fluorokarbon dumanı gibi akut inhalana maruz ka-
lımından sonra genellikle iki günden az süren siste-
mik, grip benzeri hastalıklar gelişebilmektedir. Sito-
kinlerin rol aldığı bu tablolar genellikle kendi kendini 
sınırlar.

İnhalasyon ateşleri, neden olan maddeye yeterince 
maruz kalınması durumunda hemen hemen herkes-
te görülebilir. Duyarlanma veya önceden maruz kal-
ma gerekli değildir. Sendromlardan bazıları tolerans 
fenomenini sergiler; yani, düzenli tekrarlanan maruz 
kalma durumunda semptomlar oluşmaz. Bu etkinin, 
temizleme mekanizmalarının artan bir aktivitesi ile 
ilgili olduğu düşünülmektedir, ancak yeterince çalı-
şılmamıştır(1).

Metal duman ateşi: Metal oksitler içeren dumanlara 
maruz kalma ile ilişkili ateş, titreme, miyalji ve kırık-
lık ile karakterize kendi kendini sınırlayan bir send-
romdur. Çinko oksit en sık görülen neden olmakla 
birlikte alüminyum, antimon, pirinç, berilyum, kad-
miyum, bakır, magnezyum, nikel, gümüş, kobalt, 
krom, demir, kurşun, manganez, selenyum, kalay gibi 
başka metallerle de görülebilir(43). Kaynakçılar metal 
dumanı ateşi gelişmesi için en yüksek risk altındaki 
meslek olmakla birlikte lehimleme, pirinçle lehimle-
me, kesme, metal kaplama, galvanizasyon (çinko ile 
kaplama), dövme, eritme ve döküm gibi diğer metal 
işleme mesleklerinde de bildirilmiştir(44). Maruz ka-
lım tipik olarak kapalı alanlar ve kötü havalandırma 
ile ilişkilidir. ABD iş sağlığı ve güvenliği idaresi (Oc-
cupational Safety and Health Administration; OSHA) 
çinko oksit için sekiz saatlik zaman ağırlıklı eşik sınır 
değeri (TLV) 5 mg/m3 olarak belirlemesine rağmen 
bu miktarın altında maruz kalımlarda da semptom-
ların ortaya çıkabileceği görülmüştür(45).

Metal duman ateşinin tipik seyri, kuru boğaz ve ağız-
da metalik tat ile başlar. Ateş, üşüme, titreme, baş ağ-
rısı ve miyalji, maruziyetten dört ila sekiz saat sonra 
gelişir ve 48 saat içinde kendiliğinden düzelir. Göğüs-
te tıkanıklık hissi, kuru öksürük ve dispne görülebi-
lir. Fizik muayenede ral ve ronküs duyulabilir. Geçici 
lökositoz, hafif hipoksi, LDH yüksekliği olabilir. Ak-
ciğer grafisi genelde normaldir ancak pnömoni bul-
guları bulunabilir. Obstrüktif ve restriktif defisitlerin 
yanı sıra difüzyon anormalliklerine rağmen, solunum 

fonksiyon testleri genellikle normaldir. Duyarlanma-
ya, daha önce hiçbir maruz kalım gerekli değildir. 
Tolerans gelişebilir yani, düzenli tekrarlanan ma-
ruz kalma ile belirtiler meydana gelmez. Toleransın 
mekanizması maruz kalan hastalarda toksik metal 
bağlayıcı protein metallothioneinin artmış sentezi 
ile açıklanmıştır(46). Hastalık, grip, atipik toplum kö-
kenli pnömoni ile sık karıştırılır. Hatta geçmişte sık 
sık olan epizodik semptomlar nedeniyle sıtma ben-
zeri hastalık olarak tanımlanmıştır. Tanı için mesleki 
öykü ve metal oksit dumanına maruz kalım mutlaka 
sorgulanmalıdır. Metal oksit dumanına maruz kalım 
ile pulmoner makrofajlar tarafından üretilen tümör 
nekroz faktör (TNF), interlökin-6 (IL-6) ve interlö-
kin-8 (IL-8) gibi proinflamatuvar sitokinlerin bron-
koalveolar lavajda artmış olduğu gösterilmiş(47). 

Hastalık tablosu bir-iki gün içinde kendiliğinden geri-
ler. Tedavide dinlenme, antipiretik ve analjezik uygu-
lanır. Uzun dönemde sekel bildirilmemiştir(44). Önlem 
için çalışma ortamının düzenlenmesi; yeterli havalan-
dırma, dumanın tahliyesinin sağlanması, uygun solu-
num koruyucunun kullanılması gerekmektedir.

Polimer duman ateşi: Metal duman ateşine benzer 
ancak daha nadir bir durumdur. Polimer duman ate-
şi, tetrafloroetilenin (ticari adı Teflon) piroliz ürün-
lerinin solunmasından kaynaklanır ve klasik olarak 
ateş, öksürük, titreme, göğüs ağrısı ve bazı durum-
larda pulmoner ödem olarak ortaya çıkar. Florokar-
bon polimerler, pişirme ekipmanlarının üzerinde ya-
pışmaz kaplamalar olarak yaygın kullanılan bileşikler 
sınıfıdır. Kalıp ayırıcı spreyler, lubrikanlar ve kumaş 
veya deri üretiminde de kullanılırlar. PTFE kaplı 
malzemeler kaynak yaparken, PTFE’yi yüksek hızda 
işleme sırasında bir alet kenarı ile ısıtırken, kalıpla-
ma veya ekstrüzyon makinelerini çalıştırırken ortaya 
çıkabilir. Florokarbon polimerleri 300°C’nin üzerine 
ısıtıldığında, karbonil florür, perfluorin alkanlar, hid-
roflorik asit ve karbondiyoksit içeren dumanlar olu-
şur. Alveolar keseye ulaşabilen bu son derece küçük 
parçacıklar oluşan tablodan sorumludur(48). Metal 
duman ateşindeki gibi kuru boğaz, rinit, göğüste sı-
kışma hissi, konjuktivit, ateş, titreme, miyalji olabilir. 
Tipik olarak maruz kalımdan dört-sekiz saat sonra 
sonra başlar ve bir gün sonra kendiliğinden düzelir. 
Genellikle vardiyanın sonu veya çalışma akşamında 
semptomlar başlar. Lökositoz olabilir. Hidrofluorik 
asit salınımına bağlı pnömonit tablosu metal duman 
ateşinden daha sık görülür. Metal duman ateşinin 
ayırt edici bir özelliği olan taşifleksi, polimer duman 
ateşinde gözlenmez(12). Polimer duman ateşinin teda-
visi destekleyici tedavidir.
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Organik toksik toz sendromu (OTTS): Organik 
toz toksik sendromu (OTTS), organik tozlara maruz 
kalmanın ardından ortaya çıkan, kendini sınırlayan, 
grip benzeri semptomları içeren geniş bir terimdir. 
Sendrom, farklı meslek alanlarda, çok çeşitli akut 
ateşli hastalıkları kapsar. Silo boşaltıcıların hastalığı, 
atipik çiftçi akciğeri, pulmoner mikotoksikoz ve tok-
sik pnömonit bunlara örnek olarak verilebilir. Tarım 
işçilerinde genellikle küflü tahıla maruz kaldıktan 
birkaç saat sonra ortaya çıkan, öksürük, ateş, miyalji 
yorgunluk, nefes darlığı ve hava yollarının iltihabı ile 
karakterize bir sendromdur(49). Küflü silo, küflü ağaç 
yongaları, organik gübre, kanalizasyon çamuru, tahıl 
tozu (tahıl ateşi), pamuk tozu (değirmen ateşi), hay-
van barınaklarının kirli atıkları, kontamine olmuş 
hava nemlendiricileri OTTS ile ilişkilidir(43).

Genellikle 48 saat içerisinde semptomlar kaybolur. 
Altta yatan akciğer hastalığı olanlarda düzelme uza-
yabilir. OTTS’den sorumlu organik toz içindeki spe-
sifik maddeler tam olarak karakterize edilememiştir 
ancak bakteriyal hücre duvarı bileşenleri, endotoksin 
ve peptidoglikanın rol oynadığı düşünülmektedir(50). 
Organik tozlara maruz kalan çiftçiler için ömür boyu 
OTTS geçirme riski %19 olarak bulunmuş(51). Fizik 
muayene genellikle normal olmakla birlikte nadiren 
bibaziler ince raller duyulabilir. Nötrofil ağırlıklı lö-
kositoz, hafif hipoksi, bilateral infiltratlar gösteril-
miştir. Bronkoalveolar lavajda başlangıçta nötrofiller 
baskın olsa da lenfositik yanıt görülebilir(49). İnhale 
organik tozlar tarafından provake olan hipersensi-
tivite pnömonisinden ayırt edilmesi önemlidir. HP, 
tipik olarak bir duyarlılık periyodundan sonra düşük 
miktarda duyarlaştırıcıya maruz kalım sonrası görü-
lürken, OTTS potansiyel olarak ilk ve fazla miktar-
da organik tozlara maruz kalımda akut bir cevaptır. 
HP, sıkı maruziyetten kaçınmayı gerektirir ve daha 
kötü bir prognoza sahiptir, oysa ODTS, kendi ken-
dine sınırlı bir klinik tablodur. Ayrıca, OTTS daha 
sık meydana gelir, daha yüksek toza maruz kalmayı 
gerektirir, serum pretisipan antikorların salınımına 
neden olmaz ve (başlangıçta) HP’nin karakteristik 
olan lenfositik alveolitine yol açmaz. Tedavisi semp-
tomatiktir. 

BAZI İNHALE TOKSİK MADDELER VE ETKİLERİ

1. İrritasyona Bağlı İnhalasyon Hasarı
Yapan Maddeler

Amonyak (NH3): Oda sıcaklığında stabil renksiz bir 
gazdır. En sık kaza sonucu maruz kalınan tehlikeli 
maddeler arasında yer alan, suda çözünebilen, nitro-
jen içeren bir bileşiktir. Endüstride gübre, soğutucu, 

polimer, patlayıcı ve diğer kimyasalların üretiminde, 
fotokopi makinelerinde sabitleyici olarak kullanılır. 
Ev temizlik kimyasallarının yapısında bulunur. Do-
ğada az miktarda da bitki ve hayvan proteinlerinin 
çürüme ürünü olarak bulunur. Konsantre amonyak 
kokusu (5 ppm kadar düşük) hemen fark edilir. Kolay 
buharlaşır. İnhalasyon maruziyeti çoğu zaman tank 
sızıntıları, taşıma hataları, işyeri kazaları gibi neden-
lerle olur(12). 

Suda çözünürlüğü yüksek olan amonyak özellikle üst 
solunum yolları mukozasındaki nemli mukoza ile 
reaksiyona girer, amonyum hidroksiti oluşturarak 
dokuda likefaksiyona neden olur. Bu derine penetre 
olan alkali yanıklara ek olarak, oluşan eksotermik re-
aksiyonun ısı salınımı nedeniyle de termal yanıklar 
oluşur. Böylece bu ikisi tipik derin alkali yanıklarını 
oluşturur. Orofarenksteki başlangıç hasarı ödem, he-
moraji, doku yıkımı ve sekresyon artışına, bunlar da 
fatal üst solunum yolu obstrüksiyonuna neden olabi-
lir. Ses, maruziyetten kısa bir süre sonra kısılabilir ve 
hastalar tipik olarak boğulma hissi yaşarlar. Gözlerde 
korneal opaklaşma veya ülserasyon görülebilir. La-
ringeal ödem, bronşiyal inflamasyon, bronkospazm 
ve dökülmüş epitele bağlı hava yolu obstrüksiyonu, 
dispne, hışıltılı solunum ve hipoksemiye neden ola-
bilir(52). Laringospazmdan ölüm, yüksek konsantras-
yonlara (1.500 ppm veya daha büyük) maruz kaldık-
tan sonra bir dakika içinde meydana gelebilir. Uzun 
süre ve yüksek konsantrasyonlara maruz kalmayla 
birlikte küçük hava yolları ve alveoller etkilenebilir, 
24 saat içinde alveoler hasar ve nonkardiyojenik pul-
moner ödem gelişebilir. Sekonder bakteriyel bron-
kopnömoni birkaç gün sonra ortaya çıkabilir. Reaktif 
hava yolu disfonksiyonu sendromu (RADS), astım, 
bronşit, bronşektazi ve bronşiolitis obliteranstan 
inatçı hava yolu obstrüksiyonu NH3 inhalasyon se-
kelleri arasındadır(52). Tıbbı tedavinin temeli destek 
tedavisidir. Destek tedavisinde , bronkodilatörler, 
oksijen tedavisi yanısıra akut laringeal obstrüksiyon 
durumunda hava yolu açıklığının sağlanması gereke-
bilir. Ciddi vakalarda krikotiroidotomi gerekebilir. 

Klor, kloraminler, hidroklorik asit: Klor gazı 
(Cl2) en yaygın toksik inhalasyon yaralanmaları se-
beplerinden biridir. Çeşitli endüstriyel kullanımlar 
için üretilmekte olup, nakliye sırasında endüstri-
yel kazalar ve dökülmeler yoluyla çalışanları olduğu 
kadar çevreyi de etkileyebilir. Kâğıt endüstrisinde, 
yüzme havuzlarında ve ev içi temizlik ürünlerinin 
karıştırılmasıyla da maruz kalınmaktadır(53,54). Çoğu 
maruz kalım kazara olmasına rağmen, klor, Birinci 
Dünya Savaşı’ndan bu yana, son olarak Suriye iç sa-
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vaşında sivil nüfus üzerine bir savaş ajanı olarak kul-
lanılmıştır.

Suda orta düzeyde çözünebilir. Üst solunum yolla-
rından alveollere kadar hasara neden olur. Ağırlığı 
nedeniyle tabanda yer alır. Tipik kokusuna rağmen, 
maruziyeti diğer toksik gazlardan daha uzun sürer, 
çünkü mukozal yüzeylerin irritasyonu geç başlar. 
Klor gazının patojenitesi doğrudan elementer klorun 
solunum yollarına etkisine ve suda oluşturduğu hid-
roklorik asit (HCl) ve hipokloröz asite (HOCl) bağlı-
dır. Dokuda koagülasyon yapmasına ek olarak, iyoni-
ze olup, hücre içine girer ve reaktif oksijen ve azot 
ürünleri oluşturabilir. Yüksek dozlarda alt solunum 
yollarında da etkili olur. Fatal inhalasyon dozu 50-
2000 ppm’dir.

Dispne, hipoksemi, hava yolu obstüksiyonu, pnömo-
ni ve pulmoner ödeme neden olur. Akut maruz kalım 
ile hava yolu mukozal epitelde dökülme, RADS, akut 
akciğer hasarı (ALI) ve ARDS’ye yol açabilir(54).

Klor inhalasyonunun geç etkileri arasında anormal 
epitel onarımı, hava yolu fibrozisi, mukus aşırı üreti-
mi, artmış hava yolu hiperreaktivitesi ve fiks obstrük-
siyon dahil olmak üzere değişmiş akciğer fonksiyonu 
sayılabilir(55-57). Akut klor hasarının tedavi etmede 
birçok ajan hayvan modellerinde kullanılmıştır. Di-
metiltiyoüre dahil antioksidanlar, N-asetilsistein ve 
askorbik asit artı deferoksamin; R-formoterol ve ko-
librim gibi cAMP yükseltici maddeler; kortikosteroid-
ler ve triptolid gibi antiinflamatuvar maddeler; nitrit 
, potent, seçici nitrik oksit inhibitörü içeren nitrik 
oksit-modüle edici maddeler; aerosolleştirilmiş he-
parin ve yüksek moleküler ağırlıklı hiyalüronan bun-
lardan bazılarıdır(58). Nebülize sodyum bikarbonat, 
erken dönemde, klor maruziyetinin neden olduğu re-
aktif hava yolu disfonksiyonu sendromu (RADS) olan 
olgularda solunum fonksiyon testi ve yaşam kalitesi 
açısından bazı avantajlar sunmuştur(59).

Kükürt Diyoksit (SO2): Kükürt diyoksit, havadan 
ağır, renksiz ve suda çözünen bir gazdır. Kömür ve 
petrolün yanmasıyla üretilir ve sıklıkla alkollü içecek-
ler ve meyvelerde koruyucu olarak kullanılır. Cevher 
eritme, metal eritme, yağ arıtma, dezenfeksiyon, 
şeker arıtma, pekmez, bira, şarap, lityum pil, cam 
üretimi, ve yün ve odun hamurunun ağartılması gibi 
endüstriyel alanlarda ortaya çıkar. Kükürt diyoksi-
tin mukus membranlar üzerindeki su ile reaksiyona 
girmesi ile sülfürik asit (H2SO4) oluşur. Bu da maruz 
kalan yüzeylerin altında doku koagulasyonuna neden 
olur. Ayrıca, sülfürik asit oksijenle reaksiyona girebi-
len hidrojen iyonları, sülfit ve bisülfit ‘e de ayrışır. 

Sonuçta lipid peroksidasyona neden olur. Sülfür di-
yoksit, 3 ila 5 ppm’de insanlar tarafından algılanabi-
lir ve bir dakika boyunca 400 ppm’i aşan seviyelerde 
öldürücüdür. Yüksek suda çözünürlük kükürt diyok-
sitin öncelikle bir üst hava yolu tahriş edici olmasına 
neden olur. Ayrıca maruz kalıma bağlı olarak (> 50 
ppm), alt solunum yollarını da etkiler. İrritasyona 
bağlı parasempatik stimülasyon ile düz kas kasılma-
sına ve mukoza sekresyonda artışa yol açar. Proksi-
mal hava yolu hasarı, inflamatuvar hücre infiltratları 
olmadan hava yolu mukozasının akut soyulması ile 
karakterizedir. Alveolar yapı genellikle korunur(12,23).

Dispne, burun ve boğazda yanma, rinore, öksürük, 
hava yolu obstrüksiyonu yapar. Pulmoner ödem ve 
ARDS’ye neden olur. Çok yüksek maruz kalımda 
dakikalar içinde alveoler hemoraji ve ödem, refleks 
vagal stimülasyon ve asfiksan etkisiyle ölüme neden 
olur. Maruz kalımdan iki-üç hafta sonra BO gelişebi-
lir(12).

Tedavide nemlendirilmiş oksijen, bronkodilatör, ge-
rekliyse intübasyon ve ventilasyondan oluşan destek 
uygulanır. ARDS gelişiminde kortikosteroidlerin ya-
rarı gösterilmemiştir. Enfeksiyöz komplikasyonların 
varlığında antibiyotikler verilir (12). 

Azot Oksitler: Boya, cila ve gübre üretiminde azot 
oksitler (azot oksit (N2O), nitrik oksit (NO), azot 
diyoksit (NO2) ve azot tetraoksit (N2O4)) kullanılır. 
Ayrıca, madencilik, ark kaynağı, kimyasal madde üre-
timi, patlayıcılar, buz hokeyi salonları ve taze yemin 
siloda depolanması dahil olmak üzere çeşitli süreçler-
de ortaya çıkabilirler. Maruziyetin iyi bilinen örneği 
“filo doldurucu hastalığı”dır. Depodaki azotlu orga-
nik maddelerin dekompozisyonuna bağlı olarak azot 
diyoksit gazının açığa çıkması sonucu gelişir. İlk iki 
haftada NO2 gazı maksimum seviyeye ulaşır sonra-
sında hızlıca düşer. Bu dönemde koruyucu önlemler 
olmadan siloya girilmesi ile hızlı bir bilinç kaybı ve 
ani ölüm gelişebilir. Silo doldurucu hastalığının insi-
dansı yılda 100.000 silo işçisinde beş olarak tahmin 
edilmektedir(60). Tüm azot oksitleri, solunduğunda 
ciddi akut solunum yolu hasarı oluşturabilir. NO2 
suda çözünürlüğü düşük olduğu için göz ve üst hava 
yolu irritan etkisi azdır. Azot diyoksitin keskin ko-
kusu, düşük konsantrasyonda inhalasyon maruziye-
tinden kaçınılmasını sağlar. Ancak 4 ppm gibi düşük 
konsantrasyonlar, olfaktor siniri paralize ettiği için 
farkında olmadan maruz kalım söz konusu olabilir. 
Terminal bronşioller ve alveoller birincil olarak et-
kilenen bölgeleridir. Bu grupta en yaygın ve klinik 
olarak önemli toksik madde olan NO2, su ile temas 
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ettiğinde nitrik asit (HNO3) ve nitröz asit (HNO2) 
oluşturur. Reaktif azot ürünü olması nedeniyle; lipid 
peroksidasyonu, protein oksidasyonu yaparak hücre 
membranını hasarlandırır. Mutajenik etki gösterir(61).

Solunan NO2’ye verilen klinik yanıt, üç fazda ortaya 
çıkar. İlk aşama, tipik olarak maruziyetten sonraki ilk 
saat içinde meydana gelen akut hastalıktır. İlk fazda-
ki semptom şiddeti dozla ilişkilidir. 100 ppm’ye kadar 
olan dozlarda, alt solunum yolu tahrişi ve bronkos-
pazmın bir sonucu olarak öksürük, hışıltılı solunum, 
nefes darlığı ve göğüs ağrısı gelişir. 100 ppm’den 
yüksek dozlarda, maruziyetten bir-iki saat sonra pul-
moner ödem gelişebilir. Pulmoner ödemden kaynak-
lanan hipoksemi, NO2 ile indüklenen methemoglobi-
nemi ile daha da şiddetlenmektedir. Ağır vakalarda 
hipotansiyon ortaya çıkabilir. Daha fazla NO2 maru-
ziyeti olmaksızın, akut hastalık fazının semptomları 
genellikle iki-sekiz haftada düzelir. Bir sonraki latent 
faz boyunca, hafif öksürük ve hırıltılı olabilir veya ta-
mamen asemptomatiktir. Hasta ilk maruz kalımdan 
üç-altı hafta sonra ani ateş, titreme, öksürük, nefes 
darlığı ve jeneralize akciğer ralleri ile karakterize ge-
cikmiş hastalık fazı geliştirebilir. Bu gecikmiş fazda 
akciğer biyopsileri, organize pnömoni olmadan prok-
simal bronşiolitis obliterans ile karekterizedir(62,60).

Maruziyetten sonra asemptomatik olan hastalarda 
bile ARDS gelişme riski vardır. Bu nedenle en az 48 
saat dikkatli takip önemlidir. Tedavi destekleyici ve 
semptomatiktir. Aerosol antioksidanlar yararlı ola-
bilir(63). İlerleyici hava yolu obstrüksiyonunda kor-
tikosteroidlerden yararlanılabilir. ARDS varlığında 
pulmoner vazodilatasyon sağlamak için azot oksit 
(NO) başarıyla kullanılmıştır(64). 

Fosgen(CCl2O): Birinci Dünya Savaşı sırasında en 
çok kullanılan ve ölümlere neden olan kimyasallar-
dan biridir. Suda çözünürlüğü azdır, alveollere penet-
re olur. Renksiz, kokusuzdur, ağız ve burun mukoza-
sını irrite etmez. Fosgen, büyük miktarlarda küresel 
olarak üretilen önemli bir endüstriyel kimyasaldır. 
Üretimi kolay ve yüksek toksisitesi olan fosgen, ka-
zayla ya da kasıtlı olarak (terörist eylemler) serbest 
bırakılma sonucu kitlesel kayıplara neden olabilir. 
Pestisitler, poliüretan reçinesi, tolüen diizosyanat, 
ilaçlar ve boya yapımında kullanılmaktadır. Çeşitli 
solventlerin, boya çözücülerin, kuru temizleme sı-
vılarının metilen kloridin ısıl dekompozisyonuyla 
oluşur. Histolojik hasar 30 ppm/dakikadan yüksek 
dozlarda ortaya çıkar ve klinik pulmoner ödem 150 
ppm/dakikanın üzerinde belirgindir. Tahmin edilen 
insan LD50’si 500 ppm/dakikadır(65). 

Fosgen, su ile reaksiyona girerek hidroklorik asit ve 
karbon diyoksit oluşturur. Fakat sınırlı çözünürlü-
ğü üst hava yollarında çok az hidroliz ile sonuçlanır. 
Nispeten nemli alveolar hava boşluklarında, ortaya 
çıkan asit, alveoler duvarları ve küçük damarları tah-
rip eder, epitelyal nekroza, alveolar-kapiller aralığın 
bozulmasına, sıvının ve inflamatuvar hücrelerin al-
veol içerisine hareket etmesine neden olur. Fosgen 
ayrıca lipit peroksidasyonuna ve surfaktan hasarına 
da neden olur. Etki mekanizması tam olarak anla-
şılamamıştır Primer ve sekonder aminler, hidroksil 
ve sülfhidril grupları ile asilasyon yoluyla çok çeşitli 
nükleofilik biyolojik doku bileşenleriyle reaksiyona 
girer. Bu da protein denatürasyonu ve hücre zarları-
nın yapısal olarak bozulmasıyla sonuçlanır(65).

Maruz kalımda göğüste sıkıntı hissi, öksürük, hı-
rıltılı solunum görülür. Bazen hiç semptom bulun-
mayabilir. İnspiratuar raller ve siyanoz görülebilir. 
Maruziyetle semptomlar arasında 30 dakika-sekiz 
saat süren latent periyod vardır. İlk asemptomatik 
latent dönemden sonra ALI/ARDS geliştirebilirler. 
Bu nedenle maruz kalım sonrası hastalar en az 24 
saat izlenmelidir. Akut fosgen maruziyeti olan has-
talar için sağkalım iyi olsa da, efor dispnesi, kronik 
bronşit ve amfizem dahil olmak üzere uzun süreli se-
kel bildirilmiştir(66). Maruz kalmanın ardından latent 
dönemde, pulmoner ödem şiddetini önleyebilecek 
veya azaltabilecek birçok tedavi seçeneği mevcuttur. 
Hayvan modellerinde antioksidan (N-asetilsistein) 
ile erken müdahalenin, serbest radikalleri azaltıl-
ması ve biyolojik mediatör kaynaklı inflamasyonun 
önlenmesi ile yararlı olduğu gösterilmiştir(67). Korti-
kosteroidler sıklıkla kullanılır, ancak faydaları kanıt-
lanmamıştır. Fosgen maruz kalımının destekleyici 
tedavisi; oksijen, kortikosteroidler (inhalasyon, siste-
mik), lökotrien inhibitörleri, IV sıvıları ve profilaktik 
antibiyotiklerdir. Hipotansiyon, bradikardi ve böbrek 
yetmezliğinin tedavisi, pressör ajanlarının kullanımı 
gerekebilir.

Ozon (O3): Ozon; suda çözünürlüğü düşük olan 
renksiz, kokusuz bir gazdır. Atmosfer boyunca bulu-
nur ve ultraviyole radyasyona karşı koruyucu olduğu 
stratosferde en yüksek konsantrasyonlarda oluşur. 
Hava kirliliğinde ana oksidan kirletici olup, yüksek 
atmosferik sıcaklıktaki günlerde zemin seviyelerinde 
tehlikeli seviyelere ulaşabilir. Akut toksik maruziyet-
ler, kumaşların ağartılması, suyun ve yüzeylerin de-
zenfekte edilmesi, plastik üretimi ve elektrik kaynağı 
da dahil olmak üzere endüstrideki kullanımlarıyla 
ilişkilidir. 
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Suda çözünürlüğü az olan ozonun erken irritan et-
kisinin olmaması nedeniyle iletici hava yollarının 
ve alt solunum yollarının zarar görme olasılığının 
artmasına neden olur. Son derece reaktiftir. Reaktif 
azot ürünleri oluşturarak membran lipidlerinin oksi-
dasyonuna neden olur. Epitel nekrozu ve hava yolu 
inflamasyonu yapar(68). Dispne, siyanoz, pulmoner 
ödeme neden olabilir. Tedavi semptomatiktir.

Hidrojen florür-hidroflorik asit: Keskin kokulu, 
renksiz, oldukça irritan bir gaz olan hidrojen florür 
(HF), suda kolayca çözünür ve hidroflorik asit oluştu-
rur. Diğer mineral asitlerle karşılaştırıldığında, hidrof-
lorik asit zayıftır, ancak ciddi sağlık etkileri yaratabilir. 
Florür iyonu, dokuları derine penetre olarak, hem lo-
kal hücresel yıkıma hem de sistemik toksisiteye neden 
olabilir. HF’nin havadaki konsantrasyonları, oldukça 
düşük seviyelerde bile olsa, su çözünürlüğü nedeniyle 
hızlı bir şekilde göz, burun ve boğaz irritasyonuna yol 
açar. Kimyasal pnömoni, gecikmiş başlangıçlı akciğer 
ödemi ve ölümle sonuçlanabilir. Hastalar ilk 24 saat 
içinde dikkatli bir şekilde gözlenmelidir çünkü infla-
masyon ilerleyici olabilir. Lokal doku reaksiyonları 
sonucu kalsyum alınmasına bağlı da sistemik hipokal-
semi olabilir. Spesifik antidotu olan kalsiyum glukonat 
inhalasyon yolu ile verilebilir(69).

Cıva: Cıva dumanı inhalasyonunun üst solunum yol-
larına belirgin irritan etkisi yoktur. Klinikte; maruz 
kalımdan 12-24 saat sonra öksürük, dispne, ateş, bu-
lantı, ağızda metalik tat, solunum sıkıntısı gelişebi-
lir. metal duman ateşi gibi kliniği spontan gerilemesi 
ile ayrılır. Birkaç saat boyunca 1-2 mg/m3’ten fazla 
elemental civa buharına maruz kalmak, akut kimya-
sal bronşiyolit ve pnömoniye neden olur. Pnömoni 
ARDS’ye ilerleyebilir. Tansiyon pnömotoraks nede-
niyle ölüm bildirilmiştir(70).

Göz yaşartıcı gazlar: Kloroasetofenon, orto-kloro-
benziliden malonitril (CS) ve oleoresin capsicum (OC 
veya “biber gazı”) toksik kimyasallarından oluşan çok 
irritan bileşiklerdir. Her üç ajan da, askeri ve kolluk 
kuvvetleri tarafından, mukozal yüzeyler ve lakrimal 
bezler üzerindeki yoğun ve ani tahriş edici etkile-
rinden faydalanarak kalabalığı ve bireyleri kontrol 
etmek için kullanılır. Bunlardan herhangi birine 
maruz kalım ile burun kanaması, mukozit, kimyasal 
konjonktivit, yoğun lakrimasyon, baş ağrısı, bulantı, 
fotofobi gelişebilir. Acil pulmoner etkiler, üst hava 
yollarında yoğun yanma hissi, refleks hava yolu da-
ralması, dispne ve öksürüktür(71). Alt hava yolları ve 
parenkim etkilenimi nadirdir. Astımlı olgularda pnö-
monit, pulmoner ödem, RADS ve akut bronkospaz-

ma neden olabilir(72). Tıbbi yönetimi spesifik olmayan 
kimyasal dekontaminasyon ve semptomatik tedavi-
lerden oluşmaktadır.

2. Asfiksiye Neden Olan İnhalanlar

Basit asfiksanlar: Basit asfiksanlar, havadaki ok-
sijeni yüzdesini düşürerek etkili olurlar. Karbon-
diyoksit, hidrokarbonlar, soy gazlar örnek olarak 
sayılabilir. Fraksiyonel inspiratuar oksijen konsant-
rasyonundaki azalma, hipoksi ve nihayetinde açık 
anoksiye neden olur. Mesleki etkilenimler genellik-
le kapalı nispeten ufak ve havalandırması olmayan 
alanlarda gerçekleşmektedir. Semptomlar genellikle 
parsiyel oksijen basıncının düşmesine bağlı gelişir. 
Normal ortam hava oksijen konsantrasyonu deniz 
seviyesinde %21’dir. Orta oksijen yoksunluğu (%10-
16 oksijen konsantrasyonları) taşikardi, taşipne ve 
egzersiz intoleransına neden olabilir. Oksijen kon-
santrasyonu %10-6’a düştüğünde hızlı bilinç kaybı, 
koma ve ölüm Görülebilir. Merkezi sinir ve kardiyo-
vasküler sistemler, hipoksiden en çok etkilenen or-
gan sistemleridir(73).

Karbondiyoksit (CO2): Gıdaların korunmasında 
kullanılan renksiz ve kokusuz bir gazdır. Bira ve şa-
rap fermantasyonu, deri ve tekstil endüstrisinde, su 
arıtımında, gazlı içecek imalatında, boru ve tankları 
temizlemede de kullanılmaktadır. Donmuş karbon-
diyoksitin (kuru buz) soğutucu olarak kullanıldığı 
alanlar ve madenlerde açığa çıkan gazlardan biri ola-
rak karşılaşılabilir. Havadaki yoğunluğunun %2-3’ün 
üzerine artması solunumu uyarır. Karbondiyoksit 
basit asfiksan olmasının yanı sıra yüksek konsant-
rasyonlarda merkezi sinir sistemi depresanıdır. Kar-
bondiyoksit oranı %7-10 düzeyine ulaşırsa bilinçte 
bozulma olur. Başlıca semptomlar hiperventilasyon, 
baş ağrısı, terleme, tremor ve görme bozukluğudur. 
Kanda karbondiyoksit artışı ile asidoz oluşur, kateko-
laminlerin aşırı salınımı ile bu semptomlar gelişir(73). 
Kan gazı CO2 artışına bağlı respiratuar ve oksijen 
düşmesine bağlı laktik asidoz nedeniyle genellikle 
asidotiktir. Kanda karbondiyoksit artımı taze veya 
oksijenli hava ile temastan sonra hiperventilasyonun 
da uyarılması ile hızla düşer(23).

Hidrokarbonlar: Hidrokarbonlar arasında metan, 
etan gibi kısa zincirli alifatik hidrokarbonların or-
tamda çok yüksek konsantrasyonda olması basit as-
fiksi yoluyla ölüme yol açabilir. Metan gazı en çok kö-
mür madenciliğinde havadan daha hafif olduğu için 
havalandırılmamış üst ceplerde birikerek karşımıza 
çıkabilir. Metan ayrıca fosil yakıt üretim tesisleri ve 
çöp sahalarında ortaya çıkabilir. Alifatik, alisiklik ve 
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aromatik hidrokarbonların anesteziklere benzer etki-
leri de vardır ve toksik düzeyde solunduklarında baş 
ağrısı, baş dönmesi, bulantı gibi narkoz semptomla-
rına neden olur. Diğer volatil anestezikler gibi miyo-
kardın katekolaminlere duyarlılığını arttırmaları so-
nucu kalpte ritim bozuklukları da görülebilir. Alifatik 
hidrokarbonların solunum yolu mukozasında tahriş 
edici etkileri yanında kimyasal toksik etkileri de (po-
linoropati, kanser vb.) vardır(25).

Çakmak gazı olarak da bilinen doymuş bir hidrokar-
bon olan bütan gazı toplumda uçucu madde soluyan, 
madde kullanımı olan olgularda hipoksinin yanı sıra 
önemli bir inhalasyon hasarı nedenidir(74). 

Azot, argon, neon, asetilen, hidrojen: Propan, ar-
gon ve diğer asfiksan ajanlar, yakıt tankları doldurur-
ken, tank veya yakıt dağıtım sisteminden bir sızıntı 
olduğunda yüksek konsantrasyonlarda maruz kalına-
bilir. Azot; su altı çalışmaları, madencilik, metalurjik 
işlemler ve petrol kuyularının basınçlandırılması da-
hil birçok ortamda açığa çıkabilir. Tüneller veya derin 
deniz dalışları gibi hiperbarik ortamlarda, nitrojen 
narkoza neden olabilir.

Kimyasal asfiksanlar: Oksijenin alınması, taşın-
ması veya kullanılması ile ilgili fizyolojik süreçlere 
müdahale ederek hipoksiye neden olurlar. Doku as-
fiksanları olarak bilinirler. Oksijen taşıma kapasite-
sini azaltan maddeler arasında; karbon monoksit, 
hidrojen sülfid ve azot oksitleri, hücresel oksijen kul-
lanımını engelleyen maddeler arasında akrilonitril, 
hidrojen siyanür ve hidrojen sülfür bulunmaktadır. 
Bazı kimyasal asfiksanların (azot diyoksit, kükürtlü 
hidrojen gibi) solunum yollarında irritan etkileri de 
vardır.

Karbonmonoksit (CO): Karbon bazlı yakıtların 
tam yanmaması sonucu ortaya çıkan ara ürünüdür. 
Renksiz, kokusuz ve irritatif olmayan bir gazdır. Gaz 
inhalasyonun bağlı ölümlerde en sık sebeplerden bi-
ridir. Mesleki maruz kalımdan çok çevresel veya ev-
sel maruz kalım sıktır(73). CO, yangınlar, hatalı ısıtma 
sistemleri, içten yanmalı motorlar (elektrik kesinti-
lerinde yetersiz havalandırılmış alanlarda bulunan 
gazlı jeneratörler dahil), maden ocakları ve garajlarda 
egzoz dumanı, odun sobaları, odun kömürü ızgara-
ları, volkanik püskürmeler ve çeşitli endüstriyel iş-
lemlerde eksik yanma sırasında üretilir. CO’nun in 
vivo hepatik üretimi, boya tinerlerinde yaygın olarak 
bulunan ve deri yoluyla kolayca emilen metilen klo-
rürden zehirlenmelerde ortaya çıkar(73).

Solunduğunda, CO akciğerindeki alveolar-kapiller 
membrandan kolaylıkla geçer ve pulmoner kapiller 

kanda eritrositler tarafından hızla alınır. CO, hemog-
lobin bağlanma bölgeleri için oksijen ile rekabet eder. 
Hemoglobine bağlanma affinitesi oksijenden 200 
defa daha fazladır. Ayrıca, sitokrom oksidaz siste-
mini de etkiler. Oksihemoglabin disasiasyon eğrisini 
sola kaydırır(75).

Başağrısı, başdönmesi, mide bulantısı, yorgunluk, 
konsantrasyon bozukluğu, nefes darlığı erken semp-
tomlar arasındadır. Karboksihemoglobin konsant-
rasyonu% 20’yi aştığında mental durum değişiklikle-
ri, nöbetler, bilinç kaybı, taşipne, taşikardi, kardiyak 
aritmiler, hipotansiyon ve miyokardiyal iskeminin 
ortaya çıkması olasıdır(76). Kandaki oksijen seviyesi 
düşük olmadığından oksijen basıncına duyarlı olan 
kemoreseptörler uyarılmamaktadır. 

Kiraz kırmızı dudaklar, siyanoz ve retinal kanamalar 
yüksek dozda CO zehirlenmesinin klasik belirtile-
ri olmasına rağmen, bu klinik durum nadirdir. Tanı 
yüksek kan karboksihemoglobin seviyeleri (arteri-
yel veya venöz örnekleme) ile konur. Rabdomiyoliz 
nedeniyle serum kreatin kinaz seviyesi yükselebilir. 
Tüm hastalarda miyokardiyal iskemi veya enfarktüs 
olasılığını nedeniyle seri elektrokardiyogram ve kar-
diyak biyobelirteçlerin takibi yapılmalıdır. Akciğer 
grafisi genellikle normaldir ancak ciddi maruz kalım-
larda nonkardiyojenik pulmoner ödem izlenebilir(77). 
Atmosfer basıncında %100 oksijen verilmesi veya 
hiperbarik oksijen uygulaması iki temel tedavi yön-
temidir.

Hidrojen siyanür (CN): Hidrojen siyanür (CN), azot 
içeren polimerlerin yanması sonucu oluşan kimyasal 
bir asfiksandır. Renksiz, uçucu, oda havasında sıvı 
ancak buharlaşmaya meyilli, acı badem kokusunda-
dır. Takı yapımı, çeşitli üretim süreçlerinin (metal 
kaplama), fotografik ve radyografik filmden gümü-
şün ıslahında kullanılır. Terör saldırılarında kitle 
imha silahı olarak kullanılma potansiyeline sahip-
tir(23). CN’nin gaz halindeki formu, inhalasyondan 
sonra alveolar membranı kolaylıkla geçer. Etki me-
kanizması; sitokrom c oksidazın reversible inhibisyo-
nunun neden olduğu hücresel oksijenasyonun bozul-
ması ile ortaya çıkan doku anoksisidir. Bir dizi enzim 
sistemi için toksiktir. Hiperapne, dispne, taşikardi, 
ajitasyon, anksiyete, baş dönmesi, baş ağrısı, konfüz-
yon, bulantı, kas zayıflığı ve titreme görülür. Laktik 
asidoz, anaerobik metabolizmanın bir sonucu olarak 
ortaya çıkar ve ciddi olabilir. Şiddetli zehirlenme va-
kalarında hipotansiyon, fleksiyon, nöbetler ve Par-
kinson benzeri semptomlar görülebilir. Hızlı tedavi 
verilmediği sürece, koma, apne ve kardiyak aritmiler 
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kötü prognostik işaretlerdir. Akut miyokard infark-
tüsünü taklit eden elektrokardiyografik S-T segment 
elevasyonu, yüksek anyon açıklı metabolik asidoz ve 
laktik asidemi görülebilir. Oksijen tedavisine hızlı 
yanıt vermeyen laktik asidoz, artmış miks venöz sa-
turasyon siyanür zehirlenmesinin iyi bir göstergesi 
olabilir. Siyanür, karotis cisimciğinden periferik ke-
moreseptör stimülasyonu ile ventilasyonu arttırır. 
Artmış ventilasyon, erken aşamalarda toksisiteyi ar-
tırabilir(12,23). 

Tedavide % 100 oksijen verilmesi yanında hiperba-
rik oksijen tedavisi önerilmez(78). Siyanür zehirlen-
mesinin spesifik antidot tedavisi nitrit ve kobalttır 
ancak yoğun bakım şartlarında deneyimli hekim-
lerce uygulanması gerekir(79). İnhalasyon yoluyla 
verilen amil nitrit veya intravenoz yolla verilen 
sodyum nitrit hemoglobin ile birleşerek methe-
moglobin oluşturur. Siyanürün methemoglobine 
olan affinitesi, sitokrom oksidaza olandan daha 
fazladır. Nitritler verilirken methemoglobin düze-
yi izlenmeli, %40’ın üzerine çıkılmamalıdır. Kobalt 
siyanit iyonunu direk olarak şelate eder. Siyanürü 
bağlayarak daha sonra idrarda atılan siyanokobala-
min oluşturur(12,23). 

Hidrojen sülfür (H2S): Hidrojen sülfür, kanalizas-
yon sistemlerinde, çiftliklerde silolarda, gübre çukur-
larında, lağımda, lastik ve boya fabrikalarında, petrol 
sahalarında ve petrol arıtma tesislerinde üretilen 
renksiz, oldukça yanıcı bir gazdır. Karakteristik çü-
rük yumurta kokusu düşük dozlarda bile fark edilebi-
lir ancak olfaktor siniri duyarsızlaştırdığı için bir süre 
sonra koku algılanmayabilir. Hemoglobindeki demi-
re bağlanarak sitokrom oksidaz başta olmak üzere 
oksidatif enzimlerle etkileşir ve hücre solunumunu 
bozar. Siyanürün tersine H2S mukozal yüzeylere ir-
ritandır. Gözde irritasyon, boğaz ağrısı, rinit, dispne, 
öksürük, korneada abrasyon, göğüs ağrısı, hemoptizi 
ve nonkardiyojenik akciğer ödemi gelişebilir. Tanıda 
siyanürde de olduğu gibi öncelikle klinik şüphe du-
yulmalıdır. Tedavide %100 oksijen ve destek tedavisi 
esastır. Antidot olarak sodyum nitrit kullanılır. So-
nuç olarak methemoglobin oluşturulur. Methemog-
lobinin içindeki ferric demir iyonununa H2S’in affi-
nitesi yüksektir. H2S bağlanması ile sulfhemoglobin 
oluşur. Dolaşımdaki H2S temizlenir. Hiperbarik oksi-
jen tedavisinin yararı tartışmalıdır(23). Gözlerin steril 
serum fizyolojik ile yıkanması, inhale b2-agonistleri 
ile irritan indüklü bronkospazm tedavisi, metabolik 
asidozda sodyum bikarbonat ve varsa nöbetlerin te-
davisi yapılabilir(12).

Meslek ve Endüstri

Toksik inhalasyonlara maruz kalma hemen hemen 
her alanda ortaya çıkabilir. 

Yarı iletken üretimi: Bilgisayar çipi yapmak için 
binlerce kimyasal kullanılabilir. Kullanılan bazı gaz-
lar, çok toksik oldukları için uzak depolama ile ayrı 
gaz hatlarına sahiptirler. Diklorosilan, triklorosilan 
ve silikon tetraklorür, yarı iletken endüstrisinde yay-
gın olarak kullanılan gazlardır. Her üç bileşik de suya, 
su buharına veya nemli mukozaya maruz kaldığında 
hidroklorik asit ve diğer silikon içerikli bileşikler or-
taya çıkarır(80). Ayrıca, arsine, fosfin gibi kimyasallar 
da sık kullanılır. Fosfin, yüksek konsantrasyonlarda 
şiddetli pulmoner irritandır ve pulmoner ödem sonu-
cu ölüme yol açabilir. Bulantı, kusma, öksürük, gö-
ğüste sıkışma ve baş ağrısına ilişkin spesifik olmayan 
şikayetlere neden olabilir.

Diboran başka bir pulmoner irritandır ve benzer kli-
nik tabloya neden olabilir. Argon ve azot gibi inert 
gazlar yarı iletken endüstrisinde yaygın olarak kulla-
nılmaktadır ve asfiksiye neden olabilirler. 

Plastik üretimi: Üretim sırasında birçok plastik 
ısıtılır ve işçilerin maruz kalabileceği çeşitli bozun-
ma ürünleri açığa çıkar. Gelişen gazlar ve buharların 
karışımının bileşimi karmaşıktır ve kimyasal bileşen-
lere ve sıcaklığa bağlıdır. Yaygın polimerler arasında 
polietilen, polivinil klorür, polistiren, floropolimer-
ler, poliüretan ve fenolik polimerler bulunur. Bozun-
ma ürünlerinin örnekleri, karbon monoksit, siyanür, 
amonyak, vinil klorür, fosgen ve azot diyoksiti içerir.

İnşaat sektörü: İnşaat işçileri, solunum sistemi için 
tehlikeli olan birçok maddeye maruz kalmaktadır. 
Akut inhalasyon yaralanmaları açısından, boyacılar, 
boyalarda, verniklerde veya verniklerde bileşen veya 
çözücü olarak kullanılan aseton, amil asetat, metil 
etil keton ve n-bütil laktata maruz kalabilirler. Çi-
mento işçileri aynı zamanda her ikisi de çimento bi-
leşeni olan amil asetat ve metil etil ketona maruz ka-
labilirler. Kaynakçılar lehimleme sırasında amonyum 
klorür ve bor trifluoride maruz kalabilir. 

Maden: Her ne kadar ölümlerin çoğu travmatik ya-
ralanmalarla ilişkili olsa da çeşitli maden gazları ve 
tozlarının toksik inhalasyonları ile belirgin morbidite 
ortaya çıkabilir. Maden tozlarına uzun süre maruz 
kalmak, silikoz, asbestoz, kömür işçilerinin pnömo-
konyozu ve diğer fibrotik akciğer hastalıkları gibi 
çeşitli pnömokonyozlara neden olduğu bilinmek-
tedir. Karbondiyoksit, karbonmonoksit, hidrojen 
sülfür, metan, azot oksitler ve kükürt diyoksit de 
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dahil olmak üzere çeşitli solunum yolu irritanları ve 
asfiktanları maden sektöründe sık karşılaşılan mad-
delerdir. Bu maden gazlarının çoğu, patlatma gibi 
madencilikte iş akışının bir parçası olan durumlarda 
yan ürünü olarak ortaya çıkmaktadır. 

Tarım sektörü: Tarım işçileri çeşitli kimyasalla-
ra, gübrelere, böcek ilaçları ve fumigantlara maruz 
kalmaktadır. Çiftçilerin, çiftçi olmayanlara göre so-
lunum hastalığı görülme sıklığı daha fazladır(81). Or-
ganik toz toksik sendromu ve akut hipersensitivite 
pnömonisi, konsantre organik toza veya antijenlere 
maruz kaldıktan sonra ortaya çıkabilir. 
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