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TOKS‹K GAZ ‹NHALASYONU
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ÖZET

Endüstriyel olarak ileri toplumlarda istenmeyen
olaylardan biri toksisite potansiyeline sahip kimyasal
maddelerle olan temast›r. Bugün birçok farkl› ifl kolunda
say›s›z toksin oldu¤u vurgulanmaktad›r. Baz›lar›n›n
hastal›k yap›c› etkisi çok az olmas›na karfl›n, bazen
a¤›r hastal›k tablosu oluflabilmekte ve hatta ölümle
sonlanabilmektedir.
Toksik maddelerle karfl›laflan kiflinin h›zl› bir flekilde
tan›s› ve tedavisi gerekir. Ancak ço¤u kez semptom ve
bulgular de¤iflkendir ve toksik maddeye özgün de¤ildir.
Tan›, hastal›k öyküsünde temel noktalar› yakalamak,
ifl ile ilgili bilgileri ayr›nt›l› olarak elde ederek konur.
‹nhalasyon hasar› basit veya kimyasal asfiksanlar,
pulmoner irritanlar veya her üçünün kombinasyonu
fleklinde olabilir. Bu kimyasallar›n bilinmesi solunumsal
toksinlere maruz kalan hastalar›n bak›m›nda önem
tafl›r. Ayr›ca, toksinlerin çözünürlü¤ü, asit veya alkali
oluflu gibi fiziksel özelliklerinin bilinmesi hastal›¤›n
ortaya ç›k›fl süresini ve bafll›ca etki yerlerini bilmeye
olanak sa¤lar. Özellikle sanayi bölgelerinde bölgesel
zehirlenme merkezlerinin, konsültasyon ve yo¤un
bak›m birimlerinin oluflturulmas› planlanmas› gereken
önemli konulard›r.

TOKS‹K GAZ ‹NHALASYONU

Endüstriyel olarak ileri toplumlarda istenmeyen
olaylardan biri toksisite potansiyeline sahip kimyasal
maddelerle olan temast›r. Bugün birçok farkl› ifl kolunda
say›s›z zararl› madde oldu¤u vurgulanmaktad›r.
Baz›lar›n›n hastal›k yap›c› etkisi çok az olmas›na karfl›n,
bazen a¤›r hastal›k tablosu oluflabilmekte ve hatta
ölümle sonlanabilmektedir. Kifliler bu tür zararl›
maddelerle ifl yerlerinde, evde, kamusal alanlarda k›sa
sürede büyük miktarlarda karfl›laflabilece¤i gibi (akut),
uzun sürede daha küçük miktarlarda da (kronik)
karfl›laflabilir(1-3).

Toksik maddelerle karfl›laflan kiflinin h›zl› bir flekilde
tan›s› ve tedavisi gerekir. Ancak ço¤u kez semptom ve
bulgular de¤iflkendir ve toksik maddeye özgün de¤ildir.
‹nhalasyonla al›nan toksik maddelerin as›l etkilerini
solunum yollar›nda oluflturaca¤› aç›kt›r. Ancak
solunumla al›nan birçok toksik maddenin akci¤er
d›fl›ndaki organlarda da zedeleyici etki potansiyeli,
sistemik hastal›k tablolar›n›n da tabloya eklenmesine
neden olur. Sonuç olarak, hastal›¤›n a¤›rl›¤› hafif bir
mukoza irritasyonundan, yaflam› tehdit edici üst
solunum yolu ve akci¤er ödemi, hatta ölüme kadar
de¤iflebilir. Bu nedenle hastal›k öyküsünde temel
noktalar› yakalamak, ifl ile ilgili bilgileri ayr›nt›l› olarak
almak gerekir. Yetersiz öykü durumunda zararl› madde
ile akut hastal›k aras›ndaki iliflkiyi saptamak ço¤u kez
mümkün olmaz (4).
Solunum hasar›na neden olan faktörler basit veya
kimyasal asfiksanlar, pulmoner irritanlar veya her
üçünün kombinasyonu fleklinde olabilir. Bu
kimyasallar›n bilinmesi hastalar›n bak›m›nda önem
tafl›r. Ayr›ca, zararl› maddelerin çözünürlü¤ü, asit veya
alkali oluflu gibi fiziksel özelliklerinin bilinmesi
hastal›¤›n ortaya ç›k›fl süresini ve bafll›ca etki yerlerini
bilmeye de olanak sa¤lar(5). Özellikle sanayi
bölgelerinde bölgesel zehirlenme merkezlerinin,
konsültasyon ve yo¤un bak›m birimlerinin oluflturulmas›
planlanmas› gereken önemli konulard›r.
Bu makalede inhalasyona ba¤l› akci¤er zedelenmesi
oluflturan gazlar›n akut ve kronik dönemde neden
olduklar› solunumsal ve sistemik etkiler, inhalasyon
hasar›n›n mekanizmalar› ve tedavi yaklafl›mlar›n›n
tart›fl›lmas› amaçlanm›flt›r.
‹nhalasyonla solunum sistemine giren maddeler gaz
halinde veya havada kat› ya da s›v› halde as›l› durumda
bulunabilir. ‹flyeri hekimli¤inde s›kl›kla metallerin
oksidasyonu ve buharlaflmas› sonucu oluflan çok ince
solid partiküller fume (duman) olarak tan›mlan›rken,
normal ›s› ve bas›nç alt›nda iken s›v› halde olan bir
maddenin gaz haline geçiflinde vapor (buhar) tan›m›
yap›lmaktad›r(4,5).
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Tablo I’de solunumla al›nan maddelerin fiziksel
özellikleriyle iliflkili s›kça karfl›lafl›lan tan›mlar
özetlenmifltir.

Tablo I: Solunumla al›nan maddelerin fiziksel özellikleri ile kullan›lan

tan›mlamalar

Nedeni ne olursa olsun, toksik gaz inhalasyonu
kuflkusuyla gelen bir hastada öncelikle havayolu,
solunum ve dolafl›m yeterli hale getirilmelidir. Hiçbir
fley bundan daha öncelikli de¤ildir. Hastal›k öyküsünün
al›nmas›ndan sonra kiflinin karfl›laflt›¤› maddeyi
belirlemeye çal›flmal›, fizik muayene ile birlikte hastan›n
daha önceden kalp ve/veya akci¤er hastal›¤›n›n olup
olmad›¤› sorgulanmal›d›r. Ayr›ca toksik maddenin basit
asfiksan, kimyasal asfiksan ve pulmoner irritan olarak
s›n›fland›r›lmas› sonraki tedavisinin yönlendirilmesinde
yard›mc› olacakt›r. Son olarak de¤iflik toksinlerin
spesifik özellikleri hakk›nda bilgi sahibi olunmas› hem
bu toksine özgü tedavi olanaklar›n›n uygulanmas›na
olanak sa¤lar, hem de uzun dönemde geliflebilecek
komplikasyon riski varsa takip edilmesini gerekli k›lar
(3).
Solunumla al›nan toksik maddelerin konsantrasyonu,
pH’›, partikül boyutu, sudaki çözünürlü¤ü, kiflinin
toksik maddeyle karfl›laflma süresi ve ortam›n aç›k ya
da kapal› ortam olmas› ortaya ç›kacak olan ilk patolojik
yan›t›n belirlenmesinde önemlidir. Yafl, sigara

al›flkanl›¤›, solunum sistemi veya baflka bir organ
hastal›¤›n›n olmas›, kiflinin koruyucu maske gibi
cihazlar› kullan›p kullanmamas› hastal›¤›n seyrini
belirleyici kifliye ait bafll›ca özelliklerdir(5).
Solunum havas›yla al›nan küçük partiküller bafll›ca
s›k›flarak kümeleflme (impaction) ve çökme
(sedimentasyon) yoluyla solunum yollar›nda  birikirler.
Bu özellikle partikül büyüklü¤ü ve h›z ile artar;
havayolu çap›n›n genifllemesiyle azal›r. 1 μm ve daha
küçük partiküllerde ise Brown hareketleri önemlidir.
15-20 μm çap›ndaki büyük partiküller burunda, daha
küçükleri trakea ve bronfllarda, 0.5-7 μm aras›nda
olanlar da alveol düzeyinde birikme e¤ilimindedir.
Yaklafl›k 0.1 μm boyutunda çok küçük partiküllerin
hemen hemen yar›s› alveollerde depolan›r. S›v›
süspansiyonlar buharlaflt›klar›nda gaz olarak absorbe
edilebilirler. Gaz molekülleri ise havayollar›ndan
do¤rudan diffüze olabilirler(5,6).
‹nhale edilen toksik maddeler: 1) Do¤rudan irritasyonla
inflamatuar bir yan›t› bafllatabilirler, 2) Basit asfiksan
maddeler ise inert olmalar›na ra¤men atmosferdeki
oksijenin yerine geçerek asfiksi oluflturabilirler, 3)
kimyasal yoldan asfiksi meydana getirebilirler, veya
4) kan dolafl›m›na geçip sistemik toksik etki
oluflturabilirler(4).
Basit asfiksi meydana getiren gazlar›n zararl› etkileri
konsantrasyonlar›na, karfl›laflma süresine ve ventilasyon
durumuna ba¤l›d›r. E¤er inspirasyon havas›nda oksijen
oran› yeterli ise fizyolojik etkileri yoktur veya çok
azd›r. Solunum yollar›na tahrifl edici etkileri olmad›¤›
gibi sistemik olarak toksik de de¤illerdir. Klinik belirtiler
havadaki oksijen konsantrasyonu % 15’in alt›nda
oldu¤unda ortaya ç›kar ve % 6-10’un alt›ndaki oranlarda
ölüm gerçekleflir(7,8).
Metan, etan, asetilen, hidrojen, azot, argon, neon,
karbondioksit gibi gazlar havadaki oksijen oran›n›
düflürerek asfiksi oluflturlar. Bu gibi asfiksi öyküleri
maden oca¤›, kuyu, silo, gemi ambar› gibi kapal›
mekanlarda uzun süre kalma sonucu olabilir. Ancak
bu gibi mekanlarda inert olmayan maddeler de
olabilece¤inden (örne¤in silolarda azot dioksit, la¤›m
ve maden ocaklar›nda kükürtlü hidrojen gibi) daha
kompleks bir akci¤er zedelenmesinin varl›¤› da
d›fllanamaz(3-6).

BAS‹T ASF‹KS‹ OLUfiTURAN GAZLAR

Karbondioksit

Havadaki karbondioksitin az miktardaki art›fl›
solunumda uyar›lmaya neden olur. Karbondioksit oran›
havada % 7-10 düzeyine ulafl›rsa bilinçte bozulma ile

Fog (sis): Gaz halden s›v› hale geçerken yo¤unlaflma

sonucu oluflan s›v› aerosol’dür.

Mist (Çiseleme, pus): S›v› haldeki maddenin çarpma, köpürme

veya püskürtme sonucu s›v› aerosol forma

geçmesidir.

Fume (duman): Yanma veya yo¤unlaflma sonucu çok

küçük kat› partiküllerin oluflmas›d›r.

Dust (Toz): Solid organik veya inorganik maddelerin

ezme, delme, ö¤ütme, patlatma veya toz

haline getirme gibi mekanik ifllemler

sonucu küçük parçac›klar haline gelmesidir.

Havadaki tozlar 0.1-25 mikron aras›nda

de¤iflirler.

Gaz: Standart koflullarda (700F ve 760mmHg)

normal fiziksel durumu gaz halinde olan

maddeler gaz olarak tan›mlan›rlar.

Vapor (buhar): Standart koflullarda solid veya s›v› halde

olan maddenin gaz halinde olmas› durumudur.

Smoke (duman): Organik maddelerin tam olmayan yanma-

lar› sonucu havada küçük parçac›klar›n

olmas›d›r ve s›kl›kla çaplar› 0.5 mikrondan

küçüktür.

Toksik gaz inhalasyonu
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sonuçlan›r. Bafll›ca semptomlar hiperventilasyon, bafl
a¤r›s›, terleme, tremor ve görme bozuklu¤udur ve bu
semptomlar›n nedeni karbondioksitin kanda art›fl› ile
oluflan asidoz ve katekolaminlerin afl›r› sal›nmas›d›r
(4).

Hidrokarbonlar

Hidrokarbonlar aras›nda metan, etan gibi k›sa zincirli
alifatik hidrokarbonlar›n ortamda çok yüksek
konsantrasyonda olmas› basit asfiksi yoluyla ölüme
yol açabilir. Alifatik, alisiklik ve aromatik
hidrokarbonlar›n anesteziklere benzer etkileri de vard›r
ve toksik düzeyde solunduklar›nda bafl a¤r›s›, bafl
dönmesi, bulant› gibi narkoz semptomlar›na neden
olur. Di¤er volatil anestezikler gibi miyokard›n
katekolaminlere duyarl›l›¤›n› artt›rmalar› sonucu kalpte
ritm bozukluklar›  da görülebilir.  Alifatik
hidrokarbonlar›n solunum yolu mukozas›nda tahrifl
edici etkileri yan›nda kimyasal toksik etkileri de
(polinöropati, kanser vb) vard›r(4).

Asetilen, hidrojen, azot, argon, neon

Kaynakç›l›kta ve  ayd›nlatma gaz› olarak kullan›lan
asetilen tüpleri kapal› yerlerde aç›k kal›rsa ya da kalsiyum
karbür (karpit) su ile kar›fl›rsa asetilen gaz› oran› tehlikeli
düzeylere ç›karak asfiksi oluflturabilir (7).
Hidrojen, azot, argon, neon gibi gazlar sanayide
kullan›ld›klar› s›rada tüplerin aç›k kalmas› nedeniyle
kapal› ve havas›z ortamlarda tehlikeli seviyelere
ç›kabilir.
Havadaki oksijeni düflürerek etki yapan ve basit asfiksi
yap›c›lar ismini alan bu gruptaki gazlarla meydana
gelen bir asfiksi olay›nda al›nmas› gereken ilk önlem
hastay› temiz havaya ç›karmak, gerekirse oksijen ve
mekanik ventilasyon uygulamakt›r. Uzun dönemde
kalp ve santral sinir sistemi gibi hipoksiye daha duyarl›
organlarda sekel kalabilir. Karfl›laflma düzeyinin
a¤›rl›¤›na ba¤l› olarak iskemi, infarktüs, ritm bozuklu¤u,
konvülsiyon, koma ve beyin ödemi gözlenebilir;
ard›ndan multipl organ yetmezli¤i ortaya ç›kabilir(9).

K‹MYASAL YOLDAN ASF‹KS‹

OLUfiTURAN GAZLAR

Kimyasal yoldan asfiksi oluflturan gazlar, doku
asfiksanlar› olarak da bilinirler ve oksijenin doku
taraf›ndan al›nmas›n› engellerler. Karbonmonoksit
karboksihemoglobin oluflturarak veya azot dioksit
methemoglobin oluflumunu uyararak oksijenin
hemoglobine ba¤lanmas›n› engeller. Kükürtlü hidrojen
(H2S), siyanür ve k›smen karbonmonoksit hücrenin

solunumu bloke eder. Baz› kimyasal asfiksanlar›n (azot
dioksit, kükürtlü hidrojen gibi) solunum yollar›nda
irritan etkileri de vard›r(8,10). Yang›nda duman
inhalasyonunda karbon monoksit ve siyanür toksisitesi
hem kimyasal asfiksiye yol açmakta hem de yanma
s›ras›nda oksijenin tüketilmesi nedeniyle basit asfiksi
oluflmaktad›r(10).

Karbonmonoksit (CO)

Karbonmonoksit karbon içeren yak›tlar›n tam olmayan
yanmas› sonucu aç›¤a ç›kar. Havadan hafif ve renksiz,
kokusuz bir gazd›r. Mavi bir alevle yanarak
karbondioksit meydana getirir. Yang›nlarda di¤er
toksik gazlarla birlikte; odun, kömür, gaz ya¤›, do¤al
gaz gibi organik yak›tlar›n havaland›rmas› az olan
yerlerde yak›lmas› sonucu, maden ocaklar›nda, garaj
veya benzeri yerlerde egsoz duman›na ba¤l› olarak
karbonmonoksit zehirlenmesi s›kl›kla görülmekte ve
ölümle sonuçlanabilmektedir(4,11,12).
Karbonmonoksitin hemoglobine ba¤lanma affinitesi
oksijenden 200 defa daha fazlad›r. Ayr›ca sitokrom
oksidaz sistemini de etkileyerek kan›n oksijen tafl›ma
kapasitesini de azalt›r. Karbonmonoksit oksijen
tafl›nmas›n› bozmas› d›fl›nda oksijen ayr›fl›m e¤risini
de sola kayd›rarak dokulara daha az oksijen gitmesine
neden olmaktad›r(4). En fazla etkilenen organlar
metabolik aktivitesi en fazla olan organlard›r. Bafl
dönmesi ve bafl a¤r›s› gibi semptomlar uyar›c› olmakla
beraber, ön semptomlar olmadan bilinçte ani kay›p
meydana geldi¤inden karbonmonoksit zehirlen-
mesinde kifliler ortamdan kaçamamaktad›r. Kandaki
oksijen seviyesi düflük olmad›¤›ndan oksijen bas›nc›na
duyarl› olan kemoreseptörler uyar›lmamakta, kandaki
CO2 de yükselmedi¤inden CO zehirlenmesinde kifliyi
uyar›c› bir belirti olmamaktad›r(11).
Hipoksi olmas›na ra¤men siyanoz olmaz ve
karboksihemoglobin nedeniyle müköz membranlar
kiraz k›rm›z›s› rengindedir(6). Nab›z artm›flt›r. Gö¤üs
radyografisinde olgular›n % 30 kadar›nda nonkardi-
yojenik akci¤er ödemi görülebilir. Karbonmonoksit
düzeyi akut zehirlenme meydana getirecek düzeyde
de¤ilse, kronik karbonmonoksit zehirlenmesi geliflir.
Bu hastalar bafl a¤r›s›, kas güçsüzlü¤ü, bulant› gibi
semptomlardan yak›n›rlar (4,6,11,12). Santral sinir
sistemi etkilenirse ekstrapiramidal veya psikiyatrik
semptomlar görülebilir. Çok düflük düzeylerde bile
(% 0.5) karbonmonoksit’in 2 saat süreyle solunmas›
ölümle sonlanabilmektedir. Karboksihemoglobin
düzeyi kanda % 20’lere ulaflt›¤›nda semptomlar bafllar;
% 60 düzeyinde bilinç kayb›; % 80 düzeyinde ölüm
görülür(6). Normalde sigara içmeyenlerde kanda
karboksihemoglobin düzeyi % 0.5 düzeyinde iken,
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sigara içenlerde % 5-10 aras›nda de¤iflmektedir(12).
Karbonmonoksit zehirlenmesine ba¤l› bilinç
bulan›kl›¤› veya komada gelen kifliye do¤ru tan› ile
tedavi bafllanmazsa a¤›r nörolojik ve psikiyatrik
sekeller kalabilir. Öykü son derece önemlidir.
Fokal/laterizasyon veren nörolojik bulgu olmaks›z›n
bilinç kapal›l›¤›, koma, epileptik atak, bafl a¤r›s›, grip
benzeri sendrom, anstabil anjina durumunda
kuflkulan›lmal›; maruziyetin nerede oldu¤u, birlikte
oldu¤u kiflilerde benzer yak›nmalar›n olup olmad›¤›,
›s›nma amaçl› kullan›lan cihaz›n ne oldu¤u mutlaka
sorulmal›; hasta bilinçsizse ya da öykü al›nam›yorsa
COHb düzeyinin ölçülmesine çal›fl›lmal›; ay›r›c›
tan›da diabet, üremi, opiat al›m› gibi metabolik
durumlar düflünülmelidir(4,6,11). ‹zlem s›ras›nda
unutulmamas› gereken iki önemli nokta; 1) e¤er
akci¤er hastal›¤› yoksa arter kan gaz› PaO2 düzeyi
normal düzeydedir ve 2) karboksihemoglobinin ›fl›k
absorbsiyonu oksihemoglobin ile benzer oldu¤undan
hastal›¤› pulse oksimetri ile de¤erlendirmek yanl›flt›r
(11).
Atmosfer bas›nc›nda % 100 oksijen verilmesi veya
hiperbarik oksijen uygulamas› iki temel tedavi
yöntemidir. CO entoksikasyonundan kuflkulan›lan bir
hastada COHb sonuçlar›n› beklemeden h›zla % 100
oksijen tedavisine bafllan›r. Koma, konvülziyon,
senkop, kalpte iskemi veya ventriküler ritm bozuklu¤u
varsa hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmal›; yoksa
3-4 saat % 100 oksijen verilmeli, ancak hala
semptomatikse (bafl a¤r›s›, bafl dönmesi, bulant›) veya
mental durum bozuklu¤u varsa hiperbarik oksijen
tedavisine geçilmelidir. Hastada COHb  % 25
bulunursa veya gebelikle birlikte COHb düzeyi  %
20 bulunursa yine hiperbarik oksijen tedavisinin
verilmesi uygun olacakt›r (4,11).
Abdominal organlarda infarktüs, deri lezyonlar› ve
kas rabdomiyolizisi sonucunda böbrek fonksiyonlar›
bozulur. Bu nedenle h›zla rehidratasyonun yan› s›ra
serebral ödem de azalt›lmal›d›r. Miyokard nekrozu,
rabdomiyolizis ya da akut tübüler nekroz geliflimini
gözden kaç›rmamak için düzenli olarak kanda BUN,
kreatinin, CPK, LDH, ALT, AST ve idrar miyoglobin
düzeyleri kontrol edilmelidir(11,12).

Kükürtlü hidrojen (H2S)

Kükürtlü hidrojen kuvvetli ve karakteristik çürük
yumurta kokusunda, renksiz bir gazd›r ve havadan a¤›r
oldu¤undan çukur yerlerde birikir (silo, la¤›m, gübre
çukuru,vb.). Yüksek konsantrasyonlarda koku alma
sinirlerinde duyars›zlaflma geliflti¤inden kokusu
güvenilir bir uyar›c› de¤ildir. Petrol endüstrisi, lastik
ve boya fabrikalar›, kanalizasyon flebekesi, volkanik

gazlar, baz› madenler ve do¤al s›cak su kaynaklar›nda
bulunabilir. ‹rritan bir gaz olmakla beraber as›l etkisini,
hemoglobindeki demire ba¤lanmak suretiyle sitokrom
oksidaz baflta olmak üzere oksidatif enzimlerle
etkileflerek böylece hücre solunumunu bozarak oluflturur
(4,6). Genel olarak irritan etkileri daha düflük
konsantrasyonlarda ve erken dönemde ortaya ç›kar.
Bafll›ca etkileri gözde irritasyon, bo¤az a¤r›s›, rinit,
dispne, öksürüktür. Olay korneada abrasyon, gö¤üs
a¤r›s›, hemoptizi, ve nonkardiyojenik akci¤er ödemine
kadar ilerleyebilir(13). Kimyasal asfiksi bafl a¤r›s›,
bulant›, vertigo, ataksi, konfüzyon, mental durumda
azalma, inme, koma ve kardiyovasküler kollaps ile
sonuçlanabilir. Destek tedavisi esast›r. Tedavide ayr›ca
nitritlerin verilmesiyle methemoglobin oluflturulur.
Methemoglobin kükürtü ba¤lar ve sülfmethemoglobin
fleklinde inaktive eder. Tedavi s›ras›nda afl›r›
methemoglobin üretimine ba¤l› oksijen tafl›ma
kapasitesinin azalabilece¤i, sodyum nitrit h›zl› infüze
edil irse ciddi hipotansiyon geliflebilece¤i
unutulmamal›d›r. Oksihemoglobin düzeyi normale
gelinceye kadar hastaya oksijen de verilir(4).

Siyanürler

Sodyum veya potasyum siyanürle siyanür zehirlenmesi
sentetik kauçuk yap›m› s›ras›nda akrilonitril (vinil
siyanür) kullan›m›yla, alt›n ç›karma, kimya sanayi
veya foto¤raf laboratuarlar›nda çal›flanlarda; poliüretan,
sellüloz, naylon, yün, ipek ve asfalt›n yanmas›yla
oluflabilir. Siyanür sitokrom oksidaz sistemini bloke
ederek oksijenin trikarboksilik asit döngüsüne geçiflini
önler(4). Böylece hücresel düzeyde asfiksi oluflur.
Semptomlar dramatik seyirlidir ve bafl dönmesi, bulant›,
solunum say›s›nda artma belirgindir. Bu tabloyu kusma,
gö¤üs a¤r›s›, kar›n a¤r›s›, konfüzyon ve koma izler (6).
Semptomlar›n h›zl› bir flekilde oluflmas› nedeniyle kifli
öldürücü doza ulaflmadan ortamdan uzaklaflma flans›na
sahip olabilir. Tan›da ipuçlar› siyanoz olmaks›z›n ciddi
hipoksik semptomlar›n olmas›, benzer arteryel ve venöz
oksijen satürasyonlar›, ve laktik asidoz olmas›d›r.
Nefeste ac› badem kokusu duyulmas› karakteristik
olmakla birlikte olgular›n ancak % 60’›nda
saptanabilmektedir(4,6).
Di¤er toksik inhalasyon nedenlerinden farkl› olarak
spesifik antidotu mevcut oldu¤undan siyanür
zehirlenmesi gözden kaç›r›lmamas› gereken bir
durumdur. Antidotlar› nitrit ve kobalt’t›r. ‹nhalasyon
yoluyla verilen amil nitrit veya intravenöz yolla verilen
sodyum nitrit (yetiflkinlere 30mg/ml’lik çözeltiden
10ml; çocukta 0.15-0.33ml/kg, maksimum 10ml)
hemoglobin ile birleflerek methemoglobin oluflturur.
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Nitritler verilirken methemoglobin düzeyi izlenmeli,
% 40’›n üzerine ç›k›lmamal›d›r. Siyanürün methem-
oglobine olan affinitesi, sitokrom oksidaza olandan
daha fazlad›r. Sodyum nitritin hemen ard›ndan
intravenöz olarak sodyum tiyosülfat infüzyonu (yetiflkin
dozu 12.5 g, dakikada 3-5 ml’lik h›zla toplam 50ml;
çocuk dozu 1.65ml/kg) yap›lmas› ile kanda fizyolojik
olarak bulunan tiyosülfat miktar› art›r›larak, toksik
olmayan ve böbreklerle at›labilen tiyosiyanata
dönüflümü sa¤layan rodanaz enziminin oluflumu
indüklenir. Alternatif bir yaklafl›m ise, siyanür ile inert
stabil bir kobalt siyanür kompleksi oluflturan kobalt›n
verilmesidir. Bunun için intramuskuler olarak 300-600
mg dikobalt edetat (Kelocyanor) uygulanabilir(4,6).

‹RR‹TAN GAZLAR

‹rritan gazlara ba¤l› akci¤er zedelenmesi

S›k görülen solunumsal irritanlar Tablo II’de
gösterilmifltir. Bu maddeler mukoza yüzeyindeki su
ile de¤iflen oranlarda reaksiyona girerek toksik
ürünlerini oluflturduklar›ndan, etkileri sudaki
çözünürlülükleri ve fiziksel partikül çaplar› ile iliflkilidir
(1,5,6,8). Suda çözünürlü¤ü fazla olan amonyak, kükürt
dioksit gibi maddeler bafll›ca gözün konjonktival
yüzeyinde ve üst solunum yollar›  müköz
membranlar›nda absorbe olurken, suda az çözünen
maddeler (fosgen, ozon, azot dioksit, vb) terminal
bronfliyol ve alveol düzeyine kadar ulaflabilirler. Bu
nedenle düflük çözünürlüklü maddeler üst hava
yollar›nda hemen hemen hiç tahrifl oluflturmad›klar›ndan
belirgin bir semptomlar› da yoktur. Kiflileri uyar›c› bir
etki olmad›¤›ndan kifliler bu toksik maddelere fark›nda
olmadan uzun süre maruz kalabilirler(1,5,6,8).
Sudaki çözünürlüklerinin d›fl›nda inhale edilen
partiküllerin boyutu da patogenezde önemlidir. Çap›
5 μm ve alt›ndaki partiküller terminal bronfliyol ve
alveol düzeyine eriflebildi¤inden etkileri temel olarak
bu bölgededir. Zedelenme nedeni hem partiküllerin
kendilerine, hem de partiküllere yap›fl›k olarak akci¤ere
ulaflan zararl› gazlar arac›l›¤› ile olur (Tablo III)(6).
Tahrifl edici gazlar›n hücreye olan zararl› etkileri
immünolojik olmayan mekanizmalarla oluflmakta ve
temel hasar havayolu epitel dokusunda olmakla beraber,
subepitelyal ve alveolar düzeyde de oluflmaktad›r. Su
ile karfl›laflt›klar›nda asit oluflturan gazlara maruz kalan
dokularda koagülasyon nekrozu oluflurken, alkalilere
ba¤l› geliflen likefaksiyon nekrozu lezyonun derin
dokulara penetrasyonuna neden olmaktad›r. Klor,
hidrojen klor, azot dioksit, fosgen ve kükürt dioksit
solunum yollar›nda asit etkisi olufltururken, amonyak

Tablo II: ‹nhalasyon hasar› mekanizmalar›

alkali etkisi yapar. Ayr›ca, baz› toksinler havayollar›nda
oluflturduklar› inflamasyon sonucu serbest oksijen
radikalleri oluflturabilirler (örn. Klor, azot dioksit)(8).
Akut olarak oluflan hasar irritan maddenin sudaki
çözünürlü¤ü, partikül boyutu, karfl›laflma süresi ve
yo¤unlu¤u ile yak›ndan iliflkilidir. Klinik tablo deri ve
korneada yan›k, rinit, konjonktivit, trakeabronflit ve
oral mukoziti içerir. Yo¤un maruziyetlerde akut üst
solunum yolu obstrüksiyonu nedeniyle acil giriflim
gerekebilir. Doku ödemi, koyu sekresyon ve
larngospazm birlikteli¤i nedeniyle üst solunum yolu
obstrüksiyonu yaflam› tehdit eden önemli bir unsur
oldu¤undan sekresyonlar›n s›k s›k aspirasyonu gerekir.
Hipoksi varl›¤›nda oksijen tedavisi yan›nda gerekirse
endotrakeal entübasyon ve trakeostomi düflünülmelidir.
Yayg›n ödem varl›¤›nda kortikosteroidler uygulanabilir.
Deri ve mukoza yüzeyinde kalan toksik maddeler bol
su ile temizlenmelidir(5).
‹letici havayollar›nda da mukozal inflamasyon sonucu
epitel geçirgenli¤i artar. Bu flekilde subepitelyal
bölgedeki irritan reseptörler de¤iflik ajanlarca
uyar›labilirler. Havayolu epitelinin direkt hasar› epitel
kaynakl› bronkodilatör maddelerin üretiminde de
azalmaya yol açar. Ayr›ca normalde bronflu daralt›c›
ajanlar› etkisizlefltiren nötral endopeptidazlar›n da
epitelden sal›n›m› azalmaktad›r. Epitel ve subepitelyal
bölgedeki inflamatuar yan›t ast›m veya KOAH’a benzer
flekilde havayolu yeniden yap›lanmas› ile sonlana-
bilmektedir(5).

1. Basit Asfiksanlar
a. Argon
b. Karbondioksit
c. Etan
d. Helyum
e. Hidrojen
f. Metan
g. Azot
h. Neon

2. Kimyasal asfiksanlar
a. Karbon monoksit
b. Hidrojen siyanür
c. Kükürtlü hidrojen
d. Metilen klorit

3. Pulmoner irritanlar
a. Amonyak
b. Klor
c. Hidrojen klor
d. Hidrojen flor
e. Kükürtlü hidrojen
f. Azot dioksit
g. Fosgen
h. Kükürt dioksit
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Akut patolojiden baflka, baz› solunumsal irritanlara
maruziyet uzun dönemde kronik hastal›k tablosu
oluflturabilir. Ast›m benzeri bir sendrom olan RADS
(Reaktif Havayolu Disfonksiyonu Sendromu)
solunumsal irritana yo¤un olarak bir kez maruz kal›nma
sonras› geliflmektedir(5). Bu hastalarda toksik madde
maruziyetinden önce hiç ast›m öyküsü olmamas›na
ra¤men, sonras›nda bir tak›m irritanlara karfl› kronik
bronfl afl›r› duyarl›l›¤› saptan›r. Solunum fonksiyon
testi normal olabilir veya havayolu obstrüksiyonu
bulgular› bulunabilir. Solunum fonksiyon testleri normal
olsa bile metakolin provokasyon testleri pozitiftir ve
bronfl mukoza biyopsilerinde kronik inflamatuar
de¤ifliklikler saptan›r(2). RADS gelifliminde rol oynad›¤›
saptanan baz› solunumsal irritan ajanlar aras›nda
amonyak, klor, hidroklorik asit, kükürt dioksit ve
duman say›labilir(14).
Bronfliolitis obliterans (BO) amonyak, civa, azot oksitler
ve kükürt dioksit gibi baz› toksik maddelerin
inhalasyonundan sonra uzun dönemde ortaya ç›kan bir
tablodur(2,3). Akut akci¤er zedelenmesinin ard›ndan
asemptomatik bir dönemden sonra, s›kl›kla ilk
zedelenmeden 1-3 hafta sonra irreversibl havayolu
obstrüksiyonu geliflmesi karakteristiktir. Baz› olgularda
restriktif bozukluk efllik edebilir. Bu hastalara 6 ay
süreyle kortikosteroid verilmelidir. Baz› hastalar bronfl
geniflletici ilaçlardan da yarar görebilir(5).
Toksik maddelerin inhalasyonundan sonra geç dönemde
ortaya ç›kan bir di¤er komplikasyon Bronfliolitis
Obliterans Organize Pnömoni (BOOP)’dur(2,3,5). Klinik
tablo kuru öksürük, atefl, bo¤az a¤r›s› ve k›r›kl›k
fleklindedir. Akci¤erlerde tipik olarak geç inspiryum
ralleri olmakla beraber ronküs yoktur; gö¤üs
radyografisinde tipik olarak bilateral yama tarz›nda,
buzlu cam görünümü mevcuttur. BO’l› hastalar›n aksine
BOOP’l› hastalarda restriktif bozukluk ve diffüzyon
kapasitesinde azalma vard›r. BOOP s›kl›kla steroid
tedavisine h›zl› bir flekilde yan›t verir. Tedavi süresinin
en az›ndan 6 ay olmas› önerilmektedir(2,3,5).
Fosgen, ozon, azot oksitlerin tahrifl edici etkileri temel
olarak distal havayollar› ve parankimde olmaktad›r.
Bu tür maddelerle olan karfl›laflmada solunumsal
irritasyon az oldu¤undan ortamdan uzaklaflma
gecikmektedir. Orta derecede çözünürlü¤ü olan klor

veya yüksek çözünürlü¤ü olan amonyak, kükürt dioksit
gibi gazlar ile akut olarak yo¤un bir flekilde
karfl›lafl›ld›¤›nda üst solunum yollar›n›n absorbsiyon
kapasitesi afl›laca¤›ndan, daha distal yap›lar da
etkilenebilir. Küçük partikül çap›na sahip maddeler
hava yolunun distal k›s›mlar› ve alveol düzeyinde
depolanmaktad›r(4). Bu zedelenmenin klinik sonucu
alveolar ödem kadar diffüz bronflioler inflamasyon ve
obstrüksiyondur(2). Ortaya ç›kan klinik, pnömonitis
tablosundan ARDS’ye kadar de¤iflebilir. Toksik bir
pnömonitis oldu¤undan yaklafl›m büyük oranda destek
tedavisi fleklindedir ve hemodinamik izlem ve mekanik
ventilasyonu içerir(2).

Toksik irritan gazlar›n inhalasyonunda klinik ve

yaklafl›m

Yukar›da bahsedildi¤i gibi klinik semptom ve bulgular
büyük oranda solunumsal irritanlar›n fiziksel özellikleri
(çözünürlü¤ü ve partikül çap›) ve maruziyet süresi ile
iliflkilidir(4). Hastal›k öyküsü al›n›rken çal›flma
ortam›ndaki veya maruziyetin gerçekleflti¤i ortamdaki
kimyasallar ayr›nt›l› bir flekilde sorgulanmal›d›r. Hasta
taraf›ndan kullan›lan ev temizlik malzemeleri
içeri¤indeki maddeler (çözücüler, temizleyiciler)
belirlenmelidir.
Etken gazlar›n halen daha etkili olabilece¤i göz önüne
al›narak evde veya iflyerinde kalan di¤er kiflilerin de
kontrolü gerekir. Maruz kalma süresi, olay yerinin
havaland›rma durumu ve di¤er özellikleri
sorgulanmal›d›r. Baz› maddelerin karakteristik kokular›
vard›r, örne¤in çürük yumurta kokusu kükürtlü hidrojen,
yeni biçilmifl ot kokusu fosgen ile iliflkili olabilir (4,9,13).
Altta yatan bir solunumsal hastal›k ve toksik inhalanlara
önceden bir maruziyet öyküsünün olup olmad›¤›
sorgulanmal›d›r. Suçlu toksinin belli oldu¤u durumlar
yan› s›ra, hasta veya hekim taraf›ndan toksik maddenin
belirlenemedi¤i durumlar da olabilir. Ancak, ço¤u kez
bafllang›ç tedavisinin destek tedavisi fleklinde olmas›
ve toksine özgün olmamas› bir flanst›r(9).
Hasta acil servise toksik inhalasyon nedeniyle
baflvurdu¤unda üstündeki elbiseleri ç›kart›lmal›, bu
arada sa¤l›k görevlisi de kendisini kontaminasyondan
korumal›d›r. Hemen oksijen uygulanmal›; mental
durumunda bozulma veya a¤›r solunum s›k›nt›s› durumu

Etkilenme yeri Partikül boyutuna göre Sudaki  çözünürlü¤üne göre Örnek

Üst solunum yolu > 5 μm Yüksek Amonyak, kükürt dioksit

Alt solunum yolu 1-5 μm Orta Klor

Terminal havayolu < 1 μm Düflük Fosgen, azot dioksit

Tablo III: ‹nhalasyon yoluyla akci¤er zedelenmesini belirleyen faktörler
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varl›¤›nda entübasyon düflünülmelidir. Üst solunum
yollar›nda ödem geliflmesi durumunda acil endotrakeal
entübasyon endikasyonu vard›r; a¤›r olgularda
kriotiroidotomi gerekebilir(3).
Laboratuar tetkiklerinden elektrolitler, karaci¤er
fonksiyon testleri, BUN ve kreatinin, tam kan say›m›
istenmelidir. Oksimetri ve arter kan gazlar› asit-baz
durumu, ventilasyon, oksijenasyon ve herhangi bir
hemoglobinopati (örne¤in azot dioksit maruziyetinden
sonra methemoglobinemi geliflmesi) olup olmad›¤›
konusunda; karboksihemoglobin karbonmonoksit
zehirlenmesi konusunda bilgi verir(9). ‹skemik
de¤ifliklikleri takip için kardiyak monitorizasyon,
elektrokardiyogram ve gö¤üs radyografisi elde edilir.
Gözlerde tahrifl bulgular› varsa irrigasyon yap›l›r. Baz›
pulmoner irritanlarda gözlenebilen kornea hasar›
bulgusunu saptamak amac›yla floresan boyama ile göz
incelenebilir.
Bronkospazm varsa toksik inhalasyondan ba¤›ms›z
olarak reaktif havayolu hastal›¤›nda oldu¤u gibi tedavi
edilir. Standart yaklafl›mda oksijen, nebülizasyonla
bronkodilatörler ve a¤›r olgularda aminofilin eklenebilir.
Kortikosteroidler standart tedaviye yan›t vermeyen
olgularda düflünülebilir. Nonkardiyojenik akci¤er ödemi
geliflirse, mekanik ventilasyon ve PEEP gerekebilir.
S›v› dengesi yak›ndan takip edilmeli, antibiyotikler
infeks iyon  var l ›¤ ›nda  uygulanmal ›d › r ( 9 ) .

Amonyak (NH3)

Amonyak renksiz, suda oldukça iyi çözünen, havadan
daha az yo¤unlu¤a sahip, kendine özgü keskin kokusu
olan bir gazd›r(8,9,15). ‹nhalasyon hasarlar› endüstride
konsantrasyonunun yo¤un oldu¤u yerlerde meydana
gelir. Amonyak so¤utucu olarak, gübre, patlay›c›
maddeler, petrol, boya, plastik ve ilaç sanayisi imalat›
s›ras›nda ve konsantrasyonu çok az olmakla beraber
temizleyici madde olarak kullan›lmaktad›r.
Amonyak mukoza yüzeyinde su ile reaksiyona girerek
güçlü bir alkali olan amonyum hidroksit oluflurken ›s›
da aç›¤a ç›kar. Bu nedenle amonyak, oluflturdu¤u
alkaliye ba¤l› likefaksiyon nekrozu yan›nda, do¤rudan
termal hasara da yol açmaktad›r. Sudaki çözünürlü¤ü
fazla oldu¤undan proksimal hava yollar› daha fazla
etkilenir(16).
Hafif ve orta düzeyde olan maruziyetler solunum
s›k›nt›s› yaratmadan, gözde yaflarma, üst solunum yolu
ve konjonktivada irritasyon, öksürük nedenidir. Daha
yüksek konsantrasyonlarda larenkste ve bronfllarda
inflamasyon ve doku nekrozu oluflarak bu bölgelerde
ödem, bronkospazm, bronkore ve ölü dokular nedeniyle
hava yollar›nda t›kaçlar oluflur. Çok yüksek
konsantrasyon düzeylerinde maruz kal›nmas›

durumunda nonkardiyojenik pulmoner ödem ve h›zla
ölüm gerçekleflir(9,15). Olgular›n ço¤unda göz tutulumu
s›kt›r, ve saniyeler içinde likefaksiyon nedeniyle
kornea’da hasar, lens penetrasyonu geliflebilir(15).
Tedavide temel prensip destek tedavisidir. Hastaya
entübasyon uygulamak gerekiyorsa, mukozada yayg›n
nekroz nedeniyle tüp lümeni t›kanabildi¤inden
olabildi¤ince büyük bir endotrakeal tüp tercih edilir.
Steroidlerin klinik sonucu düzeltti¤ine dair kan›t
olmamakla beraber standart tedaviye yan›t al›namayan
a¤›r bronkospazmda uygulanabilir. Bronkoskopik
bulgular klinik gidifl ile uyumlu görülmektedir. Gözler
bol su ile y›kanmal›d›r. Amonya¤a ba¤l› inhalasyon
hasar› RADS ile de iliflkili bulunmufltur(6).

Klor (Cl)

Klor yeflil-sar› renkli, havadan a¤›r, karakteristik kokusu
olan bir gazd›r. Sanayide alkali ve çamafl›r suyu
yap›m›nda, dezenfektan, ka¤›t ve tekstil endüstrisinde
beyazlat›c› madde olarak kullan›lmaktad›r. Orta
derecede suda çözünür olmas› nedeniyle akci¤erde
irritan etkileri bütün hava yolu boyunca ortaya ç›ksa
da özellikle bronfliyol ve alveollerde belirgindir(3,5,6).
Sodyum hipoklorid (çamafl›r suyu) ve bir asit (örn.,
fosforik asit) kar›flt›r›l›rsa klor gaz› ve su meydana
gelmektedir. Klor gaz› daha sonra su ile reaksiyona
girerek hidroklorik asit, hipoklorid asit ve serbest
oksijen radikallerini oluflturur. Toksisite hem aside
ba¤l› koagülasyon etkilerinden hem de serbest oksijen
radikallerinden kaynaklan›r(17,18).
Çamafl›r suyu, amonyak içeren bilefliklerle kar›flt›r›l›rsa
mono- ve di-kloramin oluflur ki, bunlar da solunumsal
irritand›r. Su ile birlefltiklerinde, bu maddeler serbest
amonyak gaz›, hidroklorik asit, hipoklorik asit ve
serbest oksijen radikalleri oluflturur.
Klor gaz›na maruziyet s›kl›kla ya ev ortam›nda ev
temizleme maddelerini kar›flt›rmaktan ya da havuz
veya kapl›ca bak›m› s›ras›nda gerçekleflmektedir. Bir
zehirlenme merkezinde klor zehirlenmeleriyle ilgili
geriye dönük yap›lan bir çal›flmada baflvurular›n %
73’ünün asit ve hipoklorid çamafl›r suyu içeren temizlik
ürünlerinin kar›flt›r›lmas›ndan, % 14’ünün yüzme
havuzu ile iliflkili ve % 7’sinin endüstriyel maruziyet
ile iliflkili oldu¤u saptanm›flt›r(17).
Maruz kalma süresi uzun ve havaland›rma da yetersiz
ise, hasta göz ve solunum sistemi irritasyonundan
yak›n›r. Hafif maruziyetlerde bafll›ca semptomlar
burunda irritasyon, konjonktivit, bo¤az kurulu¤u,
öksürük ve hafif nefes darl›¤›d›r. Daha a¤›r
maruziyetlerde belirgin nefes darl›¤›, bafl a¤r›s›, öksürük,
beyaz-pembe renkli balgam ç›karma, gö¤üs a¤r›s›,
kusma gibi semptomlar eklenir.  Otuzbefl ile 50 ppm
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aras›nda maruziyet 60-90 dakika içinde ölüme neden
olur. 1000 ppm konsantrasyonda ölüm birkaç nefes
al›nd›¤›nda bile geliflir(4). Koku eflik de¤eri solunumsal
irritasyonun eflik de¤erinin üstünde oldu¤undan,
kokunun duyulmam›fl olmas› maruziyet olmad›¤›n›
göstermez. Fizik muayenede akci¤erlerde ral ve
ronküsler iflitilebilir; a¤›r maruziyet durumlar›nda
nonkardiyojenik akci¤er ödemi ile sonuçlanabilir (8,18).
Acil servise baflvuran hastalar genellikle göz
irrigasyonu, oksijen, öksürük bask›layan ilaçlar,
bronkodilatörler, ve hava yolu obstrüksiyonunun
düzelmedi¤i olgularda steroid uygulamas›na yan›t
verirler(18,19). Nebülizasyonla sodyum bikarbonat
uygulamas›n›n yararl› olabilece¤ini bildiren çal›flmalar
vard›r. Teorik olarak, sodyum bikarbonat klorun su ile
temas› sonucu oluflan asidi nötralize eder(17,18).
Tek seferde yüksek oranda klor gaz›na maruziyet
sonras›nda kal›c› bronfl hiperreaktivitesi ve RADS
geliflti¤i bildirilmifltir. Benzer durum özellikle
itfaiyecilerde polivinil klor (PVC) yang›nlar›nda duman
inhalasyonuna ba¤l› bildirilmifltir(6).

Azot oksit ürünleri

Azotun dört oksit ürünü vard›r. Nitrozoksit (N2O)
anestezide kullan›lan zarars›z bir gazd›r. Nitrik oksit’in
(NO) havada oksidasyonu ile oluflan azot dioksit (NO2)
ve azot tetraoksit (N2O4) özellikle zararl› iki oksit
formudur(6). Azot dioksit havadan a¤›r, irritan ve k›smen
insolubl özellikte kahverengi bir gazd›r. Tah›l depo
edilen silolarda fermentasyonla ortaya ç›kan azot
dioksitin inhalasyonu ile ortaya ç›kan Tablo “Silo
Doldurucular›n›n Hastal›¤›” olarak bilinmektedir(4).
Bitkinin nitrat içeri¤inin fermentasyonla enzimatik
yollarla parçalanmas› ve okside olmas› sonucu ortaya
ç›kan azot dioksit ve ayr›ca karbonhidrat içeri¤inin
parçalanmas› ile aç›¤a ç›kan CO2 gazlar› havadan a¤›r
oldu¤undan silo içinde tah›l yüzeyinin hemen üzerinde
ve özellikle çöküntü alanlar›nda birikir(16). Gaz oluflumu
süreci silonun doldurulmas›ndan sonra birkaç saat
içinde bafllar, 2 günde pik yapar, ve bir iki haftada
azal›r. Çiftçi veya ailesi ilk hafta içinde siloya girerse
zehirlenme riski vard›r. Silonun doldurulmas›ndan
sonra 6 hafta sonras›na kadar zehirlenme olgular›
bildirilmifltir(16).
Bunun d›fl›nda azot oksit inhalasyonu elektroliz ile
kaplamac›l›k, oksijen veya elektrik kaynakç›l›¤›, nitro
grubundan patlay›c› maddelerin tam olmayan infilak›,
sellüloz filmlerin yanmas› gibi farkl› ifl kollar›nda
görülebilir. Nitrosellüloz radyografik filmlerin kazara
yanmas› ile Cleveland Klinikte 100’den fazla ölüm
oldu¤u bildirilmifltir(6). Kimya endüstrisinde en büyük
risk organik maddelerin nitrik asit ile karfl›laflmas›

sonucu olmaktad›r. Akci¤er toksisitesi azot oksit
ürünlerinin suda az çözünür olmas› nedeniyle temel
olarak alt solunum yollar›nda gerçekleflir(5). Azot dioksit
solunum yolundaki su ile reaksiyona girerek nitrik asit
oluflturur; ve sonuçta direkt hücresel hasar, serbest
radikal üretimi ve muhtemelen sürfaktant inhibisyonu
ve kollagen y›k›m› sonucu solunum a¤ac›nda zedelenme
meydana gelir(8,20). Bu gaz methemoglobin de
oluflturdu¤undan, bu yolla oksijen tafl›ma kapasitesi
ve dokular›n oksijen al›m›n›n azalmas› sonucu sistemik
toksisite belirtileri de vard›r.
Ortaya ç›kan klinik tablo kimyasal pnömonitis ile
uyumludur ve hastal›¤›n a¤›rl›¤› karfl›laflma süresi ve
gaz konsantrasyonu ile iliflkilidir. A¤›r olgular h›zla
akci¤er zedelenmesi ve ARDS sonucu ölebilirler. Daha
hafif maruziyeti olan olgularda akci¤er zedelenmesi
tamamen gerileyebilir veya de¤iflen düzeylerde kronik
havayolu obstrüksiyonu ve RADS ile sonuçlan›r.
Bronfliolitis obliterans geç dönemde bir ölüm nedenidir
ve ARDS rezolüsyonundan sonra k›smen asemptomatik
bir dönemi takip eder(5).
Klinik olarak azot oksit ürünlerine maruziyetin
sonuçlar›n› 3 evrede özetleyebiliriz:

Birinci evre
Hemen ortaya ç›kan bu evrede akut dispne, öksürük,
atefl, gö¤üs a¤r›s› ve h›fl›lt›l› solunum ile birlikte bafl
a¤r›s›, halsizlik, bulant› olabilir. Bu semptomlarla azot
dioksit maruziyeti aras›nda iliflki kurmak güçtür. Çünkü
gaz›n suda çözünürlü¤ü az oldu¤u için maruziyet ile
hastal›k bulgular› aras›nda geçen latent dönem 3-24
saat aras›nda de¤iflir. ‹fl öyküsünün ayr›nt›l› al›nmas›
önemlidir. Bu evrede laboratuvar testlerinde lökositoz
ve arter kan gazlar›nda alveolo-arteryel oksijen
gradientinde artma görülebilir. Gö¤üs radyografisi
normal veya pulmoner ödem bulgular› gösterebilir.
Nadiren azot dioksitin çok yüksek konsantrasyonlar›na
maruz kal›nmas› sonucu bafllang›çta pulmoner ödem
tablosu ile akut solunum yetmezli¤i, ard›ndan asfiksi
ve methemoglobineminin de olaya katk›s›yla ilk 36
saat içinde h›zla ölüm görülebilir(8,16).

‹kinci evre (Maruziyetten sonra 2-5 hafta)
Daha yavafl geliflen olgularda semptomlar bu evrede
azal›r fakat öksürük, k›r›kl›k ve nefes darl›¤›
semptomlar› devam eder. Gö¤üs radyografisi aç›lm›flt›r.
Bu iyilik evresinden sonra baz› hastalar üçüncü evreye
geçebilir (8,16).

Üçüncü evre
‹lk maruziyetten 3-6 hafta sonra baz› hastalar
bafllang›çtakinden daha a¤›r belirtilerle tekrar
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hastalan›rlar. Ancak bu kez öksürük, dispne, h›fl›lt›l›
solunum, atefl, hipoksi bulgular›, akci¤erde yayg›n
raller ve gö¤üs radyogram›nda yama tarz›nda
infiltrasyonlar, bronfliolitis obliterans geliflimine ba¤l›d›r.
Histolojik olarak distal havayollar›nda eksüdatif t›kanma
bulgular› ile birlikte peribronfliyal inflamasyon ve
fibroblast proliferasyonu mevcuttur. Hastalar bu dönemi
atlatsalar bile kronik solunum yetmezli¤i kalabilir. Bu
evrede steroidler yararl› olabilir. Baz› hastalarda hava
ak›m› k›s›tl›l›¤› süreklidir. Az say›da hastada ise
solunum yetmezli¤i nedeniyle ölüm görülebilir(8,16).
Azot oksit ile karfl›laflma öyküsü olan hastan›n
hastaneye yat›r›larak 48 saat gözlem alt›nda tutulmas›
gerekir. Kan gaz› sonucuna göre gerekirse oksijen
verilir. Solunum yetmezli¤i geliflen olgularda
entübasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir. Kana
nitritin absorbsiyonu nedeniyle olgular›n yaklafl›k %
44’ünde methemogloninemi geliflmektedir.Bu nedenle
1-2 mg/kg metilen mavisi verilmesi yaflam kurtar›c›
olabilir(4,21). Genel anestezi düflünülen olgularda
anestezik olarak azot oksit kullan›lmamal›d›r. Azot
dioksit maruziyetinden sonra hastal›¤›n gidifli
de¤iflkendir. Baz› olgular bafllang›ç faz›nda iyileflir;
baz›lar› bronfliolitis obliterans faz›na do¤ru ilerler ve
sonra geriler; di¤er bir k›s›m hastada ise bu fazdan
sonra progresif hastal›k tablosu geliflir. Akut akci¤er
hasar›ndan sonra hayatta kalanlar geç dönem
komplikasyonlar yönünden risk alt›nda olduklar›ndan
düzenli olarak akci¤er mekani¤i ve gaz de¤iflimleri
yönünden takip edilmelidir. Temel tedavi, destek
tedavisi fleklindedir. Steroidler ilerleyici havayolu
t›kan›kl›¤›n›n a¤›rl›¤›n› önlemede yard›mc›
oldu¤undan spirometrik veya gaz de¤iflim bozuklu¤u
gösteren asemptomatik bireylerde de kullan›lmas›
düflünülebilir. Hastal›¤›n gelifliminden sonra sekiz
hafta süreyle yüksek dozlarda (örn., 40-80mg/gün)
uygulanmas› bronfliolitis obliterans geliflimini
önlemede yard›mc›d›r; e¤er bafllang›çta verilmediyse,
hastada bronfliolitis obliterans geliflti¤inde verilmesi
düflünülür(20).

Fosgen (COCl2)

Fosgen havadan a¤›r, renksiz ve 80ºC’ta s›v›laflan bir
gazd›r. Birinci Dünya Savafl›nda gaz zehirlenmesi
nedeniyle ölenlerin yaklafl›k % 80’inden fosgen
sorumludur(4,16). Düflük konsantrasyonlarda taze
biçilmifl saman kokusuna benzedi¤inden tahrifl edici
özelli¤i azd›r ve bu nedenle kifli uzun süre gaza maruz
kalabilir. Yüksek konsantrasyonlarda daha keskin
kokuda hissedilir(8). Suda çözünürlü¤ünün az olmas›
nedeniyle özellikle distal havayollar›nda etkisini
gösterirken semptomlar sinsi bir flekilde yerleflir(8).

Fosgen do¤al olarak oluflmaz. ‹lk olarak 1812’de
mangal kömüründen klor ve karbon monoksit
geçirilerek sentezlenmifltir. Bugün izosiyanatlar›n
sentezinde ara ürün olarak, pestisid, plastik, boya ve
ilaç üretimi s›ras›nda oluflmaktad›r. ‹tfaiyeciler,
kaynakç›lar ve boya ç›karanlar, klorlu hidrokarbon
içeren maddelerin (örn., çözücüler, boya ay›r›c›
maddeler, kuru temizleme maddeleri ve metilen klorit)
›s›t›lmas› s›ras›nda karfl›laflabilirler.
Akci¤erde fosgen yavafl bir flekilde hidrolize olarak
karbon dioksit ve hidroklorik asit oluflturur(8,9). Çok
yüksek düzeydeki konsantrasyonlarda maruz
kal›nd›¤›nda gözlerde yaflarma, bo¤az a¤r›s› ve
öksürük gibi müköz membran irritasyonu bulgular›
belirgindir. Ço¤u hastada birkaç saatlik latent bir
dönemin ard›ndan gö¤üste s›k›l›k, nefes darl›¤› ve
nonprodüktif öksürük semptomlar› olur; bu dönem
24 saate kadar uzayabilir (4,6,8,9). Yüksek yo¤unlukta
solunmas› pulmoner kapiller endotel üzerinde güçlü
bir oksidan etki ile kapiller duvar permeabilitesinde
artma ve interstisyel pulmoner ödeme yol açar. Gö¤üs
radyogram› belirsiz hiler büyümeden pulmoner ödeme
kadar farkl›l›k gösterebilir. Arter kan gazlar›nda
alveolo-arteryel oksijen gradienti artm›flt›r. ‹zlemde
destek tedavisi esast›r. Baz› yazarlar steroidin yararl›
olabilece¤ini ileri sürmektedir. Ancak kontrollü
çal›flmalar yoktur. Uzun dönem takip önerilir; hasta
tamamen iyi olabilirse de k›smen solunumsal bozukluk
kalabilir(22).

Kükürt dioksit (SO2)

Renksiz, havadan a¤›r, keskin, irritan bir gazd›r ve
hava kirlili¤inin temel ö¤elerindendir(4,8,9,12). Kronik
bronflitli hastalarda ata¤a yol açt›¤›, tarihi binalarda
kireç yap›s›n›n bozulmas›na neden oldu¤u iyi
bilinmektedir. Endüstride özellikle ka¤›t üretiminde,
so¤utma depolar›, petrol ar›tma, madencilik, batarya
üretimi ve meyve korunmas›nda karfl›m›za ç›kar(4).
Mukoza yüzeyi ile temas etti¤inde kükürt dioksit h›zla
kükürt ve sülfürik aside dönüflür. Suda çözünürlü¤ünün
yüksek olmas› nedeniyle gözlerde ve solunum yolunun
proksimal k›s›mlar›nda irritasyon oluflturarak çok
geçmeden semptomlara yol açar. Maruziyet düzeyinin
10 ppm’in üzerinde oldu¤u durumlarda göz, burun,
bo¤az irritasyonu, öksürük, bronkokonstrüksiyon ve
gö¤üs a¤r›s› yak›nmalar› belirgindir. Çok yüksek
yo¤unlukta karfl›laflman›n yafland›¤› maden veya ka¤›t
endüstrisi kazalar›nda konjonktivit, korneada yan›k,
üst hava yollar›nda belirgin irritasyon, gö¤üs a¤r›s›,
belirgin dispne ve siyanoz, alveoler hemorajiye neden
olur(8,9,12). Kükürt dioksit asemptomatik ast›ml›
hastalarda düflük konsantrasyonda bile havayolu
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direncinde art›fla yol açabilir(12).
Fizik muayenede farenks hiperemiktir, solunum
seslerinde azalma ile birlikte ral ve ronküsler iflitilmesine
ra¤men gö¤üs radyografileri normal bulunabilir, diffüz
nodüler opasiteler saptanabilir.
Destek tedavisi esast›r. Yine steroidler inatç› havayolu
obstrüksiyonlar›nda yararl› olabilirse de bu yaklafl›m›
destekleyen yeterli veri mevcut de¤ildir. Kükürt
dioksitin RADS geliflimi ile de iliflkili oldu¤u
gösterilmifltir.

Ozon (O3)

Ozon çevresel kirli havan›n önemli bir parças›d›r.
Atmosferin üst k›s›mlar›nda do¤al olarak kendili¤inden
oluflur. Bu flekilde yeryüzünü güneflin ultraviyole
radyasyonun etkilerine karfl› korur. Suda çözünürlü¤ü
nispeten azd›r. ‹nsanda düflük konsantrasyonlarda (0.3-
0.9 ppm) öksürük, gö¤üste rahats›zl›k hissi, havayolu
obstrüksiyonu bulgular› oluflturabilir. Ancak, tekrarlanan
düflük konsantrasyonda karfl›laflmalar sonucu tolerans
geliflebilmektedir ve bu muhtemelen superoksit
dismutaz art›fl›na ba¤l›d›r(5). Yüksek yo¤unlukta
karfl›laflmalar yüksek irtifa uçufllar›nda (30.000 feet
üstünde) kabin içine ozon girifli sonucu ve elektrik
kayna¤› s›ras›nda yüksek gerilim ile oluflan gaz
nedeniyle oluflmaktad›r. Ayr›ca suyun sterilizasyonu
s›ras›nda ve ka¤›t beyazlat›c› olarak kullan›m› s›ras›nda
da yo¤un karfl›laflmalar olabilir. Tedavisi NO2 etkisi
ile ortaya ç›kan tablonun tedavisine benzer. Ancak
methemoglobinemi yoktur(1).

‹RR‹TAN VE TOKS‹K

DUMAN ‹NHALASYONU

Gaz fleklindeki toksik inhalanlardan baflka, metal
duman› da toksik inhalasyona neden olan di¤er bir
gruptur. Toksik metalik maddelerin inhalasyonundan
kaynaklanan hastal›klardan bafll›calar› metal duman›
atefli, kadmiyum inhalasyonu ve Polimer duman›
ateflidir.

Kadmiyum

Kadmiyum afl›nmaya çok dirençli oldu¤undan çelik
kar›fl›mlarda, teknelerde afl›nmaya dirençli malzeme
yap›m› ile metal yüzeylerin elektrolit kaplama ve
galvanizlenmesinde, lehim, pil ve alkali akü yap›m›nda,
boya, plastik, deri ve cam sektöründe renk verici olarak,
atom reaktörlerinde nötron tutucu olarak ve yanmayan
malzeme yap›m›nda kullan›lmaktad›r. Kadmiyum kapl›
yüzeyler çinko kapl› yüzeylere benzeseler de, ›s›tma
ile alt›n sar›s› bir tabakan›n oluflmas› kadmiyumu, gri

bir duman›n ç›kmas› ise çinkoyu düflündürür(1). Bu
parlak metal tozun yutulmas› 15 dakika ile 2 saat içinde
afl›r› tükürük salg›lanmas›, bulant›, kusma, ard›ndan
diyare, tenesmus ve flok geliflimi ile kendini gösterir.
Klinik düzelme 10 saat içinde bafllar(4,6). Yüksek ›s›
ile ortaya ç›kan kadmiyum duman› (kadmiyum oksit)
metal duman› atefline yol açabilece¤i gibi yo¤un
karfl›laflma durumunda a¤›r kimyasal pnömonitis tablosu
ile sonuçlanabilir. Metal duman› atefline benzer bir
klinik tablo olmakla birlikte kadmiyum pnömonisi
bulgular› daha a¤›rd›r ve radyolojik olarak akci¤erlerde
diffüz infiltrasyon ile seyreder. A¤›r olgularda,
hemoptizi, hemorajik pulmoner ödem, böbrek
yetmezli¤i, ve ölüm görülür(6,23). Steroidler yararl›
olabilir, fakat tedavinin ana prensibi destek tedavisidir.
Restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklu¤u ve
diffüzyon kapasitesinde azalma bildirilmifltir.
Kadmiyum duman› ile uzun süreli karfl›laflma sonucu
amfizem geliflti¤i bilinmektedir. Kadmiyum iflçilerinde
gözlenen hava ak›m›nda k›s›tl›l›k, akci¤erde afl›r›
havalanma bulgular› ve gaz transferinde azalma
amfizem için tipiktir. Bu olgularda fizik muayene ile
amfizem bulgular›, nazal ülserasyon nedeniyle koku
alma hissinin bozulmas›, ço¤u olguda kesici ve köpek
difllerde sar›mtrak bir bant izlenir. Kadmiyum vücutta
bafll›ca karaci¤er ve böbreklerde birikir. Böbreklerde
tübüler proteinüri, karaci¤er hasar›, anemi ve kemik
ili¤i bask›lanmas› bildirilmifltir. Akut veya kronik
kadmiyum zehirlenmesinde spesifik bir tedavi yoktur
ve hem British antilewisite (BAL) ve hem de
etilendiamintetraasetik asit’in (EDTA) uygun olmad›¤›
düflünülmektedir(6).

Civa

1700’lü y›llarda Ramazzini taraf›ndan ayna yap›m›
s›ras›nda civa ile temas nedeniyle felç ve ast›m gibi
endüstriyel etkilenme olgular› bildirilmifltir(4).
Günümüzde özellikle kimya, metalürji ve elektrik
endüstrisinde civan›n yayg›n kullan›m› söz konusudur.
Amatör u¤rafl olarak amalgamdan de¤erli metalleri
ayr›flt›rma s›ras›nda da temas mümkündür. Semptomlar
genellikle akut maruziyetten 1-4 saat sonra öksürük,
nefes darl›¤› ve gö¤üste s›k›flma hissi ile bafllar. Bunu
paroksismal öksürük, ifltah kayb›, atefl, yorgunluk,
sertlik ve tremor izler. E¤er maruziyet a¤›rsa, dispne
ileri düzeydedir ve ölümle sonlanabilir(6). Ciddi akci¤er
zedelenmesine çocuklar ve küçük ev hayvanlar› daha
hassast›r(5). Maruziyet az ve tekrarlay›c› ise, semptomlar
kar›n a¤r›s›, diare, t›rnaklarda erozyon, gingivitis,
tremor, irritabilite ve unutkanl›k gibi nonspesifik
nörolojik semptomlar görülür. Akci¤er tabanlar›nda
raller iflitilebilir. Gö¤üs radyografisinde diffüz, yama
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tarz›nda infiltrasyon, solunum fonksiyon testlerinde
mikst restriktif ve obstrüktif bozukluk saptanabilir.
Civa dokularda tutuldu¤undan kandaki düzeyi düflük
bulunabilir, ancak kronik maruziyet idrarda artm›fl civa
düzeyi ile ortaya konabilir. A¤›r olgularda patolojik
olarak trakeobronflit, alveoler ödem ve hyalen membran
oluflumu gözlenir. Bebeklerde bronfliolit ve
pnömotoraks tablosu ölüme neden olabilir(6). Civan›n
a¤›zdan yutulmas›na ba¤l› akut bat›n ve böbrek
semptomlar› geliflir.
Tedavi destek tedavisi fleklindedir ve akut akci¤er
hasar›na yöneliktir. Steroidlerin ispatlanm›fl bir yarar›
yoktur. Dimerkaptol ve penisilamin gibi flelasyon yap›c›
ajanlar yutulmaya ba¤l› civa at›l›m›n› artt›rmak için
kullan›lsalar da, akut akci¤er hasar› sonras›nda etkili
olduklar› gösterilememifltir(5).

Metal duman› atefli

Klasik flekliyle kaynak s›ras›nda gözlenen bu durum,
yeni oluflmufl a¤›r metal oksitlerinin inhalasyonundan
kaynaklanan akut endüstriyel bir hastal›kt›r(4,5).
Metal duman› atefli fizyopatolojisinde immun-kompleks
mekanizmas› genelde kabul edilse de solunum
parankimine direkt toksik etki, protein denatürasyonu
ve endotoksin benzeri mekanizma da öne sürülen di¤er
görüfllerdir. Çinko oksit en s›k görülen neden olmakla
birlikte, alüminyum, antimon, pirinç, kadmiyum, kobalt,
bak›r, krom, demir, kurflun, magnezyum, manganez,
nikel, selenyum, gümüfl, kalay gibi baflka metallerde
de görülebilir(4-6). Di¤er mesleki riskler aras›nda  metal
parçalar›n› sert kaynak ile çok yüksek erime noktas›nda
(>8000ºF) birlefltiren ifl kollar›, bronz yap›m› (temel
olarak bak›r ve kalay alafl›m ifllemi), bak›r yuvarlama,
pirinç döküm ifli, galvanizasyon (pasa karfl› çinko ile
kaplanma ifllemi), maden külçesinin ergitilerek yabanc›
maddelerden ayr›lmas› ifllemi, lehim (dolgu maddesi
kullan›larak metalin birlefltirilmesi; [yumuflak lehimler
düflük ergime noktas›na sahip dolgu ile (<6000ºF); sert
lehim daha yüksek ergime noktas›na sahip dolgu
kullan›larak (600-8000ºF) lehimlenir; daha yüksek
ergime noktalar›nda daha fazla metal duman› oluflur];
kaynak (metalleri eriterek birlefltirme ifli olup bazen
bir dolgu maddesi kullan›l›r) ifllerinde gözlenebilir(5).
Klinik olarak atefl, üflüme, kas a¤r›s›, bafl a¤r›s›, öksürük,
bo¤az a¤r›s›, gö¤üste t›kan›kl›k hissi, grip benzeri
semptomlarla kendini gösterir. Afl›r› terleme, susuzluk
ve metalik tat bazen ay›rt ettirici ek semptomlard›r(4-

6).
Tan›da temel nokta özellikle ilgili meslek gruplar›nda,
kötü havalanan ortamda 3 ile 10 saat önceden karfl›laflma
öyküsüdür. Tekrarlayan karfl›laflmalarda tolerans
geliflebilir ve kifli metal duman› kayna¤›ndan birkaç

gün uzaklafl›p tekrar döndü¤ünde semptomlar
tekrarlad›¤›ndan “Pazartesi Atefli” olarak bilinir(4).
Akci¤er muayenesinde ral ve ronküsler iflitilebilir fakat
gö¤üs radyogram› genellikle normaldir. Hafif bir
lökositoz ve sola kayma olabilir, laktat dehidrogenaz
yükselebilir, ve hafif hipoksi oluflabilir. Hastal›k tablosu
1-2 gün içinde kendili¤inden geriler. Tedavide dinlenme,
antipiretik ve analjezik uygulan›r. Uzun dönemde sekel
bildirilmemifltir(4-6).

Duman bombas›

Çinkoklorit (ZnCl2) duman bombas›n›n temel
eleman›d›r. Orduda, itfaiyecilik e¤itimi ve e¤lence
sek töründe  duman o lufl turmak amac›y la
kullan›lmaktad›r. Çinkoklorit mukoza yüzeyinde su ile
temas etti¤inde HCl ve çinkooksiklorit oluflarak
irritasyona neden olur. Maruziyetin yo¤unlu¤u, süresi
ve ortam›n kapal› oluflu hasar›n a¤›rl›¤›n› belirler.
Çinkoklorit partiküllerinin boyutu ortalama 0.1 μm’dir
ve bu nedenle periferik hava yollar›na kadar ulaflabilirler.
Partiküllerin akci¤erde birikimi ve HCl oluflumu diffüz
akc i¤er  zede lenmes inden  sorumludur ( 5 ) .
Erken dönemde trakeobronflit ve pnömonitis bulgular›
gözlenebilir. Gö¤üs radyografisi normal olabilece¤i
gibi pnömonitis ile uyumlu diffüz parankimal
infiltrasyonlar da görülebilir. Bafllang›çta hipoksemi
olmasa da pnömonitis varl›¤›nda geliflebilir ve a¤›r
olgular akut solunumsal zorluk sendromu ile
sonuçlanabilir. Akut akci¤er zedelenmesinin s›k görülen
bir komplikasyonu subplevral amfizeme ba¤l›
pnömotorakst›r(5).
Tedavi oksijen verilmesi ve gerekli oldu¤u durumlarda
pozitif bas›nçl› mekanik ventilasyondur. Steroidler
denenmifl, ancak klinik gidifli de¤ifltirdi¤i
ispatlanamam›flt›r. N-asetilsistein, oksidanlara ba¤l›
akci¤er zedelenmesini azaltabilir ancak prognoza etkisi
tart›flmal›d›r(5).

Polimer duman atefli

Politetrafloroetilen (PTFE, veya Teflon) bu sendromdan
sorumlu etkendir. Bu polimerin pirolizi alifatik ve
siklik florokarbonlar›n sal›n›m›na yol açar. ‹flyerine
tafl›nan sigara klasik olarak bu toksin için vektör kabul
edilmektedir. PTFE mutfak malzemelerinin
kaplanmas›nda, kimyasal kaplarda, tellerde, contalarda,
cerrahi protezlerde kullan›lmaktad›r(4-6). Hastal›¤›n
fizyopatolojisi tam olarak anlafl›lamam›flt›r. Gribe
benzer öksürük, atefl, üflüme, titreme, gö¤üste t›kan›kl›k,
nefes darl›¤›, bafl a¤r›s›, bo¤az a¤r›s› ve kas a¤r›s› gibi
semptomlar metal duman› atefli ile benzerlik gösterir.
Mesleki olarak PTFE ile temas›n olmas› ve bu kiflilerde
semptomlar›n sigara içiminden sonra bafllamas› polimer
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duman atefli için tipiktir. Tütün ürünlerinin inert
floropolimerler ile kontamine oldu¤u, daha sonra tütün
duman› ile beraber yo¤un bir flekilde solunmas›yla
hastal›¤›n olufltu¤u ileri sürülmektedir. Tütün duman›n›n
kiflileri polimer duman atefline duyarl› hale getirdi¤i
de di¤er bir görüfltür(4-6). Akci¤er muayene bulgular›
normal olabilir veya takipne, ral saptanabilir. Lökositoz
olabilir, ve gö¤üs radyogram› genellikle normal
bulunmas›na ra¤men bazen yama tarz›nda
infiltrasyonlar gözlenir. Destek tedavisi temeldir.
Korunmada iflyeri havaland›rma koflullar›n›n yeterli
olmas›, iflçilerin floropolimer içeren ürünlerle temas
sonras›nda el y›kama al›flkanl›klar›n› kesin olarak
edinmeleri; çal›flma ortam›nda yemek, içmek veya
tütün kullan›m›n›n olmamas›; ifl ortam›na tütün
ürünlerinin getirilmemesi önemlidir(5).
Tek bir maruziyetten sonra karakteristik olarak düzelme
h›zl› ve uzun dönemde tamamen sekelsiz iken,
tekrarlayan karfl›laflmalar akci¤er fibrozisi ile iliflkili
bulunmufltur.

REAKT‹F HAVAYOLU D‹SFONKS‹YONU

SENDROMU (RADS)

Nonimmünolojik veya irritanlara ba¤l› geliflen ast›m
benzeri bir tablo olan RADS ilk kez Brooks ve
arkadafllar› taraf›ndan tan›mlanm›flt›r ve temel olarak
daha önceden solunumsal bir yak›nmas› olmayan bir
kiflinin solunumsal irritan ile yo¤un olarak
karfl›laflmas›ndan sonra saatler içinde ortaya ç›kan bir
bronkospazm tablosudur(24). RADS tan› kriterleri
flunlard›r:
1. Daha önce solunumsal bir yak›nmas›n›n olmamas›;
2. Semptomlar›n kaza veya rastlant› ile tek bir maruziyet

sonras›nda bafllamas›;
3. Karfl›lafl›lan gaz, duman veya buhar gibi solunumsal

irritan›n yüksek konsantrasyonda olmas›;
4. Semptomlar›n karfl›laflmadan sonra 24 saat içinde

bafllamas› ve en az 3 ay sürmesi;
5. Ast›mla uyumlu öksürük, nefes darl›¤›, h›fl›lt›l› solunum

gibi semptomlar›n olmas›;
6. Nonspesifik bronfl afl›r› duyarl›l›¤›n›n varl›¤›;
7. Solunum fonksiyon testleri normal olabilir veya

havayolu obstrüksiyonu bulgular› olabilir;
8. Di¤er solunumsal hastal›klar›n ekarte edilmesi (2,6,24,25).

Toksik inhalasyonu takiben ortaya ç›kan semptomlar
havayolu inflamasyonu ile iliflkili olsa da, bronfl afl›r›
duyarl›l›¤›n›n temeli tam olarak anlafl›labilmifl de¤ildir.
Araflt›r›lan hipotezler aras›nda havayolu reseptör
efli¤inde de¤iflim, hava yolu epiteli geçirgenli¤inde

artma, afl›r› mediatör sal›n›m›na ba¤l› düz kas
disfonksiyonu, kal›c› havayolu inflamasyonu say›labilir.
Bu hastalardaki tedavi yaklafl›m› di¤er astmatik
hastalardan farkl› de¤ildir(5).

YANGINDA DUMAN ‹NHALASYONU

Yang›nlarda s›kl›kla ölüm nedeni yan›¤›n kendisinden
çok ortamdaki duman›n yo¤un olarak solunmas›na
ba¤l›d›r. Üst solunum yollar› ›s›n›n da¤›l›m›nda oldukça
etkili oldu¤undan termal hasar s›kl›kla ses tellerinin
üstündeki bölgede oluflur. Yüzde, orofarekste, hava-
yolunun üst k›s›mlar›ndaki termal hasar, ödem ve
obstrüksiyonuna yol açar. Alt solunum yolu hasar›
genelde duman›n kimyasal etkilerine ba¤l›d›r ve
do¤rudan mukozal irritasyon nedeniyle bronfl
mukozas›nda afl›r› salg›lanma, bronkonstrüksiyon ve
hava yolu ödemi ile sonuçlan›r(16). Duman›n kimyasal
komponentleri yanan maddenin yap›s› ile iliflkilidir.
Bu komponentlerin ço¤u gaz fleklindedir, fakat birçok
kimyasal madde de solunumla al›nan partiküllere
yap›fl›k olarak havayollar›na ulaflarak hasara neden
olur(3,26). Duman solunmas›n›n sistemik etkileri, temel
olarak CO ve siyanür gibi asfiksanlarla oluflan hücre
hipoksisi ve asidozun bir sonucudur.
Yang›nda en önemli nokta üst havayolu aç›kl›¤›n›n
devaml›l›¤›n›n sa¤lanmas›d›r. Havayolu hasar›n›n
varl›¤› ve entübasyonun gereklili¤i konusunda bir çok
yöntem ileri sürülmüfltür. Öykü ve fizik muayene bu
de¤erlendirmede önemli olsa da, üst havayolu hasar›n›
do¤ru olarak de¤erlendirmede yetersizdir. Haponik ve
arkadafllar› spirometri ve ak›m-volüm e¤risinin seri
ölçümlerinin hasar›n erken bir belirleyicisi olabilece¤ini
ileri sürmüfllerdir(27).
Yang›nda duman solunmas›na ba¤l› geliflen zedelenme
spirometrik olarak inspiratuar ak›m h›z›nda azalma,
ak›m volüm halkas›nda inspiryum faz›nda düzleflme
oluflturursa de¤iflken ekstratorasik havayolu
obstrüksiyonunu düflündürür ve bu da üst hava
yolundaki ödeme ba¤l›d›r. Sonraki ölçümlerde
obstrüksiyon bulgular› giderek art›yorsa hasta acil
entübasyon aç›s›ndan yak›ndan takip edilmelidir(16).
Fizyolojik takip d›fl›nda laringoskopi veya bronkoskopi
ile üst hava yolu de¤erlendirilebilir ve ayr›ca
bronkoskop ile alt havayollar›nda da zedelenme
bulgular› gözlenebilir. Üst hava yolunda ödem bulgular›
varl›¤›nda entübasyon önerilmektedir. Sadece mukoza
irritasyonu varsa, 24 saat içinde ödem aç›s›ndan
endoskopi tekrarlan›r. Endoskopinin üst havayolu
t›kan›kl›¤›n› artt›rabilece¤i, entübasyon ve mekanik
ventilasyonun enfeksiyon, öksürü¤ün bask›lanmas› ve
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sekresyonlar›n klirensinde azalma gibi baz› istenmeyen
etkilerinin oldu¤u bilinse de, ana kural “kuflku-
lan›yorsan, entübe et” biçimindedir(16).
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