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OZET

Endiistriyel olarak ileri toplumlarda istenmeyen
olaylardan biri toksisite potansiyeline sahip kimyasal
maddelerle olan temastir. Bugiin bircok farkli is kolunda
say1siz toksin oldugu vurgulanmaktadir. Bazilarinin
hastalik yapici etkisi ¢cok az olmasina karsin, bazen
agir hastalik tablosu olusabilmekte ve hatta 6liimle
sonlanabilmektedir.

Toksik maddelerle karsilagan kisinin hizli bir sekilde
tanis1 ve tedavisi gerekir. Ancak ¢ogu kez semptom ve
bulgular degiskendir ve toksik maddeye 6zgiin degildir.
Tani, hastalik dykiisiinde temel noktalar1 yakalamak,
is ile ilgili bilgileri ayrintil1 olarak elde ederek konur.
Inhalasyon hasar1 basit veya kimyasal asfiksanlar,
pulmoner irritanlar veya her li¢iiniin kombinasyonu
seklinde olabilir. Bu kimyasallarin bilinmesi solunumsal
toksinlere maruz kalan hastalarin bakiminda 6nem
tasir. Ayrica, toksinlerin ¢oziiniirliigii, asit veya alkali
olusu gibi fiziksel 6zelliklerinin bilinmesi hastaligin
ortaya ¢ikis siiresini ve baslica etki yerlerini bilmeye
olanak saglar. Ozellikle sanayi bolgelerinde bolgesel
zehirlenme merkezlerinin, konsiiltasyon ve yogun
bakim birimlerinin olusturulmasi planlanmasi gereken
onemli konulardir.

TOKSIK GAZ INHALASYONU

Endiistriyel olarak ileri toplumlarda istenmeyen
olaylardan biri toksisite potansiyeline sahip kimyasal
maddelerle olan temastir. Bugiin bir¢ok farkli ig kolunda
sayisiz zararlt madde oldugu vurgulanmaktadir.
Bazilarimin hastalik yapici etkisi ¢ok az olmasina kargin,
bazen agir hastalik tablosu olusabilmekte ve hatta
oliimle sonlanabilmektedir. Kisiler bu tiir zararl
maddelerle is yerlerinde, evde, kamusal alanlarda kisa
stirede biiyiik miktarlarda karsilasabilecegi gibi (akut),
uzun siirede daha kiiciik miktarlarda da (kronik)
karsilagabilir(1-3),

Toksik maddelerle karsilagan kisinin hizli bir sekilde
tanist ve tedavisi gerekir. Ancak ¢ogu kez semptom ve
bulgular degiskendir ve toksik maddeye 6zgiin degildir.
Inhalasyonla alinan toksik maddelerin asil etkilerini
solunum yollarinda olusturacagi acgiktir. Ancak
solunumla alinan bircok toksik maddenin akciger
disindaki organlarda da zedeleyici etki potansiyeli,
sistemik hastalik tablolarinin da tabloya eklenmesine
neden olur. Sonug olarak, hastaligin agirlig: hafif bir
mukoza irritasyonundan, yasami tehdit edici iist
solunum yolu ve akciger 6demi, hatta oliime kadar
degisebilir. Bu nedenle hastalik oykiisiinde temel
noktalar1 yakalamalk, ig ile ilgili bilgileri ayrintil1 olarak
almak gerekir. Yetersiz dykii durumunda zararli madde
ile akut hastalik arasindaki iliskiyi saptamak cogu kez
miimkiin olmaz ().

Solunum hasarina neden olan faktorler basit veya
kimyasal asfiksanlar, pulmoner irritanlar veya her
liciiniin kombinasyonu seklinde olabilir. Bu
kimyasallarin bilinmesi hastalarin bakiminda 6nem
tasir. Ayrica, zararli maddelerin ¢oziiniirliigi, asit veya
alkali olusu gibi fiziksel 6zelliklerinin bilinmesi
hastali§in ortaya ¢ikis siiresini ve baslica etki yerlerini
bilmeye de olanak saglar(®). Ozellikle sanayi
bolgelerinde bolgesel zehirlenme merkezlerinin,
konsiiltasyon ve yogun bakim birimlerinin olusturulmasi
planlanmasi gereken 6nemli konulardir.

Bu makalede inhalasyona bagl akciger zedelenmesi
olusturan gazlarin akut ve kronik donemde neden
olduklar1 solunumsal ve sistemik etkiler, inhalasyon
hasarinin mekanizmalar1 ve tedavi yaklagimlarinin
tartisilmasi amaclanmigtir.

Inhalasyonla solunum sistemine giren maddeler gaz
halinde veya havada kat1 ya da siv1 halde asili durumda
bulunabilir. Isyeri hekimliginde siklikla metallerin
oksidasyonu ve buharlasmasi sonucu olugan ¢ok ince
solid partikiiller fume (duman) olarak tanimlanirken,
normal 181 ve basing altinda iken sivi halde olan bir
maddenin gaz haline gec¢isinde vapor (buhar) tanimi
yapilmaktadir-),
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Tablo I"de solunumla alinan maddelerin fiziksel
ozellikleriyle iliskili sik¢a karsilasilan tanimlar
Ozetlenmigtir.

Tablo I: Solunumla alinan maddelerin fiziksel ozellikleri ile kullanilan

tammlamalar

Fog (sis): Gaz halden siv1 hale gecerken yogunlagma

sonucu olusan sivi aerosol’diir.

Mist (Ciseleme, pus): Sivi haldeki maddenin ¢arpma, kopiirme
veya piiskiirtme sonucu stv1 aerosol forma
gecmesidir.

Fume (duman): Yanma veya yogunlasma sonucu ¢ok

kiiciik kati partikiillerin olugmasidir.

Dust (Toz): Solid organik veya inorganik maddelerin

ezme, delme, 6giitme, patlatma veya toz

haline getirme gibi mekanik islemler
sonucu kiiciik parcaciklar haline gelmesidir.

Havadaki tozlar 0.1-25 mikron arasinda

degisirler.

Gaz: Standart kosullarda (700F ve 760mmHg)
normal fiziksel durumu gaz halinde olan
maddeler gaz olarak tanimlanirlar.

Vapor (buhar): Standart kosullarda solid veya siv1 halde

olan maddenin gaz halinde olmasi durumudur.

Smoke (duman): Organik maddelerin tam olmayan yanma-

lar1 sonucu havada kiigiik pargaciklarin

olmasidir ve siklikla ¢aplar1 0.5 mikrondan

kiictiktiir.

Nedeni ne olursa olsun, toksik gaz inhalasyonu
kugkusuyla gelen bir hastada oncelikle havayolu,
solunum ve dolasim yeterli hale getirilmelidir. Hi¢bir
sey bundan daha oncelikli degildir. Hastalik oykiisiintin
alinmasindan sonra kisinin kargilastigi maddeyi
belirlemeye caligmaly, fizik muayene ile birlikte hastanin
daha onceden kalp ve/veya akciger hastaliginin olup
olmadi81 sorgulanmalidir. Ayrica toksik maddenin basit
asfiksan, kimyasal asfiksan ve pulmoner irritan olarak
siiflandirilmast sonraki tedavisinin yonlendirilmesinde
yardime1 olacaktir. Son olarak degisik toksinlerin
spesifik 6zellikleri hakkinda bilgi sahibi olunmasi hem
bu toksine 6zgii tedavi olanaklarinin uygulanmasina
olanak saglar, hem de uzun dénemde gelisebilecek
komplikasyon riski varsa takip edilmesini gerekli kilar
3

Solunumla alinan toksik maddelerin konsantrasyonu,
pH’1, partikiil boyutu, sudaki ¢oziiniirliigii, kisinin
toksik maddeyle karsilagma siiresi ve ortamin agik ya
da kapal1 ortam olmast ortaya ¢ikacak olan ilk patolojik
yanitin belirlenmesinde onemlidir. Yas, sigara
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aligkanligi, solunum sistemi veya bagka bir organ
hastaliginin olmasi, kiginin koruyucu maske gibi
cihazlari kullanip kullanmamasi hastaligin seyrini
belirleyici kisiye ait baslica ozelliklerdir(d),
Solunum havasiyla alinan kiigiik partikiiller baglica
sikisarak kiimelesme (impaction) ve ¢okme
(sedimentasyon) yoluyla solunum yollarinda birikirler.
Bu ozellikle partikiil biiyiikliigii ve hiz ile artar;
havayolu ¢apinin genislemesiyle azalir. 1 ym ve daha
kiiciik partikiillerde ise Brown hareketleri onemlidir.
15-20 pm c¢apindaki biiyiik partikiiller burunda, daha
kiiciikleri trakea ve bronsglarda, 0.5-7 pm arasinda
olanlar da alveol diizeyinde birikme egilimindedir.
Yaklasik 0.1 pm boyutunda c¢ok kiigiik partikiillerin
hemen hemen yaris1 alveollerde depolanir. Sivi
stispansiyonlar buharlastiklarinda gaz olarak absorbe
edilebilirler. Gaz molekiilleri ise havayollarindan
dogrudan diffiize olabilirler(5-:0),

Inhale edilen toksik maddeler: 1) Dogrudan irritasyonla
inflamatuar bir yanit1 baglatabilirler, 2) Basit asfiksan
maddeler ise inert olmalarina ragmen atmosferdeki
oksijenin yerine gecerek asfiksi olusturabilirler, 3)
kimyasal yoldan asfiksi meydana getirebilirler, veya
4) kan dolasimina gecip sistemik toksik etki
olusturabilirler®.

Basit asfiksi meydana getiren gazlarin zararl etkileri
konsantrasyonlarina, karsilasma siiresine ve ventilasyon
durumuna baglidir. Eger inspirasyon havasinda oksijen
orani yeterli ise fizyolojik etkileri yoktur veya ¢ok
azdir. Solunum yollarma tahris edici etkileri olmadig:
gibi sistemik olarak toksik de degillerdir. Klinik belirtiler
havadaki oksijen konsantrasyonu % 15’in altinda
oldugunda ortaya ¢ikar ve % 6-10’un altindaki oranlarda
oliim gerceklesir(7:8),

Metan, etan, asetilen, hidrojen, azot, argon, neon,
karbondioksit gibi gazlar havadaki oksijen oranini
diisiirerek asfiksi olugturlar. Bu gibi asfiksi dykiileri
maden ocagi, kuyu, silo, gemi ambar1 gibi kapali
mekanlarda uzun siire kalma sonucu olabilir. Ancak
bu gibi mekanlarda inert olmayan maddeler de
olabileceginden (6rnegin silolarda azot dioksit, lagim
ve maden ocaklarinda kiikiirtlii hidrojen gibi) daha
kompleks bir akciger zedelenmesinin varlig1 da
diglanamaz(3-0),

BASIT ASFIKSI OLUSTURAN GAZLAR

Karbondioksit

Havadaki karbondioksitin az miktardaki artisi
solunumda uyarilmaya neden olur. Karbondioksit orani
havada % 7-10 diizeyine ulasirsa bilingte bozulma ile
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sonuclanir. Baslica semptomlar hiperventilasyon, basg
agrist, terleme, tremor ve gorme bozuklugudur ve bu
semptomlarin nedeni karbondioksitin kanda artis1 ile

olusan asidoz ve katekolaminlerin agir1 salinmasidir
@,

Hidrokarbonlar

Hidrokarbonlar arasinda metan, etan gibi kisa zincirli
alifatik hidrokarbonlarin ortamda ¢ok yiiksek
konsantrasyonda olmas: basit asfiksi yoluyla 6liime
yol acabilir. Alifatik, alisiklik ve aromatik
hidrokarbonlarin anesteziklere benzer etkileri de vardir
ve toksik diizeyde solunduklarinda bas agrisi, bas
donmesi, bulant1 gibi narkoz semptomlarina neden
olur. Diger volatil anestezikler gibi miyokardin
katekolaminlere duyarlili§ini arttirmalar1 sonucu kalpte
ritm bozukluklar1 da goriilebilir. Alifatik
hidrokarbonlarin solunum yolu mukozasinda tahris
edici etkileri yaninda kimyasal toksik etkileri de
(polinéropati, kanser vb) vardir®).

Asetilen, hidrojen, azot, argon, neon
Kaynakgilikta ve aydinlatma gazi olarak kullanilan
asetilen tiipleri kapali yerlerde acik kalirsa ya da kalsiyum
karbiir (karpit) su ile karisirsa asetilen gazi orani tehlikeli
diizeylere c¢ikarak asfiksi olusturabilir (7),
Hidrojen, azot, argon, neon gibi gazlar sanayide
kullanildiklart sirada tiiplerin agik kalmasi nedeniyle
kapali ve havasiz ortamlarda tehlikeli seviyelere
cikabilir.

Havadaki oksijeni diisiirerek etki yapan ve basit asfiksi
yapicilar ismini alan bu gruptaki gazlarla meydana
gelen bir asfiksi olayinda alinmasi gereken ilk 6nlem
hastay1 temiz havaya cikarmak, gerekirse oksijen ve
mekanik ventilasyon uygulamaktir. Uzun donemde
kalp ve santral sinir sistemi gibi hipoksiye daha duyarl
organlarda sekel kalabilir. Karsilagsma diizeyinin
agirhigia bagl olarak iskemi, infarktiis, ritm bozuklugu,
konviilsiyon, koma ve beyin 6demi gozlenebilir;
ardindan multipl organ yetmezligi ortaya cikabilir(®).

KIMYASAL YOLDAN ASFIKSI
OLUSTURAN GAZLAR

Kimyasal yoldan asfiksi olusturan gazlar, doku
asfiksanlar1 olarak da bilinirler ve oksijenin doku
tarafindan alinmasini engellerler. Karbonmonoksit
karboksihemoglobin olusturarak veya azot dioksit
methemoglobin olusumunu uyararak oksijenin
hemoglobine baglanmasini engeller. Kiikiirtlii hidrojen
(H2S), siyaniir ve kismen karbonmonoksit hiicrenin
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solunumu bloke eder. Bazi kimyasal asfiksanlarin (azot
dioksit, kiikiirtlii hidrojen gibi) solunum yollarinda
irritan etkileri de vardir®®:10), Yanginda duman
inhalasyonunda karbon monoksit ve siyaniir toksisitesi
hem kimyasal asfiksiye yol agmakta hem de yanma
sirasinda oksijenin tiiketilmesi nedeniyle basit asfiksi
olusmaktadir(10),

Karbonmonoksit (CO)

Karbonmonoksit karbon iceren yakitlarin tam olmayan
yanmasi sonucu agiga cikar. Havadan hafif ve renksiz,
kokusuz bir gazdir. Mavi bir alevle yanarak
karbondioksit meydana getirir. Yanginlarda diger
toksik gazlarla birlikte; odun, komiir, gaz yagi, dogal
gaz gibi organik yakitlarin havalandirmasi az olan
yerlerde yakilmasi sonucu, maden ocaklarinda, garaj
veya benzeri yerlerde egsoz dumanina bagh olarak
karbonmonoksit zehirlenmesi siklikla goriilmekte ve
oliimle sonuclanabilmektedir(*.11.12),
Karbonmonoksitin hemoglobine baglanma affinitesi
oksijenden 200 defa daha fazladir. Ayrica sitokrom
oksidaz sistemini de etkileyerek kanin oksijen tasima
kapasitesini de azaltir. Karbonmonoksit oksijen
taginmasini bozmasi disinda oksijen ayrigim egrisini
de sola kaydirarak dokulara daha az oksijen gitmesine
neden olmaktadir®. En fazla etkilenen organlar
metabolik aktivitesi en fazla olan organlardir. Bas
donmesi ve bag agrist gibi semptomlar uyarict olmakla
beraber, 6n semptomlar olmadan bilincte ani kayip
meydana geldiginden karbonmonoksit zehirlen-
mesinde kisiler ortamdan kacamamaktadir. Kandaki
oksijen seviyesi diisiik olmadigindan oksijen basincina
duyarli olan kemoreseptorler uyarilmamakta, kandaki
CO2 de yiikselmediginden CO zehirlenmesinde kisiyi
uyarict bir belirti olmamaktadir(D.

Hipoksi olmasina ragmen siyanoz olmaz ve
karboksihemoglobin nedeniyle miik6z membranlar
kiraz kirmizisi rengindedir(®). Nabiz artmistir. G giis
radyografisinde olgularin % 30 kadarinda nonkardi-
yojenik akciger 6demi goriilebilir. Karbonmonoksit
diizeyi akut zehirlenme meydana getirecek diizeyde
degilse, kronik karbonmonoksit zehirlenmesi gelisir.
Bu hastalar bag agrisi, kas giicsiizliigii, bulant1 gibi
semptomlardan yakinirlar (4:6.11.12) " Santral sinir
sistemi etkilenirse ekstrapiramidal veya psikiyatrik
semptomlar goriilebilir. Cok diisiik diizeylerde bile
(% 0.5) karbonmonoksit’in 2 saat siireyle solunmasi
oliimle sonlanabilmektedir. Karboksihemoglobin
diizeyi kanda % 20’lere ulastiinda semptomlar baslar;
% 60 diizeyinde bilin¢ kayb1; % 80 diizeyinde 6liim
goriiliir(®). Normalde sigara icmeyenlerde kanda
karboksihemoglobin diizeyi % 0.5 diizeyinde iken,




sigara igenlerde % 5-10 arasinda degismektedir(!2).
Karbonmonoksit zehirlenmesine bagli biling
bulaniklig1 veya komada gelen kisiye dogru tani ile
tedavi baslanmazsa agir norolojik ve psikiyatrik
sekeller kalabilir. Oykii son derece onemlidir.
Fokal/laterizasyon veren norolojik bulgu olmaksizin
biling kapaliligi, koma, epileptik atak, bas agrisi, grip
benzeri sendrom, anstabil anjina durumunda
kuskulanilmali; maruziyetin nerede oldugu, birlikte
oldugu kisilerde benzer yakinmalarin olup olmadig,
1sinma amacli kullanilan cihazin ne oldugu mutlaka
sorulmali; hasta bilingsizse ya da 6ykii alinamiyorsa
COHb diizeyinin dlciilmesine calisilmali; ayirici
tanida diabet, iiremi, opiat alim1 gibi metabolik
durumlar diisiiniilmelidir*:6:11) izlem sirasinda
unutulmamas1 gereken iki onemli nokta; 1) eger
akciger hastalig1 yoksa arter kan gazi PaO2 diizeyi
normal diizeydedir ve 2) karboksihemoglobinin 151k
absorbsiyonu oksihemoglobin ile benzer oldugundan
hastalig1 pulse oksimetri ile degerlendirmek yanlistir
11)

Atmosfer basincinda % 100 oksijen verilmesi veya
hiperbarik oksijen uygulamast iki temel tedavi
yontemidir. CO entoksikasyonundan kuskulanilan bir
hastada COHb sonuglarini beklemeden hizla % 100
oksijen tedavisine baslanir. Koma, konviilziyon,
senkop, kalpte iskemi veya ventrikiiler ritm bozuklugu
varsa hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmali; yoksa
3-4 saat % 100 oksijen verilmeli, ancak hala
semptomatikse (bas agrisi, bag donmesi, bulant1) veya
mental durum bozuklugu varsa hiperbarik oksijen
tedavisine gecilmelidir. Hastada COHb % 25
bulunursa veya gebelikle birlikte COHb diizeyi %
20 bulunursa yine hiperbarik oksijen tedavisinin
verilmesi uygun olacaktir (411,

Abdominal organlarda infarktiis, deri lezyonlar1 ve
kas rabdomiyolizisi sonucunda bobrek fonksiyonlari
bozulur. Bu nedenle hizla rehidratasyonun yani sira
serebral 6dem de azaltilmalidir. Miyokard nekrozu,
rabdomiyolizis ya da akut tiibiiler nekroz geligsimini
gozden kacirmamak i¢in diizenli olarak kanda BUN,
kreatinin, CPK, LDH, ALT, AST ve idrar miyoglobin
diizeyleri kontrol edilmelidir(11.12),

Kiikiirtlii hidrojen (H2S)

Kiikiirtlii hidrojen kuvvetli ve karakteristik ¢iiriik
yumurta kokusunda, renksiz bir gazdir ve havadan agir
oldugundan cukur yerlerde birikir (silo, lagim, giibre
cukuru,vb.). Yiiksek konsantrasyonlarda koku alma
sinirlerinde duyarsizlagma gelistiginden kokusu
giivenilir bir uyarici degildir. Petrol endiistrisi, lastik
ve boya fabrikalari, kanalizasyon sebekesi, volkanik

247

Toksik gaz inhalasyonu

gazlar, baz1 madenler ve dogal sicak su kaynaklarinda
bulunabilir. Irritan bir gaz olmakla beraber asil etkisini,
hemoglobindeki demire baglanmak suretiyle sitokrom
oksidaz basta olmak iizere oksidatif enzimlerle
etkileserek boylece hiicre solunumunu bozarak olusturur
(4.0), Genel olarak irritan etkileri daha diisiik
konsantrasyonlarda ve erken donemde ortaya cikar.
Baslica etkileri gozde irritasyon, bogaz agrisi, rinit,
dispne, oksiiriiktiir. Olay korneada abrasyon, gogiis
agrisi, hemoptizi, ve nonkardiyojenik akciger 6demine
kadar ilerleyebilir(!13). Kimyasal asfiksi bas agrisi,
bulanti, vertigo, ataksi, konfiizyon, mental durumda
azalma, inme, koma ve kardiyovaskiiler kollaps ile
sonuclanabilir. Destek tedavisi esastir. Tedavide ayrica
nitritlerin verilmesiyle methemoglobin olusturulur.
Methemoglobin kiikiirtii baglar ve siilfmethemoglobin
seklinde inaktive eder. Tedavi sirasinda asiri
methemoglobin iiretimine bagli oksijen tasima
kapasitesinin azalabilecegi, sodyum nitrit hizl1 infiize
edilirse ciddi hipotansiyon gelisebilecegi
unutulmamalidir. Oksihemoglobin diizeyi normale
gelinceye kadar hastaya oksijen de verilir(4).

Siyaniirler

Sodyum veya potasyum siyaniirle siyaniir zehirlenmesi
sentetik kaucuk yapimi sirasinda akrilonitril (vinil
siyaniir) kullanimiyla, altin ¢ikarma, kimya sanayi
veya fotograf laboratuarlarinda calisanlarda; poliiiretan,
selliiloz, naylon, yiin, ipek ve asfaltin yanmasiyla
olusabilir. Siyaniir sitokrom oksidaz sistemini bloke
ederek oksijenin trikarboksilik asit dongiisiine gecisini
onler®. Boylece hiicresel diizeyde asfiksi olusur.
Semptomlar dramatik seyirlidir ve bas donmesi, bulanti,
solunum sayisinda artma belirgindir. Bu tabloyu kusma,
gogiis agrisi, karm agrisi, konfiizyon ve koma izler (©.
Semptomlarin hizli bir sekilde olugmasi nedeniyle kisi
oldiiriicli doza ulasmadan ortamdan uzaklagsma sansina
sahip olabilir. Tanida ipuglari siyanoz olmaksizin ciddi
hipoksik semptomlarin olmasi, benzer arteryel ve venoz
oksijen satiirasyonlari, ve laktik asidoz olmasidir.
Nefeste ac1 badem kokusu duyulmasi karakteristik
olmakla birlikte olgularin ancak % 60’inda
saptanabilmektedir(4.0),

Diger toksik inhalasyon nedenlerinden farkli olarak
spesifik antidotu mevcut oldugundan siyaniir
zehirlenmesi gozden kacirilmamas: gereken bir
durumdur. Antidotlari nitrit ve kobalt’tir. Inhalasyon
yoluyla verilen amil nitrit veya intravenoz yolla verilen
sodyum nitrit (yetigskinlere 30mg/ml’lik ¢ozeltiden
10ml; ¢ocukta 0.15-0.33ml/kg, maksimum 10ml)
hemoglobin ile birleserek methemoglobin olusturur.
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Nitritler verilirken methemoglobin diizeyi izlenmeli,
9% 40’1 lizerine ¢cikilmamalidir. Siyaniiriin methem-
oglobine olan affinitesi, sitokrom oksidaza olandan
daha fazladir. Sodyum nitritin hemen ardindan
intravendz olarak sodyum tiyosiilfat infiizyonu (yetigkin
dozu 12.5 g, dakikada 3-5 ml’lik hizla toplam 50ml;
cocuk dozu 1.65ml/kg) yapilmas: ile kanda fizyolojik
olarak bulunan tiyosiilfat miktar1 artirilarak, toksik
olmayan ve bobreklerle atilabilen tiyosiyanata
doniisiimii saglayan rodanaz enziminin olusumu
indiiklenir. Alternatif bir yaklagim ise, siyaniir ile inert
stabil bir kobalt siyaniir kompleksi olusturan kobaltin
verilmesidir. Bunun i¢in intramuskuler olarak 300-600
mg dikobalt edetat (Kelocyanor) uygulanabilir(4:6),

IRRITAN GAZLAR

Irritan gazlara bagh akciger zedelenmesi

Sik goriilen solunumsal irritanlar Tablo IT’de
gosterilmistir. Bu maddeler mukoza yiizeyindeki su
ile degisen oranlarda reaksiyona girerek toksik
iriinlerini olusturduklarindan, etkileri sudaki
coziintirliiliikleri ve fiziksel partikiil caplari ile iliskilidir
(1.5.6.8) Suda ¢oziiniirliigii fazla olan amonyak, kiikiirt
dioksit gibi maddeler baglica goziin konjonktival
yiizeyinde ve iist solunum yollart miikoz
membranlarinda absorbe olurken, suda az ¢oziinen
maddeler (fosgen, ozon, azot dioksit, vb) terminal
bronsiyol ve alveol diizeyine kadar ulasabilirler. Bu
nedenle diisiik ¢oziiniirliklii maddeler st hava
yollarinda hemen hemen hig tahris olusturmadiklarindan
belirgin bir semptomlart da yoktur. Kisileri uyarici bir
etki olmadigindan kisiler bu toksik maddelere farkinda
olmadan uzun siire maruz kalabilirler(1.5.6.8),
Sudaki ¢Oziiniirliiklerinin disinda inhale edilen
partikiillerin boyutu da patogenezde onemlidir. Cap1
5 pym ve altindaki partikiiller terminal brongiyol ve
alveol diizeyine erigebildiginden etkileri temel olarak
bu bolgededir. Zedelenme nedeni hem partikiillerin
kendilerine, hem de partikiillere yapisik olarak akcigere
ulasan zararl gazlar aracilig1 ile olur (Tablo IIT)(®),
Tahris edici gazlarin hiicreye olan zararl etkileri
immiinolojik olmayan mekanizmalarla olugsmakta ve
temel hasar havayolu epitel dokusunda olmakla beraber,
subepitelyal ve alveolar diizeyde de olusmaktadir. Su
ile karsilagtiklarinda asit olusturan gazlara maruz kalan
dokularda koagiilasyon nekrozu olusurken, alkalilere
bagl gelisen likefaksiyon nekrozu lezyonun derin
dokulara penetrasyonuna neden olmaktadir. Klor,
hidrojen klor, azot dioksit, fosgen ve kiikiirt dioksit
solunum yollarinda asit etkisi olustururken, amonyak
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Tablo II: Inhalasyon hasar: mekanizmalart

1. Basit Asfiksanlar

Argon
Karbondioksit
Etan

Helyum
Hidrojen
Metan

Azot

Neon

5@ e a0 o

2. Kimyasal asfiksanlar
a. Karbon monoksit
b. Hidrojen siyaniir
c. Kiikiirtlii hidrojen
d. Metilen klorit

3. Pulmoner irritanlar

a.  Amonyak
Klor
Hidrojen klor
Hidrojen flor
Kiikiirtlii hidrojen
Azot dioksit
Fosgen
Kiikiirt dioksit

R R

alkali etkisi yapar. Ayrica, bazi toksinler havayollarinda
olusturduklari inflamasyon sonucu serbest oksijen
radikalleri olusturabilirler (6rn. Klor, azot dioksit)(®),
Akut olarak olusan hasar irritan maddenin sudaki
¢Oziiniirliigii, partikiil boyutu, karsilasma siiresi ve
yogunlugu ile yakindan iligkilidir. Klinik tablo deri ve
korneada yanik, rinit, konjonktivit, trakeabronsit ve
oral mukoziti icerir. Yogun maruziyetlerde akut {ist
solunum yolu obstriiksiyonu nedeniyle acil girisim
gerekebilir. Doku 6demi, koyu sekresyon ve
larngospazm birlikteligi nedeniyle iist solunum yolu
obstriiksiyonu yasami tehdit eden onemli bir unsur
oldugundan sekresyonlarin sik sik aspirasyonu gerekir.
Hipoksi varliginda oksijen tedavisi yaninda gerekirse
endotrakeal entiibasyon ve trakeostomi diisiiniilmelidir.
Yaygin 6dem varliginda kortikosteroidler uygulanabilir.
Deri ve mukoza yiizeyinde kalan toksik maddeler bol
su ile temizlenmelidir(®).

Iletici havayollarinda da mukozal inflamasyon sonucu
epitel gecirgenligi artar. Bu sekilde subepitelyal
bolgedeki irritan reseptorler degisik ajanlarca
uyarilabilirler. Havayolu epitelinin direkt hasar1 epitel
kaynakli bronkodilatér maddelerin iiretiminde de
azalmaya yol agar. Ayrica normalde bronsu daraltici
ajanlar1 etkisizlestiren noétral endopeptidazlarin da
epitelden salinimi azalmaktadir. Epitel ve subepitelyal
bolgedeki inflamatuar yanit astim veya KOAH’a benzer
sekilde havayolu yeniden yapilanmasi ile sonlana-
bilmektedir(®).




Tablo I1I: inhalasyon yoluyla akciger zedelenmesini belirleyen faktérler

Toksik gaz inhalasyonu

Etkilenme yeri Partikiil boyutuna gore

Sudaki coziiniirliigiine gore

Ornek

Ust solunum yolu >5um
Alt solunum yolu 1-5 pm
Terminal havayolu <1pm

Yiiksek Amonyak, kiikiirt dioksit
Orta Klor
Diisiik Fosgen, azot dioksit

Akut patolojiden baska, bazi solunumsal irritanlara
maruziyet uzun donemde kronik hastalik tablosu
olusturabilir. Astim benzeri bir sendrom olan RADS
(Reaktif Havayolu Disfonksiyonu Sendromu)
solunumsal irritana yogun olarak bir kez maruz kalinma
sonrasi gelismektedir®. Bu hastalarda toksik madde
maruziyetinden once hi¢ astim Oykiisii olmamasina
ragmen, sonrasinda bir takim irritanlara kars1 kronik
brons asir1 duyarlilig1 saptanir. Solunum fonksiyon
testi normal olabilir veya havayolu obstriiksiyonu
bulgular1 bulunabilir. Solunum fonksiyon testleri normal
olsa bile metakolin provokasyon testleri pozitiftir ve
brong mukoza biyopsilerinde kronik inflamatuar
degisiklikler saptanir®. RADS gelisiminde rol oynadig1
saptanan bazi solunumsal irritan ajanlar arasinda
amonyak, klor, hidroklorik asit, kiikiirt dioksit ve
duman say1labilir(14),

Bronsiolitis obliterans (BO) amonyak, civa, azot oksitler
ve kiikiirt dioksit gibi bazi toksik maddelerin
inhalasyonundan sonra uzun déonemde ortaya ¢ikan bir
tablodur(2-3), Akut akciger zedelenmesinin ardindan
asemptomatik bir donemden sonra, siklikla ilk
zedelenmeden 1-3 hafta sonra irreversibl havayolu
obstriiksiyonu gelismesi karakteristiktir. Baz1 olgularda
restriktif bozukluk eslik edebilir. Bu hastalara 6 ay
stireyle kortikosteroid verilmelidir. Baz1 hastalar brong
genisletici ilaglardan da yarar gorebilir®),
Toksik maddelerin inhalasyonundan sonra ge¢ donemde
ortaya cikan bir diger komplikasyon Bronsiolitis
Obliterans Organize Pnomoni (BOOP)’dur(23-5), Klinik
tablo kuru oksiiriik, ates, bogaz agris1 ve kiriklik
seklindedir. Akcigerlerde tipik olarak ge¢ inspiryum
ralleri olmakla beraber ronkiis yoktur; gogiis
radyografisinde tipik olarak bilateral yama tarzinda,
buzlu cam goriiniimii mevcuttur. BO’Ii hastalarin aksine
BOOP’l1 hastalarda restriktif bozukluk ve diffiizyon
kapasitesinde azalma vardir. BOOP siklikla steroid
tedavisine hizli bir sekilde yanit verir. Tedavi siiresinin
en azindan 6 ay olmasi onerilmektedir(2:3.5),
Fosgen, ozon, azot oksitlerin tahris edici etkileri temel
olarak distal havayollar1 ve parankimde olmaktadir.
Bu tiir maddelerle olan kargilasmada solunumsal
irritasyon az oldugundan ortamdan uzaklagma
gecikmektedir. Orta derecede ¢oziiniirliigii olan klor
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veya yiiksek ¢oziiniirliigii olan amonyak, kiikiirt dioksit
gibi gazlar ile akut olarak yogun bir sekilde
karsilagildiginda iist solunum yollarinin absorbsiyon
kapasitesi asilacagindan, daha distal yapilar da
etkilenebilir. Kiigiik partikiil capina sahip maddeler
hava yolunun distal kisimlar1 ve alveol diizeyinde
depolanmaktadir®. Bu zedelenmenin klinik sonucu
alveolar 6dem kadar diffiiz brongioler inflamasyon ve
obstriiksiyondur(?), Ortaya cikan klinik, pnémonitis
tablosundan ARDS’ye kadar degisebilir. Toksik bir
pnomonitis oldugundan yaklasim biiyiik oranda destek
tedavisi seklindedir ve hemodinamik izlem ve mekanik
ventilasyonu icerir(?).

Toksik irritan gazlarin inhalasyonunda klinik ve
yaklasim

Yukarida bahsedildigi gibi klinik semptom ve bulgular
biiyiik oranda solunumsal irritanlarin fiziksel 6zellikleri
(¢oziiniirliigli ve partikiil cap1) ve maruziyet siiresi ile
iligkilidir®®. Hastalik 6ykiisii alinirken calisma
ortamindaki veya maruziyetin gerceklestigi ortamdaki
kimyasallar ayrintili bir sekilde sorgulanmalidir. Hasta
tarafindan kullanilan ev temizlik malzemeleri
icerigindeki maddeler (¢oziiciiler, temizleyiciler)
belirlenmelidir.

Etken gazlarin halen daha etkili olabilecegi goz 6niine
almarak evde veya isyerinde kalan diger kisilerin de
kontrolii gerekir. Maruz kalma siiresi, olay yerinin
havalandirma durumu ve diger ozellikleri
sorgulanmalidir. Bazi maddelerin karakteristik kokulart
vardir, 6rnegin ¢liriik yumurta kokusu kiikiirtlii hidrojen,
yeni bicilmis ot kokusu fosgen ile iliskili olabilir +9:13),
Altta yatan bir solunumsal hastalik ve toksik inhalanlara
onceden bir maruziyet oykiisiiniin olup olmadig:
sorgulanmalidir. Suglu toksinin belli oldugu durumlar
yani sira, hasta veya hekim tarafindan toksik maddenin
belirlenemedigi durumlar da olabilir. Ancak, ¢cogu kez
baslangi¢ tedavisinin destek tedavisi seklinde olmasi
ve toksine 6zgiin olmamasi bir sanstir(9),
Hasta acil servise toksik inhalasyon nedeniyle
basvurdugunda iistiindeki elbiseleri ¢ikartilmali, bu
arada saglik gorevlisi de kendisini kontaminasyondan
korumalidir. Hemen oksijen uygulanmali; mental
durumunda bozulma veya agir solunum sikintist durumu
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varliginda entiibasyon diisiiniilmelidir. Ust solunum
yollarinda 6dem gelismesi durumunda acil endotrakeal
entiibasyon endikasyonu vardir; agir olgularda
kriotiroidotomi gerekebilir().

Laboratuar tetkiklerinden elektrolitler, karaciger
fonksiyon testleri, BUN ve kreatinin, tam kan sayim
istenmelidir. Oksimetri ve arter kan gazlari asit-baz
durumu, ventilasyon, oksijenasyon ve herhangi bir
hemoglobinopati (6rnegin azot dioksit maruziyetinden
sonra methemoglobinemi gelismesi) olup olmadigi
konusunda; karboksihemoglobin karbonmonoksit
zehirlenmesi konusunda bilgi verir®. Iskemik
degisiklikleri takip icin kardiyak monitorizasyon,
elektrokardiyogram ve gogiis radyografisi elde edilir.
Gozlerde tahrig bulgular: varsa irrigasyon yapilir. Bazi
pulmoner irritanlarda gozlenebilen kornea hasari
bulgusunu saptamak amaciyla floresan boyama ile géz
incelenebilir.

Bronkospazm varsa toksik inhalasyondan bagimsiz
olarak reaktif havayolu hastaliginda oldugu gibi tedavi
edilir. Standart yaklagimda oksijen, nebiilizasyonla
bronkodilatorler ve agir olgularda aminofilin eklenebilir.
Kortikosteroidler standart tedaviye yanit vermeyen
olgularda diisiiniilebilir. Nonkardiyojenik akciger ddemi
gelisirse, mekanik ventilasyon ve PEEP gerekebilir.
Sivi dengesi yakindan takip edilmeli, antibiyotikler
infeksiyon varliginda uygulanmalidir(9).

Amonyak (NH3)

Amonyak renksiz, suda oldukca iyi ¢oziinen, havadan
daha az yogunluga sahip, kendine 6zgii keskin kokusu
olan bir gazdir®9:15)_ Inhalasyon hasarlari endiistride
konsantrasyonunun yogun oldugu yerlerde meydana
gelir. Amonyak sogutucu olarak, giibre, patlayici
maddeler, petrol, boya, plastik ve ila¢ sanayisi imalati
sirasinda ve konsantrasyonu ¢ok az olmakla beraber
temizleyici madde olarak kullanilmaktadir.
Amonyak mukoza yiizeyinde su ile reaksiyona girerek
giiclii bir alkali olan amonyum hidroksit olusurken 1s1
da aciga cikar. Bu nedenle amonyak, olusturdugu
alkaliye bagl likefaksiyon nekrozu yaninda, dogrudan
termal hasara da yol agmaktadir. Sudaki ¢oziiniirliigii
fazla oldugundan proksimal hava yollar1 daha fazla
etkilenir(10),

Hafif ve orta diizeyde olan maruziyetler solunum
sikintist yaratmadan, gozde yasarma, iist solunum yolu
ve konjonktivada irritasyon, oksiiriikk nedenidir. Daha
yiiksek konsantrasyonlarda larenkste ve bronglarda
inflamasyon ve doku nekrozu olusarak bu bolgelerde
0dem, bronkospazm, bronkore ve 6lii dokular nedeniyle
hava yollarinda tikaglar olusur. Cok yiiksek
konsantrasyon diizeylerinde maruz kalinmasi
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durumunda nonkardiyojenik pulmoner 6dem ve hizla
oliim gergeklesir®-15). Olgularin ¢ogunda goz tutulumu
siktir, ve saniyeler i¢cinde likefaksiyon nedeniyle
kornea’da hasar, lens penetrasyonu gelisebilir(13),
Tedavide temel prensip destek tedavisidir. Hastaya
entiibasyon uygulamak gerekiyorsa, mukozada yaygin
nekroz nedeniyle tiip liimeni tikanabildiginden
olabildigince biiyiik bir endotrakeal tiip tercih edilir.
Steroidlerin klinik sonucu diizelttigine dair kanit
olmamakla beraber standart tedaviye yanit alinamayan
agir bronkospazmda uygulanabilir. Bronkoskopik
bulgular klinik gidis ile uyumlu goriilmektedir. Gozler
bol su ile yikanmalidir. Amonyaga bagl inhalasyon
hasari RADS ile de iliskili bulunmustur(®),

Klor (CD)

Klor yesil-sar1 renkli, havadan agir, karakteristik kokusu
olan bir gazdir. Sanayide alkali ve camasir suyu
yapiminda, dezenfektan, kagit ve tekstil endiistrisinde
beyazlatict madde olarak kullanilmaktadir. Orta
derecede suda ¢oziiniir olmasi nedeniyle akcigerde
irritan etkileri biitiin hava yolu boyunca ortaya ¢iksa
da 6zellikle brongiyol ve alveollerde belirgindir(-3-:6),
Sodyum hipoklorid (¢amagir suyu) ve bir asit (6rn.,
fosforik asit) karistirilirsa klor gazi ve su meydana
gelmektedir. Klor gaz1 daha sonra su ile reaksiyona
girerek hidroklorik asit, hipoklorid asit ve serbest
oksijen radikallerini olusturur. Toksisite hem aside
bagli koagiilasyon etkilerinden hem de serbest oksijen
radikallerinden kaynaklanir(17.18),

Camagir suyu, amonyak iceren bilesiklerle karistirilirsa
mono- ve di-kloramin olusur ki, bunlar da solunumsal
irritandir. Su ile birlestiklerinde, bu maddeler serbest
amonyak gazi, hidroklorik asit, hipoklorik asit ve
serbest oksijen radikalleri olusturur.

Klor gazina maruziyet siklikla ya ev ortaminda ev
temizleme maddelerini karigtirmaktan ya da havuz
veya kaplica bakimi sirasinda gerceklesmektedir. Bir
zehirlenme merkezinde klor zehirlenmeleriyle ilgili
geriye doniik yapilan bir ¢aligmada basvurularin %
73’iiniin asit ve hipoklorid ¢camasgir suyu igeren temizlik
tirtinlerinin karistirilmasindan, % 14’iiniin yiizme
havuzu ile iligkili ve % 7’sinin endiistriyel maruziyet
ile iligkili oldugu saptanmigtir(17),

Maruz kalma siiresi uzun ve havalandirma da yetersiz
ise, hasta goz ve solunum sistemi irritasyonundan
yakinir. Hafif maruziyetlerde baslica semptomlar
burunda irritasyon, konjonktivit, bogaz kurulugu,
oksiiriik ve hafif nefes darligidir. Daha agir
maruziyetlerde belirgin nefes darligi, bas agrisi, oksiiriik,
beyaz-pembe renkli balgam cikarma, gogiis agrisi,
kusma gibi semptomlar eklenir. Otuzbes ile 50 ppm




arasinda maruziyet 60-90 dakika i¢inde 6liime neden
olur. 1000 ppm konsantrasyonda oliim birkac nefes
alindiginda bile gelisir®. Koku esik degeri solunumsal
irritasyonun esik degerinin iistiinde oldugundan,
kokunun duyulmamis olmasi maruziyet olmadigini
gostermez. Fizik muayenede akcigerlerde ral ve
ronkiisler isitilebilir; agir maruziyet durumlarinda
nonkardiyojenik akciger 6demi ile sonuglanabilir (:18),
Acil servise bagvuran hastalar genellikle goz
irrigasyonu, oksijen, oksiiriik baskilayan ilaglar,
bronkodilatorler, ve hava yolu obstriiksiyonunun
diizelmedigi olgularda steroid uygulamasina yanit
verirler(18.19), Nebiilizasyonla sodyum bikarbonat
uygulamasinin yararl olabilecegini bildiren ¢caligmalar
vardir. Teorik olarak, sodyum bikarbonat klorun su ile
temas1 sonucu olusan asidi nétralize eder(17:18),
Tek seferde yiiksek oranda klor gazina maruziyet
sonrasinda kalici brong hiperreaktivitesi ve RADS
geligtigi bildirilmistir. Benzer durum ozellikle
itfaiyecilerde polivinil klor (PVC) yanginlarinda duman
inhalasyonuna bagl bildirilmistir(®),

Azot oksit iiriinleri

Azotun dort oksit {irtinii vardir. Nitrozoksit (N20)
anestezide kullanilan zararsiz bir gazdir. Nitrik oksit’in
(NO) havada oksidasyonu ile olusan azot dioksit (NO2)
ve azot tetraoksit (N204) ozellikle zararl iki oksit
formudur(®). Azot dioksit havadan agr, irritan ve kismen
insolubl 6zellikte kahverengi bir gazdir. Tahil depo
edilen silolarda fermentasyonla ortaya cikan azot
dioksitin inhalasyonu ile ortaya c¢ikan Tablo “Silo
Doldurucularinin Hastalig1” olarak bilinmektedir(4).
Bitkinin nitrat iceriginin fermentasyonla enzimatik
yollarla par¢alanmasi ve okside olmasi sonucu ortaya
cikan azot dioksit ve ayrica karbonhidrat iceriginin
parcalanmasi ile aciga ¢ikan CO2 gazlar1 havadan agir
oldugundan silo i¢inde tahil yiizeyinin hemen iizerinde
ve dzellikle ¢okiintii alanlarmda birikir(19). Gaz olusumu
stireci silonun doldurulmasindan sonra birkag¢ saat
icinde baslar, 2 giinde pik yapar, ve bir iki haftada
azalir. Ciftci veya ailesi ilk hafta icinde siloya girerse
zehirlenme riski vardir. Silonun doldurulmasindan
sonra 6 hafta sonrasina kadar zehirlenme olgular1
bildirilmistir(10),

Bunun diginda azot oksit inhalasyonu elektroliz ile
kaplamacilik, oksijen veya elektrik kaynake¢iligi, nitro
grubundan patlayici maddelerin tam olmayan infilaki,
selliiloz filmlerin yanmasi gibi farkli is kollarinda
goriilebilir. Nitroselliiloz radyografik filmlerin kazara
yanmasi ile Cleveland Klinikte 100’den fazla 6liim
oldugu bildirilmistir®. Kimya endiistrisinde en biiyiik
risk organik maddelerin nitrik asit ile kargilagsmasi
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sonucu olmaktadir. Akciger toksisitesi azot oksit
iirlinlerinin suda az ¢oziiniir olmasi nedeniyle temel
olarak alt solunum yollarinda gerceklesir®). Azot dioksit
solunum yolundaki su ile reaksiyona girerek nitrik asit
olusturur; ve sonugta direkt hiicresel hasar, serbest
radikal iiretimi ve muhtemelen siirfaktant inhibisyonu
ve kollagen yikimi sonucu solunum agacinda zedelenme
meydana gelir(®-20), Bu gaz methemoglobin de
olusturdugundan, bu yolla oksijen tasima kapasitesi
ve dokularin oksijen aliminin azalmasi sonucu sistemik
toksisite belirtileri de vardir.

Ortaya c¢ikan klinik tablo kimyasal pnomonitis ile
uyumludur ve hastaligin agirlig1 karsilagma siiresi ve
gaz konsantrasyonu ile iligkilidir. Agir olgular hizla
akciger zedelenmesi ve ARDS sonucu 6lebilirler. Daha
hafif maruziyeti olan olgularda akciger zedelenmesi
tamamen gerileyebilir veya degisen diizeylerde kronik
havayolu obstriikksiyonu ve RADS ile sonuclanir.
Bronsiolitis obliterans ge¢ donemde bir 6liim nedenidir
ve ARDS rezoliisyonundan sonra kismen asemptomatik
bir dénemi takip eder®).

Klinik olarak azot oksit iiriinlerine maruziyetin
sonuglarini 3 evrede 6zetleyebiliriz:

Birinci evre

Hemen ortaya c¢ikan bu evrede akut dispne, oksiiriik,
ates, gogiis agris1 ve higiltili solunum ile birlikte bas
agrisi, halsizlik, bulant1 olabilir. Bu semptomlarla azot
dioksit maruziyeti arasinda iligki kurmak giictiir. Ciinkii
gazin suda ¢oziiniirliigii az oldugu i¢in maruziyet ile
hastalik bulgularr arasinda gegen latent donem 3-24
saat arasinda degisir. Is Sykiisiiniin ayrintili alinmasi
onemlidir. Bu evrede laboratuvar testlerinde 16kositoz
ve arter kan gazlarinda alveolo-arteryel oksijen
gradientinde artma goriilebilir. Gogiis radyografisi
normal veya pulmoner ddem bulgular1 gosterebilir.
Nadiren azot dioksitin ¢ok yiiksek konsantrasyonlarina
maruz kalinmasi sonucu baslangi¢ta pulmoner 6dem
tablosu ile akut solunum yetmezligi, ardindan asfiksi
ve methemoglobineminin de olaya katkisiyla ilk 36
saat i¢inde hizla 6liim goriilebilir(8:16),

Ikinci evre (Maruziyetten sonra 2-5 hafta)

Daha yavag gelisen olgularda semptomlar bu evrede
azalir fakat oksiiriik, kiriklik ve nefes darlig:
semptomlart devam eder. Gogiis radyografisi agiimistir.
Bu iyilik evresinden sonra bazi hastalar {iglincii evreye
gegebilir (8.10),

Uciincii evre
Ik maruziyetten 3-6 hafta sonra bazi hastalar
baslangictakinden daha agir belirtilerle tekrar
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hastalanirlar. Ancak bu kez oksiiriik, dispne, hisiltili
solunum, ates, hipoksi bulgulari, akcigerde yaygin
raller ve gogiis radyograminda yama tarzinda
infiltrasyonlar, bronsiolitis obliterans gelisimine baglidir.
Histolojik olarak distal havayollarinda eksiidatif tikanma
bulgular ile birlikte peribronsiyal inflamasyon ve
fibroblast proliferasyonu mevcuttur. Hastalar bu donemi
atlatsalar bile kronik solunum yetmezIigi kalabilir. Bu
evrede steroidler yararli olabilir. Baz1 hastalarda hava
akimi kisithligr siireklidir. Az sayida hastada ise
solunum yetmezligi nedeniyle 6liim goriilebilir(8:16),
Azot oksit ile karsilasma Oykiisii olan hastanin
hastaneye yatirilarak 48 saat gbzlem altinda tutulmasi
gerekir. Kan gazi sonucuna gore gerekirse oksijen
verilir. Solunum yetmezligi gelisen olgularda
entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir. Kana
nitritin absorbsiyonu nedeniyle olgularin yaklasik %
44’tinde methemogloninemi gelismektedir.Bu nedenle
1-2 mg/kg metilen mavisi verilmesi yasam kurtarici
olabilir(*21), Genel anestezi diisiiniilen olgularda
anestezik olarak azot oksit kullanilmamalidir. Azot
dioksit maruziyetinden sonra hastaligin gidisi
degiskendir. Bazi olgular baslangi¢ fazinda iyilesir;
bazilar1 brongiolitis obliterans fazina dogru ilerler ve
sonra geriler; diger bir kisim hastada ise bu fazdan
sonra progresif hastalik tablosu gelisir. Akut akciger
hasarindan sonra hayatta kalanlar ge¢ ddonem
komplikasyonlar yoniinden risk altinda olduklarindan
diizenli olarak akciger mekanigi ve gaz degisimleri
yoniinden takip edilmelidir. Temel tedavi, destek
tedavisi seklindedir. Steroidler ilerleyici havayolu
tikanikliginin agirligini 6nlemede yardimeci
oldugundan spirometrik veya gaz degisim bozuklugu
gosteren asemptomatik bireylerde de kullanilmasi
diisiiniilebilir. Hastaligin gelisiminden sonra sekiz
hafta siireyle yiiksek dozlarda (6rn., 40-80mg/giin)
uygulanmasi1 bronsiolitis obliterans gelisimini
onlemede yardimcidir; eger baslangicta verilmediyse,
hastada bronsiolitis obliterans gelistiginde verilmesi
diisiiniiliir0,

Fosgen (COCl2)

Fosgen havadan agir, renksiz ve 80°C’ta sivilagan bir
gazdir. Birinci Diinya Savasinda gaz zehirlenmesi
nedeniyle 6lenlerin yaklasik % 80’inden fosgen
sorumludur(*:16) Diisiik konsantrasyonlarda taze
bicilmis saman kokusuna benzediginden tahris edici
ozelligi azdir ve bu nedenle kisi uzun siire gaza maruz
kalabilir. Yiiksek konsantrasyonlarda daha keskin
kokuda hissedilir®. Suda ¢oziiniirliigiiniin az olmasi
nedeniyle 6zellikle distal havayollarinda etkisini
gosterirken semptomlar sinsi bir sekilde yerlesir(®).
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Fosgen dogal olarak olusmaz. ilk olarak 1812’de
mangal komiiriinden klor ve karbon monoksit
gecirilerek sentezlenmistir. Bugiin izosiyanatlarin
sentezinde ara iiriin olarak, pestisid, plastik, boya ve
ilag iiretimi sirasinda olusmaktadir. Itfaiyeciler,
kaynakg¢ilar ve boya ¢ikaranlar, klorlu hidrokarbon
iceren maddelerin (0rn., ¢oziiciiler, boya ayirici
maddeler, kuru temizleme maddeleri ve metilen klorit)
1sitilmasi sirasinda karsilasabilirler.

Akcigerde fosgen yavas bir sekilde hidrolize olarak
karbon dioksit ve hidroklorik asit olusturur®-9), Cok
yiksek diizeydeki konsantrasyonlarda maruz
kalindiginda gozlerde yasarma, bogaz agrist ve
oksiirtik gibi miik6z membran irritasyonu bulgulart
belirgindir. Cogu hastada birkag¢ saatlik latent bir
donemin ardindan gogiiste sikilik, nefes darligt ve
nonprodiiktif okstiriik semptomlar1 olur; bu donem
24 saate kadar uzayabilir (4:6:8.9) Yiiksek yogunlukta
solunmasi1 pulmoner kapiller endotel iizerinde gii¢lii
bir oksidan etki ile kapiller duvar permeabilitesinde
artma ve interstisyel pulmoner 6deme yol agar. Gogiis
radyogramu belirsiz hiler biiylimeden pulmoner 6deme
kadar farklilik gosterebilir. Arter kan gazlarinda
alveolo-arteryel oksijen gradienti artmistir. [zlemde
destek tedavisi esastir. Bazi yazarlar steroidin yararl
olabilecegini ileri siirmektedir. Ancak kontrollii
calismalar yoktur. Uzun dénem takip Onerilir; hasta
tamamen iyi olabilirse de kismen solunumsal bozukluk
kalabilir(22),

Kiikiirt dioksit (SO2)

Renksiz, havadan agir, keskin, irritan bir gazdir ve
hava kirliliginin temel 6gelerindendir(*.8.9:12), Kronik
bronsitli hastalarda ataga yol acti8i, tarihi binalarda
kire¢ yapisinin bozulmasina neden oldugu iyi
bilinmektedir. Endiistride 6zellikle kagit iiretiminde,
sogutma depolari, petrol aritma, madencilik, batarya
iiretimi ve meyve korunmasinda karsimiza ¢ikar(®).
Mukoza yiizeyi ile temas ettiginde kiikiirt dioksit hizla
kiikiirt ve siilfiirik aside doniisiir. Suda ¢oziiniirliigiiniin
yiiksek olmasi nedeniyle gozlerde ve solunum yolunun
proksimal kisimlarinda irritasyon olusturarak cok
gecmeden semptomlara yol agar. Maruziyet diizeyinin
10 ppm’in iizerinde oldugu durumlarda goz, burun,
bogaz irritasyonu, oksiiriik, bronkokonstriiksiyon ve
gogiis agrist yakinmalari belirgindir. Cok yiiksek
yogunlukta karsilasmanin yagandig1 maden veya kagit
endiistrisi kazalarinda konjonktivit, korneada yanik,
iist hava yollarinda belirgin irritasyon, gogiis agrisi,
belirgin dispne ve siyanoz, alveoler hemorajiye neden
olur(®3.9:12)_ Kiikiirt dioksit asemptomatik astimli
hastalarda diisiik konsantrasyonda bile havayolu




direncinde artisa yol agabilir(12),

Fizik muayenede farenks hiperemiktir, solunum
seslerinde azalma ile birlikte ral ve ronkiisler isitilmesine
ragmen gogiis radyografileri normal bulunabilir, diffiiz
nodiiler opasiteler saptanabilir.

Destek tedavisi esastir. Yine steroidler inat¢1 havayolu
obstriiksiyonlarinda yararli olabilirse de bu yaklagimi
destekleyen yeterli veri mevcut degildir. Kiikiirt
dioksitin RADS gelisimi ile de iligkili oldugu
gosterilmistir.

Ozon (03)

Ozon ¢evresel kirli havanin énemli bir parcasidir.
Atmosferin iist kisimlarinda dogal olarak kendiliginden
olusur. Bu sekilde yeryiiziinii giinesin ultraviyole
radyasyonun etkilerine karst korur. Suda ¢oziiniirliigii
nispeten azdur. Insanda diisiik konsantrasyonlarda (0.3-
0.9 ppm) oksiiriik, gogiiste rahatsizlik hissi, havayolu
obstriiksiyonu bulgulari olusturabilir. Ancak, tekrarlanan
diisiik konsantrasyonda kargilagmalar sonucu tolerans
gelisebilmektedir ve bu muhtemelen superoksit
dismutaz artisina baglidir®. Yiiksek yogunlukta
karsilagmalar yiiksek irtifa ucuslarinda (30.000 feet
iistiinde) kabin i¢ine ozon girisi sonucu ve elektrik
kaynag1 sirasinda yiiksek gerilim ile olusan gaz
nedeniyle olugsmaktadir. Ayrica suyun sterilizasyonu
sirasinda ve kagit beyazlatici olarak kullanimi sirasinda
da yogun karsilagmalar olabilir. Tedavisi NO2 etkisi
ile ortaya ¢ikan tablonun tedavisine benzer. Ancak
methemoglobinemi yoktur(D.

IRRITAN VE TOKSIK
DUMAN INHALASYONU

Gaz seklindeki toksik inhalanlardan bagka, metal
dumani da toksik inhalasyona neden olan diger bir
gruptur. Toksik metalik maddelerin inhalasyonundan
kaynaklanan hastaliklardan baglicalari metal dumamn
atesi, kadmiyum inhalasyonu ve Polimer dumami
atesidir.

Kadmiyum

Kadmiyum asimmaya ¢ok direngli oldugundan celik
karigimlarda, teknelerde aginmaya direngli malzeme
yapimi ile metal yiizeylerin elektrolit kaplama ve
galvanizlenmesinde, lehim, pil ve alkali akii yapiminda,
boya, plastik, deri ve cam sektoriinde renk verici olarak,
atom reaktorlerinde notron tutucu olarak ve yanmayan
malzeme yapiminda kullanilmaktadir. Kadmiyum kaplh
yiizeyler cinko kapl yiizeylere benzeseler de, 1sitma
ile altin sar1s1 bir tabakanin olusmasi1 kadmiyumu, gri
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bir dumanin ¢ikmasi ise ¢inkoyu diisiindiiriir(). Bu
parlak metal tozun yutulmasi 15 dakika ile 2 saat i¢cinde
asirt tiikiiriik salgilanmasi, bulanti, kusma, ardindan
diyare, tenesmus ve sok gelisimi ile kendini gosterir.
Klinik diizelme 10 saat iginde baslar*:), Yiiksek 1s1
ile ortaya ¢ikan kadmiyum dumani (kadmiyum oksit)
metal dumani atesine yol acabilecegi gibi yogun
kargilagsma durumunda agir kimyasal pndmonitis tablosu
ile sonuclanabilir. Metal dumani atesine benzer bir
klinik tablo olmakla birlikte kadmiyum pnomonisi
bulgular1 daha agirdir ve radyolojik olarak akcigerlerde
diffiiz infiltrasyon ile seyreder. Agir olgularda,
hemoptizi, hemorajik pulmoner ddem, bdbrek
yetmezligi, ve 6liim goriiliir(®-23), Steroidler yararl
olabilir, fakat tedavinin ana prensibi destek tedavisidir.
Restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu ve
diffiizyon kapasitesinde azalma bildirilmistir.
Kadmiyum duman ile uzun siireli karsilasma sonucu
amfizem gelistigi bilinmektedir. Kadmiyum is¢ilerinde
gozlenen hava akiminda kisitlilik, akcigerde asiri
havalanma bulgular1 ve gaz transferinde azalma
amfizem icin tipiktir. Bu olgularda fizik muayene ile
amfizem bulgulari, nazal iilserasyon nedeniyle koku
alma hissinin bozulmasi, cogu olguda kesici ve kdpek
dislerde sarimtrak bir bant izlenir. Kadmiyum viicutta
baglica karaciger ve bobreklerde birikir. Bobreklerde
tiibiiler proteiniiri, karaciger hasari, anemi ve kemik
iligi baskilanmasi bildirilmistir. Akut veya kronik
kadmiyum zehirlenmesinde spesifik bir tedavi yoktur
ve hem British antilewisite (BAL) ve hem de
etilendiamintetraasetik asit’in (EDTA) uygun olmadig1
diisiiniilmektedir(®),

Civa

1700°1ii yillarda Ramazzini tarafindan ayna yapimi
sirasinda civa ile temas nedeniyle felg ve astim gibi
endiistriyel etkilenme olgular1 bildirilmistir(®.
Giiniimiizde 6zellikle kimya, metaliirji ve elektrik
endiistrisinde civanin yaygin kullanimi s6z konusudur.
Amator ugras olarak amalgamdan degerli metalleri
ayristirma sirasinda da temas miimkiindiir. Semptomlar
genellikle akut maruziyetten 1-4 saat sonra oksiiriik,
nefes darlig1 ve gogiiste sikisma hissi ile baglar. Bunu
paroksismal oksiiriik, istah kaybi, ates, yorgunluk,
sertlik ve tremor izler. Eger maruziyet agirsa, dispne
ileri diizeydedir ve 6liimle sonlanabilir®). Ciddi akciger
zedelenmesine ¢ocuklar ve kiigiik ev hayvanlar1 daha
hassastir®. Maruziyet az ve tekrarlayict ise, semptomlar
karin agrisi, diare, tirnaklarda erozyon, gingivitis,
tremor, irritabilite ve unutkanlik gibi nonspesifik
norolojik semptomlar goriiliir. Akciger tabanlarinda
raller isitilebilir. Gogiis radyografisinde diffiiz, yama
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tarzinda infiltrasyon, solunum fonksiyon testlerinde
mikst restriktif ve obstriiktif bozukluk saptanabilir.
Civa dokularda tutuldugundan kandaki diizeyi diisiik
bulunabilir, ancak kronik maruziyet idrarda artmis civa
diizeyi ile ortaya konabilir. Agir olgularda patolojik
olarak trakeobronsit, alveoler 6dem ve hyalen membran
olusumu go6zlenir. Bebeklerde bronsiolit ve
pnomotoraks tablosu 6liime neden olabilir(®. Civanin
agizdan yutulmasina bagli akut batin ve bobrek
semptomlart gelisir.

Tedavi destek tedavisi seklindedir ve akut akciger
hasarina yoneliktir. Steroidlerin ispatlanmig bir yarari
yoktur. Dimerkaptol ve penisilamin gibi selasyon yapici
ajanlar yutulmaya bagli civa atilimint arttirmak icin
kullanilsalar da, akut akciger hasar1 sonrasinda etkili
olduklar1 gosterilememistir®).

Metal dumam atesi

Klasik sekliyle kaynak sirasinda gozlenen bu durum,
yeni olusmus agir metal oksitlerinin inhalasyonundan
kaynaklanan akut endiistriyel bir hastaliktir(*:5),
Metal dumant atesi fizyopatolojisinde immun-kompleks
mekanizmasi genelde kabul edilse de solunum
parankimine direkt toksik etki, protein denatiirasyonu
ve endotoksin benzeri mekanizma da 6ne siiriilen diger
goriislerdir. Cinko oksit en sik goriilen neden olmakla
birlikte, aliiminyum, antimon, piring, kadmiyum, kobalt,
bakir, krom, demir, kurgun, magnezyum, manganez,
nikel, selenyum, giimiis, kalay gibi bagka metallerde
de goriilebilir®9). Diger mesleki riskler arasinda metal
parcalarint sert kaynak ile ¢cok yiiksek erime noktasinda
(>8000°F) birlestiren is kollar1, bronz yapimi (temel
olarak bakir ve kalay alagim iglemi), bakir yuvarlama,
pirin¢ dokiim isi, galvanizasyon (pasa kars1 ¢inko ile
kaplanma islemi), maden kiilgesinin ergitilerek yabanci
maddelerden ayrilmasi iglemi, lehim (dolgu maddesi
kullanilarak metalin birlestirilmesi; [yumusak lehimler
diisiik ergime noktasina sahip dolgu ile (<6000°F); sert
lehim daha yiiksek ergime noktasina sahip dolgu
kullanilarak (600-8000°F) lehimlenir; daha yiiksek
ergime noktalarinda daha fazla metal dumani olusur];
kaynak (metalleri eriterek birlestirme isi olup bazen
bir dolgu maddesi kullanilir) islerinde gozlenebilir(),
Klinik olarak ates, tistime, kas agrisi, bas agrisi, oksiiriik,
bogaz agrisi, gogiiste tikaniklik hissi, grip benzeri
semptomlarla kendini gosterir. Asirt terleme, susuzluk
ve metalik tat bazen ayirt ettirici ek semptomlardir(+-
6)

Tanida temel nokta 6zellikle ilgili meslek gruplarinda,
kotii havalanan ortamda 3 ile 10 saat 6nceden karsilasma
oykiisiidiir. Tekrarlayan karsilagsmalarda tolerans
geligebilir ve kisi metal dumani kaynagindan birkag
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glin uzaklasip tekrar dondiigiinde semptomlar
tekrarladigindan “Pazartesi Atesi” olarak bilinir(),
Akciger muayenesinde ral ve ronkiisler isitilebilir fakat
gogiis radyogrami genellikle normaldir. Hafif bir
lokositoz ve sola kayma olabilir, laktat dehidrogenaz
yiikselebilir, ve hafif hipoksi olusabilir. Hastalik tablosu
1-2 giin i¢inde kendiliginden geriler. Tedavide dinlenme,
antipiretik ve analjezik uygulanir. Uzun donemde sekel
bildirilmemistir(4-6),

Duman bombasi

Cinkoklorit (ZnCl2) duman bombasinin temel
elemanidir. Orduda, itfaiyecilik egitimi ve eglence
sektorinde duman olusturmak amaciyla
kullanilmaktadir. Cinkoklorit mukoza yiizeyinde su ile
temas ettiginde HCI ve ¢inkooksiklorit olusarak
irritasyona neden olur. Maruziyetin yogunlugu, siiresi
ve ortamin kapali olusu hasarin agirligini belirler.
Cinkoklorit partikiillerinin boyutu ortalama 0.1 pm’dir
ve bu nedenle periferik hava yollarina kadar ulagabilirler.
Partikiillerin akcigerde birikimi ve HCI olusumu diffiiz
akciger
Erken donemde trakeobronsit ve pnomonitis bulgulari
gozlenebilir. Gogiis radyografisi normal olabilecegi
gibi pnomonitis ile uyumlu diffiiz parankimal
infiltrasyonlar da goriilebilir. Baglangicta hipoksemi
olmasa da pnomonitis varliginda gelisebilir ve agir
olgular akut solunumsal zorluk sendromu ile
sonuglanabilir. Akut akciger zedelenmesinin sik goriilen
bir komplikasyonu subplevral amfizeme bagh
pnomotorakstir(),

Tedavi oksijen verilmesi ve gerekli oldugu durumlarda
pozitif basin¢li mekanik ventilasyondur. Steroidler
denenmis, ancak klinik gidisi degistirdigi
ispatlanamamustir. N-asetilsistein, oksidanlara baglh
akciger zedelenmesini azaltabilir ancak prognoza etkisi
tartismalidir®),

zedelenmesinden sorumludur(d).

Polimer duman atesi

Politetrafloroetilen (PTFE, veya Teflon) bu sendromdan
sorumlu etkendir. Bu polimerin pirolizi alifatik ve
siklik florokarbonlarin salinimina yol acar. Isyerine
tasinan sigara klasik olarak bu toksin i¢in vektor kabul
edilmektedir.
kaplanmasinda, kimyasal kaplarda, tellerde, contalarda,
cerrahi protezlerde kullanilmaktadir(4-6). Hastaligin
fizyopatolojisi tam olarak anlagilamamistir. Gribe
benzer oksiiriik, ates, tistime, titreme, gogiiste tikaniklik,
nefes darlig1, bas agrisi, bogaz agrisi ve kas agrisi gibi
semptomlar metal dumani atesi ile benzerlik gosterir.
Mesleki olarak PTFE ile temasin olmasi ve bu kisilerde
semptomlarin sigara iciminden sonra baglamasi polimer

PTFE mutfak malzemelerinin




duman atesi i¢in tipiktir. Tiitlin iiréinlerinin inert
floropolimerler ile kontamine oldugu, daha sonra tiitiin
dumani ile beraber yogun bir sekilde solunmasiyla
hastaligin olustugu ileri siiriilmektedir. Tiitiin dumaninin
kisileri polimer duman atesine duyarli hale getirdigi
de diger bir goriistiir*-©). Akciger muayene bulgular
normal olabilir veya takipne, ral saptanabilir. Lokositoz
olabilir, ve gogiis radyogrami genellikle normal
bulunmasina ragmen bazen yama tarzinda
infiltrasyonlar gozlenir. Destek tedavisi temeldir.
Korunmada igyeri havalandirma kosullarinin yeterli
olmasi, is¢ilerin floropolimer igeren iriinlerle temas
sonrasinda el yikama aligkanliklarini kesin olarak
edinmeleri; ¢alisma ortaminda yemek, icmek veya
tlitlin kullaniminin olmamasi; is ortamina tiitiin
iiriinlerinin getirilmemesi énemlidir(®).

Tek bir maruziyetten sonra karakteristik olarak diizelme
hizl1 ve uzun donemde tamamen sekelsiz iken,
tekrarlayan karsilagmalar akciger fibrozisi ile iligkili
bulunmustur.

REAKTIF HAVAYOLU DISFONKSIYONU
SENDROMU (RADS)

Nonimmiinolojik veya irritanlara bagli gelisen astim

benzeri bir tablo olan RADS ilk kez Brooks ve

arkadaglar tarafindan tanimlanmaistir ve temel olarak

daha 6nceden solunumsal bir yakinmasit olmayan bir

kisinin solunumsal irritan ile yogun olarak

karsilagmasindan sonra saatler igcinde ortaya cikan bir

bronkospazm tablosudur(?¥), RADS tan1 kriterleri

sunlardir:

1. Daha once solunumsal bir yakinmasinin olmamast;

2. Semptomlarin kaza veya rastlanti ile tek bir maruziyet
sonrasinda baglamas;

3. Kargilasilan gaz, duman veya buhar gibi solunumsal
irritanin yliksek konsantrasyonda olmasi;

4. Semptomlarin kargilagsmadan sonra 24 saat iginde
baslamasi ve en az 3 ay siirmesi;

5. Astimla uyumlu oksiiriik, nefes darligt, higiltili solunum
gibi semptomlarin olmast;

6. Nonspesifik brons asirt duyarliliginin varligi;

7. Solunum fonksiyon testleri normal olabilir veya
havayolu obstriiksiyonu bulgular1 olabilir;

8. Diger solunumsal hastaliklarmn ekarte edilmesi (2:0:24.25),

Toksik inhalasyonu takiben ortaya ¢ikan semptomlar
havayolu inflamasyonu ile iliskili olsa da, brong asir1
duyarliliginin temeli tam olarak anlasilabilmis degildir.
Aragtirilan hipotezler arasinda havayolu reseptor
esiginde degisim, hava yolu epiteli gecirgenliginde
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artma, asirt mediator salinimina bagh diiz kas
disfonksiyonu, kalic1 havayolu inflamasyonu sayilabilir.
Bu hastalardaki tedavi yaklagimi diger astmatik
hastalardan farkli degildir®.

YANGINDA DUMAN INHALASYONU

Yanginlarda siklikla 6liim nedeni yanigin kendisinden
cok ortamdaki dumanin yogun olarak solunmasina
baghdr. Ust solunum yollar1 1smin dagiliminda oldukga
etkili oldugundan termal hasar siklikla ses tellerinin
iistiindeki bolgede olusur. Yiizde, orofarekste, hava-
yolunun iist kisimlarindaki termal hasar, 6dem ve
obstriiksiyonuna yol acar. Alt solunum yolu hasari
genelde dumanin kimyasal etkilerine baglidir ve
dogrudan mukozal irritasyon nedeniyle brons
mukozasinda asir1 salgilanma, bronkonstriiksiyon ve
hava yolu 6demi ile sonuclanmir(1®). Dumanin kimyasal
komponentleri yanan maddenin yapisi ile iligkilidir.
Bu komponentlerin ¢cogu gaz seklindedir, fakat bircok
kimyasal madde de solunumla alinan partikiillere
yapisik olarak havayollarina ulasarak hasara neden
olur(3:20), Duman solunmasinin sistemik etkileri, temel
olarak CO ve siyaniir gibi asfiksanlarla olusan hiicre
hipoksisi ve asidozun bir sonucudur.

Yanginda en 6nemli nokta iist havayolu acikliginin
devamliliginin saglanmasidir. Havayolu hasarinin
varlig1 ve entiibasyonun gerekliligi konusunda bir ¢ok
yontem ileri siiriilmiistiir. Oykii ve fizik muayene bu
degerlendirmede 6nemli olsa da, iist havayolu hasarini
dogru olarak degerlendirmede yetersizdir. Haponik ve
arkadaglar1 spirometri ve akim-voliim egrisinin seri
oOlctimlerinin hasarim erken bir belirleyicisi olabilecegini
ileri siirmiislerdir(7).

Yanginda duman solunmasina bagli gelisen zedelenme
spirometrik olarak inspiratuar akim hizinda azalma,
akim voliim halkasinda inspiryum fazinda diizlesme
olusturursa degisken ekstratorasik havayolu
obstriiksiyonunu diistindiiriir ve bu da {ist hava
yolundaki 6deme baglidir. Sonraki 6lciimlerde
obstriiksiyon bulgular1 giderek artiyorsa hasta acil
entiibasyon acisindan yakindan takip edilmelidir(10).
Fizyolojik takip diginda laringoskopi veya bronkoskopi
ile tist hava yolu degerlendirilebilir ve ayrica
bronkoskop ile alt havayollarinda da zedelenme
bulgular1 gozlenebilir. Ust hava yolunda 6dem bulgulart
varliginda entiibasyon onerilmektedir. Sadece mukoza
irritasyonu varsa, 24 saat icinde ddem agisindan
endoskopi tekrarlanir. Endoskopinin iist havayolu
tikanikligini arttirabilecegi, entiibasyon ve mekanik
ventilasyonun enfeksiyon, oksiiriigiin baskilanmasi ve
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sekresyonlarin klirensinde azalma gibi baz1 istenmeyen
etkilerinin oldugu bilinse de, ana kural “kusku-
laniyorsan, entiibe et” bicimindedir(10),
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