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Diinya Saglik Orgiitii (DSO), evde pisirme ve 1sinma amaciyla yakilan ates dumaninin
solunmasi basta olmak iizere, ekinlerin yakilmasi, orman yanginlart ve kazalar sonucu
yaklagik bir milyar kadar kisinin zararli duman solumasina bagli olarak solunum yollarinin ve
akcigerlerinin etkilendigini tahmin etmektedir (1). Bu etkilerin bir kismi1 solunan dumanin
1s1sindan dolay1 solunum yollarinda olan termal etkilenme, bir kismi ise solunan dumanin
icermis oldugu irritan ve toksik gazlarin neden oldugu akciger ve sistemik zehirlenmedir. Bu
arada kimyasal silah olarak kullanilan gazlar ve savas ortaminda kullanilan bombalarin neden
oldugu akciger hasari da nadir degildir. Ozellikle yanik sirasinda inhalasyon hasari da
olugmus ise mortalite yiiksektir.

Inhalasyon hasart deyimi, uluslararasi tip literatiiriinde kabul gormiis ve sik
kullanilmasina ragmen, evrensel bir tanimi ve tani kriterleri mevcut degildir (2). Ancak pratik
acidan, 1- Ust solunum yollarinda olusan 1s1 yaralanmasi, 2- Yangin yerinde olusan zehirli
gazlarin neden oldugu yaralanma ve 3- Alt solunum yollarimin ve akcigerlerin kimyasal
yaralanmasi seklinde kliniklere ayirabiliriz. Ayrica solunum yoluyla alinan duman igeriginde
bulunan zehirli gazlarin neden oldugu sistemik zehirlenme ayr1 bir form olarak
degerlendirilebilir. Sirayla sayilan her bir yaralanmanin ayr1 patofizyolojisi, ayr1 tedavisi ve
uzun donemde olusan etkileri de ayridir. Bu nedenle oldukca genis klinik formlara sahiptir.

Yiiksek 1s1 disinda, solunum yoluyla alinip inhalasyon ve akciger hasar1 yapan ajanlarin listesi



tablo 1°de, yine solunum yoluyla alinip sistemik zehirlenme yapan ajanlarin listesi ise tablo
2’de goriilmektedir (3). (TABLOLAR BU PARAGRAF SONRASINA KONULACAK)

Dumanin neden oldugu sistemik etkilerin biiyiik kismin1 Karbon monoksit (CO)
zehirlenmesi olusturmaktadir. Tabloda belirtilen diger ajanlarla olan zehirlenmeler daha
nadirdir. Genellikle is kazas1 ve afet gibi durumlarda daha ¢ok ortaya ¢ikmaktadir. s kazasi,
yangin ve afet gibi nedenlerle olusan klinik tablolar agir ve Sliimciil olabilmektedir. s yeri
ortaminda duman solumasiyla ortaya ¢ikan klinik tablolar ise daha cok is giicii kaybina neden
olmaktadir.

Akut inhalasyon hasar1 patofizyolojisi:

Anatomik olarak solunum yollar1 ve akcigerler inhalasyon ile alinan duman, partikiil
ve toksik ajanlara karsi bir dizi korunma mekanizmasina sahiptir. Hava akim tiirbiilansi ile
burundan baglayan bu korunma mekanizmalari, solunum yollart mukozasi ve alveollere kadar
degisik formlarda devam eder. Solunum yolu epitelinde bulunan silier aktivite ve mukus
sekresyonu solunum yollarinin ana koruyucu mekanizmalarini olusturur. Trakea ve bronslar
boyunca devam eden bu mukosilier aktivite ile alt solunum yollarina kadar inen partikiiller
saatte yaklasik 1-4 cm kadar hizla proksimale dogru iletilerek drenaj saglanir. Daha derinlere
ulasan partikiiller alveolar makrofajlarca fagosite edilir. Lizozomal enzimler sayesinde bu
partikiiller par¢alanir. Baz1 partikiiller ise bu asamada inflamasyona ve bir dizi immiinolojik
reaksiyonlara neden olabilir. Lenfatik damarlar da akcigere gelmis olan partikiillerin
temizlenmesinde rol oynamaktadir. Akciger dokusu, karaciger ve bobreklere kiyasla ¢ok az da
olsa polisiklik aromatik hidrokarbonlar gibi bilesikleri detoksifiye edebilirler. Ancak bu
fonksiyonlar1 oldukga sinirhdir (3).

Solunum ile alinan toksik ajanlarin neden oldugu hasarin boyutunu temelde 3
parametre belirler. Bunlar; toksik ajanin suda ¢oziiniirliigii, toksik ajana karsi olan maruziyet

stiresi ve son olarak dakika ventilasyonudur. Genelde toksik ajanin suda ¢oziiniirligii ne kadar



fazla ise o kadar ¢ok iist solunum yollar1 etkilenir. Yiiksek konsantrasyonda veya uzun siireli
maruziyet ile alt solunum yollar1 da etkilenir. Suda ¢oziiniirliigii az olan bilesikler alt solunum
yollarii 6zellikle alveol ve bronsiyol epitellerinde yaralanmaya yol acarlar. Bundan alveolar
makrafajlar ve alveolokapiller membran hasar gordiigiinde, kimyasal pndmoni ve sonrasinda
komplikasyon olarak bakteriyel pmomoni gelisebilir. Benzer sekilde inhale partikiillerin
buytkligii, sekli ve dansitesi toksisite boyutunu ve seklini belirler. Partikiil boyutu 10 p ve
iizeri olanlar nasofarinks ve larinkste, 3-10 u ¢apinda olanlar bronglarda, 0.5-3 p arasi olan
partikiiller ise distal hava yollar1 ve alveollerde birikir. Cap1 0.5 p’dan kii¢lik olan partikiiller
ekshale hava ile tekrar disar1 atildigi kabul edilir. Suda eriyebilen kiiciik partikiiller
repiratuvar bronsiyol ve alveol epitelinden direk kana karigabilirler. Coziinmeyen partikiiller
ya balgamla atilir, ya da makrofajlarca fagosite edilerek elimine edilir. Fagosite edilen bu
pargaciklar fibrosis, graniilom veya amfizem nedeni olabilirler (4). Solunum yolu ile toksik
ajanlara maruziyet sonrasi, hava yolu hiicrelerinde hasar yaninda, hipoksemi, doku hipoksisi
ve sistemik zehirlenme meydana gelebilir (3-4).

KLINiK YAKLASIM VE TEDAVI

Hastaneye gelmeden once yapilmasi gerekenler:

Nefes darligi, tasipne, pulse oksimetri ile hipoksemi saptanan, suur durumunda
degisiklik olan, inhalasyon hasari siiphesi ve CO zehirlenmesi siiphesi olanlara maske ile
oksijen verilmelidir. Eger stridor veya {ist solunum yolu ddemi belirtileri var ise, preemtif
olarak entlibasyon yapilabilir. Solunum yollarinda 6demin arttigi ve entiibasyonun
yapilmadigr durumlarda larinkoskopi yapilmasi zorlasir hatta imkansiz olabilir. Bu gibi
durumlarda laringeal maske ile ventilasyon pek Onerilmez. Endikasyonu oldugunda uygun
entiibasyon tiipli ile entiibe edilmelidir. Hava yolundaki sekresyonlarin aspirasyonu,
inhalasyon yolu ile ¢esitli tedaviler uygulanacagindan ve hava yolu direnci olusturmamak

gerektigi akilda tutulmalidir (3).



Hangi hastanin yanik merkezine, hangisinin travma merkezine veya hiperbarik oksijen
tedavisi (HBO) i¢in yonlendirilmesine olayin gectigi alanin 6zellikleri ve hastane dis1 yapilan
ilk degerlendirme ile karar verilir. Ozellikle yogun duman inhalasyonu oldugu durumlarda
mutlaka HBO tedavisi gerekebilecegi diistiniilmelidir. Durumu agir ve vital bulgulari stabil
olmayan hasta, olay yerinde yeterli hava yolu saglanmasi ve oksijen destegi ile spinal
stabilisazyonu saglandiktan sonra erken transportu yapilmalidir. Intravendz yol agilmasi ve
elektrokardiyogram hasta transportu sirasinda yapilabilir. Akut inhalasyon hasar1 olan hasta
eger termal veya kimyasal yanig1 varsa narkotik analjezik yapilmalidir (3). Akut inhalasyon
hasar1 olan hastanin nasil etkilendigi hakkinda yeterli hikaye alinamiyorsa, olay yerindeki
gozlemler hastanin tedavisi ve prognozu konusunda yardimci olabilir.

Acil servis iinitesinde yapilmasi gerekenler:

Bu hastalara acil serviste yapilacak tibbi miidahale segenekleri ¢cok olmakla birlikte,
esas yapilmasi gerekenler hastane disinda ve hastaneye taginma siirecinde yapilmalidir. Ciinkii
erken miidahale hayati onem tasir. Acil serviste Ozellikle konsiiltasyonlar ile hasta
degerlendirilmeli, fiberoptik laringoskopi ile iist solunum yollarindaki etkilenme boyutlar
gozden gegirilmeli ve trakeal entiibasyon gerekli olup olmadigina karar verilmelidir. Hava
yolu &demi problemi oldugunda, trakeal entiibasyon, gerekirse fiberoptik bronkoskopi
esliginde entiibasyon veya krikotiroidektomi de yapilarak uygun hava yolu saglanmalidir (5).

Spontan solunumu olan veya ventilatore bagli olan vakalara inhaler bronkodilator
verilmelidir (6). Kortikosteroidlerin kullanimi konusunda veriler geligkilidir (7,8).

Akciger radyografisi, arter kan gaz1 (AKG), ko-oksimetre, seri PEF Ol¢iimii ve eger
varsa yatak basi yapilan spirometri ile inhalasyon hasarimin agirhigi hakkinda bilgi sahibi
olunabilir. Bu tetkiklerin maruziyetin erken sathalarinda normal olabilecegi akilda
tutulmalidir. Bu tetkiklerin yaninda EKG, kan ve idrarda toksikolojik ¢aligmalar inhalasyon

hasarmin nedeni veya komplikasyonlar1 hakkinda bilgi verebilir. Pulse oksimetre yaniltici



olabileceginden, ko-oksimetre bu hastalarda oksihemoglobin saturasyonu konusunda daha
saglikli bilgi verir. Entiibasyon, oksijen, bronkodilatéor tedavi ve hava yollarindaki
sekresyonlarin temizlenmesine ragmen, hipoksemi devam ediyor olabilir. Bu gibi durumlarda
erken akciger parankim hasar1 olarak degerlendirilir, mekanik ventilasyon ve PEEP
uygulanmasi gerekebilir. Cilt yanig1 ve akut inhalasyon hasari olan hastada sivi dengesini
saglama tedavisi zor ve dikkatli yapilmalidir. Cilt yamigina bagl fazladan olan sivi kaybi
yaninda, inhalasyon hasarinin neden oldugu akcigerde alveolo-kapiller bariyerin bozulmasi ile
alveol i¢ine fazladan sivi kagar ve intersitisyel mesafede voliim daha da artmis olabilir. Bu
durumdaki hastalarda sivi alim ve c¢ikarim takibi yaninda, pulmoner arter kateteri ile
hemodinamik parametrelerde yakindan izlenmelidir (5,9).

Fizik muayenesinde genel durumu iyi ve rahat goriinen daha hafif hastalar, neye, nasil
ve ne kadar siire maruz kaldig1 iyi sekilde sorgulanmalidir. Inhalasyon hasari siiphesi olan
hastalar en az 24 saat gozlem altinda tutulmalidirlar.

Giinliik yasamda olan inhalasyon hasarlari
Duman soluma:

Acil serviste miidahale gerektiren, akut inhalasyon hasar1 nedeni siklikla yanginlardir.
Ayrica solunan duman igerigi inhalasyon hasar1 boyutunu ve mortaliteyi degistirir. Yangin
neticesi cilt yanig1 gelismis kisilerde inhalasyon hasar1 da varsa mortalite artar. Duman
solumasina bagli mortalite %5-8 arasidir (10). Erken dliimlerin ¢ogunlukla nedeni hava yolu
tikanmasi ve sistemik-metabolik zehirlenmelerdir.

Duman solumanin neden oldugu akut inhalasyon hasar1 birbirinden degisik ve zaman
iligkili 3 fazdan olusur. Maruziyetten sonraki ilk 36 saate kadar olan ve daha c¢ok akciger
yetmezligi ile miicadele edilen erken faz (10). Acil serviste hastanin daha g¢ok akciger
yetmezlik sorunlariyla ugrasilir. Sonraki 2-5 giin arasi donemde, solunum yollarinda mukozal

nekroz ve O6dem, yapiskan balgam, distal hava yollarinda obstriikksiyon ve atelektazi,



intersitisyel akciger 6demi ve bronkopnomoni ile miicadele edilir. Bu inflamatuar ve
infeksiyon fazi ortalama 5 giin kadar siirer. Sonrasinda akcigerdeki hasarlarin iyilesmesi ve
yaralarin kapanmasi donemidir. Bu dénemde hastane kokenli pndmoniler, akciger yetmezligi
ve ARDS ile miicadele edilir (11).

Dumana bagh akciger hasari:

Dumanin igerigi birbirinden farkli ve zor zehirlenmelere neden olabilir. Dumana bagl
zehirlenme, yanan maddenin cinsine, yanma sekline ve olusan isinin sicakligina bagl olarak
degisir. Hatta ayn1 yap1 i¢cinde duman bilesimi ilk yanma sirasinda, yanan maddeye olan
uzaklikta ve sondiirme sirasinda bile degisir. Kapali ortamda filtreli olarak da dumana maruz
kalinabilir (igten yanmali motor gibi) bu gibi durumlarda dumanin neden oldugu sistemik
zehirlenmeler akciger etkilenmesinden daha ¢oktur. Dumana maruz kaldiktan sonra, dumanin
kimyasal igerigine, partikiil boyutuna, maruziyet siiresine ve dakika ventilasyonuna gore
klinik degisir. Ayrica maruziyet siliresi, maruz kalan kisinin nérolojik durumu ve
karboksihemoglobin (COHDb) diizeyi klinik belirleyicilerdir. Bu hastalarda norolojik durum
siklikla kafa travmasi, ilag veya alkol alimi ile karigmaktadir.

Solunum sisteminde 6zellikle {ist solunum yollar1 buhar igeren termal ortamda daha
fazla etkilenir. Ciinkii buhar kuru sicak havaya gore daha fazla 1s1 tagima kapasitesine sahiptir.
Bu nedenle inhale dumana maruz kalan kiside, olaya sicak buharda katildiginda oliimciil
glottik 6dem, termal trakeit ve brons mukozalarinda hemorajik 6dem daha hizli gelisir
(12,13). Duman igerisinde gaz olarak korbon monoksit, hidrojen siyaniir, asit, aldehit gazlar
ve oksidanlar bulunur (3,14). Duman maruziyeti 6ncesi reaktif hava yolu hastalig1 ve kronik
duman maruziyetine bagl akcigerde olan degisiklikler inhalasyon hasarinin siddetini arttirir
(15).

Duman solunmasinin sistemik etkileri:



Duman solumanin erken donemde sistemik etkilerinin baginda kardiyak dolma
basincinda ve kardiyak indekste azalma goriiliir. Bu etkinin nedeni olarak karbon monoksit
veya hidrojen siyaniiriin neden oldugu mitokondriyal hasar ve kalp kasmin hipoksisidir.
Ayrica kapiller kagaktan dolay1r damar i¢inde azalan voliim ve protein de kardiyak indeksi
etkiler. Cilt yaniginin da olmasi, hastada inflamatuar yanit olusturarak kalp debisini azaltir.
Bu nedenlerle erken sivi resusitasyonu yeterli perfiizyonu saglamak ve devam ettirmek igin
tedavinin temelini olusturur.

Inhalasyon hasarmin geg etkileri olarak maruziyetten sonraki 2-3. giinlerde hava yolu
ve akciger parankiminde ortaya c¢ikan inflamasyondur. Nosokomiyal pnomoni ve cilt
yaniginin olmasi, inflamasyonun siddetini arttirir, doku oksijenasyonu ve kan akimi
bozulmasina neden olur. Bas boyun yaniginin olmasi hava yollar1 ve akciger enfeksiyonu
gelismesi icin ek risk olusturmaktadir (15).

I1k 36 saatte yapilmasi gerekenler:

Bu siire icinde tan1 ve tedavinin baslangict ve sonraki asamalar belirlenir. Erken
taninin temelini klinik siiphe olusturur. Oryantasyon bozuklugu ve biling kaybinin olmasi
duman solunmasi sonucu olabilir, hatta maruziyet siiresinin uzun oldugunu da gosterir.
Baglangigta solunumsal semptomlar olmayabilir. Siyah renkte balgam, burun, yiiz ve sagh
derinin renk degisikligi, yiiz yanigi, okstiriik, veya stridor, higiltili solunum olmasi inhalasyon
hasar1 olabilecegi hakkinda bilgi verir. Onceleri AKG normal olabilir. Bazen kana gecen
karbon monoksitten dolay1 metabolik asidoz ve oksijen saturasyonunda diisiikliik goriilebilir.
Pa02/FiO: orami prognoz hakkinda bilgi verebilir. ilk miidahale sirasinda PaO2/FiO2 oranin
300 iin tlizerinde olmasi prognozun iyi olacagini diisiindiiriir (16). Baslangicta akciger grafisi
siklikla normaldir. Ciinkii hava yollarinda olan hasar, akciger parankiminde olusacak
degisikliklerden once meydana gelir. Peribronsiyal belirginlesme erken fakat nonspesifik

bulgudur. Atelektazi, akcigerlerde sivi voliimiiniin artis1 ve fokal infiltratlar ilk birkag¢ giin



icerisinde gelisebilir. Kapali ortamda yangin dumanina veya hipoksemik atmosfere maruz
kalindiginda olusan hipoksi geri dontisimliidiir fakat norolojik disfonksiyon gelismisse bu
durum uzun siirelidir.

Doku hipoksisine neden olan ajanlar 6zellikle yanma sonucu ortaya ¢ikan karbon
monoksit ve hidrojen siyaniirdiir. Karbon monoksit (CO) alveolar membrani hizlica gegerek
hemoglobine baglanir. Ko-oksimetre ile Olciilen arteryel hemoglobin satiirasyonu diisiik
olarak bulunur. COHb, hemoglobin oksijen disasiasyon egrisinin sola kaymasina neden olur.
Boylece hemoglobinin dokulara oksijen birakmasi azalir. Dokularin karbon monoksite
maruziyeti uzadik¢ca mitokondrial oksidatif fosforilisazyon bozulur ve ATP iiretimi azalir.
Sonugta metabolik asidoz olusur.

Oksijen tedavisi ile COHb diizeltilmeye calisilir. COHb yarilanma 6mrii birkag faktore
baghdir. Inrtapulmoner santlarin agilmas: ve dokularda birikmis olan karbon monoksit
nedeniyle eliminasyon siiresi uzar. Normalde temiz oda havasi solunurken COHb yarilanma
omrii 4-6 saattir. Eger 1 atmosfer basingta ve %90-100 oksijen solundugu vakit COHb
yarilanma 6mrii 60-90 dakikadir (17). Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO, 3 atmosfer basingta,
%100 oksijen ile) ile yarilanma omrii 20-30 dakikadir. HBO hiicre i¢inde ve mitokondrial
sitokromlarda bulunan karbon monoksitin temizlenmesinde daha etkili bulunmustur. Ancak
HBO tedavisi ile klinik sonuglar ¢eliskilidir (18,19). HBO tedavisi i¢in suan oneriler; COHb
>%25-30, norolojik bulgularin olmasi, metabolik asidoz, elektrokardiyogramda iskemi,
infarkt veya aritmilerin olmas1 seklindedir (20). Diger durumlar ise, eger hasta gebe ve COHb
>%10 (fetal hemoglobin CO’ya daha fazla afinite gosterir) ise, COHb >%15 olup iskemik
kalp hastaligt bulunanlar ve 4 saat %100 oksijen tedavisine ragmen klinik iyilesme
saptanmayan vakalara HBO tedavisi dnerilmektedir (18,21).

Karbon monoksit zehirlenmesinin aksine hidrojen siyaniir ile olan zehirlenme daha

nadirdir. Belirtiler siklikla belirsizdir. Bas agrisi, bulanti, kusma, bas donmesi, oryantasyon



bozuklugu ve konflizyon olabilir. Maruz kalma siiresi uzadik¢a ndrolojik ve psikiatrik
semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar (5,15). Hidrojen siyaniir aerolize olarak veya solunabilen
partikiillere absorbe olmus hidrojen siyaniir tozlari seklinde alveolar membrani gegerler.
Sadece duman ile olan hidrojen siyaniir zehirlenmesi hala tartigmalidir (22). Hidrojen
siyaniire bagli 6liim nadirdir ve genellikle de yiiksek COHb seviyesi ile iliskilidir. Hidrojen
siyaniir mitokondrial sitokroma baglanarak mitokondrial ATP iiretimini ve doku ATP
tiiketimini bozar. Bu hastalarda miks vendz oksijen miktar1 ile arteryel oksijen miktar
birbirine yakin degerlerdedir. Buna karsin dokular oksijen azlig1 cekerler. Ozellikle santral
sinir sistemi ve kalp kasi doku hipoksisine ve ATP azligina ¢ok hassas olduklarindan, koma,
ndbet gegirme, kalp debisi azalmasi ve metabolik asidoz goriiliir (23).

Hidrojen siyaniir dokularda ve o6zellikle de karacigerde siilfiir transferaz (rhodanase)
enzimi ile detoksifiye edilir. Toksik olmayan tiyosiyanata cevrilir, sonrasinda da bobrekler
yolu ile atilir. Eger siyaniir 6l¢iilebiliyorsa, 0.1 mg/L nin {izerindeki degerler anormal olarak
kabul edilir (19,24). Siyaniir zehirlenmesi diisliniilen durumda, yeterli ventilasyon,
oksijenasyon ve perfiizyana ragmen kan laktat diizeyinin 10 mmol/L iizerinde olmasi bir
belirteg olarak kabul edilebilir (24).

Siyaniir antidotu olarak ya inhalasyon yoluyla amyl nitrite veya intravendz inflizyon
ile sodium nitrite kullanilir. Bu nitritler siyanohemoglobinden siyaniiriin ayrilmasini saglarlar.
Ayrica intravendz olarak sodium thiosulfate verilmesi de siyaniiriin siilfiir transferaz aracilig
ile tiyosiyanate ¢evrilmesine katkida bulunur. Duman inhalasyonu sonucu hidrojen siyaniir
toksisitesinden siiphelenildigi durumda, metabolik asidoz da tabloya eslik ediyorsa (6zellikle
laktik asidoz olup laktat diizeyinin >10mmol/L) oksijen tedavisi, sivi resusitasyonunu takiben
12.5 gr intravendz sodium tiyosiilfate verilmesi akla gelmelidir (3,18,24).

Duman inhalasyonuna maruz kalmis olgularda diger bir problemde doku 6demine

bagl iist solunum yolu obstriiksiyonudur. Solunan dumanm ve gazm sicakhigi 150 °C



iizerinde oldugu zaman yiiz, orofarinks ve supraglottik alanda termal yaniklar olusur (12). Bu
durumda {ist solunum yollarinda 6dem gelisir, bu 6dem 12-18 saat igerisinde ilerleyerek
eriteme ve iilserasyona neden olur. Boyle etkilenen hastalarda buhar kuru havadan yaklasik
4000 kat daha fazla sicaklik tagima kapasitesi oldugu bilinerek hastalar degerlendirilmelidir
(25). Nefes darligi, stridor ve artmis solunum is yiikii hava yollarinin daraldigini yansitir.
Solunum yolu édeminin gelistigi hastalarda erken trakeal entiibasyon yapilmamis ise, ilk 18-
24 saat igerisinde seri fiberoptik laringoskopi ve bronkoskopi ile solunum yollar
degerlendirilmelidir.

Dumana maruz kalmis bireyde, ortamda kimyasal ajanlar yoksa, 1s1 ile olan iist ve alt
solunum yolarindaki hasar daha hafiftir. Asetaldehit, formaldehit, akrolein, amonyak, hidrojen
kloriir, siilfiir dioksit ve hidrojen fluoride ortamda varsa {ist ve alt solunum yollarinda hasar
yaninda atelektazilere ve gaz degisiminde bozulmalara yol agarlar (26). Alveolar 6dem duman
inhalasyonunun erken doneminde goriilmez. Alveoler sivi, erken donemde hava yollarinda
olusan bronkorenin retrograd ilerlemesi ile olur. Erken semptomlar bronkospazm ve
bronkoredir (15).

Temizlik uriinleri:

Bazi temizlik {riinleri karistirilarak, yanlis veya havalandirma imkani olmayan
alanlarda kullanildiginda inhalasyon yaralanmalarina yol agabilirler. Evlerde kullanilan
camagsir sular1 en fazla %6 konsantrasyonunda hipoklorit igerir. Bu ¢amasir suyunun diger
temizleyiciler ile karistirilmas1 dksiiriik ve nefes darligina yol agan gazlarin olusmasina neden
olabilir (27).

Eger hipoklorit; hidroklorik asit, siilfiirik asit veya fosforik asit ile karistirildiginda
klor gazi olusur. Hipoklorit, amonyum iceren temizlik iiriinleriyle karistirildiginda kloramin
ortaya ¢ikar. Klor ve kloramin irritan gazdir. Methylene kloriir, boya sokiicii bir bilesen olan

tiner, boya ve bazi solventlerin yapisinda bulunur. Metilen kloriir ve tetrakloroetilen (kuru



temizlemede kullanilan bir solvent) gibi halojenli hidrokarbon bilesikler doza bagimli olarak
santral sinir sistemi depresyonuna yol agarlar (3). Bu ajanlar ayn1 zamanda hepatotoksik ve
karsinojeniktirler. Bu ajanlar solunum yoluyla alinir ve sistemik zehirlenmeye neden olurlar.
Solunum yolu ile alim1 takiben bas donmesi, bas agrisi, karin agrisi, aritmiler koma ve apne
olabilir. Akcigerlerde genelde hasara neden olmazlar. Ancak aspirasyon pnomonisine,
kimyasal hepatit ve hipoksik ensefalopati gibi komplikasyonlar goriilebilir. Ayrica metilen
kloriir metabolize edilirken CO olusur ve COHb’ye neden olabilecegi de akilda tutulmalidir
(3).

Hava yastig::

Otomobillerde bulunan siiriicii ve yolcu hava yastiklar: ve bunlarin patlamasi ile igini
dolduran gazlarin daha sonra tekrar sonme asamasinda ortama yayilmasi ile ¢esitli
etkilenmeler ortaya c¢ikmistir. Hava yastiklarinin igerisinde sodyum azid ve nitrojen
bulunmaktadir. Ayrica atesleme malzemesi olarak nitroselilloz, bor ve potasyum nitrat
bulunmaktadir. Hava yastiginin patlamasi sirasinda bazi yanici gazlar ve partikiiller, korbon
dioksit, hidrojen ve az miktarda karbon monoksit yolcu bélmesindeki atmosfere gecebilir.
Solunabilir partikiiller icerisinde talk ve az miktarda sodyum hidroksitte bulunmaktadir. Hava
yastigmin agilmasi sirasinda patlayan nitrojenin neden oldugu yiiksek 1s1 el, kol ve yiiz
yaniklarina neden olabilir. Ortama yayilan yukarida bahsedilen gazlarda hafif inhalasyon
hasarina ve bronkospazma neden olabilir (28,29).

Meslek ve Is Kollar:

Bazi meslek ve is kollarinda solunumsal toksik ajanlara maruziyet s6z konusudur. Yari

iletken liretimi, plastik sanayi, madencilik, tarim, ingaat,...vb. bunlardan bazilar1 olup ayri

boliimde bahsedileceginden sadece isimlerini veriyoruz.



Tablo 1. Solunum yolu ile alinan, inhalasyon ve akciger hasar1 yapan ajanlar.

Irritan gazlar

Amonyak

Klor
Formaldehit
Azot dioksit
Fosgen
Hidrojen floriir
Akrolein

Ozon

Antijenler ve duyarlastiricilar

Amonyak

Klor

Formaldehit

Azot dioksit

Toluen

Vinil plastik

Hayvansal ve bitkisel proteinler
Bakteriler

Mantarlar




Tablo 2. Solunum yolu ile alinan sistemik zehirlenme yapan ajanlar

Asfiksiye neden olanlar

Karbon monoksit
Hidrojen siyaniir
Hidrojen siilfiir
Karbon dioksit
Metan

Helyum

Organofosfatlar

Sinir gazi
Sarin
Tabun
Soman
Venon X
Insektisitler

Hidrokarbonlar

Freon

Benzen

Toluen

Vinil kloriir
Tricholoroethylene
Tricholoroethane

Metal dumanlar

Berilyum
Kadmiyum
Civa

Nikel
Cinko
Krom
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