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ONEMLI NOKTALAR

o Kazara ve kasitli havayolu inhalasyon
hasarlari Amerika Birlesik Devletlerinde
major 6lim nedenlerindendir.

e Toksik inhalantlar havayolu hasari, hipoksi
ve solunum yetmezligine neden olan
asfiksiyantlar, irritanlar ve sistemik toksinleri
icermektedir.

e Testler ve goriintileme yontemleri arteriyel
kan gazlari, karboksihemoglobin diizeyi,

GIRIS

Yanginlar her yil Amerika Birlesik Devletlerinde
3200den fazla sivili 6ldiirmekte ve yaklagik 16 000’ini
karbon monoksit (CO), siyanid (CN) ve diger toksin-
lerin toksik inhalasyonunun neden oldugu termal,
kimyasal ve sistemik hava yolu hasari yoluyla yarala-
maktadir."* Toksik inhalasyon yanginlarda 6liimlerin
major nedenidir, olgularin %80’i CO zehirlenmesiyle
ilgilidir.* Toksik inhalasyonun komplikasyonlar1 ha-
vayolu hasari, pndmoni ve akut respiratuar distres
sendromunu (ARDS) icermektedir.* Amerika Birlesik
Devletlerinde bir yilda 50,000den fazla hasta acil ser-
vislere CO zehirlenmesi nedeniyle bagsvurmaktadir.®

PATOFiZYOLOJi

Cap1 5 pmden biiyiik olan partikiiller nazofarinks
tarafindan temizlenmektedir,® fakat duman inha-
lasyonunda, daha biiyiik partikiiller hasta agzindan
nefes aldig1 i¢in havayollarinin daha derinlerine ula-
sabilirler.* Yanginlarin neden oldugu termal hasarlar
primer olarak iist solunum yollarin: etkiler, ¢iinkii
hava karinaya dogru ilerlerken sogumaktadir. Yan-
ma ortam havasindaki oksijenin azalmasina ve as-
fiksiye neden olur.

B O L U M

g064gus radyografisi, elektrokardiogrami (EKG)
icermelidir ve bronkoskopiyi de icerebilir.

Dikkat havayolunun glivenceye alinmasi,
yeterli oksijenasyonun saglanmasi, sok
tedavisi, asidozun duizeltilmesi, kardiyak
monitdrizasyon ve mevcut antidotlarin
uygulanmasina odaklanmaldir.

Havayolu ve akciger parankiminin zarar gor-
mesi serbest radikal olusumu, inflamasyon, artmis
kapiller permeabilite ve kapiller kagakla sonugla-
nir. Alveoller siv1 ve kanla dolar. Polimorfoniikleer
makrofajlar, IL-1, IL6, IL-8 ve timor nekrozis fak-
tor-a aktivasyonu atelektazi, bronkospazm, bozul-
mus mukosilier fonksiyon ve bazi olgularda ARDS
ile sonuglanir. ARDS alveol ve akciger kapiller en-
doteli hasarindan kaynaklanir. Baglangigta inflamas-
yon alveolde siv1 toplanmasi ve pulmoner 6demle
sonuglanan artmis kapiller endotelial permeabiliteye
yol acar. Bu da siv1 ile dolan alveoller perfiize oldugu
fakat ventile olmadig i¢in intrapulmoner santa yol
acar ve hipoksemiye neden olur.

Toksik inhalantlar asfiksiyantlar, irritanlar ve
sistemik toksinler olarak ayrilabilirler. Asfiksiyantlar
hipoksiyi indiiklerler, bu da bas agrisi, bag donmesi,
bulanti, dispne, bozulmus mental durum, kardiyak
iskemi, solunum yetmezligi, senkop, koma ve inme-
lerle sonuglanabilir. Helyum, argon, karbondioksit,
kloroflorokarbon sogutucular, metan ve propan gibi
basit asfiksiyantlar oksijenin yerini alir ve oksijen
yoksunluguna neden olurlar. CO, CNis ve siilfitler gibi
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nin azalmasina neden olur. Normal methemoglobin
diizeyi %1 - %3 arasindadir. Methemoglobinemi
oksijenasyon ve ventilasyonla diizelmeyen siyano-
za neden olur. Yiizde on besin iizerindeki diizeyler
kardiyak, respiratuar ve norolojik semptomlara yol
agar ve %70’in Gizerindeki degerler genellikle 6liim-
ciildiir. Methemoglobin kaynaklar: nitratlar, egzoz,
kokain, dapson, metoklopramid, primakin, rasburi-
kaz ve sulfonamidleri icermektedir.

Puls oksimetreler oksijen saturasyonunu 1s181n
iki dalga boyunda emilimini kargilagtirarak tahmin
ederler; oksihemoglobin kizil 6tesi 15181 emer ve de-
oksihemoglobin kirmizi 15181 emer. Methemoglobin
ve oksihemoglobinin 15181 emme karakteristikleri
benzerdir, bu nedenle, puls- oksimetre okumalari-
ni1 yanlis olarak yiikseltir. CO-oksimetreli 6zel puls
oksimetreler 151k emilimini 4 veya daha fazla dalga
boyunda olgerek oksihemoglobin, methemoglobin
ve karboksihemoglobinin dogru bir sekilde ol¢iil-
mesine olanak saglarlar.

Methemoglobinemi tedavisi i¢in kullanilan
metilen mavisi, methemoglobini hizla hemoglobine
indirger. Yiiksek dozlarda, metilen mavisi aslinda
methemoglobinemiyi indiikleyebilir. Metilen mavisi
glukoz-6-fosfat eksikligi olan hastalarda kontredike-
dir ¢iinkii etkisizdir ve siddetli hemolize neden ola-
bilir.

Sistemik Toksinler

Hidrokarbonlar keyif verici ilag olarak veya isyeri
kazalarinda inhale edilme potansiyeli olan organik
maddelerdir. Ornegin: benzin, motor yagi, boya,
tutkal ve ¢oziiciiler. Inhalasyon toksisitesi siklik-
la pnémoniyle sonuglanir. Organofosfatlar bocek
ilaglari, bitki ilaglari, sinir ajanlari, giibreler ve ¢o-
ziiclilerde bulunur. Organofosfatlar asetilkolineste-
raz1 inhibe eder, bu da kolinerjik asir1 uyarilmaya
neden olur. Toksisitesine klinik olarak tani konulur.
Semptomlar terleme, goz yasarmasi, rinore, tikirik
artis1, bronkore, miyozis, gli¢siizliik, kasilmalar, pa-
ralizi, tagikardi, hipertansiyon ve solunum yetmez-
ligini igermektedir. Kaynak esnasinda salinan metal
dumanlari grip-benzeri hastaliga neden olur. Semp-
tomlar siklikla gegicidir ve kendi kendini sinirlar.
Isten bir siire uzaklastiktan sonra da muhtemelen
daha siddetli seyreder.

Hidrokarbonlar ve metal dumani toksinlerinin
tedavisi oksijen destegi, dekontaminasyon, havayo-
lunun korunmasi ve eger gerekirse bronkodilatorle-
ri igeren destek tedavisidir. Organofosfat antidotlar:
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atropine ve pralidoximedir. Herhangi kontamine bir
giysinin ¢ikarilmasi ¢ok 6nemlidir. Saglik ¢alisanlari
kurbanlar1 dekontamine ederken gerekli énlemleri
almalidirlar.
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