TOKSIK INHALASYONLAR

Is ve Meslek Hastaliklari Seminer Programi
29/03/2018

Prof. Dr. Deniz Kéksal
Hacettepe Universitesi Tip Faktiltesi
Gogus Hastaliklar1 Anabilim Dali



- Solunum sistemi dis ortama aciktir.

- Bu nedenle cesitli gaz, duman, buhar ve
aerosole maruz kalir.

- Is yeri, ev, dis ortam vs...



o Inhalasyonla alinan maddeler gaz halinde veya havada
katl (toz) ya da sivi (aerosol) halde asili durumda
bulunalbilir.

e Gaz: Standart kosullarda normal fiziksel durumu gaz
halinde olan maddeler

e Fume (duman): Siklikla metallerin oksidasyonu ve
buharlasmasi sonucu olusan c¢ok ince (<0,1 um) solid
partikuller

e Smoke (duman): Organik maddelerin tam olmayan
yanmasl sonucu havada kuguk(<0,5 um) parcaciklarin
olmasi

e Vapor (buhar): Normal i1si ve basing altinda sivi halde
olan maddenin gaz haline gegmesi



e Hizli tani ve tedavi onemli!

e Etken hasta ve hekim tarafindan bilinmeyebilir.

e Cogu kez semptom ve bulgular degiskendir; toksik
maddeye ozgu degildir.

o Cok cesitli klinik tablolara yol acabilir.

e Maruziyet sonrasi belirtiler cok farkli sureclerde ortaya
cikabillir.



TOKSIN
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Gunler icinde Kronik
Akut toksisite gelisen akciger

toksisite hastalig:



ve/veya ASY etkilenebilir.
DS ve olume varan tablolara yol acabilir.
oz bulgulari eslik edebilir.

Upper airway

slructures




Tani icin oykude ozellikle is ve is yeri ile ilgili bilgiler iyi
sorgulanmalidir.

Maruz kalinan toksik gazin tespiti onemlidir.

Toksik gazin suda ¢ozunurlugu, partikal boyutu, asit
veya alkali olusu gibi fiziksel ozelliklerinin bilinmesi,
hastaligin ortaya cikis suresini ve baslica etki yerlerini
bilmemize olanak saglar.

Bireysel duyarlilik da onemilidir.



« Inhalasyon hasari, basit veya kimyasal asfiktanlar, pulmoner
Irritanlar veya her dgunun kombinasyonu seklinde olabilir.

o BASIT ASFIKTANLAR: Atmosferdeki oksijenin yerine
gecerek asfiksiye neden olur.

o KIMYASAL ASFIKTANLAR: Oksijenin hemoglobine
baglanmasini engelleyerek doku duzeyinde oksijenizasyonu
bozar.

> PULMONER IRRITANLAR: Dogrudan irritasyonla inflamatuar
yanitl bagslatirlar.




1. Basit Asfiksanlar
a. __Arocon

Karbondioksit

Etan

Helyum
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Hidrojen
Metan
Azot
Neon
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FICO2=%7-10 — Respiratuar asidoz, katekolamin asiri
salinimi— Bas agrisi, biling bozuklugu, hiperventilasyon,
terleme, tremor

Kullanim alanlari: Gida sanayi, gazli icecekler, bira sarap Uretimi;
gidalarda asiditeyi dizenleyici; yangin sondurme tupleri kati
formlari sogutucu olarak (kuru buz) kullanilabilir

Basit asfiksi olusturan gazlar



1. Basit Asfiksanlar
b. Karbondioksit
c. |_Etan

d. Helyum

e
|
g

L. Argon
. _Hidroien
¥

. Metan
. Arot
h. Neon

*‘Metan (CH4) ve etan (C2H6), kisa zincirli alifatik
hidrokarbonlardir, dogalgazda bulunurlar.

*Bas agrisi, bas donmesi, bulanti, kardiyak ritim
bozukluklarina neden olurlar.

*Ortamda ¢ok yuksek duzeyde bulununca basit asfiksi
yoluyla olume yol acabilir.

*Ayrica, solunum yolu mukozasini tahrig edici ve
kimyasal toksik etkileri (polinéropati, kanser, vs..) vardir.

Basit asfiksi olusturan gazlar



1. Basit Asfiksanlar

Argon
Karbondioksit
Etan

Helyum
Hidrojen
Metan

Azot

. Neon
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*Hidrojen, azot, argon, neon gibi gazlar sanayide
Kullanildiklar sirada tuplerin acik kalmasi nedeniyle kapali
ortamlarda tehlikeli seviyelere ¢ikabilir. Havadaki oksijen seviyesini

dasurdrler.
*Fi02<%15 ise klinik belirtiler olusur, %6-10'da olum gerceklesir.

*Kaynakgilikta (asetilen ile yapilan kaynak) ve aydinlatma gazi
(karpit lambasi) olarak kullanilan asetilen tipleri kapali ortamda
aclk kalirsa ortamdaki duzeyi artarak asfiksiye neden olabilir.

Basit asfiksi olusturan gazlar



e Basit asfiktanlara maruziyet sonrasi ilk yapilmasi
gereken hastay! temiz havaya ¢ikarmaktir.

e Oksijen destegi ve mekanik ventilasyon gerekebillir.

e Karsilasma duzeyinin agirligina bagli olarak iskemi,
iInfarktus, ritim bozuklugu, konvulziyon, koma ve
beyin odemi gelisebilir.

e Uzun donemde kalp ve SSS gibi hipoksiye duyarli
organlarda sekel kalabilir.

e Tablo coklu organ yetmezligine kadar ilerleyebilir.



2. Kimyasal asfiksanlar
a. Karbon monoksit
b. Hidrojen sivaniir
c. Kiikiirtli hidrojen
d. Metilen klorit

CO: Hemoglobine baglanarak CO-Hb olusturur ve doku
oksijenizasyonunu engeller.
CQO’in Hb’e afinitesi oksijene oranla 200 kat 1

H2S: Hb'deki demire baglanip sitokrom oksidaz basta

olmak uzere oksidatif enzimlerle etkilesir, htcre
solunumunu bozar.

Kimyasal asfiksi olusturan gazlar



e CO, havadan hafif, renksiz ve kokusuz bir gazdir.

e Karbon igeren yakitlarin tam olmayan yanmasi sonucu
acliga cikar.

e Akut veya kronik zehirlenme yapabilir.

e En fazla etkilenen organlar metabolik aktivitesi en
yuksek olan organlardir. SSS, kalp gibi

e Maruziyet alanlarti:
> Yangin
o Odun, komur, gaz gibi yakitlarin havalandirmasi az
yerlerde yakiimasi
> Maden ocaklari
o Garaj benzeri yerlerde egzoz dumani

CO intoksikasyonu



- Karboksihemoglobin (CO-Hb) olgumu:

CO-Hb duzeyi |Bulgular

%0,5 Normal, sigara icmeyende
%5-10 Sigara icenlerde
%20 Toksisite semptomlari (bas

agrisi, bas donmesi, bulanti,
kas gugsuzlugu, anjina) baslar

%60 Biling kaybi
%80 Olim

CO intoksikasyonu-TANI



e Hipoksi olsa da siyanoz olmaz.

e CO-Hb’e bagli olarak mukozalar kiraz kirmizisi
renktedir.

e %30 olguda non-kardiyojenik akciger odemi

e Eslik eden akciger hastaligi yoksa PaO2 duzeyleri
normaldir.

e CO-Hb ve oksi-Hb'’in 1s1k absorbsiyonlari benzer
oldugundan pulse oksimetre ile degerlendirilmek
yanilticidir.

CO intoksikasyonu-TANI



 Atmosfer basincinda %100 oksijen
e Hiperbarik oksijen

e Suphelenilen hastada hemen %100 oksijen
baslanmali

e Koma, konvulziyon, kardiyak iskemi, ventrikuler
aritmi varsa hiperbarik oksijen uygulanmalidir

e Miyokard nekrozu, rabdomiyoliz, akut tubuler
nekroz gelisimi agisindan takip onemlidir

CO intoksikasyonu-TEDAVI



e H2S, curuk yumurta kokusunda, renksiz bir gazdir,
havadan agirdir, cukurlarda (silo, lagim, gubre cukuru,..)
birikir.

» Yuksek konsantrasyonda koku alma sinirlerinde
duyarsizlasma yapar, kokusu guvenilir bir uyarici
degildir.

 Maruziyet alanlari: Petrol endustrisi, lastik ve boya
fabrikalari, kanalizasyon sebekesi, volkanik gazlar, bazi
madenler, dogal sicak su kaynaklari

e Foseptik cukurlarinda: CO2, metan, H2S

Hidrojen sulfur (H2S)



e Kimyasal asfiksi: Hb’deki demire baglanip sitokrom
oksidaz basta olmak uzere oksidatif enzimlerle etkilesir,
hucre solunumunu bozar. Bas agrisi, bulanti, vertigo,
ataksi, konfuzyon, inme, koma, kardiyovaskuler kollapsa

neden olabillir.

o Irritan etki: Irritan etki, daha diisiik dozlarda ve erken
donemde cikar.
o 30zde Irritasyon, bogaz agrisl, rinit, dispne, oksuruk
lle baslayip; korneada abrazyon, gogus agrisi,
hemoptizi, ARDS’ye kadar ilerler.

Hidrojen sulfur (H2S)



« DESTEK TEDAVI ESASTIR.

o Nitritler 1.v. verilerek methemoglobin olusturulur.
Methemoglobin sulfuru baglar ve sulfomethemoglobin
seklinde inaktive eder.

e Tedavi sirasinda asiri methemoglobin uretimine bagli
oksijen tasima kapasitesi azalabilir. Oksihemoglobin
duzeyi normale gelinceye kadar oksijen verilmelidir.

e Na-nitrit hizla infuze edilirse ciddi hipotansiyon olabilir.
Dikkat edilmelidir.

Hidrojen sulfur (H2S)-Tedavi



e Siyanur, sitokrom oksidaz sistemini bloke ederek
hucrenin oksijen kullanimini engeller ve hucresel
duzeyde asfiksi olusturur.

e Tasima ve saklama guvenligi nedeniyle siyanur tuzlari
(sodyum ve potasyum siyanur) seklinde kullanilir.

e Demir celik endustrisi, maden sanayi, altin cikarma,
Kimya sanayi gibi ¢gesitli sanayi kollarinda kullantlir.

e Sivi formu hidrosiyanik asit (HCN), akrilik fiber,
plastik uretimi ve sentetik kauguk uretiminde siklikla
kKullaniimaktadir. Acibadem kokusundadir. Politretan,
selluloz, naylon, asfalt yanmasi sonucu aciga c¢ikabilir.

Siyanur



- Semptomlar dramatik bir sekilde hizla gelisir, oldurtcu
doza ulasmadan kisi farkina varip ortamdan
uzaklasabilir.

- Slyanoz olmaksizin hipoksi bulgulari olur.

- Bas donmesi, bulanti, takipne, kusma ile baslar, gogus
agrisi, karin agrisi, konfluzyon ve koma gelisir.

- Nefeste aci badem kokusu karakteristiktir ancak %60
olguda hissedilir.

- Spesifik antidotu olmasi nedeniyle taninin gozden
kKacirilmamasi onemlidir.

Siyanur intoksikasyonu



o Antidotlari nitrit (amil nitrit inh. veya i.v. sodyum nitrit) ve

kobalt'dir.
e Nitrit, hemoglobin ile birleserek methemoglobin olusturur.
Siyanurun Met-Hb afinitesi sitokrom oksidazdan daha

fazladir.
e Kobalt (i.m. Dikobalt edetat), siyanur ile birlesip kobalt
siyanur kompleksi olusturur.

Siyvanur Antidot Kiti Farmasotik
Sekiller

Amil nitrit, sodyum nitrit ve sodyum tiyosiilfattan olusur.

1. Amil nitrit : 0, 3 mL ampul. Her kitte 12 ampul

Sodyum nitrit : 300 mg/10 mL enjeksivonluk soliisyon. Her bir kitte 2 ampul

)

. Sodyum tivosiilfat : % 25’lik soliisyondan 50 mL sise

]

Siyaniir intoksikasyonu-TEDAVI
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Amonyak

Klor

Hidrojen klor
Hidrojen flor
Kiikiirtlii hidrojen
Azot dioksit
Fosgen

Kiikiirt dioksit
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Pulmoner irritan gazlar




Etkilenen kisiye ait ozellikler
eIrritan maddenin ozellikler

patojeniteyi ve klinik bulgulari belirler.



ETKILENEN KISIYE AIT OZELLIKLER

Yas
Fiziki yapi
Sigara icme durumu

Eslik eden hastaliklari

Kisisel korunma yontemi (maske vs) kullanma durumu

Solunum hastaliklarina genetik duyarlilik



INHALE EDILEN MADDEYE AIT OZELLIKLER

Suda ¢ozunurluk

*Suda ¢ozunurlugu yuksek maddeler, akut semptomlara neden olur.
Gozler ve ust solunum yolunun nemli mukozal yapilarini etkiler.
*Suda ¢ozunurlugu dusuk olan maddeler, akut semptomlara neden
olmaz. Alt solunum yollarini etkiler ve kronik suregte ciddi pulmoner
parankimal bulgulara neden olur.

Partikul boyutu

>5um — USY, akut semptomlar

1-5um — ASY, kronik bulgular

<1y m —Terminal hava yolu, kronik bulgular

Inhale edilen gaz veya buharin konsantrasyonu

Maruziyet suresi

Maruziyet yerinin ozellikleri (acik/kapall ortam, havalandirma varligi..)
Inhale edilen maddenin fiziksel yapisi (6r: havadan agir bir gaz mi?)



Tablo II: Inhalasyon yoluyla akciger zedelenmesini belirleyen faktéirler

Etkilenme veri Partikiil boyutuna gore Sudaki cozunurlugiine gore Ornek
Ust solunum yolu > 5 pm Yiiksek Amonyak, kikiirt dioksit
Alt solunum yolu [-5 um Orta Klor
Terminal havayolu < 1 pm Diisiik Fosgen, azot dioksit
Solunum 2003 Vol: 5 Say1: 6 Sayfa: 244-256

Amonyak (NH3) Akut yogun maruziyette Ust

Kikurt (silfiir) dioksit (S02) ~ solunum yolu absorbsiyon

Klorin (CI2) kapa;sﬂz& aﬁ:'lllr ve distal
apliar da etkiienir.

Azot (nitrojen) dioksit (NO2) "

Fosgen (COCI2)




BRONCHUS BRONCHIOLUS ALVEOLUS

Pulmoner irritan gazlar zararl etkilerini dogrudan havayolu epitel
dokusu, subepitelyal doku ve alveoller GUzerinde gosterir.

Su ile karsilastiginda asit olusturan gazlara (Klor, hidrojen klor, azot
dioksit, fosgen, kukurt dioksit) maruz kalan dokularda koagulasyon
nekrozu olusur.

Su ile karsilastiginda alkali olusturan gazlara (amonyak) maruz
kalindiginda likefaksiyon nekrozu olusur. Likefaksiyon nekrozu
lezyonun daha derin dokulara penetrasyonuna neden olur.



Mukozal inflamasyon
Havayolu epiteli hasari

Epitel kaynakli bronkodilator
madde uretiminde azalma

Epitel gegirgenliginde artis

Subepitelyal bolgedeki irritan
reseptorlerin uyariimasi

HAVAYOLU ASIRI DUYARLILIGI
BRONKOSPAZM

OKSURUK

KOAH ASTIM ALEVLENMESI
RADS



Kisa surede yuksek dozda Uzun siirede diisiik dozlarda

maruziyet (AKUT) maruziyet (KRONIK)

o USY’de 6dem,  USY’de irritasyon
obtruksiyon semptomlari

e RADS e Irritanla tetiklenen astim

e BO o« Oksurlk refleksinde artma

« BOOP e Brons asiri duyarlihgi

e ARDS - B8

e Solunum fonksiyonlarinda
bozulma



TANI KRITERLERI
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Daha once solunumsal yakinmasi olmamasi
Semptomlarin tek bir maruziyet sonrasi ortaya ¢cikmasi

Karsilasilan solunumsal irritanin yuksek
konsantrasyonda olmasi

Semptomlarin karsilasmadan sonra 24 saat icinde
baslamasi ve en az 3 ay surmesi

Astimla uyumlu oksuruk, nefes darhgt, hiriltili solunum
gibi semptomlarin olmasi

Brons provokasyon testinin pozitif olmasi
SFT normal veya havayolu obstruksiyonu olmasi
Diger solunumsal hastaliklarin ekarte edilmesi

TEDAVI YAKLASIMI ASTIM ILE BENZERDIR.

RADS



e BO'da akut akciger zedelenmesi ardindan, asemptomatik
bir donemden 1-3 hafta sonra irreversible havayolu
obstruksiyonu gelismesi karakteristiktir.

e Tedavide 6 ay sureyle steroid ve bazi hastalarda
bronkodilatorler kullanilabilir.

BO



Gec¢ donemde ortaya cikar.
Kuru oksuruk, ates, kirginhk

Oskultasyonda gec
Inspiratuar raller olur
Bilateral yamali buzlu cam/
konsolidasyon

Restriktif fonksiyon
bozuklugu

Difuzyon kapasitesinde
azalma

Tedavide 6 ay sureyle steroid
kullanilir

BOOP

(b) : ; TRy




e Zedelenmenin ardindan diffuz alveoler hasar gelisebillir.
» Destek tedavi/ Mekanik ventilasyon

ARDS



e Renksiz, keskin ve hos olmayan kokulu (curuk yumurta
kokulu) bir gazdir.

o Kullanim alanlari
o Temizlik malzemelerinde (dusuk konsantrasyonda)
o Patlayicilarda
o Sogutucu olarak
o Gubre yapiminda
o Petrol, boya, plastik ve ila¢g sanayisinde

Amonyak (NH3)



e Suda ¢ozunurligu yuksektir ve agirlikla USY’nu etkiler.

e GOz tutulumu da siktir. Yogun maruziyette saniyeler
iIcinde korneal hasar gelisebilir.

DIKKAT
AMONYAK




Amonyak mukoza yuzeyinde suyla birleserek amonyum hidroksit
olusturur ve bu sirada 1sI da agiga ¢ikar. Amonyum hidroksit alkali
bir madde olup likefaksiyon nekrozuna neden olur. Ayrica agiga
cikan i1si1 termal hasara neden olur.

USY ve gézde irritasyon — larenks ve bronslarda inflamasyon —
doku nekrozu, odem, bronkospazm, nekrotik dokulara bagli
tikaclar — ARDS

RADS ile de iligkili bulunmustur

Tedavinin temeli DESTEK TEDAVIDIR.
Maruziyet halinde mukozalari bol su ile yikamak gerekir.

Yogun maruziyet sonrasi larinks ddemi gelisebilir. Havayolunun
korunmasi onemlidir.



o Kukurt dioksit, havadan agir, keskin kokulu, suda
cozunurlugu yuksek bir gazdir.

o Komur, fuel-oll gibi kukurt iceren yakitlarin yanmasi
sirasinda aciga cikar. Hava Kkirliliginin temel
ogelerindendir. Asit yagmurlarina sebep olur.

» Volkanik puskurmelerde cok salinir.

« KOAH'lI hastalarda ataga yol agcmaktadir.

Kiikiirt (siilfiir) dioksit (SO2)



 Ana kaynaklari, termik santraller ve endustriyel
kazanlardir. Genel olarak, en yuksek
SO, konsantrasyonlari, buyuk endustriyel kaynaklarin
yakininda bulunur.

e Seker endustrisi, metal eritme islemleri, kagit uretimi,
petrol aritma, madencilik, batarya uretimi, sogutma
depolarinda kullanilir.

e Gida koruyucusu olarak kullanilir.




Sulfur molekulu su ile reaksiyona girince hizla kukurt ve
sulfirik asite donusur. Bulundugu dokuda koagulasyon
nekrozuna neden olur.

SO2 maruziyetin suresine ve yogunluguna bagl olarak
hem USY, gozler, hem de ASY etkilenebilir.

RADS’a neden olabilir.

Yogun maruziyette ASY hasari, ARDS, alveoler hemoraiji
ve olume neden olabilir.

Tedavi: Destek tedavi, hava yolunu koru,
bronkodilatorler, nemlendirilmig oksijen, etkenden
uzaklastir

Steroid etkinligi icin yeterli veri yok ancak inat¢i hava
yolu darliklarinda kullanilabilir.



e Klor sari-yesil renkli, havadan agir, karakteristik kokulu
bir gazdir.

e Sanayide alkali ve camasir suyu yapiminda,
dezenfektan, kagit ve tekstil endustrisinde beyazlatici
madde olarak kullanilir.

e Temizlik i¢in, havuzlarda ve sularda sterilizasyon igin
kullanilir.

e Maruziyet siklikla ev ortaminda temizlik maddelerini
karistirma sonucu, havuz ya da kaplica bakimi sirasinda
olmaktadir.

e PVC (polivinil klor) yanmasi sonucu, itfaiyecilerde klor
gazi maruziyeti bildirilmis.

Klor (Cl)
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HOCI + HCI «»H,0 + ClI,

Camasir suyu  Tuz ruhu

ClI2+H20

ClI2 gazi, mukozal yuzdeki suyla reaksiyona girdiginde,
hidroklorik asit, hipoklorit asit ve serbest oksijen radikalleri
olusur. Toksisite hem aside bagl koagulasyon nekrozu hem
de serbest oksijen radikallerine baglidir.



o Klor gazinin ¢ozinlrligu orta derecededir. Irritan etkiler
tum havayolu boyunca ortaya c¢ikar. Ancak bronsiyol ve
alveoller sikca etkilenir.

o Hafif maruziyet: USY’de irritasyon, konjunktivit, bogaz
kurulugu, oksuruk ve hafif nefes darligi

e Yogun maruziyettte: Bronkospazm, hava yolu epitelinde
soyulma, ulseratif trakeobronsit, alveoler hasar, ARDS

o Tek seferde yogun maruziyet ile RADS bildirilmis.

» Koku esik degeri, solunumsal irritasyon esik degerinin
uzerinde oldugundan koku duyulmamasi maruziyet
olmadigini gostermez.



e Tedavi:

> Hizla ortamdan uzaklagsmak gerekir.

o Tedavinin temeli kisa etkili bronkodilatorler ve
nemlendirilmis oksijen tedavisidir.

o Antitusifier verilebilir.

o Havayolu obstruksiyonu duzelmiyor ise steroid
verilebilir.

o Nebulize sodyum bikarbonat deneysel olarak
Kullaniimis ve kismen yararli oldugundan
bahsedilmektedir. Teorik olarak, suyun klor gazi ile

birlesiminden olusan asidin etkisini notralize
etmektedir.



e Havadan agir, kirmizimsi kahverengi renkte, suda
cozunurlugu dusuk bir gazdir.
e Temel olarak alt solunum yollarini etkiler.

e NO2, solunum yolundaki su ile birlesince nitrik asit
(HNO3) olusur. — direkt hucresel hasar, serbest radikal
uretimi, surfaktan inhibisyonu, kollajen yikimi

e Ayrica methemoglobin olusumuna neden olarak doku
duzeyinde oksijenizasyonu da bozar.

Kimyasal pnomonitis, ARDS, havayolu obs, RADS, BOOP

Azot (nitrojen) dioksit (NO2)



MARUZIYET ALANLARI

e Silo doldurucusu hastaligi

e Elektroliz ile kaplamacilik

e Oksijen, elektrik, asetilen kaynakgihg:

e Kimya endustrisi

e Nitro grubu patlayicilarin tam olmayan inflaki

e Nitroselluloz radyografik filmlerin kazayla yanmasi
(Cleveland Kilinikte 100°den fazla olume neden olmus.)




e Bitkinin nitrat icerigi fermentasyonu — NO2
e Bitkinin karbonhidrat icerigi fermentasyonu — CO2

Her iki gaz da havadan agir olmasi
nedeniyle silo igindeki tahil
yuzeyinin hemen ustunde ozellikle
cokuntu alanlarinda birikir.

Gaz olusumu silonun doldurulmasindan birkac saat
sonra baslar, 2. gunde pik yapar ve 1-2 haftada azalir.
Ik hafta icinde siloya girilmesi halinde toksisite riski
yuksektir. 6 haftaya kadar uzayan zehirlenme vakalari
bildirilmis.

Silo doldurucusu hastaligi



e Klinik olarak NO2 maruziyetinin sonuclari 3 evrede
ozetlenedbilir:

o 1. evre: Maruziyetten 3-24 saat sonra, akut dispne,
oksuruk, ates, gogus agrisi, hiriltili solunum, bas
agrisi, halsizlik, bulanti olur. Maruziyet yuksekse, akut
solunum yetmezligi gelisebilir.

o 2. evre: Maruziyetten 2-5 hafta sonra semptomiar
azalmakla birlikte, oksuruk, kiriklik ve nefes darligi
devam eder. Hastalar nispeten lyilik evresindedir.

o 3. evre: Maruziyetten 3-6 hafta sonra baslangictan cok
daha agir klinik bulgular gelisir. BOOP gelismistir.
Hastalar bu donemi atlatsalar dahi kronik solunum
yetmezligi kalabilir.

BAZI OLGULAR BASLANGIC FAZINDA IYILESIRKEN
BAZILARI BOOP’A DOGRU ILERLER



e TEDAVI:

> NO2 maruziyeti olan kisi 48 saat gozlem altinda
tutulmalidir.

o Destek tedavi

o Oksljen tedavisi

> Mekanik ventilasyon

> Metilen mavisi

o Steroidler (BOOP gelisimini onlemede etkili olabilir)



e Havadan agir, renksiz, taze bigilmis saman kokusunda
bir gazdir.

e Suda ¢ozunurlugu dusuktur, distal hava yollarinda
etkisini gosterir. Cok yuksek konsantrasyonlarda
gozlerde ve mukoz membranlarda irritasyon yapar.

e 1. Dunya Savasi'nda kimyasal silah olarak kullanilmistir.

Fosgen (COCI2)



» |zosiyanat sentezi, pestisid, plastik, boya ve ilag tretimi
sirasinda olusmaktadir.

o |tfaiyeciler, kaynakgilar ve boya cikaranlar, klorlu
hidrokarbon iceren maddelerin (cozuculer, boya
ayiricilar, kuru temizleme maddeleri,..) isitilmasi
sirasinda maruz kalabilirler.




e Akcigerlerde yavas bir sekilde hidrolize olup CO2 ve
hidroklorik asit (HCI) olusturur.

e Maruziyet sonrasi birkag saatlik latent donem
sonrasinda goguste sikisma, oksuruk, nefes darligi
baslar. Bu donem 24 saate kadar uzayabillir.

e Alveoler odem, ARDS

o DESTEK TEDAVI yapilir. Steroid etkinligi?, yararli
olabilir



e Yangin, patlama
o Ates, yanma (USY’de 6dem, obst.)
o ASY’da mukozal irritasyon
o Toksik gazlar
o Oksijen seviyesinde azalma

MORTALITE 1!

> Odun ve plastik yanmasi ile gesitli toksik kimyasallar
aciga cikar (hidrojen siyanur, CO)

~_>

Basit asfiksi
Histotoksik hipoksi
Respiratuar asidoz
Serebral hipoksi

Termal akciger hasari ve akut duman inhalasyonu



e Klasik olarak kaynak sirasinda olusan agir metal
oksitlerin inhalasyonundan kaynaklanir.

e Solunum parankimine direk toksik etki yani sira sitokin
salinimina neden olur.

e Maruziyetten 4-8 saat sonra ates, usume titreme, kas
agrilari, bas agrisi, oksuruk, bogaz agrisi, goguste
tikaniklik hissi gibi grip benzeri bulgularla baslar.

e Asiri terleme, susuzluk ve ve agizda metalik tat ayirt
edici semptomlardir.

e Semptomlar 48 saatte kendiliginden gecer.

Metal dumani atesi



Cinko*
Bakir*
Demir *
Aluminyum
Antimon
Pirin¢
Kadmiyum
Kobalt
Krom
Kursun
Manganez
Nikel
Gumus
Kalay

*Metal parcalarini sert kaynak ile cok yuksek erime
noktasinda birlestiren is kollarinda,

*Bronz (bakir ve kalay alasim islemi) yapimi,
*Piring dokumu,

*Galvanizasyon (pasa karsi ¢inko ile kaplama),
*Maden kulgesinin ergiletilerek yabanci
maddelerden ayristiriimasi

sLehimleme



 Tani: ligili meslek gruplarinda kétu havalanan ortamda
3-10 saat maruziyet oykusu

» Pazartesi atesi

e Tedavi: dinlenme, antipiretik ve analjezik

e Uzun donemde sekel bildiriimemistir.

POLIMER DUMAN ATESI

Teflon yapiminda kullanilan flurokarbon polimerleri
(politetrafloroetilen PTFE) cok yuksek 1sida isitilinca
benzer bir tabloya neden olmaktadir.

Tek maruziyet duzelirken, tekrarlayan karsilagsmalar
akciger fibrozisi ile iligkili bulunmustur.



Asinmaya ¢ok direncli bir
metal.

Celik karisimlarda, lehim,
pil, aku yapiminda
kullaniliyor.

Metal dumani atesi yapabiliyor.

Yogun maruziyette agir kimyasal pnomonitise neden olur.
Amfizem gelisebilir.

Kesici ve kopek dislerde sarimtirak bant gelisebilir.
Karaciger ve bobreklerde birikip, karaciger hasari ve tubuler
proteinuri yapabilir.

Kadmiyum



SOLUNUMSAL |:> MESLEKSEL
PATOLOJI MARUZIYET DUSUN
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HANGI IS KOLUNDA

HANGI TOKSIK AJANLA
| KARSILASABILIRSIN? |

v

[ TOKSiK AJANIN OZELLIKLERI )

- NELERDIR? ETKI
{ TEDAVI J<::| MEKANIZMALARI ? TAKIPTE
\__DIKKAT EDILECEK NOKTALAR

KORUNMA




TESEKKUR EDERIM



