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OZET: ’ 4
Uzun siire ile yiiksek dozlarda inhale edilen oksijen ,&7uln%b‘h’ér‘~ bir intoksikan
olarak kabul edilmeli ve erken: ikaz semptomlary goriiliince inhalasyon kesilmelidir.

TOXiC EFFECTS OF OXYGEN .

‘SUMMARY: Long-term inhalated high" dose oxygen should be assessed as
a toxin for lungs and inhalation should be terminated when the warning signs
appear. ' L -

A Oksijen ilk defa 1774’de Priestley tarafindan - kesfedildi. Daha sonraki yil-
larda Scheele ve Lavoiser tarafindan elde edildi. 11k olarak tedavi gayesi ile 1794°’de
Boddoes tarafindan uygulandi. Boddoes’in kurdugu gaz laboratuvarmda gok ge-
sitli hastaliklarda tedavi i¢in kullanildigindan, bu yontem basarisizhga ve itibarsiz-
liga ugradi. 1917°de Ingiltere’de Haldane ve Barroft tarafimdan oksijenin harp gazi
zehirlenmeleri ve pnomoni, tedavisinde uygulanmast neticesinde basartl sonuglar
cldé edildi. Aym filkede Yandell ve Henderson tarafindan resgﬁssitiasypnda kulla-
nilmast ile oksijen tedavisine énem verilerek giiclii f izyolojik temellere dayanduril-
Oksijen uzayda en bol bulunan bir elemanve hayatin devami icin 'gerekli'dl'ah
“{i¢ dna unsurdan birisidir. Hiicré ve dokularin oksijen rezervleri bulunmadigindan,
oksijenden mahrumiyet gok hizh bir sekilde Sliime sebep olut. Renksiz, 15181 ge-
ciren, tatsiz ve kokusuz bir gaz olup, havaya oranla daha agirdir, Tabiatta serbest
molekiiler O, halinde ve insan viicudunda organik ve inorganik kimyasal bilesik-
lerin bir yapt eleman halinde bulunur. Yer kabugu agirhgmm yaklagik % 50sini
teskil eder ve tiim canli maddelerde su halinde ve hidrojenden bagka elemanlarla
- birlesmis halde-bulunur. Oksijen yanmaz; bununla beraber yanmayi saglar. Ozel
»tibbi oksijen”” yoktur vetipta kullamlan ile endiistride kullanilan oksijen- birbi-
rinden farkh degildir’ | 4

@ Atatlrk Un; Tip Fak. Gogiis Hastaliklan ve TB Bilini Dal Aras. Got:
s BRI S R Anabilim Dali Arag. GOr..
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Normal tedavi dozlarnda, oksijen verilmesinin komplikasyonlar: belli de-
gildir. Uzunsiire ile yitksek dozlarda inhale edilen oksijen, pulmoner bir intoksi-
kan olarak kabul edilmelidir. % 100 oksijen solunumunda toksik semptomlarin
ortaya ¢ikmasi icin alt1 ile otuz saat arasinda degisen bir siire gerekli oldugu sap-
tanmgtir. Maksimum tolerans smniri yiizon saat kadardir (2).

insanlarda ondort saatten uzun siire % 100 oksijen mhalasyonu agafidaki
semptomlara yol agar (3)

. 1- Substernal sikint1 ve dispne,
2- Oksiiriik, bogazda yanma, nazal konjesyon ve nazofarengeal enfeksiyonlar,
3- Gﬁﬂerde irritasyon ve konjonkivitit,
4- Kulak agrisi,
5~ Paresteziler, ekstremitelerde karincalanma, -
6- Ozellikle bacaklarda miiskiiler agrilar,
7- Bag donmesi ve bag agrisi,
8- Bulant: ve kusma,
9- Kaslafda fasikiilasyon,
10- Huzui‘suzluk ve ‘irritasyon,
11- Gérme bozukluklar, i

'12- Konviilsif nébetler,
Bulgular ise sunlardir:

1- Pulmoner konjesyon, Gdex_n ve trakeobronsit,
2- Brong silyer aktivitesinde ve miikiis transportunda‘inhibisyoh

3- Vital kapasite, foriksiyonel rezidiiel kapasite ile kompliansda azalma ve
erken hava yolu kapanmasi, :

4 Alveoler-arteryz_s:l oksijen basing gradiyentinin artigi ile birlikte azalmig
arteryal oksijen parsiyel basinci,

5- Ventilasyon-perfiizyon oranmnda degisme,
6-Fizyolojik pulmoner sant fraksiyonunda artma,
7- Eritropoezin depresyonu. '

Oksijen histotoksik bir etkiye sahiptir ve yiiksek konsantrasyonlai‘da kulla
nildiinda ii¢ ozel patolojik degisiklik meydana gelebilir (4). :

~ 1- Primer pulmoner hiicre hasari: Kritik oksijen konsantrasyonuna maruz
kalmada pulmoner hiicre hasarl kagmilmazdir. Bu hasar iig safhada olugmakta-
dir. flk safha kapiller konjesyon ve perivaskiiler 6dem safhasidir. fkinci safhada
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ekstravaskiiler bosluklarda fibrindz materyal ve kan hiicreleri toplanmas: ile bir-
likte intraalveoler hemoraji olusur. Tip 2 alveoler hiicrelerde ve endotel hiicrele-
rinde nekroz meydana gelir.. Ugiincii safha veya proliferatif fazda ise, gok siddetli
interlobiiler ve alveoler 6dem ile fibroplastik proliferasyon ve fibrosis olugur. Or-
taya gikan bu. tabloya ESSS (Erigkinin sikintili solunum sendromu) denmekte-
dir. v .

ESSS; progressif solunum sikintisi, oksijene refrakter hipoksemi ve diffiiz
radyolojik akciger konsolidasyonu ile seyreden nonkardiojenik bir akciger dde-
midir (5). Bu sendromda en belli bash bozukluk, akcigerlerin ok az esnek olugu
ve alveollerin ince fakat kesiksiz bir hiyalen membranla ortiili olugudur. Oksijen
tedavisinde bu sendromun ortaya gikigmin kesin nedeni bilinmemekle beraber,
szellikle siilfidril grubu ihtiva eden enzimlerin inhibisyonlar ile pulmoner surfak-
tanin inaktive olmasi suglanmaktadir.

Surfaktanin inaktive olmasi ve denitrojénasyon nedeni ile alveoller kollabe
olurlar. % 100 oksijen inhalasyonu kisa siirede alveolleri nitrojenden armmig

hale getirir. Oksijen toksisitesinin semptomlarindan olan kulak agris: da muhte-
melen orta kulaktan nitrojenin absorbsiyonu neticesi olusur.

Surfaktanm inaktive olmasi ve azalmas: ile birlikte bronsial kan akiminda da
azalma olmasi fizyopatolojik énemli bir olaydir. Vazokonstriktor maddelerin sa-
linmasmun rolii oldugu kabul edilmektedir. Boylece azalmis akciger voliimii ve
komplians ile birlikte artrms kapiller fizyolojik sant meydana gelir. Ilaveten sil-
yer aktivite de Snemli derecede azalir. Boylece miikils transport sistemi inhibe ola-
rak sekresyonlar kolayca birikir. intoksikasyonun erken safhasinda, bu fizyolojik
degisiklikler reversibldir. -

; 2- Bronkopulmoner displazi: Yeni doganlarda, yiiksek doz oksijen inhalasyonu

esnasmda, pulmoner epitel displazisi meydana gelir. Hasarin derecesi doza bagli-
dir ve klinik tablonun agirhg: ile paraleldir. fik ii¢ giinde alveoler kollaps olusa-
rak, ESSS’na benzer bir tablo ortaya gikar. Fakat bronkopulmoner displazide,
farklt olarak asir1 derecede mukoza harabiyeti vardir. Daha sonraki giinlerde muko-
za harabiyetinde artis tesbit edilir. Ayrica atipik ve immatiir hiicreler goriiliir. Ne-
ticede akcigerlerin komplians: (esneme kabiliyeti) kaybolarak, sentrilobiiler am-
fizem olusur. Ilave olarak, kiiciik pulmoner ve bronsial arterlerin diiz kaslarinda
hipertrofi gelisir. - ' " ' : '

3- Retrolental fibroplazi: Prematiire bebeklerde, oksijen uygulamasi ile ge-
lisen bir géz bozuklugunu belirtir. ilk defa 1942’de oksijen tedavisi uygulanan bazt
prematiire bebeklerde gelisen ve devamh korliik yapabilecek kadar agir olan bir
goz bozuklugu seklinde tesbit edilmistir: Giiziin gelismekte olan retinal damarlari,
yiiksek konsartrasyonda oksijene maruz kalinca daralir. Daha sonra damarlarda -
- proliferasyon ve bag-dokusu geligir. Eriskinlerde ise oksijene bagh goz hasar tes-

bit edilememistir (6). C o '
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..+ Oksijen toksisitesinden Slen hastalarin gogunda % 90 ile % 100 oksijen kon-
, santrasyonlarl ‘mekanik’ ventilatérlerle uygulanmistir. Olen adult hastalarmn akei-

: gerleumn incelenmesinde, pulmoner dokularda morfolojik degisiklikler ortaya
konmustur. Bunlardan en 6nemili olanlar, alveoler hiierelerde -hiperplazi ve fibrii-
noz tip ‘materyalle, hiyalen. alveoler membranlardir (4).

Nash ve arkadaslar1 yiiksek oksijen konsantrasyonu tatbik edilen, suni veriti-
lasyon ile tedavi edilmis 70 hastada nekropsi sonuglarim kaydettiler (7).--Akciger-
ler genellikle agr,iri ve 6dematdz bulundu. Histolojik olarak konjesyonlu, intra-
-alveoler eksiidatly,. ~hiyalen membranly erken bir eksiidatif faz ve daha sonra alve-
oler ve interlobiiler septal .demli, fibroplastik proliferasyonlu ve erken fibrozisli
proliferatif faz gozlendl (Bunlar klasik ESSS’ Iu hastalarda gozlenenlere egdeger
degisikliklerdir), - TR :

% 50-100 oksuen ile tedavi edilen kromk hlpoksm bazl hastalarda dehr-
“yum, stupor ve.koma :gelisebilir-(8). Bu durum  6zellikle amfizemli hastalarda
:stklikla gériiliir. ve muhtemelen narkoza yol agan karbondloksu: retansiyonuna
bashdlr.. Hipoksemik amfizemli hastalarin, solunumlan karotik ve aortik kemore-
septorlerm vasttast-ile ayarlanir. Anoksemik uyar: yiiksek konsartasyonda oksi-
jen ile kesildiginde solunum yiizeyellesir. Karbondioksit eliminasyonu azalir. 9§
10 veya daha fazla karbondioksit birikimi narkotlk sinirlar 191nded1r Diger bir-
.muhtemel mekamzma yitksek konsantrasyonda oksgen venlmes1yle hlpoksmm
kortlkal stimiilan etklsmm gldenlmem olabxhr (9) o .

Oksijen toksisitesi arteryel oksijen basmc1 ile 1lg111 olup, msplre edllen oksuen
konsantrasyonlar: ile ilgisi yoktur. Akcigerleri-ayr1 ayr1 entiibe edilen kopeklerin bir
akcigerine hava, digerine %; 100’liik oksijen solutuldugunda, lezyonlar her ikisinde
de meydana ‘gelmigtir (10). - Arteryal oksijen basmcmda yiikselme olmaksizin,
yuksek konsantrasyonda oksuenle akcxgerlerm kiigiik bir boliimiine ventllasyon
yaptmldlgmda, lezyonlar Iokal olarak meydana getmlememns veya cok az lezyon '

. meydana gelmigtir (11). =~ . :

. Oksijen kes11mesm1 taklben, oksyen zehlrlenmesmde duzelme tam ve hlle-
d1r Erken ikaz semptomlar1 gériildiigiinde, oksijen konsantrasyonunun azaltll-
mast-veya inhalasyonun kesilmesi gerekmektedir. Bu durumda oksijen tuketlmml
.azaltmak igin; anksiyetenin gadenlmem, hastanin sedasyonu morfmle metabohz-
masinin’ azaltilmasi, atesinin dusurulmesx ve iskelet kas1 aktivitesinin azaltﬂmasx
tavsiye edilmektedir. . .

' Inert gaz, ornegm % O’hk mtrOJen ile oksgenm kanstlrllarak mhale edllme51
Ameydana gelen atelektaz1y1 azaltir.’

Oksuenm toksik. etkileri, hlg olmazsa deneysel olarak iig b1lesxkle mhlbe edlle-
,4b111r(4) o ) AR

1 Sulfldrxl bxleslklen 1nd1rgeylcl qevre yaparak yukcek oksuen basmcmm v
etkilerini azaltr. . ~
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2- Metabohk ajanlar; selliller enerji igin ATP iretimini uyarir. Yuksek ATP
varhifinda oksijen toksisitesi minimale iner. : )

3- Asid-baz tamponlan; yukselmxs karbondioksit konsatrasyonundan dolayr
olusmast muhtemel pH degisikligine karsi koruyucudur.

Hayati ‘organlarin fonk31yon1ar1na uygun olarak diisiik konsantrasyonda ok-
sijenin kullanilmasi, oksijen tedavisinin emniyet prensibidir. iki-i¢ giin siire ile
°/ 60’m iizerinde oksijen konsantrasyonu, solunum yetersizliginin erken safhasm-
da ve ressiisitasyon i¢in kullanilabilir.
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