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OZET

Sok ve/veya Organ Yetmezligi Gelisen Zehirlenmeli Hastalarin Prospektif Analizi

Amag: Bu c¢alismanin amaci sok ve organ yetmezligi gibi mortalitesi yiiksek
zehirlenmeli hastalarin prospektif olarak incelenerek, literatiire tani, tedavi, klinik seyir
ve sonuclarla ilgili degerli verileri kazandirmaktir.

Materyal ve Metod: Calismamiz yerel etik kurul tarafindan onay alindiktan
sonra, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim dalinda Eyliil 2015-Ocak
2019 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya; ciddi zehirlenmeler nedeni ile Acil Tip
Anabilim dalina basvuran soku veya akut organ yetmezligi olan, ¢alismaya katilmay1
kabul eden 18 yas lstli ardisik 89 hasta kabul edilmistir. Hastalarin demografik
ozelliklerinin yani sira, aldiklari ilag veye maddelerin tipi, alim sekli, dozu ayrintili
olarak sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin acil tedavisi ve yatis1 sirasinda sok veya akut
organ yetmezligi gelisme zamani, akut organ yetmezliginin tipi, zehirlenmenin tedavisi,
kullanilan antidotlar ve ekstrakorporeal metotlarin tipi ayrintili bir sekilde kaydedildi.
Zehirlenme siddetini belirlemek ig¢in zehirlenme gilivenlik endeksi kullanildi. Elde
edilen verilerin istatistiksel degerlendirmeleri i¢in SPSS v.23,0 programi kullanildi.
Calismaya alinan hastalarin sonlanim sekli raporlandi.

Bulgular: Calismaya sok ve akut organ yetmezligi olan toplam 89 hasta dahil
edildi. Hastalarin 72 (%80,9)’si erkek, 17 (% 19,1)’si kadind1. Hastalarin yas ortalamasi
ortalamasi 49,1 (19-90) iken, kadin hastalarin yas ortalamasi 42,7 (19-90), erkek
hastalar ise 50,6 (19-90) olarak bulundu. Akut organ yetmezligi ve sok tablosu olan
hastalarimizin aldig1 ajanlar sorgulandiginda; 51 hastanin metil alkol, 12 hastanin
kardiyovaskiiler ajan (KKB, BB, ARB), 6 hastanin aliiminyum fosfit, 4 hastanin
karbonmonoksit, 4 hastanin mantar maruziyeti oldugu goriilmektedir Caligmaya alinan
89 hastanin, ortalama yatis siireleri 6,29 (1-50) giin olarak bulundu. Zehirlenme sikayeti
sonrasi exitus olan hastalarin ortalama yatis siiresi ise 7,60 (1-50) giin olarak bulundu.
Acil servise bagvuran 89 hastadan 30’u exitus olurken 52’u ise taburcu olmustur.
Ekstrakorporeal tedavi metodlar1 uygulanan hastalarda mortalitenin disik, acil servise
basvurdugunda hipotansiyona bagli soku olan hastalarda mortalitenin yiiksek oldugu
tespit edildi. Laboratuvar bulgulari incelendiginde wbc, laktat, baz a¢igi, potasyum
yiiksekligi olan ve kan Ph’1, bikarbonat diisiik olan zehirlenme hastalarinda mortalitenin
yiiksek oldugu goriildii.

Sonu¢: Mortalitesi yiiksek zehirlenme hastalarinda vakit kaybetmeden
zehirlenmenin tipini seklini belirleyerek, gerekli antidot tedavi ve ekstrakorporeal
metodlar1 uygulamak sagkalim oranlarini arttirabilir. Akut organ yetmezligi ve sok
yapan zehirlenmeler arasinda metil alkol ve alimunyim fosfit zehirlenmelerinin tim
tedavilere ragmen halen mortaliteleri yiiksektir. Acil hekimleri zehirlenme siddetini
belirlerken zehirlenme giivenlik endeksine ek olarak calismamizda mortalite
yiisekliginde anlamli bulunan 1. saatte hipotansiyon tespit edilen, 1okosit degeri, baz
ac181, laktat yiiksekliginin ve kan Ph’1, bikarbonat diistikliigiinii prognostik kriter olarak
kullanilmast 6nerilebilir.

Anahtar Kelimeler: Acil, Sok, Akut Organ Yetmezligi, Zehirlenme, Laktat, Baz A¢igt.



ABSTRACT

The Prospective Analysis Of Intoxicated Patients Who Developed Shock And/Or
Organ Failure

Objective: The aim of this study was to investigate the intoxicated patients with
high mortality because of shock and organ prospectively and to contribute to the
literature with valuable data about diagnosis, treatment, clinical course and results.

Material and Method: After getting the approval of the local ethics committee,
our study was carried out in the Academic Emergency Department of Cukurova
University Faculty of Medicine between the dates of September 2015 and January 2019.
89 sequenced patients over 18 years of age with shock or acute organ failure due to
severe intoxication who were accepted to the Academic Emergency Department were
included in the study. Not only the demographic characteristics of the patients, the type,
the mode of administration, and the dose of the drugs or substances they take received
were inquired and recorded. The development time of the shock or acute organ failure
during the emergency treatment or hospital stay, the type of acute organ failure, the
treatment of intoxication, the type of antidotes that are used and the extracorporeal
methods were recorded in details. Intoxication safety index was used to determine the
severity of intoxication. SPSS v.23.0 program was used for the statistical evaluation of
the data which was obtained from the study. The clinical outcomes of the patients who
were included in the study were reported.

Findings: A total of 89 patients with shock and acute organ failure were included
in the study. 72 (80.9%) of the patients were male and 17 (19.1%) of them were female.
While the average age of the patients was 49.1 (19-90), the average age of the female
patients was 42.7 (19-90), and the average age of the male patients was 50.6 (19-90).
When the agents that the patients with shock or acute organ failure received were
questioned; it was seen that 51 patients were exposed to methyl alcohol, 12 patients
were exposed to cardiovascular agent (KKB, BB, ARB), 6 patients were exposed to
aluminium phosphate, 4 patients were exposed to carbon monoxide, 4 patients were
exposed to fungus. The average period of hospitalization of 89 patients who were
included in the study was 6.29 (1-50) days. The average period of hospitalization was
7.60 (1-50) days after the complaint of intoxication. Of the 89 patients who were
accepted to the emergency department, 30 patients died and 52 patients were
discharged. It was found that mortality was low in patients to whom extracorporeal
treatment methods were implemented and it was high in patients with shock due to
hypotension when they were accepted to the emergency department. When the
laboratory findings were taken into consideration, it was seen that mortality was high in
intoxicated patients with low whbc, lactate, base deficit, high potassium and low blood
pH, bicarbonate.

Result: Determination of the type of intoxication and implementing the necessary

antidote treatment and extracorporeal methods without losing time may increase the
survival rates in intoxicated patients with high mortality. Among the acute organ failure

Xl



and shocking intoxications, methyl alcohol and aluminium phosphate intoxications still
have high mortality despite all treatments. While the emergency physicians determine
the severity of intoxication, it can suggested in this particular study that they can use the
hypotension which was found significant about the mortality level in the first hour, and
leucocyte value, base deficit, high lactate level and blood pH, bicarbonate levels can be

used as prognostic criteria in determining the severity of intoxication in addition to the
intoxication safety index.

Keywords: Emergency, Shock, Acute Organ Failure, Intoxication, Lactate, Base
Deficit
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1. GIRIS ve AMAC

Insan saghigin1 bozan bitkisel, hayvansal, mineral veya sentez kaynakli maddelere
zehir denilmektedir.® Zehirlenme ise zehirli maddenin organizmada herhangi bir
sistemin isleyisini olumsuz yonde etkilemesi sonucu meydana gelir.? Her maddeye fazla
miktarda maruziyet s6z konusu oldugunda zehirlenme durumu ortaya cikabilir.
Yiikselen yasam standartlar1 sonucu ile beraber kimyasal maddeler ve ¢evre kirliligi de
hizla artmaktadir. Bu durum zehirlenme riskini giderek arttirmaktadir.® Bunun yaninda
Ozellikle diisiik sosyokiiltiirel seviyeye sahip kisilerde kontrolsiiz ila¢ kullanimi ve
giinimiizde ilaglara ve kimyasal maddelere ulagimin giderek kolaylasmasit da
zehirlenme olgularinda artisa sebebiyet vermektedir. Zehirlenme hastalar1 arasinda acil
servise en sik bagvuruyu yiliksek doz ilag alimi ile erigskin hastalar yapmaktadir. Ayrica
cocuklarin kazara zehirlenmeleri, tarimsal ve kimyasal maruziyet, ilaclarin kotiiye
kullanimi, endiistriyel ve g¢evresel maruziyet sonucu kronik zehirlenmeler ve ilag
etkilesimleri sayilabilir.?

Amerika’nin Ulusal Zehirlenme Bilgi Sistemine (National Poison Data System)
kayith veriler sonucunda olusturulan Amerika Zehir Danisma Merkezleri Birliginin
2014 raporunda (American Association of Poison Control Centers; AAPCC) 2014
yilinda 2.165.142 zehirlenme vakasi bildirilmistir. Bu vakalarin 1.813.189 tanesi
zehirlenmeye neden olan maddeye oral yolla maruz kalmistir. Akut ilag alimlar,
vakalarin % 48,1 ini olusturmaktar. Yaklasik 1173 hasta mortalite ile sonuglanmustir.

Tiirkiye verilerine bakildiginda ise Ulusal Zehir Danisma Merkezi’nin (UZEM)
2008 yili raporuna gore 2008 yilinda 77,988 zehirlenme vakasi goriilmiis ve bu
vakalarin 72,810 tanesi (% 93,36) agiz yolu ile maruziyet olarak bildirilmistir. Yine
2008 UZEM vaka bagvurularinin ajanlara gore dagiliminda ilk siray1 insan sagligi i¢in
kullanilan tirtinler almaktadir. (% 69,74). Tarim ilaglar1 ile olusan zehirlenmelerin ikinci
sirada (% 8,34) olmast hem bu ilaglarin kullaniminin yayginligini hem de dikkatsiz
kullanimlarini diisindiirmektedir.

Tiirkiye’de sik goriilen akut zehirlenme etkenleri sirasiyla, ilaglar (analjezik,
antidepresan, antihistaminik, antihipertansif, antiepileptik vb.), tarim ilaglar1 ve bocek
Oldiirticiiler (organofosfatli, karbamatli, piretrin grubu vb.), ev i¢i kimyasallar (camasir

suyu, lavabo acici, kire¢ coziiciiler, deterjanlar, naftalin vb.), zehirli gazlar



(karbonmonoksit, bogucu gazlar), diger kimyasallar ve akrep, yilan, 6riimcek, ar1 gibi
zehirli hayvan 1sirma ve sokmalaridir.*

Zehirlenmeler bireylerin saglik ve yasamlari agisindan sorun olusturmalar1 disinda
mali acidan 6nemli harcamalara neden olmakta, ayrica is giicliniin azalmasina ve sonug
olarak is alanlarinda da 6nemli mali kayiplara neden olmaktadir. Bu nedenle hem
toplum sagligt hem de ekonomik agidan zehirlenmelerin dnlenmesi ve etkin tedavileri
tizerinde 6nemle durulmasi gerekmektedir.5

Gilinlimiizde hali hazirda mortalite ve morbiditeye sebebiyet veren zehirlenme
vakalarina siklikla rastlanilmaktadir. Her ne kadar zehirlenme vakalarinin c¢ogu
semptomatik tedavi ve antidot tedavisiyle sifa saglanabilse de, 6zellikle saglikli geng
eriskinlerin Oliimiine sebebiyet verebildikleri icin halen Onemini korumaktadir.
Zehirlenme hastalarinda, diger medikal hastaliklar gibi tedavi ile ilgili ¢aligmalar
yapmak neredeyse imkansizdir. Bu nedenle tedavisinin gelisip, klavuzlarin
olustrulmasinda, vakalarin sunumunun ve uygulanan yontemlerin bildiriminin 6nemi
biiyiiktiir.

Bu ¢alismanin amaci sok ve organ yetmezligi gibi mortalitesi yiiksek zehirlenmeli
hastalarin prospektif olarak incelenerek, literatiire tani, tedavi, klinik seyir ve sonuglarla

ilgili degerli verileri kazandirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Zehirlenmenin tarihi insanlik tarihi kadar eskidir. MO 400 yillarinda yazildig
sayilan Ebers papiriislerinde pek ¢ok zehirle (katran agaci, akonit, opium, kursun, bakir)
ilgili bilgi bulunmaktadir. Hipokrat yazdigi meslek kitabinda da zehirlerin sayis1 ve
tedavisinden soz etmektedir.® Paraselsus (1493-1541) “Var olan her sey zehirdir ve
zehir igermeyen higbir sey yoktur. Yalniz bir seyin zehir olup olmadigint dozu belirler.”
seklinde sOylemistir. Bu tanim her maddenin yliksek dozda maruziyeti ile zehirlenme
riskinin arttig1 anlamina gelmektedir. Bu maddeler ¢esitli yollarla (oral, deri, parenteral,
inhalasyon, deri ve mukoza) viicuda alinabilir. Bir zehir organizmanin normal isleyisini
birgok yonden etkileyebilir. Hiicresel fonksiyonlar1 veya organ fonksiyonlarini bozabilir
veya degistirebilir; diger maddelerin organizmaya alimi, atilimi veya transportunu
etkileyerek istenmeyen sonuglara sebep olabilir.?

Ag1z parenteral, inhalasyon ya da deri ve mukozayoluyla alindiginda veya
herhangi bir yolla emildiginde biyolojik sistemlerde hasar veya oOlim olusturan
maddelere toksin veya zehir, toksinlerin etkilerini inceleyen bilim dalina da toksikoloji
denir.” Zehirlenme vakalarma tiim diinyada gok sik rastlanmaktadir. ABD’nde her yil 5
milyondan fazla kisi biyolojik ve kimyasal etkenlere maruz kalma nedeniyle tedavi
edilmektedir. Zehirlenmelerin ¢cogunda ilacin akut ve kazayla alinmasi, zehirlenmenin
tek bir etkenle ve ozelliklede 0-6 yas grubu c¢ocuklarda goriilmesi dikkat cekicidir.
Zehirlenme vakalar acil servislere bagvuran tiim hastalarin % 5-10’unu olusturmakta ve
bu zehirlenme vakalarinin sadece % 5’inde hastaneye yatirma gereksinimi ortaya
cikmaktadir. Oliim tiim zehirlenme vakalarinin yalmzca % 0.03’{inde goriilmektedir.
Ulkemizde Ozkiyima bagli kaba o6liim hizlar1 giderek artmaktadir.> 2007 yilinda
Ozkiymma bagli kaba &liim hizi 100.000°de 3,9 iken; 2013 yilinda kaba 6lim hizi
100.000 de 4,2 olarak bildirilmistir.

Kendi kendine 6zkiyim amacgl zehirlenme tiim zehirlenme olgularinin % 95’ini
olusturmaktadir. Bu olay kadinlarda daha yaygindir. Kadin erkek orani 1,3/1°dir.
Insidans 25 yas alt1 kadinlarda ve 20-30 yas aras1 erkeklerde daha siktir.” Yiiksek dozda

10 yiiksek dozda ilag alan

ilag almis olan vakalarin % 50’si birden fazla madde almistir.
hastanin zarar gérme ve Oliim oranlar1 uygun sikayete yonelik destekleyici tedavi ile

azalmaktadir.' Hastanin cok hizli bir sekilde stabilizasyonu, resiisitasyonu ve toksik



sendromlarin ¢ok seri bir sekilde diisiiniilmesiyle uygun laboratuar testlerinin yapilmasi
acil hekimine bu tiir hastalarin yonetiminde rehber olacaktir.*?

Tedaviye baglamadan once zehirlenme etkeninin teshisi tedaviyi yonlendirme
bakimindan yararhidir. Zehirlenme ile acil servise bagvuran hastalarin Oykiisii ¢ok
onemlidir. Ancak gerek hastanin psikolojisi gerekse hastanin Oykii veremeyecek
durumda olmasindan dolay:1 hastanin yakinlari (ailesi, oda veya is arkadaslari, getiren
kisiler) acil hekimi tarafindan detayl bir sekilde sorgulanmalidir. Bilinen hastaliklari,
kullandigi veya kullanmis oldugu ilaglar, etrafinda bulunan bos ilag kutulari,
yakinlarinin hastaliklar1 ve kullandiklar1 ilaglar, is yerinde ulasabilecegi kimyasallar
hastanin Sykiisiinde detayl1 bir sekilde sorgulanmalidir.***

Hastanin klinik baki bulgular1 tanisal deger tasimakla beraber, alinan maddenin
belirlenmesi 0ykii ve fiziki incelemeye dayanir. Baz1 maddelerle olan zehirlenmelerin
Ozgln fizik baki bulgulart olmasia karsin birgok madde i¢in kan diizeyi ile klinik
korelasyon yoktur. > Ancak zehirlenme yapan etkenlerin oldukca az bir kismina karsi
spesifik antidot bulundugundan zehirlenme olgularmin bir¢ogunda genel tedavi
yontemlerinin uygulanmasi, bulgu ve belirtilere yonelik destekleyici tedavi yapilmasi
zorunlulugu vardir. Bundan dolay1 zehirlenme etkeninin varligini belirlemeye yonelik

tan1 testleri sonucunu beklemeden tedaviye baslamak gerekir.'®

2.1. Zehirlenmis Hastaya Temel Yaklasim

Zehirlenme siiphesi ile bagvuran hastalarn ilk degerlendirilmesinde diger acil
hastalarinda kullanilan standart ABC protokollerini kapsar. Hastanin havayolu
acikliginin (A), solunumunun (B) ve dolasimimin (C) saglanmasiyla baslar. Hastada
travmadan siipheniliyorsa boyunluk ile servikal bolge stabilize edilir.’” Hava yolu
acikliginin saglanmasi amaciyla varsa agiz icindeki yabanci maddeler ¢ikarilmalidir.
Suur bulanikligr olan hastalarda ge¢ kalinmadan kalici havayolu saglanmalidir. Maruz
kalinan maddenin tespit edilemedigi durumlarda solunum depresyonuna karsi hazirlikl
olunmalidir. Glaskow Koma Skalas1 8 altinda olan hastalar entiibe edilmeli, gastrik
lavaj ve aktif komiir uygulamasi gerekli ise entiibasyondan sonra yapilmalidir.

Aspirasyon riski her zaman géz éniinde bulundurulmalidir.***°



Tablo 1. Glasgow koma odl¢egi

Goz Acma Sozel Yamt Motor Yanit
(E) (W) (M)

4: Kendisi agik 5: Anlamli, dogru yanit 6: Emirlere uyma

3: Sozle agma 4: Anlamli, dalgin yanit 5: Agniyi lokalize etme

2: Agriyla agma 3: Anlamsiz yanit 4: Agrniyla geri gekme

1: Yanit yok 2: Anlamsiz sesler 3: Ust ekstremite fleksiyonu, alt ekstremite

1: Yanit yok ekstansiyonu

2: Ust ve alt ekstremitede ekstansiyon
1: Yanit yok

Hastaya ayn1 zamanda dolasim durumuna gore gerekli ise sivi tedavisi baglanmali
ve siirekli monitdrize olarak izlenmelidir. Hasta tam olarak stabilize edildikten sonra
kapsamli bir fizik muayane yapilmalidir. Zehirlenmis hastaya yaklagimda 6ykii oldukga
Oonemli bir yer tutmaktadir. Hastanin degerlendirilmesinde iyi bir yaklagim igin
maruziyetin nedenini (kasitli, kasitsiz, kazara), iliskili maddenin tipi (regeteli, bitkisel,
yasal...), formiilasyonu (yavas salimimli (SR)), maddenin dozu, miktar1, maruziyet sekli
(ag1z yolu ile, inhalasyon, cilt {izerinden, damaryolu ile), maruziyet zamani (akut,
kronik), birlikte baska bir madde alimi ve maruziyetin ciddiyeti sorgulanmahdlr.18
Zehirlenen hastadan tam ve diizgiin bir hikaye almak ¢ogu zaman zor olabilir. Bu
nedenle hastanin disinda ailesi, arkadaslar1 ve var ise diizenli takip oldugu doktoru ile
konusmak hasta hakkinda daha fazla bilgi saglayabilir. Hastanin eski tibbi kayitlar1 ve
kullandig: ilaglarini sorgulamak hastay1 degerlendirmekte fayda saglayabilir. Hastay1
getiren saglik personeli olay yeri ile ilgili (bos ilag kutulari, kullandig1 ilaglardan eksik
olanlar, uyusturucu madde...) ve hastayr ilk goéren kisi oldugundan biling durumu
hakkinda, kustu mu, ndbet gec¢irdi mi gibi bilgilere ulasmamizda yardimer olabilir.

Biling degisikligi mevcut olan bazi hastalarda opiat intoksikasyonu, hipoglisemi
ve Wernicke ensefalopatisi gibi 6zgiin antidotlarla kolaylikla tedavi edilebilir. Tibbi
Oykl, yasamsal bulgular ve anamnez alindiktan sonra oksijen, naloksan, tiamin ve
glukoz ampirik olarak verilebilir. Bu tedavi koma kokteyli (% 50 glukoz 50 ml, 2 mg
naloksan, 100mg tiamin) olarak bilinmekle beraber basit ve hayat kurtarici bir
tedavidir.?

Suur bulaniklig1 ve nobet durumunda hipoglisemi akla gelmeli, hipertonik glukoz
tedavisinden ziyade yatak basi glukoz testiyle beraber degerlendirilmelidir.19 Yiiksek
glukoz serebrovaskiiler olay1 olan vakalarda zararl olabilir.”® Yatak basi glukoz diizeyi

hemen ol¢iilemiyorsa veya diisiik saptandiysa iv glukoz uygulanmalidir. Kronik alkol



kullanan hastalarda glukozla beraber tiamin de ampirik olarak verilmelidir. Tiamin
verilmesi igin glukoz uygulanmasi geciktirilmemelidir.?

Naloksan opiat antagonisti olup kendisi toksisiteye yol ag¢maz. Opiat
zehirlenmesinde SSS baskilanmasi, miyozis ve solunum baskilanmasi goriliir. Ancak
her hastada miyosiz goriilmesi beklenmez.” Bazi opiyat agonistleri 6zellikle propoksifen
ve pentazosin karakteristik miyotik cevabi olusturmazlar.”® Solunum baskilanmasi olan
opiyat zehirlenmelerinde naloksan kullanimi uygun olup bu sekilde alinacak pozitif bir
cevap entlibasyon geregini ortadan kaldirir.

Hasta naloksan tedavisine cevap verdikten sonra tekrar sedatize olabilir. Bu
durumlarda naloksan inflizyon baslamak gerekebilir. Hastanin baslangicta uyandig
dozun 2/3’1i saatlik verilebilir ve hastanin solunum durumuna gére doz ayarlamasi
yaplhr.2

Hastanin ilk degerlendirilmesi ve stabilizasyonu tamamlandiktan sonra ayrintili

tibbi 0ykii alinip, fizik baki yapilmali ve laboratuar testleri ile degerlendirilmelidir.

2.1.1. Tibbi Oykii

Tanis1 hemen konulamayan durumlarda hastanin kendisinden ya da yakinlarindan
almacak bilgiler 6nem tasimaktadir. Ancak hasta mevcut olan psikolojisi iginde
giivenilir bilgi vermeyebilir ya da oykiiyli veremeyecek durumda olabilir. Bu nedenle
hastay1 acile getiren kisilerden ve\veya ailesinden, hastanin kullandigi, etrafinda ya da
evde bulunan ilaglarin, isi ve is ¢cevresinde kullandigi kimyasallarin doktoru tarafindan
sorgulanmasi gerel<ir.20’22 Oykiide zehire maruz kalinan yer, zehirlenmenin zamana,
maruz kalinan maddenin farmasotik sekli, miktari, alinma yolu ve maruz kalinan
kimyasalin ad1 gibi 6nemli veriler sorgulanmahdlr.20

Stiphelenilen maddelerin kutular1 saglik kuruluguna getirtilmeli ve alinabilecek en
yiiksek doz gbz Oniine alinarak doz hesaplanmalidir. Dogru ve giivenilir 6ykii hekimi
dogrudan taniya gotiirebilir. Fakat bunun yaninda yetersiz veya yanlis bilgilendirme
durumunda hekim tan1 ve tedavi i¢in fizik baki ve laboratuvar bulgularini dikkate almak

zorundadir.?°



2.1.2. Fizik Baki

Fizik muayene zehirlenen hastanin tan1 ve tedavisinin planlanmasi agisindan
bliyiik 6neme sahiptir.20 Fizik muayene esnasinda hastanin tiim giysileri cikariimalidir.®
Elbiseleri ve cepleri ilag kutular1 ve uyusturucu maddeler agisindan incelenmelidir ve
hersey bir tutanakla belgelenip saklanmalidir.*® Oncelikle tansiyon, nabiz, ates, solunum
sayist gibi hayati Oneme sahip vital bulgulart degerlendirilmelidir. Tam bir fizik
muayene yapilmalidir. Hastanin bulgularinin herhangi bir toksik sendroma (Tablo 2)
(aym1 farmakolojik etkiyi yapan ila¢ gruplarinin olusturdugu belirti ve bulgular

toplulugu) uyup uymadigmin karsilastirilmasi yapilmalidir.”*

Tablo 2. Sik karsilasilan toksik sendromlar

Toksik Sendrom

Zehirlenme Etkenleri

Sik Goriilen Belirti ve Bulgular

Sempatomimetik Kokain Psikomotor ajitasyon,

Sendrom Amfetamin midriyazis, terleme, tasikardi, hipertansiyon,
hipertermi

Kolinerjik Sendrom Organofosfatl ve karba Tiikrik ve gozyasinda artma, terleme,

matli bocek oldiiriictiler
Mantarlar (Clitocybe tiirii)

bulant1, kusma, idrar ve digki kagirma, kas
kasilmalari,
siyanoz, gii¢siizliik brons salgilarinda artis.

Antikolinerjik
Sendrom

Atropin, skopolamin,
Antiparkinson ilaglar
Trisiklik antidepresanlar
Antipsikotikler
Mantarlar(A. Muscaria)
Boru otu

Biling durumunda degisiklik  (Toksik
deliryum), midriyazis,
hipertermi,  kurw/kirmizi  deri,  idrar

retansiyonu, barsak seslerinde azalma, kuru
muko6z membranlar

Opiyoid Sendrom Eroin Merkezi Sinir Sistemi
Morfin baskilanmasi, myozis, solunum baskilanmasi
Yoksunluk Sendromu Alkol Hipertansiyon, tasikardi
Barbitiiratlar ndbet, midriyazis, piloereksiyon,
Benzodiyazepinler uyuyamama, ishal, gbzyasi artmasi, kas
Kloral hidrat kasilmalari
Meprobamat
Metakualon
Opiyatlar
Paraldehit
Seratonin Sendromu SSRI/ TCA/MAOI Degisken mental durum, kas tonusunda
Kombinasyonlari artma, hiperrefleksi, hipertermi, aralikli
tremor.

Norolojik muayene, biling durumu ve reflekslerin degerlendirilmesini ig¢in
yapilmali, ardindan otonom sinir sistemi bulgularinin goriilebilecegi pupillalar, cilt ve
mukozalar, liriner sistem ve gastrointestinal sistem, akcigerler gibi organ ve sistemler
dikkatlice ele alinmalidir.?® Vital bulgular, norolojik muayene, dermal muayene ve koku

ile baz1 spesifik toksinler anlagilabilir.?®%



Ozetle fizik muayenede hastanin genel goriiniimiine, deri bulgularina, goz
bulgularina, orofarinksine, pulmoner ve kardiyovaskiiler sistemine, ayrica barsak
seslerine, iiriner retansiyon varligina, abdominal hassasiyetine, ekstremite bulgularina

ve norolojik sistem bulgularina dikkat edilmelidir.

2.1.2.1. Toksidromlar

2.1.2.1.1. Antikolinerjik Sendrom

Siklikla ortaya c¢ikar ciinkii pek cok bitki ve ilagta antikolinerjik oOzellikler
vardir.?® Antikolinerjik etkili ilaglarin emilimi gastrointestinal sistem yoluyla, solunum
yoluyla ve g6z i¢i kullanim yoluyla gerceklesebilir. Emilim derecesi ilaca ve maruz
kalinan sekle gore degisebilmekle beraber ilaglarin kolinerjik blokajla mide bosaltim1 ve
barsak hareketleri iizerine olan yavaslatici etkisi ilaclarin etkisini artirabilmektedir.?

Antikolinerjik ilaglar hem santral hem de periferik blokaj sonucu belirti ve
bulgulara sebep olur.*® Kolinerjik blokajin santral etkileri: ajitasyon, anksiyete, amnezi,
koma, biling degisikleri, konusma ve yonelim bozuklugu, sanrilar, letarji, nobet, aktivite
artis1, dolasim kollapsi, midriyazis ve solunum yetmezligidir. Ates, tiikriikk salgisinda
azalma, hipo-hipertansiyon, tasikardi, barsak seslerinin azalmasi, idrar retansiyonu ve
vazodilatasyon da periferal etkileridir.##%%

Antikolinerjik hastalarin klinik goériinlimiinii tanimlamak i¢in yarasa gibi kor,
pancar gibi kirmizi, kemik gibi kuru, cehennem gibi sicak bir zirdeli gibi tanimlamalar
kullanilmaktadir.*

Klinikte karakteristik olarak yonelim bozuklugu, gorsel ve isitsel sanrilar,
pupillerde genisleme, tagikardi, azalmis barsak sesleri, idrar retansiyonu, kirmizi bir yiiz
ve kuru deri ve mukozalar goriiliir. Hastalar koma veya ndbetle bagvurabilirler.'8%%

Antikolinerjik sendromun tanisi klinik bulgularla konur. Deliryum tremens ve
psikiyatrik bozukluklarla karigabilir. Anormal fizik muayene bulgular1 olmasiyla
psikiyatrik bozukluklardan, kuru deri ve azalmig barsak seslerinin olmasiyla
deliryumdan ayrilabilir,*%

En sik goriilen ritim bozuklugu siniis tasikardisi olmakla birlikte anormal iletim,
QRS uzamasi, AV disosiasyon, ventrikiiler ve atrial aritmiler g(’jrijlebilir.z&32

Bu sendroma yol agan baslica ilaglar sunlardir: Antihistaminikler, antidepresanlar,

antipsikotikler, antiparkinson ilaglar, belladon alkaloidleri, amanitin, spazmolitik



ajanlar, midriatik ajanlar, kas gevseticiler ve bir¢ok bitki grubu bu sendroma yol

acabilir, 8203

2.1.2.1.2. Sempatomimetik Sendrom

Sempatomimetik sendrom epinefrin ve norepinefrin salinimi ile sempatik uyariy1
artiran zehirli maddeler tarafindan olusturulur.”® Deliryum, paranoya, tasikardi (eger
sadece alfa adrenerjik agonist ise bradikardi), hipertansiyon, hiperpireksi, diaforez,
piloereksiyon midriazis ve hiperrefleksi bu sendromun goriilen bulgulan arasindadir.
Ciddi vakalarda disritmiler de meydana gelebilir."*?°32 Terleme ve barsak seslerinin
aktif olmas1 bu sendromu antikolinerjik sendromdan ayirmada 6nemlidir.*

Kokain ve amfetaminler sempatomimetik sendroma yol a¢an maddelere 6rnek
olarak  verilebilirler. Bunlarin disinda  metamfetamin =~ ve  tiirevleri (3,4
metilendioksiamfetamin, 2,5 dimetoksi-4-metilamfetamin) ve dekonjestanlar da
sempatomimetik sendroma yol agarlar. Kafein ve teofilin de yiiksek dozda alindiginda

sempatomimetik benzeri sendroma yol agar, 8203

2.1.2.1.3. Opiat/Sedatif/Etanol Sendrom

Acil serviste en ¢ok goriilen sendromdur ve SSS depresyonu onun gostergesidir.
Tim sedatif hipnotik ajanlar yeterli dozda alindiginda biling kaybi1 ve arefleksiyle
beraber genel anesteziye sebep olabilirler.*®

Koma, solunum depresyonu, miyozis, hipotansiyon, bradikardi, hipotermi, akciger
O0demi, azalmis barsak sesleri, hiporefleksi bu sendromda goriilen bulgulard1r.18'26'32

Solunum depresyonu 6zellikle opoid asir1 dozu ile telaffuz edilir. Opiat asir1 doz
alim1 yeterli doz naloksan veya nalmefen kullanimi ile dogrularur.33

Narkotikler, benzodiazepinler, etklorvinol, glutetimid, metiprolon, metikualon,
meprobamat, etanol, klonidin, guanabenz bu tip intoksikasyonlara yol agan

ajanlardir.'®%%

2.1.2.1.4. Kolinerjik Sendrom
Kolinerjik sendrom nadir goriilmesine karsin erken taninip tedavi edilmesi yagsam

kurtaricidir. Kolinerjik sendrom, hastalarin kuru olmasina sebep olan antikolinerjik



sendromun aksine, islak olmasina sebep olur. Islaklik asir1 terleme, kusma, ishal ve
tiriner inkontinansi kapsayan artmis ekzokrin fonksiyonla iligkilidir.

Nikotinik kolinerjik sendromda otonom gangilionda nikotinik reseptorlerin
uyarilmasi sonucu hem sempatik hem de parasempatik sistem birlikte aktive olur.
Tasikardiyi takiben bradikardi, kas fasiikilasyonunu takiben de paralizi goriiliir.*

Muskarinik kolinerjik sendromda bradikardi, miyozis, terleme, hiperperistatizm,
bronkospazm, asirt tiikriik salgilanmast ve idrar inkontinansi goriiliir.*®

Miks kolinerjik sendromda ise hem nikotinik hem de muskarinik reseptorler
aktive olur. Pupiller miyotik, cilt terli ve barsak sesleri artmistir.

Kolinerjik sendromda goriilen bulgular animsatici bas harfleriyle tanimlanmstir.
Bunlar: SLUDGE (Salivasyon, lakrimasyon, iirinasyon, defekasyon, gastrointestinal
kramp, emezis); DUMBELLS Defekasyon, iirinasyon, miyozis -kas giigsiizliigii (muscle
weakness), bradikardi-bronkore-bronkospazm, emezis, lakrimasyon ve salivasyon] ve
Killer BEES (bradikardi, bronkore ve bronkospazm)’dir.?

Organofosfat ve karbamat insektisitler, fizostigmin, edrofonyum ve bazi mantarlar

kolinerjik sendroma yol agabilirler,*3?%3

2.1.2.1.5. Seratonin Sendromu

Seratonin sendrom seratonerjik bir ilaca maruziyet sonrasinda olusan biling,
davranig, otonom sinir sistemi ve ndromuskuler etkinlikte degisimlerin bazi
kombinasyonlariyla olusan bozukluktur.?

Olgularin biiyiik cogunlugunda ilaglar1 terapdtik dozlarda alirken olusmakla
birlikte, yaklasik % 10’unda asir1 ilag alimi sorumludur. Seratonin sendromuyla ilgili en
fazla bildirilen belirtiler degismis mental durum, artmis kas tonusu ve hipertermidir.

Seratonin sendromu i¢in dogrulayici laboratuar testleri mevcut olmadigindan,
tanis1 klinik slipheye dayanir. Tedavisinde siproheptadin kullanilir. Siproheptadin en
etkili anti- seratonerjik ajan olmakla beraber yalnizca oral formu bulunmaktadir.?

Hastanin mevcut yasamsal bulgulari, ndrolojik muayenesi, cilt muayenesi ve

kokusu ile bazi spesifik toksinler anlagilabilir. Bunlar sira ile simflandirilabilir, "8

10



2.1.2.2. Fizik Baki Bulgular1 ve Toksinler

Hastanin mevcut yasamsal bulgulari, ndrolojik muayenesi, cilt muayenesi ve
kokusu ile, baz1 spesifik toksinler anlagilabilir. Fizik bakida saptanan temel muayene
bulgusuna gore, bu semptoma neden olan ilaglar tahmin edilebilir. Bulgular ve neden
olan ilaglar agagidaki tablolarda verilmistir.

Tablo 3. idrar rengini degistiren ilaglar'**®?

Kahverengi idrar yapan ilaglar Metronidazol, levodopa, quinin, fenasetin, myoglobin,
karbon tetraklorid, niridazol, anilin, metildopa,
nitrofrontain, klorokin

Siyah idrar yapan ilaglar Phenzopridin, kresols, metildopa, naftalin, fenoller,
metkarbamol
Kirmizi idrar yapan ilaglar Phenoftalein, phenzopridin, desferoksamin, pheno- tiyazin,

rifampin, anilin, metildopa, fenitoin

Dumanli pembe renk idrar yapan ilaglar Fenoller, sefalosporinler, fenotiya- zinler, ampisilin,
fenitoin

Yesil-mavi renk idrar yapan ilaclar Fenitoin, bakir siilfat, amitriptilin, metilen mavi,
methemoglobi indiikleyicileri, borik asit

Tablo 4. Yasamsal bulgulara gore'**®%

Bradikardi yapan ilaglar Beta blokorler, opiatlar, kkb, digoksin, etanol, Klonidin,
antikolinesteraz ilaglar

Tasikardi yapan ilaglar Antikolinerjik ilaglar, amfetamin, sempatomimetikler, teofilin,
kokain, antihistaminik ilaglar

Hipotermi yapan ilaglar Karbonmonoksit, opiatlar, sedatif hipnotikler, insiilin ve oral
antidiyabetikler

Hipertermi yapan ilaglar Nikotin,  antikolinerjik  ajanlar, salisilat, sempatomimetik,
antidepresanlar

Hipotansiyon yapan ilaglar KKB, alfa-1 adrenerjik antagonistler, alfa-2 adrenerjik antagonistler,

beta adrenerjik antagonistler, ACEI VE ARB, antiaritmikler, alkoller,
opiat, siklik antidepresanlar, nitrat ve nitrit, sedatif hipnotiker

Hipertansiyon yapan ilaglar Mao  inhibitorleri, ergot  alkaloidleri,  kursun, nikotin,
sempatomimetik, yohimbin, fensiklidin

Hipoventilasyon yapan ilaglar ~ Alfa-2 adrenerjik agonistler, botilinum toksini, alkoller, opiatlar,
sedatif hipnotikler, organik fosfastli insektisitler, ndromuskuler
blokdorler

Hiperventilasyon yapan ilaglar ~ Siyanid, dinitrofenol, epinefrin, salisilat, sempatomimetik, metanol,
etilen glikol, metilksantin

Tablo 5. Norolojik bulgulara gore'**®%

Miyosiz yapan ilaglar Kolinerjikler, klonidin, opiat, organofosfat, pilokarbin, hipnotik
sedatif

Midriyasiz yapan ilaglar Antikolinerjikler, antihistaminikler, antidepresanlar ve sem-
patomimetikler

Konviilziyon yapan ilaglar Organofasfatlar, trisiklik antidepresanlar, izoniazid, insiilin,

sempatomimetikler, kokain, metilksantinler, fensiklidin, etanol,
kursun, lityum, lidokain
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Tablo 6. Dermal bulgulara gore'**®?

Diaforetik ilaglar Sempatomimetikler, organofosfatlar, asetil salisilik asit, fensiklidin
monoksit

Mavi deri rengi yapan ilaglar Nitrat ve nitritler, dapson, fenazopiridin

Deride biil olusturan ilaglar Barbituratlar, karbomonoksit, sedatif hipnotikler

2.1.2.2.1. Tamya Yardimci1 Kokular
Bazi zehirler oldukga belirgin kokulart ile linliidiirler ve bu zehrin ne oldugunun

anlasilmasinda yardimeci olabilirler (Tablo 7).%8

Tablo 7. Taniya yardimei kokular

Aseton Etanol, izoprapronol, Lake, Kloroform, Paraldehit, klorol hidrat, metil
bromid

Aci1 badem Siyanid

Havug Su baldiranotu (Cicutoksin)

Dezenfektan Fenol, Katran

Ciriimiis Yumurta Hidrojen Siilfid, Karbon disiilfid, metilkaptanlar, disiilflram, N-asetil sistein

Balik veya Fare Cinkosiilfid, Aliminyum fosfit

Karacigeri

Meyve Nitritler

Ip Marihuana, afyon

Ayakkab1 boyasi Nitrobenzen

Tiitiin Nikotin

Saman Fosgen

Naftalin Naftalin, p-diklorobenzen, kafur

Sarimsak Fosfor, arsenik, telliiryum, organofosfat, selenyum, talyum, dimetil siilfoksit

Sirke Asetik asit

Plastik Etklorvinol

Menekse Terebentin

Keklik tiziimii Metil salisilat

Biber 0-klorobenziliden, malonitril

2.1.3. Laboratuvar Bulgular

Zehirlenme hastalarinin laboratuar1 genel testler, 0zgiin testler ve yardimci
laboratuar testleri olarak tige ayrilabilir.

Genel laboratuar testleri tam kan sayimi, kan elektrolitleri, bobrek fonksiyon
testleri, karaciger fonksiyon testleri ve glukozu iceren genis biyokimya analizi,
koagiilasyon degerleri, kardiyak belirtecler, kan gazi analizi, tam idrar tahlili ve gebe
kalabilecek her kadin icin BHCG degerini ig;ermelidir’.36
Genel laboratuar testleri hastanin baslangic degerlerini bilmemizin yaninda, zehir-

lenmenin sebep oldugu metabolik bozukluklari tantyip, tedaviyi yonlendirmemize yar-

dimci olabilir.
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Zehirlenmis hastada alinan toksik maddeler kan glukoz regiilatuvai-
kontregiilatuvar sistemleri etkileyerek hipoglisemi/hiperglisemiye neden olabilirler
(Tablo 8).8%

Tablo 8. Hipo/hiperglisemiye neden olan ilaglar

Hipoglisemi Hiperglisemni
Antidiyabetikler B2 adrenerjik ajanlar
Propranalol Kafein

Etanol Teofilin

Salisilat

Akut bobrek yetmezligine yol acan ilaglar, ayn1 zamanda hiperpotasemiye yol
acarak hayati ciddi anlamda tehdit edebilmektedir. Beta mimetikler, insiilin,
antikolinerjik zehirlenme tedavisinde kullanilan NaHCO3, diiiretikler gibi ilaglar

idrardan K kaybina yol agarak hipopotasemiye yol agmaktadir (Tablo 9).28

Tablo 9. Serum potasyum diizeyini degistiren ilag ya da toksinler

Hiperkalemi Hipokalemi

Alfa adrenerjik ajanlar Baryum

ACE inhibitorleri B adrenerjik ilaglar
B Blokorler Kafein

Dijital glikozidleri Diiiretikler

Florid Epinefrin

Lityum Teofilin

Potasyum Toluen

Bobrek yetmezligi

Rabdomyoliz

Zehirlenme sonrasi hastalarda goriilen bobrek fonksiyon bozukluklari, renal kan
akiminin renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin baskilanmasi sonucu ya da direk

. 2
parankim hasar1 sonrasi ortaya ¢ikmaktadir. 8.35

Tablo 10. Bobrek yetersizligine neden olan ila¢ ya da toksinler

Direk Nefrotoksik Etki Rabdomyoliz Hemoliz
Asetaminofen Amfetaminler ve tiirevleri Methemoglobin
Antibiyotikler (AG) Uzun siiren koma Naftalen
Analjezikler (Fenasetin) Karbon monoksit Oksidleyici ajanlar
Klorlu Hidrokarbonlar Hipertemi
Etilen glikol Fensiklidin
Agir metaller Status epilepticus

Striknin
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Zehirlenme sonrasi hastalarda goriilen bobrek fonksiyon bozukluklari, renal kan
akiminin renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin baskilanmasi sonucu ya da direk
parankim hasar1 sonrasi ortaya cikmaktadir. %

Bazi ilaglar ve toksinler hepatosit hasarina yol agarak biyokimyasal incelemelerde

AST/ALT degerlerinde artisa yol agabilmektedirler (Tablo 11).%%

Tablo 11. Karaciger yetersizligine neden olan ila¢ ya da toksinler

Asetaminofen Halotan

Amanita falloides mantari Insektisitler (klorlu)
Aromatik hidrokarbonlar Demir

Arsenik Poliklorlu bifeniller
Etanol Fosfor

Bakir Pirolizidin alkaloidleri
Karbon tetrakloriir Talyum

Spesifik  testler 6zel toksikoloji laboratuvarlarinda toksik madde ve
metabolitlerinin arastirilmasina dayanan testlerdir. Ince tabaka kromatografisi, gaz
kromatografisi, Mass spektrometrisi, elektroforez, immunoassay ve atomik absorbsiyon
gibi yontemler kullanilir'®. Zehirlenen hastaya yaklasimda 6zgiin laboratuvar testleri her
zaman gerekli olmamakla beraber, Oykii ve fizik bakiyla herhangi bir sonuca

ulagilamadigr durumlarda 6zgilin toksikolojik taramalar yapilabilir (Tablo 12, Tablo
13) 82035

Tablo 12. Kanda aranabilecek ilaclar

Alkoller Sedatif Hipnotikler

Aseton Etanol Metanol Izopropil alkol Barbituratlar
Karisoprodol
Klordiazopoksid

Diazepam
Etilklorvinol
Glutetimid
Meprobamat
Metakualon
Antikonviilzyonlar Analjezikler
Etostiksimid Asetaminofen
Karbamazepin Salisilatlar
Fenobarbital
Fenitoin
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Tablo 13. idrar ve mide igeriginde aranabilecek ilaglar

Alkoller Antikonviilzyonlar Stimulanlar
Aseton Etanol Metanol Karbamazepin Amfetaminler
Izopropil alkol Fenobarbital Kokain
Fenitoin Fensiklidin
Sedatif Hipnotikler Opiatlar Trisiklik Antidepresanlar
Barbituratlar Kodein Doksepin
Karisoprodol Dekstramatorfan Imipramin
Benzodiazepin ler Hidrokodon Nortriptilin
Kloralhidrat Meperidin Protripti lin
Etilklorvinol Metadon Desipramin
Glutetimid Morfin Amitriptilin
Meprobamat Oksidon
Metakualon Pentazosin
Proksifen
Antihistaminikler Fenotiyazinler Diger ilaclar

Benztropin
Klorfeniramin

Klorpromazin
Proklorperazin

Lidokain Propranolol Kinidin ve
Kinin

Difenhidramin Prometazin

Prilamin Tioridazin

Triheksifenidil Trifloperazin
Primidon

Analjezikler

Asetaminofen

Salisilatlar

Yardimct testler olarak anyon agiginin ve serum osmolaritesinin degerlendirilmesi
toksik maddelerin ayiric1 tanisinda yardimer olabilir.’

Maglar belirli molekiiller ve kitlesel agirliklar1 sebebiyle osmotik olarak aktif rol
oynarlar. Bu sayede osmolar gap1 yiikseltebilir ve anyon gap1 etkileyip metabolik
asidoza yol acabilirler.?®%

Zehirlenmis bir hastada 6zellikle ajan bilinmiyorsa, kan gazi analizi yapilmasi
onerilmektedir. Ozellikle muayene sirasinda metabolik asidoz diisiindiiren fizik bak1
bulgularina sahip hastalarda gecikmeden asidozun derinligi tespit edilmelidir. Metabolik
asidozu olan hastalar, asemptomatik hava ac¢ligi, kussmaull solunumu, bas agrisi,
bulanti-kusma, karin agrisi, kas segirmesi, parestezi, vazodilatasyon (sicak, kirmizi deri)
hipotansiyon, siyanoz, letarji, stupor, koma ,aritmi, disritmi, akciger 6demi gibi bir¢cok
klinik bulgu ile bagvurabilir. Metabolik asidozu olan her hastada anyon agi81
hesaplanmalidir. Metabolik asdozun birgok nedeni olabilir. Anyon agiginin
hesaplanmas1 6zellikle ajan bilinmiyorsa, hekime zehirlenme ajan1 konusunda bilgi
verebilir.

Anyon gap serum sodyum degerinden, klorir ve bikarbonatin ¢ikarilmasiyla elde

edilir. Anyon gap plazmadaki Olglilememis anyon miktarmin tahminini saglar.
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Dolayisiyla plazmadaki 6l¢iillemeyen anyonlarin konsantrasyonuna es degerdir.>®
Normal anyon gap 8-12 mEq/L’dir.*

Formiilsel Olarak: Anyon Gap = Na - (C1 £ HCO3) seklinde ifade edilebilir.
Anyon gap artiglar1 genellikle klinik olarak 6nemlidir ve siklikla metabolik asidozla
iliskilidir.?

Anyon gap arttiginda 6zellikle 10 mEqg/L’den fazla arttiginda organik asitlerin ya
da asidik maddelerin arttig1 diistiniiliir. Anyon gapin arttig1 toksik maddeler ve durumlar
sunlardir: siyaniir, karbon monoksit, alkol, toluen, metanol, iiremi, diyabetik ketoasi-
doz, paraldehit, demir, izoniazid, kalitsal metabolizma hastaliklari, laktik asidoz, etilen
alkol, salisilatlar ve striktindir’.*

Diisiik anyon gapli metabolik asidoz yapan durumlar ise lityum toksisitesi.
brorniir toksisitesi, IgG myelomu, plazma hiicre diskrazisi, hipoalbubinemi ve
hipertrigliseridemidir.? Normal anyon gaphi metabolik asidoza yol acabilen ilaglar ise
asetazolamit, amfoterisin B, amilorid, spiranolakton ve toluendir.*

Anyon gapta artis ve bikarbonat diizeyinde azalma Wrenn tarafindan delta gap
olarak nitelendirilmistir. Delta gap anyon agigindaki artistan bikarbonat diizeyindeki
azalmanin farkidir.

(Delta gap = anyon gaptaki artis - bikarbonat diizeyindeki azalma)

Delta gap +6’dan biiyiikse genelde metabolik asidoz mevcuttur. Delta gap 6’dan
kiigiikse genelde hiperkloremik asidoz mevcuttur.*

Osmolar agik oOlgiilen serum osmalaritesiyle hesaplanan serum osmolaritesi
arasindaki fark olarak bilinir.*® Bu durum su sekilde formulize edilebilir:

- Hesaplanan serum osmolaritesi = 2*Na + Glukoz/18 = BUN/2.8

- Osmolar gap = Olgiilen serum osmolaritesi - Hesaplanan serum osmolaritesi

Eger osmolar agik 10 mmol/L’ den fazla ise osmolariteye katkida bulunan diisiik
molekiil agirlikli bir maddenin varligina isaret eder.?®*° Osmolar agig1 arttiran durumlar
Tablo 14°de gosterilmistir.

Bunun yaninda alkol ve glikoller osmolar agiga etkilerinden dolayr denkleme
dahil edilmelidirler. Bazi alkol ve tiirevlerinin osmolariteye katkisi Tablo 14’de

gosterilmistir.
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Tablo 14. Artmis osmolar agiga neden olan madde ve durumlar

ilac ve Katki Maddeleri  Hastahklar Toksik Alkoller Diger Kimyasallar
Izoniazid KBY Etil alkol Etil eterleri
Mannitol Laktik asidoz Etilen glikol Aseton
Radyokontrast Diyabetik Izopropranalol Glikol eterler
Madde Ketoasidoz Metanol

Gliserol Alkolik ketoasidoz

Sorbitol Hiperlipideini

Glisin Hiperproteinemi

Tim hastalarda oldugu gibi zehirlenme hastalarinda da perfiizyon durumunu
degerlendirmek igin kullamilan diger bir labaratuar testi de laktattir. Ozellikle
hemodinamik instabilitesinin derecesi hakkinda fikir sahibi olunmasi saglayarak, erken
sok doneminin tespitini saglamaktadir. Perfiizyon bozuklugu olan her hastada, klinik ve
tedaviye yanitin degerlendirilmesi acisindan laktat 6l¢iimii 6nerilmektedir.

Neredeyse hatir1 sayilir tim dokularda (iskelet kasi, beyin, eritrositler, bobrekler)
oksijenin yeterli oldugu kosullarda dahi dretilen laktat, Ozellikle karaciger
metabolizmastyla ve priivata geri doniistiiriilmesiyle hem arteriyel hemde vendz kanda
1 mmol/L altinda tutulur.

Dokulara yetersiz oksijen gitmesi durumunda laktat seviyesi yiikselir. Sokta,
travma ya da kanamaya bagli voliim kaybi, asir1 dehidratasyon, ciddi anemilerde ve
ciddi hipoksemi durumlarinda laktat artabilir. Dokularin oksijen ihtiyacinin artmasi
sonucu da laktat seviyesi yiiksek Olgiilebilir. Buna 6rnek olarak da hipertermi, titreme,
ndbet gecirme, asirt egzersiz durumlar1 6rnek gosterilebilir.

Zehirlenmis hastalarda ise Ozellikle dokularin oksijen kullaniminin yetersizligi
sonucu olarak da laktat seviyesi yliksek Olgiilebilir. Fakat klinik kdétiilesme ¢ok akut
oldugunda laktat seviyesi beklenen diizeyde yiiksek Ol¢ililemeyebilir. Ciddi metabolik
asidoz tablosuyla prezente olan ilaglarla olan zehirlenmelerde, ayn1 zamanda perfiizyon
bozukluguna ikincil ortaya cikan laktat yiliksekligi de asidoza katkida bulunmaktadir
(Metformin, salisilat, antiretroviral ajanlar, INH, propofol ve siyanid vb.).

2.14. EKG

EKG acil servisler ve yogun bakim iinitelerin i¢cin mutlak gereklidir ve bir¢cok
branstaki doktor tarafindan rahatlikla degerlendirilebilir. EKG tiim zehirlenme
hastalarda erken déneminde dikkatle degerlendirilmelidir. Ozellikle ilag zehirlenmesi

vakalarinda ilaglarin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkilerinden dolay:r hastalar
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yakin takip edilmeli ve monitorize edilmelidir. Bir¢ok ilacin yiiksek dozlarina maruziyet
sonrast ¢esitli aritmiler ve asistol durumlar1 goriilebilir. Trisiklik antidepresan
zehirlenmesinde EKG de siniis tasikardisi, dal bloklar1, aks sapmalari, ikinci ve tiglincii
derece A-V bloklar, atriyal tasikardi, atriyal fibrilasyon, atriyal flatter, AV nodal
tagikardi, bradikardi, uzun PR ve QRS, idiyoventrikiiler ritim, torsades de pointes, VT,
VF ve asistol goriilebilir. Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesi ile bagvuran hastalar da
ventrikiiler aritmi ve kalp bloklarina bagl olarak hipotansiyon ve hipoperfiizyon sonrasi

asistol goriilebilir.

2.1.4.1. P Dalgas1

Anormal P dalgas1 sinilis nod otomatisitesini baskilayan, siniis arrestine ve nodal
veya ventrikiiler kagak ritimlere neden olan ajanlarla olusur (beta-adrenerjik
antagonistler, kalsiyum kanal blokerleri). Vagal uyariya bagli siniis arrestinde P dalgasi
kaybolur. Centikli P dalgas1 septumda iletimi geciktiren Kkinidin zehirlenmesi

diistindiirtr.

2.1.4.2. PR Arahg

Normal PR araligt 120 - 200 ms siireleri arasindadir. Atriyum i¢i ve
atriyoventrikiiler (AV) nodal iletimi diisiiren ajanlar PR siiresinde uzamaya neden olur.
Kalsiyum kanal blokeri, beta-bloker, digoksin gibi ilaglar bu iletiyi baskilar. Bu ilaglarin

zehirlenmeleri cesitli derecelerde kalp bloklarina neden olur.

2.1.4.3. QRS Kompleksleri

Normal QRS genisligi 70-100 ms’dir. Dal blogu sirasinda her iki ventrikiil ayri
ayr1 depolarize olurlar. Cogu kimyasal etken ve ilaglar sag dali sol daldan ¢ok etkiler.
Bunun sonucu olarak EKG de QRS kompleksinde genislemeye neden olur. Bu
degisiklikler daha c¢ok hizli sodyum kanallarin1 etkileyen ilaglarla gelisir. TCA
zehirlenmesinde bu bulgunun hem tanisal hem de tedavide degeri vardir.**? Bir
prospektif ¢alismaya gore aVr derivasyonunda R dagasinin 3mm’nin {izerinde mutlak
yiiksekligi TCA zehirlenmesi olan hastalarda ndbet veya aritmilerin gelisebilecegini

dﬁsﬁndﬁrebilir.43
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2.1.4.4. ST Segmenti

ST segmenti, S dalgas1 sonu (J noktasi) ile T dalgas1 arasindaki yassi, izoelektrik
EKG kismudir. Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyonu gosterir. ST segmenti yer
degistirmesi miyokard iskemisi veya enfarktiisiinii karekterize eder. Iskemik bolgele
yetersiz repolarizasyon nedeniyle elektrik akimini iyi iletemez. Kokain, alfa-
adrenejikagonistler, ergo alkaloidleri gibi vazokonstriiksiyona neden olan ilaglar
EKG’de iskemi bulgusu verebilirler. Ayrica derin hipotansiyon ve hipokside yaygin

iskemi bulgular goriilebilir.*

2.1.4.5. T Dalgas1

T dalgas1 her QRS kompleksinden sonraki pozitif sapmadir. Ventrikiil
repolarizasyonunu temsil eder. Hiperpotaseminin erken bulgusu sivri T dalgasidir.
Anjiotensin reseptor blokerleri, potasyum tutucu diiiretikler ve potasyum tabletlerinde

6nemli bir bulgudur.”®

2.1.4.6. QT Arahg:

QT araligt Q dalga baslangicindan T dalga sonuna kadar gegen siiredir.
Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon i¢in gegen siireyi belirtir. Erkeklerde >
440 ms ya da kadinlarda > 460 ms ise QT aralig1 uzamistir. Uzamig QT aralig1 kalbin
her an bir ventrikiiler aritmiye girebileceginin 6n bulgusudur. Bu durum bazi miyokard
hiicrelerinin daha direngli olmasindan kaynaklanabilir. Repolarizasyon zamani1 uzayan
hiicrelerde ‘Erken After Depolarizasyon’ (EAD) gelisebilir. Eger bu depolarizasyon
yeterli biiyiikliikte ise ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve multifokal

ventrikiiler tasikardi gelisebilir.

2.1.5. Radyolojik Goriintiileme

Radyolojik goriintiileme nadiren teshiste faydali olmakla birlikte, baz

46,47
Bazi

zehirlenmelerin klinik yonetim ve takibinde O6nemli rol oynayabilmektedir.
olgularda zehri dogrudan gostermekle birlikte digerlerinde zehrin farkli organ
sistemlerine etkilerini gosterebilir.?®

Direk Grafi: Karbon monoksit, siyanid, opiyat, parakuat, sedatifler ve salisilatlar

kardiyomegali olmaksizin, akciger 6demine neden olabilir.*® Biling bozuklugu olan her
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hastada aspirasyon pnomonisi olusabilir. Ayrica kokain, etanol, amfetamin gibi
maddeler dilate kardiyomyopati ve aort diseksiyonuna sebep olabilir.** Radyoopak
maddeler, kondom ile gizlenmis ilaglar ve diger baz1 toksik maddeler abdominal grafi
ile goriilebilir.®® Aliminyum hidrosit, demir, enterik kapli aspirin, kalsiyum
kombinasyonlari, siyanokobalamin ve siikralfat direk grafide radyoopak goriinen
maddelerdir.

Beyin BT: Tami amaghdan ziyade daha ¢ok ayirici tanida kullanilir. Biling
bozuklugu ile gelen her hastada kafa i¢i bir hadiseyi ekarte etmemize yardimci olur.
Ancak kokain ve sempatomimetikler gibi ajanlar intraparankimal ve subaraknoid
kanama ile direk olarak da etki edebilir.*

Manyetik Rezonans Goriintilleme: Bazi ajanlarin direk beyin dokusunu
hasarlamasindan dolay: elektif sartlarda kullanimi uygun olan goriintiileme aracidir.”?
Karbonmonoksit zehirlenmesinde bazal ganglionlarda simetrik dansite kayb1 olur.

Ultrasound: Direk grafi ile ¢ok az miktarda goriintiilenebilen difenhidramin,

teofi- lin, fenobarbital gibi ilaglarin ultrasound ile gériintiilenebilecedi belirtilmistir.*®

2.2. Zehirlenmelerde Genel Tedavi ilkeleri

Zehirli madde ile temas sonrasi uygulanan genel tedavi: temel ve ileri yasam
desteginin saglanmasini; maddenin emiliminin engellenmesini, viicuttan atiliminin
arttirilmasini, 6zglin antidot uygulanmasi ve yeniden maruz kalmanin Onlenmesini

kapsar.?

2.2.1. Emilimin Engellenmesi

Zehirli maddenin viicuda alinma yontemine bagli olarak degigsmekle birlikte en sik
zehirlenmenin oldugu oral yol ile olan zehirlenme grubunda emilimin engellenmesinin
iic temel yontemi: Zehiri mideden uzaklastirmak, barsak liimeninde baglamak ve
gastrointestinal yoldan mekanik olarak uzaklastirmaktir. Hangi yontemin segilecegi
alian zehirli maddeye, alma zamana, hastanin klinik durumuna ve hekimin yetkinligine
baghdir. Fakat bu yoOntemler higbir zaman cezalandirma yoOntemi olarak
kullanilmamalidir.'” Zehirlenmelerde bu yontemlerin uygulanmasinin 6liim ve zarar

gérme olasiligini azalttig1 kontrollii klinik arastirmalarla kesinlestirilmistir.”°
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Zehirlenmeye yol agan etken madde deriye bulagmigsa; hastanin tiim giysileri
cikartilir. Gobek, tirnak igleri, saglar ve tiim viicudu su ve sabunla en az 30 dakika
yikanir. Basingli su ve krem kullanilmaz. Bu sirada saglik ¢alisani; eldiven, maske ve
gozliik kullanarak once kisisel glivenligini saglamahdlr.4

Etken madde gbze bulagmigsa; kontakt lensler ¢ikarilir, hemen yikama islemine
baslanir. Laktatl ringer, serum fizyolojik ya da ¢esme suyu ile en az 20 dakika yikanir.
Her bir goz i¢in en az bir litre kullanilir. Kornea zedelenmesi kuskusu varsa goz
kapatilmaz ve goz hastaliklari uzmanina konsiilte edilir.®

Solunum yoluyla bulagsmissa; hasta ortamdan uzaklastirilip oksijen verilmeli, hava
yolu tikamklig1 yapabilecek nedenler agisindan izlenmelidir. Ilerleyici hava yolu

tikanikligimin bulgulari varsa erken entiibasyon diisiiniilmelidir.*

2.2.1.1. Kusturma

Onceki yillarda zehirli madde igildikten sonraki ilk yarim saat icinde ipeka surubu
icirilerek uygulanan emilimi engelleme ydntemi tavsiye edilmekteydi.8 Ulkemizde
ipeka surubu olmadigi i¢in rutin olarak kullanimi yapilamamaktaydi. Bilinen en iyi
kusturucu ipeka surubu olmasina karsin kusturma sonrasi aspirasyon pndomonisi gibi
komplikasyonlar dolayisiyla artik énerilmemektedir.* Alkali veya asid igeren kostiklerle
zehirlenmelerde, kusmus olanlarda, alti aydan kii¢iik ¢ocuklarda, koma, stupor veya
deliryum halinde, 6giirme refleksi kaybolanlarda, pihtilasma bozuklugu olanlarda
kusturma sakincalidir. Orogastrik mekanik irritasyon, bakir siilfat tuzlu su, apomorfin

ve diger kusturma yontemleri giivenilir olmadigindan kullammamalidir.®

2.2.1.2. Mide Yikamasi

Zehirlenme etkeninin uzaklastirilmasindaki yarari tartigmalidir. Zehir agiz yoluyla
alindiktan sonra iki saatten once basvurduysa, etkenin zehirleme giicii yiiksekse, alinan
miktar1 toksikse mide yikamasi yapilabilir. Enterik kapl, siirekli saliveren ya da mide
bosalmasim geciktiren ilaglar alindiysa daha ge¢ donemde de mide yikanabilir.*

Asagidaki durumlarda yikama sakincalidir:

- Tiipiin trakeaya ka¢masi, yemek borusu ya da mide yirtilmasi, aspirasyon gibi

yasami tehdit eden olas1 komplikasyonlarin bulunmasi,
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- Biling degisikligine ya da kisa siirede biling kapanmasina neden olabilecek zehir
alimmigsa (Endotrakeal entiibasyonla hava yolu giivenligi saglandiktan sonra
yikanabilir),

- Nobet geciriyor ya da yakin zamanda gegirme olasilig1 varsa,

- Benzin, tiner, gazyag1 gibi ugucu ve aspirasyon olasilig1 yliksek yakict (kostik)
maddeler alinmissa,

- Paketlenmis kotliye kullanilan madde alinmissa,

- Zehirli olmayan madde alinmissa,

- Mide yikamasi temel olarak hasta sol yan dekiibit pozisyondayken erigkinde 36-
40 french, ¢ocuklarda 22-24 french tiiple yapiimalidir.”*

2.2.2. Kimyasal Baglayic1 Ajanlar

2.2.2.1. Aktif Komiir

Odun petrol gibi organik maddelerin buhar, hava veya karbondioksit ile 600-900
dereceye kadar 1sitilarak aktive edilmesi, organik asitlerin yikanmasi ve kurutulmasiyla
elde edilen bir iiriindiir. Yiizey alan1 950-3500 metrekare/gram (m?/gr) olup molekiiler
agirligi 100-1000 dalton olan bilesiklere ilgisi fazladir.>® Ancak yiiksek iyonik tuzlar
veya kiiglik polar kutuplu molekiilleri baglama kapasitesi azdir. Etkili olmast igin
zehirle direkt temas saglamalidir.®® Hava yolu korunmuyorsa, sindirim kanalinda
mekanik/paralitik tikaniklik varsa, yakici madde alimmissa ve hastaya endoskopi
yapilacaksa aktif komiir verilmemelidir. Aktif komiir yakici alkali maddeler, siyaniir,
etanol ve diger alkoller, floriir, agir metaller (demir, kursun, lityum), potasyum ve
bromiirli baglamaz. Bebeklerde 1 g/kg, 2-12 yas grubu c¢ocuklarda 25-50 gram,
yetiskinde ve ergenlik ¢agindaki ¢ocuklarda 25-100 gram tek dozda verilir.*

2.2.2.1.1. Aktif Aktif Komiiriin Yiiksek Oranda Bagladigi Maddeler
Komiir uygulamasmin net endikasyonu; hava yolu korunmus olan bir hastada
aktif komiire baglanma 06zelligi olan ilacin yakin zamanda alinmis olmasidir.? Aktif

komiire baglanma potansiyeline gore ila¢ ve kimyasallar Tablo 15°te 6zetlenmistir.
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Tablo 15. Aktif komiire baglanma potansiyeline gore ilaglar

Aktif Komiir Tarafindan Iyi

Baglanan ilaglar

Aktif Komiir Tarafindan Az
Baglanan llaclar

Aktif Komiir Tarafindan
Yetersiz Baglanan Ilaclar

Aflatoksin Aspirin Siyanid
Amfetamin DDT Etanol
Antidepresanlar Disopramid Etilen glikol
Antiepileptikler Kerosen Demir
Atropin Benzen Lityum
Barbituratlar Dikloretan Metanol
Benzodiyazepinler Malation Giiglii aistler
Betablokor ajanlar Antienflamatuarlar Alkaliler
opiatlar Meksiletin Kursun
Dijital glikozidler Dapson Parasetamol

Ergot alkaloidleri Fenol

Glibenklamid Ipeka surubu

Glipizid Tolbutamid

Glutetimid Klorpropamid

Furosemid Karbutamid

Indometazin Tolozamid

Klorokin

Meprobomad

Nevopam

Piroksikam

Primakin

Sitriknin

Tetrasiklin

Teofilin

Fenotiyazinler
Fenilpropolamin
Kinidin ve kinin
Siinetidin

2.2.2.1.2. Tekrarlayan Dozlarda Aktif Kémiir Uygulamasi

Coklu doz aktif komiir uygulamasi yutulan toksinlerin eliminasyonunun
arttirllmasi i¢in tekrarlayan dozda aktif komiir verilmesidir.? Baska bir deyisle birbirini
takip eden en az iki doz aktif komiir tedavisiyle tamimlanmaktadir.*

Yar1 omrii uzun olan ya da diisiik hacimde dagilan toksinlerin eliminasyonu
tekrarlayan dozda aktif komiirle hizlanir. Bunlara 6rnek olarak gastrointestinal kanalda
bezoar olusturan, barsak hareketlerini yavaslatan, barsak limenine yavas salinan ve
enterohepatik- enteroenterik dolagima giren maddeler verilebilir.?

Coklu doz aktif komiir uygulamasi ilk olarak 1 gr/kg (0-100 gr) doz ile baslatilir,
takip eden dozlar 0,25-0,50 gr/kg’a (12,5 gr) 1-3 kez arada 1-4 saat olacak sekilde
tekrarlanir.?

Hayat1 tehdit eden toksin alan entiibe hastalarda genellikle barsak hareketleri
yavaslamistir ve c¢oklu doz uygulamasinda yarar gorebilirler. Bu durumda mide

distansiyonunu 6nlemek i¢in diger doz verilmeden 6nce mide aspirasyonu yapllmahdlr.2
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Tablo 16. CoklIu doz aktif kémiiriin faydah oldugu zehirlenmeler

Amanita Falloides Karbamazepin Salisilat
Barbituratlar Kinin Teofilin
Dapson Piroksikam

Digoksin Nadalol

Fenitoin Sotalol

2.2.2.2. Katartikler

Katartik ilaglar digkinin sulu halde kalmasini ve istem dis1 olarak hizli bir sekilde
atilmasin1 saglayan ilalardir.> Magnezyum siilfat, magnezyum sitrat, sorbitol gibi
katartikler kolayca sivi-elektrolit denge bozukluguna sebep olduklarindan o6zellikle
cocuklar ve vyaslilardaki zehirlenmelerde katartik kullanimi nerilmemektedir.?’
Yalnizca yinelenen dozlarda aktif komiir uygulamasinda tika¢ olusumunu dnlemek i¢in
verilir. Tika¢ olusumu ya da paralitik ileus, ishal, hipovolemi, barsak delinmesi, karin
travmasi, bobrek yetmezligi (magnezyum iceren katartikler) durumunda kesinlikle

uygulanmamalidur.*

2.2.2.3. Tim Bagirsak Yikamasi

Stirekli saliveren, enterik kapli ilaclar, eroin ve kokain gibi paket (koruyucu
ambalaj ve benzeri) i¢inde yutulmus maddelerle ve aktif komiir tarafindan baglanmayan
etkenlerle (lityum, kursun gibi) zehirlenmelerde uygulanir. Mekanik barsak tikanikligi
ve delinmesi varsa, yakict madde alinmigsa ve hava yolu giivenligi saglanmamigsa
uygulanmaz. Bagirsak temizleme tozu, yetiskinde 2 L/saat, cocukta 500 mL/saat dozda
agiz yolu ya da nazogastrik tlip ile 4-6 saat boyunca verilir. Rektum sivisi temiz

gelinceye kadar islem siirdiiriiliir.*

2.2.3. Viicuttan Uzaklastirmanin Arttirillmasi

2.2.3.1. Zorlu Diiirez

Bobrek yoluyla atilan maddelerle olan zehirlenmelerde hastalarin idrar ¢ikarmasi
arttirilarak zehirin viicuttan atilimi hizlandirilabilir. Bu isleme zorlu diiirez denir. Bunun
icin hastaya gilinliik sivi ihtiyacindan daha fazla sivi yiiklenir ve normalde 0,5-2
ml/kg/saat olan idrar miktar1 3-8 ml/kg/saate cikaritlir.”® Zorlu diiirezin basarili
olabilmesi icin ilacin biiyilkk oranda bobreklerden degismeden atilmasi, plazma

proteinlerine baglanma oranlariin yiiksek olmamasi ve dagilim hacminin diisiik olmasi
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gibi baz1 farmakokinetik 6zellikleri icermesi gerekmektedir.”® Zehirlenme olusturacak
dozda ilag almis hastalarda ditlirezin tedavideki 6nemi heniiz kontrollii ¢aligsmalarla

gésterilememistir.57

2.2.3.2. idrarin Alkalinizasyonu

Fenobarbiital, salisilatla gibi zayif asit 0zellikteki ilaglar alkali pH’da atilirlar.
Zehirlenmelerde 1-2 miliekuvalan/kilogram (mEqg/kg) NaHCO3 vererek idrar pH’sii
alkalilestirip iyon tuzag ile bu ilaglarin atilimi arttirilir. Ozellikle salisilat, metil alkol,
trisiklik ~ antidepresan, klorin gazi, Kinidin, metotreksat, fenobarbital gibi
zehirlenmelerde ve hiperkalemide etkilidir. Bu tedavi konjestif kalp yetmezligi ve
akciger 6demi gibi durumlarda sodyum yiikiinden dolay1 tehlikeli olabilir. Asit diiirez
amfetamin, kokain, lokal anestezikler, kinin ve kinidinin bobrek atilimini arttirir, fakat
bu tedavinin kullanilmas1 potansiyel komplikasyonlar1 ve klinik etkinliginin

ispatlanamamasi nedeniyle biiyilk oranda terk edilmistir.>’

Fakat antikolinerjik
zehirlenmelerde 6zellikle kardiyotoksisite mevcut ise halen oldukca etkili bir tedavi

yontemi olarak kullanilmakta ve onerilmektedir.

2.2.3.3. Ekstrakorporeal Tedavi Metodlar:

Ekstrakorporeal tedavi metotlar1 genellikle hayati tehdit etme olasiligi olan
zehirlenme hastalarinda erken donemde uygulanmalidir. Acil servise bagvuran
zehirlenme hastalarinda en c¢ok kullanilan ekstrakorporeal tedavi metodu
hemodiyalizdir. Hemodiyalizin yararlari; barsak limeninden absorbe edilmis olan
toksinlerin uzaklastirilmasi, aktif komiire baglanmayan maddelerin uzaklastirilmas: ve
ana bilesikle birlikte aktif toksik metabolitlerin ortadan kaldirilmasinin saglanmasidir.
Eger alinan toksinin hacim dagilimi genigse (>1 L/kg), molekiiler agirligi fazlaysa
(>500 Da) veya proteinlere baglanma orani yiiksekse, hemodiyaliz daha az etkilidir.?
Hemodiyaliz, diyaliz aygitlar1 araciligiyla kandaki toksik maddelerin aygittaki diyaliz
stvisina alinmasi esasina dayamr.' Metanol, etilen glikol, yiiksek dozda salisilat,
teofilin, ayrica asetaminofen, arsenik, bromiir, kloralhidrat, etanol ve lityum
zehirlenmelerinde uygulanabilir.®

Ekstrakorporeal tedaviler: Aralikli hemodiyaliz (IHD), yavas disiik etkinlikli
diyaliz (SLEP), aralikli hemofiltrasyon (IHF) ve hemodiyafiltrasyon (IHDF), siirekli
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renal replasman tedavisi (CRRT), Hemoperfiizyon (HP), terapotik plazma degisimi
(TPE), degisim transfiizyonu, periton diyalizi (PD), albiimin diyalizi, Serebrospinal sivi
degisimi, ekstrakorporeal membran oksijenazisyonu (ECMO), acil kardiyopulmoner
bypass

Aralikh Hemodiyaliz (IHD): Akut bobrek yetmezligi, son dénem bobrek
yetmezligi ve zehirlenmeler i¢in kullanilan, en yaygin yontem.

Soliitlerin yar1 gegirgen bir membrandan yiiksek konsantrasyonlu bolgeden diisiik
konsantrasyonda oldugu bolgeye difiizyonu prensibine dayanir.

Disiik molekiil agirlikli toksinlerin temizlenmesi, elektrolit ve asit baz denge
bozukluklarinin hizlica diizeltilmesi, ve sivi fazlasinin ¢ekilmesine olanak verir.

Tiim diinyada yaygin olarak bulundugu ve kullanimi rutin hale geldiginden toksik
maddenin hizlica viicuttan uzaklastirilmasinin hayati 6nem arz ettigi durumlarda
IHD’nin organize edilip hastanin tedaviye ulasmasi daha kolaydir.>*®

IHD ile uzaklastirilacak toksik maddenin diigiik dagilim hacmi (VD), disiik
protein baglanma orani ve diyaliz membran porlarindan daha diisiik molekiiler agirlikta
(MW) olmasi beklenir. Metil alkol, lityum, etilen glikol ve salisilat zehirlenmesi gibi

zehirlenmelerde Onerilir. Hemodiyaliz ile viicuttan uzaklastirilabilen toksinler Tablo 17

de bildirilmistir.

Tablo 17. Diyaliz ile uzaklastirilabilen toksinler

Alkoller Coziiciiler Analjezikler Kemotcrapotikler Norolojik Kardiyovaskiiler Digerleri
ilaclar ilaclar
Etanol Aseton Asetam moten  Amoksisilin Fenobarbital Atenalol Lityum
Etilen glikol ~ Kampor Kolsisin Klavulonik asit Fentobarbital Kaptopril Teofilin
izopropranol  Tiyoller Penisilin Kloralhidrat Enalapril Parakuat
Metano 1 Trikloretilen Sefiksim Glutetimid Metildopa Anilin
Toluen Sefuroksim Valproik asit Nadolol Kloratlar
Amikasin Prokainamid Tiyosiyanat
Kanamisin Propranalol
Gentamisin Sotalol
Neomisin Tokanaid

Streptomisin
Nitrofurontain
Siilfanamidler
Tetrasiklin
Imipenem
Zidovudin
Siklofosfamid
Gansiklovir

Aralikli hemofiltrasyon (IHF) ve hemodiyafiltrasyon (IHDF)
IHF: Konveksiyon teknigidir.
IHDF: Konveksiyon ve difiizyon teknikleri bir aradadir.
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Konveksiyon => solvent ve soliitlerin basing farki ile hareketidir. (solvent
stiriiklenmesi) Konveksiyonda sivi hemostazinin saglanmasi i¢in hastaya ozel bir
replasman sivisi1 verilir. Konveksiyon teknigi ile en az IHD kadar hizli kan akimi
saglanabilir (400 ml/dk).

Filtre edilebilecek toksin ozellikleri IHD ile benzer ancak daha biiyiik
molekiillerin de gegisine olanak verebilir.>*®

Siirekli renal replasman tedavisi (CRRT) ve yavas diisiik etkinlikli diyaliz
(SLED)

Siirekli renal replasman tedavisi (CRRT): Siirekli venovendéz hemodiyaliz
(CVVHD), siirekli venovendz hemofiltrasyon (CVVH) ve siirekli venovendz
hemodiyafiltrasyon (CVVHDF)’den olusur. Siirekli venovendz teknikler, daha gilivenli
olmasi nedeniyle yerini arteriovendz tekniklere birakmistir.

Stirekli  tekniklerin  avantaji  sivi  ve soliitleri uzunca siire zarfinda
uzaklastirmasidir.

IHD, IHF ve IHDF’de kullanilan teknik siirekli replasman teknigine uygulanabilir
ancak akim hiz1 diisiiktiir ve klirens daha yavas olmaktadir.>*®
Siirekli diisiik verimli diyaliz (SLED)

CRRT’den daha kisa siirelidir. Diyalizat akim hizi CRRT den daha hizlidir.
Standart IHD ekipmanlar1 kullanilarak uygulanabilir.

Hemoperfiizyon (HP):

Tablo 18. Hemoperfiizyonla uzaklastirilabilen toksinler

Norolojik ilaglar Analjezik- Antibiyotik- Kardiyovaskiiler ilaclar  Kimyasallar
Amobarbital Antiromatoidler Antikanser ilaglar Digoksin Amanitin
Butabarbital Asetaminofen Ampisilin Flekainid Dimetoat
Heksabarbital Asetilsalisilik asit Kloramfenikol Metoprolol Dikuat
Fentobarbital Kolsisin Klorokin Prokainamid Nitrositigmin
Tiyopental Metilsalisilat Klindamisin Kinidin Paroquat
Ktorpromazin Fenilbutazon Dapson Simetidin Paration
Difenhidramin Doksorubisin Teofilin Etilen oksit Trikloretan
Diltiazem Gentamisin

Metsiiksimid izoniazid

Metiprilon Tibendazol

Promazin

Prometazin

Kandaki toksik maddelerin bir kartustan gecerek filtrelenmesi esasina dayalidir.
Lipofilik ve proteine yiiksek oranda baglanan bilesiklerin kandan uzaklastirilmas: daha
kolaydir. Kartuslar doygunluga ulastigindan 4-6 saatte bir degistirilmesi

gerekmektedir.”*® Hemodiyaliz filtre teknolojisinin gelismesi ile birlikte kullanim
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azalmistir. Oyle ki, kartuslar1 bircok merkezde mevcut degildir. Hemoperfiizyon ile

uzaklastirilabilen toksinler Tablo 18’de bildirilmistir.

Terapotik plazma Degisimi (TPE)

Plazmanin viicut disinda santrifiij veya filtrasyon ile kanin hiicresel
bilesenlerinden ayristirilmasidir. Proteinlere yiiksek oranda baglanan zehirlenmelerde
geleneksel yontemler ile tedavi edilemeyen hastalarda uygulanabilmektedir. Plazmadan
protein dahil tim maddeleri ayristirdigr i¢in biiyiikk ve proteine baglanan toksik
maddelerin de uzaklastirilmasinda faydalidir. Ancak genellikle toksik maddeler kiiciik
ve orta bilyiikliikte oldugundan, zehirlenmelerde nadiren kullanilir. Amanita phalloides
mantari, organik fosfat zehirlenmesi, tiroksin, vinkristin ve cisplatin i¢in kullanimini

destekleyen yayinlar mevcuttur.”>®

Albiimin diyalizi

Fulminan hepatit veya ciddi sirozda karaciger nakli Oncesi karaciger
fonksiyonlarini destekleme amacli kullanilir.

Diyalizatinda albimin bulunur (proteine baglanan maddeler i¢in).

Klirens hizi tiim diger diyaliz yontemlerinden daha yavastir.”*®

Degisim transfiizyonu

Hastanin kirmizi kan hiicrelerinin diger kan bilesenlerinden ayrilarak bunun
yerine dondr kirmizi kan hiicresi verilmesi esasina dayanir. Eristrosite baglanan
bilesikler (siklosporin, takrolimus) veya toksik maruziyet (propranil, dapson, anilin,
sodyum nitrat) sonrast  gelisen  methemoglobinemi ve  karbonmonoksit

zehirlenmelerinde kullanildig: bildirilmistir.>*%°

2.2.4. Antidot Uygulamasi

Antidot kavraminin sozlik anlami, zehrin etkisini azaltma, etkisini tersine
cevirme veya zehirsizlestirmektir. Kimyasal veya fizyolojik antagonistlerdir. Hayat
kurtaric1 farmasotikler olarak da tanimlanirlar. Ideal bir antidot higbir toksik etkiye

sahip olmamali, zehirlenme etkenine 6zgilin olmali, ucuz ve kolay ulasilabilir olmalidir.
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Antidot etkinliginin degerlendirilmesinde, etik nedenlerden otiirii caligmalar ¢ok

nadirdir.%

Etki mekanizmalari; toksin olusumunun engellenmesi, toksinleri yok edici enzim

sistemlerinin aktive edilmesi, toksinlere karsi antikor oOzellik gosterilmesi, toksik

ajanlarla reseptor diizeyinde etkilesim ve agir metallerin baglanmasidir.®

Tablo 19. Ozgiil antidotlar®

Antidot Kullanildig1 Zehirlenme
Organofosfat ve karbamatli bocek Sldiirticiiler Alfa2 agonistler,
Atropin alzheimer ilaglari, pridostigmin bradiaritmi yapan ilaclar,
kolinerjik agonistler muskarin iceren mantarlar
Dikobalt EDTA Siyaniir
Siyaniir Antidot Kiti (Amilnitrit, Siyaniir
sodyum nitrit, sodyum tiyosiilfat)
Hidroksikobalamin Siyaniir
Botilunum antitoksini Botulizm
Dantrolen Malign hipertermi ve noroleptik malign sendrom
Desferrioksamin/Deferoksamin Demir

Diazepam, midazolam

Stimulanlar, sedatif hipnotik yoksunluk sendromu

Dimerkaprol (BAL)

Arsenik, altin, kursun, civa, bakir

DMSA(Succimer)

Kursun ve diger metal zehirlenmeleri

Biperiden, Difenhidramin

Ekstrapiramidal ila¢ reaksiyonlari

Digibind Digoksin, dijitoksin ve diger kalp glikozidleri
Penisilamin Bakar, kursun, arsenik, civa

Etanol Metanol, etilen glikol

Fomepizol Etilen glikol, metanol

Flumazenil Benzodiazepinler

Folinik asit Metanol, metotreksat

Glukagon Beta blokor, kalsiyum kanal blokori

Kalsiyum disodyum EDTA

Kursun, ¢inko tuzlari

Kalsiyum glikonat

Oksalat, floriir, hidroflorik asit, etilen glikol, kalsiyum kanal
blokdrleri, hipermagnezemi

Metilen mavisi Methemoglobinemi

N-asetil sistein Parasetamol, karbon tetrakloriir, hepatotoksik maddeler
Nalokson hidrokloriir Opiyatlar

Oktreotit Oral antidiyabetikler

Oksijen Karbonmonoksit, siyaniir, hidrojen siilfiir

Pralidoksim Organofosfatl bocek oldiiriiciiler

Protamin stilfat Heparin

Pridoksin hidrokloriir Etilen glikol, izoniazid, gyromitrin mantart

Tiamin Etilen glikol, alkolizm (etanol)

K vitamini Varfarin, kemirgen 6ldiiriicii (rodentisid).
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Tablo 20. Sik karsilasilan zehirlenmelerde kullamlan antidotlar ve dozlar1®®

Toksin Antidot Kullanim Dozu ve Sekli

Organofosfatlar Atropin Eriskinlerde 2-4 mg IV ve ¢ocuklarda 0,05
mg/kg’dir. Bu doz her 5-10 dk da bir sekresyonlar
kuruyuncaya kadar verilir.

Karbamatlar

Opiadlar Naloksan Erigkin ve ¢ocuk dozu ayni: 0,4-2 mg 1V 2-3 dk
arayla tekrarlanabilir. Toplam doz 10-15 mg2 dur.

Metanol-Etilen glikol Etanol IV olarak % 10°luk Etanol % 5 dektroz iginde
kullanilir. Yiikleme dozu 7,4 ml/kg, idame dozu 1,6
mi/kg’ dir.

Beta bloker Glukagon Erigkinde 3-5 mg 1V 1-2 dakikada verildikten sonra,

yanit alinincaya dek 3 dakikada bir yinelenerek en
¢ok 17 mg verilir, ardimdan 1-5 mg/ saat inftizyon

yapilir.

Benzodiyazepinler Flumazenil Eriskin yiikleme dozu 0,2 mg IV (30 sn i¢inde 1 dk
aray la 0,5 mg tekrarlananilir maksimum toplam doz
3 mg” dir.

Parasetamol N-asetil sistein Yiikleme 140 mg/kg, idame 70 mg/ kg 4 saatte bir
17 kez PO

Trisiklik Bikarbonat 1-2 mmol/kg olarak yapilir ve tardiyak etkiye gore

antidepresanlar titre edilir.

Digoksin ve dijital Digoksin 40 mg’ lik anipiil yaklasik 0,6 mg digoksin baglar.

glikozidler baglayici antikor ~ Hesaplanan dozun % 80’ i IV olarak 30 dk boyunca

uygulanir. Kronik zehirlenmede ampul sayisi=
(serum digoksin diizeyi(ng/ml) x kg)% 100 bu
dozun dnce yarisi verilir.

2.3. Sok ve Akut Organ Yetmezligine Sebebiyet Verebilecek ilaglarla Olan
Zehirlenmeler
2.3.1. Kardiyovaskiiler flaclarla Zehirlenmeler

Kardiyovaskiiler ilaglarla zehirlenmeler arasinda en sik Beta adrenerjik
antagonistler ve kalsiyum kanal blokerleri igeren ilaglarla olan zehirlenmeler yer
almaktadir. Beta adrenerjik antagonistler; KVS hastaliklari, hipertansiyon ve tasiaritmi
tedavisinde kullanilmaktadir. B bloker ilaclarin alinmasi ile birlikte kalpte iletim
yavaglar ve bradikardi olur, diiz kaslarda gevsemesiyle hipotansiyon gelisir.
Propranolol, penbutolol ve okprenolol yagda ¢oziindiikleri i¢in kan beyin bariyerini
gecerek MSS’de etkili olabilir.%*"

Hipotansiyon ve bradikardi en sik goriilen bulgulardir. Diger etkileri atriyum
ventrikiil blogu, ventrikiil ileti bozukluklari, konjestif kalp yetmezligi ve asistolidir.
EKG’de QRS normal, PR aralig1 uzamistir. Beta blokorler ¢cok yiiksek dozda alinmigsa
ve Ozellikle propranolol alinmigsa QRS uzamasi goriilebilir. Konviilsiyon ve solunum

durmasi; propranolol, asebutolol, karvedilol, metoprolol ve timolol gibi yagda eriyen ve
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merkezi sinir sistemine kolayca gecen beta blokerler alinmigsa goriilebilir.
Bronkospazm, astim ve kronik tikayici akciger hastaligi olanlarda daha siktir. Parsiyel
beta agonist etkileri de olan pindolol, asebutolol, seliprolol ve oksprenolol ise tagikardi
ve hipertansiyona yol acgabilir. Sotalol doza bagimli olarak EKG’de QT uzamasi,
“Torsade de Pointes” ve ventrikiil fibrilasyonu olusturur. Hipoglisemi ve hiperpotasemi
goriilebilir.*®

Yasami tehdit edecek miktarda beta blokor ilag alindiktan sonraki bir saat iginde
mide yikanir, aktif komiir verilir. Modifiye saliveren tabletlerle olusan zehirlenmelerde
ge¢ donemde de mide yikamasi Onerilir.

Tani; oyki ile birlikte bradikardi, hipotansiyon, EKG’de degisiklik tanisaldir.
Elektrolit bozukluklar1 agisindan biyokimya mutlaka bakilmahdir. Hipoglisemi
agisindan kan sekeri takibi yapiimahdir.*® Ca kanal blokerleri; hipertansiyon, kardiyak
aritmi ve koroner arter hastaliginda kullanilmaktadir. Ca kanal blokerleri kalp kasinda
ve diiz kas hiicrelerinde voltaj bagimli L-tipi kalsiyum kanallarin1 bloke ederek Ca’un
gecisini engeller. Boylece kalp kasinin ve diiz kas hiicrelerinin kasilmalarini engeller.
Ca kanal blokerleri pankreastan insulin salgilanmasini da engeller ve bdylece olgularda
hiperglisemi gelismektedir.”

Tani ilag alma Oykiisii ile birlikte hipotansiyon ve bradikardi gibi bulgularla
konur. Olas1 ilag etkilesmesi yoniinden hastanin altta yatan hastaligi ve kullandig1 diger
ilaclar mutlaka sorgulanmalidir. Hipotansiyon ve bradikardinin eslik ettigi atrium
ventrikiil bloklarinda QRS’te uzama yoksa kalsiyum kanal blokorii zehirlenmesi
diistiniilmelidir. Sempatolitik ve beta blokor ilaclarla zehirlenmelerde de benzer
bulgular olusabilir.*

Beta reseptor blokeri ilaglarla ve kalsiyum kanal blokeri ilaglarla olan zehirlenme
hastalarinin tedavileri benzer sekildedir.

Tedavi: Klinik bulgulart KKB ve Beta bloker zehirlenmesi diisiindiiren hastalar,
acil servise getirildiginde hizlica kritik bakim {initesine alinmali, vital bulgular
degerlendirilerek, genis damar yolu acilmali, hava yolu giivenligi saglanmalidir.
Hastadan tam kan sayimi, biyokimyasal parametreleri, kan gazi, laktat gibi kan
ornekleri alinarak perfiizyonun derecesi hakkinda fikir sahibi olunabilir. Acil serviste

sok bulgular1 olan her hastaya idrar sondas1 takilmali, saatlik idrar miktar1 takip edilerek
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tedaviye yanit degerlendirilmelidir. Calisilabiliyorsa, zehirlenmenin kesin tanisi i¢in,
ila¢ kan diizeyi 6rnegi alinmalidir.

Gelis aninda kalp yetersizligi bulgular1 olmayan KKB overdozu olan hastalar, 20
ml/kg sivi tedavisine ve bradikardik ise atropin tedavisine yanit vermiyorsa siddetli
zehirlenme kabul edilmelidir. Gelisinde hemodinamisi unstabil, kardiyak arrest gelisme
riski olan bradidisritmik hastalarda, acil semptomatik bradikardi tedavisine yanitsiz ise
gecikmeden hemen transkiitendz, sonrasinda transvendz pacemaker takilmalidir.

Siddetli zehirlenme tablosuna sahip hastalarda, hastanin klinigi izin veriyorsa
basamak basamak tedavide ilerlenebilirken, bazen hemodinamisi ¢ok bozuk hastalarda
baz1 antidot ve pozitif inotroplarin, ekstrakorporeal c¢ikarim metotlar1 ve invaziv
metotlarin (pil takilmasi, intraaortik balon pompasi) eszamanli uygulanmasi da
gerekebilmektedir.”>™

KKB Zchirlenme tedavisinde temel 3 amag vardir;

1) Destekleyici tedavi

2) Ilag emilimini azaltmak, ilacin viicuttan eliminasyonunu saglamak

3) Kardiyotonik ajanlarla kardiyak fonksiyonlari iyilestirmek.

1) Destekleyici tedavi: Destekleyici tedavi havayolu korunmasi, ventilasyonun
saglanmast ve hemodinamik monitarizasyonu igerir. KKB ilaglar ile zehirlenme
diistiniilen hastalarda, o6zellikle biling bozuklugu mevcutsa hipoglisemi acisindan
mutlaka parmak ucu kan sekeri bakilmali, morfin benzeri ilag alim1 ekarte edilemiyorsa
naloksan tedavisi diistiniilmelidir.

Hastanin naloksan verildikten sonra hala suur bozuklugu devam ediyorsa ve
GKS’s1  8’in  altinda ise hemodinamik duruma bakilmaksizin entiibasyon
diistiniilmelidir.  Fakat hipotansiyonu derinlestirecek indiiksiyon ajanlarindan
kacinilmalidir. Endotrakeal entiibasyon hastayr olasi bir aspirasyon riskinden
koruyacaktir. Ek olarak bu tiir hastalara santral venoz kateter(CVP) takilmasi tavsiye
edilmektedir. Ciinkii hastanin 6zgegmisinde mevcut bir bobrek ya da kardiyak patolojisi
varsa CVP takibine gore siv1 ve ayrica giivenli bir sekilde (periferik venlerden cilt altina
kagarsa nekroz yapar) kalsiyum verilmesini saglar. KKB ve Beta bloker zehirlenmesi
olan tiim hastalara idrar ¢ikisinin takip edilmesi acisindan foley sonda takilmalidir.

Cilinkii idrar ¢ikist monitérizasyonu organ perfiizyonunun iyi bir gostergesidir.
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[lagc Emilimini Azaltilmasi, eliminasyonun arttirilmasi: Aktif komiiriin tiim
KKB’leri ve Beta blokerleri bagladigi bilinmektedir. Alim sonrasi erken donemde (2
saat icinde) gelen hastalara, hemodinamik olarak stabilse orogastrik lavaj yapilarak 1
gr/kg aktif komiir verilmesi onerilmektedir. Yavas Salimimli SR tabletlerde bu siire
uzatilabilir. Fakat hastanin gelisinde ciddi hemodinamik insitabilitesi varsa vagal
uyartya dikkat edilmeli, aspirasyon riski olan hastalarda havayolu giivenligi mutlaka
saglanmalidir. Alim sonrasi ge¢ gelen hastalarda orogastrik lavaj yapilmasa da, ilag
emiliminin azaltilmasi agisindan aktif komiir verilmesine, hemodinamik olarak instabil
ve havayolu yolu giivenligi tehdit altinda olan hastalarda yarar-zarar oranina bakilarak
hekim tarafindan karar verilmelidir.

Yiiksek doz ilag alimlarinda, yavas salinimli KKB ve Beta bloker tabletleri barsak
iceriginde giinlerce kalabilir. Bu hastalara ¢oklu doz aktif koémiir uygulamasi da
onerilmektedir. Ayni1 zamanda yavas salinimli tablet (6zellikle verapamil yada
diltiazem) asir1 alimlarinda, polietilenle tiim barsak irrigasyonu &nerilmektedir. Ilag
eliminasyonunun arttirilmasi, ekstrakorporeal yolla da saglanabilir. KKB ve Beta bloker
ilaglarin hemen hemen hepsinin proteinlere baglanma orani yiiksek olup yagda eriyen
ilaglardir. KC’de metabolize olurlar. O nedenle medikal tedaviye yanitsiz hastalarda
total plazma degisiminin (Total Plasma Exchange, TPE) tedaviye eklenmesi
diisiiniilmelidir.”*"

Hemodializ ve siirekli veno-vendz hemofiltrasyon(CVVH), bu ilaclarin yogun
olarak proteinlere baglanmasi nedeniyle onerilmese de, akut bobrek yetmezligi, ciddi
metabolik asidoz gelisen hastalarda medikal tedavi siirecinde kullanilabilmektedir.
Literatiirde Albumin dialysis with Molecular Adsorbents Recirculating System
(MARS), albiimin dializi, yapilip basariyla tedavi edilen olgularda mevcuttur.

Kardiyotonik ajanlarla tedavi: Kardiyak inotropik ilaclart kullanmadan once
birka¢ temel resiisitatif uygulamadan baslamak gerekir. Ila¢ alimma ikincil
hipotansiyonu olan hastalarda, volim durumu degerlendirilerek(santral vendz kateter,
ultrasonografik olarak vena cava indeksi vb.) 20 ml/kg serum fizyolojik ile tedaviye
baslanmalidir. Bu hastalara sivi verirken dikkatli olunmali, 6zellikle KKB ilaglardan
diltiazem ve verapamilin negatif kronotropik etkisi dolasiyla ventrikiil fonksiyonlarinin
baskiladigi, bu nedenle hastada akut bir kalp yetersizligi klinigi gelisebilecegi

unutulmamalidir. S1v1 verirken kalp yetersizliginin klinik bulgularina ve volim durumu
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icin, CVP ve Vena Cava indeksi gibi parametrelerin takip edilmesi 6nem arzetmektedir.
Sokta olan hastalarin tedavi algoritmasina bakildiginda; > "

- Hipotansiyon: Sivi tedavisi (Akut Kalp Yetersizligi Bulgularina Dikkat)

- Akut semptomatik Bradikardi: Atropin (Pozitif inotroplar eklenebilir, yanit
vermediyse pacemaker diisiiniilmeli)

- GKS&lt;8, Entiibasyon, (Hipotansiyon yapacak indiiksiyon ajanlarina dikkat!)

- 1.V Kalsiyum tuzlar

- 1.V Glukagon

- 1.V Yiiksek doz insiilin ve glukoz

- 1.V Lipid emiilsiyon tedavisi

- Ekstrakorporeal tedavi yont(TPE)

- IABP, ECMO

Pacemaker ve pozitif inotrop tedavi hastanin klinigine gore gerek gorildigi
zaman tedaviye eklenmelidir.

Intravendz lipit tedavisi literatiirde ilk olarak lokal anestezik toksisitesine bagli
arrest olan bir vakada kullanilmis ve hastanin yasama donmesi saglanmistir. Bu tedavi
ile yagda ¢6ziinen ilag zehirlenmelerinde belki de ¢i1gir agacak bir gelisme ve basari elde
edilmistir.

Bu uygulama dogrultusunda ilerleyen zamanlarda intravendz lipit tedavisi, ciddi
toksisite yaratarak morbidite ve mortaliteye neden olabilen lipofilik ozellige sahip
verapamil gibi kardiyovaskiiler ilag zehirlenmelerinde kullanilabilecegi giindeme
gelmigtir. Lipit emdiilsiyonlariin etkinligini agiklamakta kullanilan en olasi teori
“Yagda Cokme” teorisidir.

Dolasimdaki yagda c¢oziinen toksik maddeleri hapsedip, emiilsiyon igerisinde
cokmesini sagladigi, ilacin serbest kan diizeyini azalttigi disiiniilmektedir. Ayni
zamanda miyokardiyal hiicrelere yag asidi substrati saglar ve miyokardiyal hiicrelerde
kalsiyum iyon membran kanallarmin fonksiyonunu iyilestirir, bdylece inotropi ve
kronotropi arttig1 belirtilmektedir. Bu konuda literatiirde yapilmis hayvan deneyleri
incelendiginde; Bania ve arkadaslarinin 14 kdpek modelini kapsayan calismada, her
kopege saatte 6 mg/kg’dan baslayip saatte 2 mg/kg’a diisecek sekilde verapamil
uygulamistir. Toksisite gelistikten sonra kopeklere atropin ve kalsiyum klorid

baslanmigtir. Bu tedaviyi alan kopekler 2 gruba ayrilmis; yarisma serum fizyolojik,
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diger yarisma da 7 mg/kg’dan % 20’lik lipit emiilsiyonu uygulanmistir. Sonugta
intravendz lipit emiilsiyonuyla standart resiisitasyon yoOntemlerinin  birlikte
kullaniminin, ortalama arteriyel basinc1i ve yasam oranini, standart resiisitasyon
yontemlerine gore arttirdigi gosterilmistir.

- % 20 Lipit emiilsiyon soliisyonu,

- Kardiyak Arrestte, iv bolus 1-1.5 mL/kg, her 3-5 dk da bir toplam 3 doz

- Yasayan hastalarda (hasta arrest degilse) ayni dozda soliisyonun daha yavas
inflizyonu Onerilmektedir. (Soliisyonun 10-20 dk verilmesi, yan etki insidansini,
ozellikle hizli infiizyon sirasinda gelisen ani gogiis agrisi, biling degisiklikleri gibi
etkileri ciddi miktarda azaltmaktadir.)

- Baglangi¢ bolus dozu takiben 0.25-0.5 mL/kg/dk inflizyon, 30-60 dk
Onerilmektedir.

flacin yan etkileri incelendiginde, ¢cok hizli verildiginde (arrest olmayan, yasayan
soktaki hastalarda) 6zellikle gogiis agrisi, SSS toksisitesi, nobet gibi bulgularin gelistigi
gozlenmistir. Onun disinda, hipertrigliseridemi, Yag embolisi, Enfeksiyon,
Hipersensitivite reaksiyonlari, pankreatit gibi durumlar yanetki profili i¢inde yer
almaktadir. Literatlirde lipit tedavisi ile basariyla tedavi edilen birgok vaka ve vaka

serileri mevcuttur.’>"

2.3.2. Salisilat Zehirlenmesi

Salisilatlarla akut zehirlenmeler salisilatlarin kaza, doz fazlalig, kasith ve istemli
olarak alinmas: ile goriilebilir. Kronik zehirlenmeler ise tedavi amaciyla daha uzun siire
salisilat kullanimi1 ile olusurlar. Uzun siire kullanimlarda metabolik yol doyuruldugu
icin ilacin atilm gecikir ve toksik bulgularin ortaya ¢ikmasi kolaylagir.”*"
Salisilatlarin viicuttaki dagilimi, plazma proteinine baglanan salisilat konsantrasyonuna
ve plazma pH’ina baghdir. pH 7.4’de kanda % 99.99’u iyonizedir. Kan pH’sinin
7.4’den 7.2’ye diismesi noniyonize salisilat molekiillerini arttirip kan beyin bariyerine
pasif difiizyonla ge¢mesini saglayarak santral sinir sistemi etkilerinin goriilmesine
neden olur.”®"

Kisa siire iginde 150-300 mg/kg alindiginda hafif ya da orta, 300 mg/kg’dan ¢ok
alindiginda ciddi zehirlenmeye neden olurlar. Kronik zehirlenme 100 mg/kg/giin’den

yiiksek salisilat iki giinden uzun siireyle alindiginda ortaya c¢ikar. Kronik salisilat
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zehirlenmesinde (salisilizm) bulanti, kusma, kulak c¢inlamasi, dalginlik, takipne,
hipertermi, dehidratasyon, akciger ve beyin 6demi, akut bobrek yetmezligi gibi 6zgiil
olmayan belirti ve bulgular goriiliir. Bu nedenle tan1 koymak zordur.*

Tanm kisa siirede asir1 dozda ilag alma Oykiisline eslik eden tipik belirti ve
bulgularla kolayca konur. Yiiksek dozda ilag alma Gykiisii yoksa, norolojik belirti ve
bulgularla birlikte kan gazlar1 6l¢limiinde karma asit baz denge bozuklugu (solunumsal
alkaloz, metabolik asidoz) salisilat zehirlenmesini diistindiiriir. Olanak varsa serum
salisilat diizeyi olgiiliir. Akut olarak alindiginda serum salisilat diizeyinin 90-100 mg/dL
(6,6-7,3 mmol/L)’den yiiksek olmasi ciddi zehirlenmeyi gosterir. Enterik kapl
tabletlerin alinmas1 ya da yutulan tabletlerin sindirim kanalinda kitle olusturmasi ilacin
emilimini geciktirebilir. Bu durumda serum salisilat diizeyi birkag saat araliklarla
Olciilmelidir. Kronik zehirlenmede serum salisilat diizeyi 60 mg/dL’ nin {izerinde ise
metabolik asidoz ve biling degisiklikleri ortaya g¢ikabilir. Olanak varsa sivi elektrolit
dengesizliginin saptanmasi i¢in serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum diizeyleri, asit
baz denge bozukluklarinin saptanmasi i¢in kan gazlar 6l¢iiliir. Cocuklar ve alkoliklerde
hipoglisemi goriiliir. Ciddi zehirlenmede karaciger ve bobrek islev testleri (ALT, AST,
BUN, kreatinin) éliilmelidir. Akciger 6demi akciger grafisi ile tanimr.*"®

Enterik kapli olmayan ASA tabletlerinin agiz yoluyla yiiksek dozda alinmasiyla
zehirlenme belirtilerinin baglamasi 12 saate dek, enterik kapli olanlarda 24 saate dek
gecikebilir. Bu nedenle, agiz yoluyla yiiksek dozda enterik kapli olmayan ASA alma
Oykiisli olan, belirti ve bulgusu olmayan hastalar 12 saat, enterik kapli tablet alanlarsa
24 saat gozlenmelidir. Ilag toksik dozda alinmissa ve/veya zehirlenme bulgulari varsa
zehirlenmeyi izleyen bir saat iginde mide yikanir yapilir, aktif komiir uygulanir. Idrarin
alkalilestirilmesi, yetiskinde % 8,4’liikk sodyum bikarbonat ¢ozeltisinden 225 mL (10
mL’lik ampullerden 23 ampul), ¢ocukta ise 25 mL ven icine bir saatte verilir. Idrar
pH’s1, kan potasyum diizeyi, kan pH’s1, serum salisilat diizeyi ve santral vendz basing
(CVP) saatte bir kontrol edilir. Sodyum bikarbonat idrar pH’s1 7,5-8,5 arasinda kalacak,
kan pH’s1 7,4’ gegmeyecek bigimde verilir. Sivi yiiklenmesine bagh akciger 6demi en
onemli istenmeyen etkidir. Idrarm alkalilestirilmesi sirasinda hipopotasemi riski artar.
Ciddi hipopotasemide yetiskinde 10 mEg/saat (en fazla 40 mEq/L yogunlukta, 24 saatte
200 mEq potasyum) ven igine inflizyonla verilmelidir. Cocuklarda 30 mEqg/L

astlmamalidir. Aniirik hastalara potasyum verilmemelidir. Hipoglisemi varsa ven igine
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yetiskinde % 30’luk dekstroz ¢ozeltisinden 80 mL, % 50’lik dekstroz ¢ozeltisinden 50
mL, ¢cocuklara % 10’luk dekstroz ¢ozeltisinden 2,5-5 mL/kg ya da % 20’lik dekstrozdan
2-4 mL/kg verilir. Hipertermi varsa soguk uygulanir. Konviilsiyonlarin tedavisinde ilk
segenek benzodiazepinlerdir. Diazepam ven icine yetiskinde 5-10 mg, en ¢cok 30 mg;
cocukta 5 yasin altinda 0,1-0,3 mg/kg, 5 yasin iistiinde 1-2 mg, en ¢ok 10 mg verilir.
Diger segenek midazolam (ven igine 0,1-0,2 mg/kg)’dir. Salisilatin Ozgiil antidotu
yoktur. Siddetli zehirlenme hastalar1 hemodiyalizden fayda gorebilir. Salisilat
zehirlenmelerinde hemodiyaliz  yapilmast  gereken durumlar sunlardir; akut
zehirlenmede serum salisilat diizeyinin 100 mg/dL’nin iizerinde olmasi, kronik
zehirlenmede ise 60 mg/dL’nin lizerinde olmasi yaninda biling degisiklikleri varsa,
tedaviye direngli asidoz, bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, akut akciger

yetmezligi ve tedaviye direngli merkezi sinir sistemi bozukluklari durumlaridir.*"

2.3.3. Parasetamol Zehirlenmesi

Parasetamol (N-asetil-p-aminofenol veya asetaminofen) recetesiz satilan en
popliler agr1 kesici ve zehir merkezlerine en sik bildirilen toksik maruziyetlerden
birisidir.® Cocuklar icin tedavi edici dozu 4-6 saatte bir 10-15 mg/kg olarak
onerilmektedir. Eriskinlerde giinliik doz 4 grami asmamalidir.”

Parasetamol biiylik oranda karacigerde glukronik asit ya da siilfat ile konjuge
edilerek metabolize edilir. Kalan % 2-4’lik kismi1 da mikrozomal enzimlerle toksik
metaboliti N-asetil p-benzokinonimine (NAPQI) cevrilir. NAPQI karacigerdeki
glutatyonla baglanarak detoksifiye edilir ve idrarla atilir. Toksik dozda alindiginda,
olusan NAPQI miktar1 glutatyonun baglama kapasitesini asarak karaciger ve bobrek
hasarina neden olur.”

Parasetamol 6 yasin iistiindeki ¢ocuk ve yetiskinde bir kezde 200 mg/kg ya da 24
saat i¢inde toplam 10 gram, 6 yasin altindaki cocukta ise bir kezde 200 mg/ kg ve
ustiindeki dozda alindiginda akut zehirlenmeye yol acar. Birka¢ giin siireli
kullanildiginda ise 6 yasin altindaki cocukta 72 saatten uzun siire ile 100 mg/kg’in
iistiinde, 6 yasin istiindeki ¢ocuk ve yetiskinde 48 saatten uzun siire ile 6 g ya da 150

mg/kg’in iistiinde alindiginda zehirlenmeye neden olabilir.*
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Tablo 21. Parasetamol zehirlenmesinde belirti ve bulgular

Zehirlenme Evreleri Belirti ve Bulgular

Evre 1 (ilk-24 saat) Hastada belirti olmayabilir
Istahsizlik, bulanti, kusma, halsizlik
Transaminazlarda yiikselme

Evre 2 (25-72 saat) Istahsizlik, bulant1, kusma
Karn sag iist kadraninda agr1
Transaminazlarda yiikselme
Bilirubin diizeyinde artma
Protrombin zamaninda uzama
Bobrek islevlerinde bozulma

Evre 3 (73-96 saat) Fulminan karaciger yetmezligi
Coklu organ yetmezligine bagl 6lim

Imkan varsa alindiktan en az 4 saat sonra dlgiilen serum parasetamol diizeyi ile
karaciger hasari riski ongdriilebilir. Serum diizeyi 200 pg/mL’nin {izerindeyse bu risk
yiiksektir. Kronik zehirlenmelerde ve parasetamol alindiktan sonra 24 saatten daha uzun
siire gecmisse degerlendirme yapilamaz. Zehirlenme sonrasi parasetamolii kan diizeyi
ile karaciger toksisitesi arasindaki iligki Rumack-Matthew nomogrami (Sekil 1) ile
belirlenebilmektedir. Parasetamol alinmasini izleyen 24-48 saat i¢inde transaminaz
(ALT ve AST) diizeylerinin 1000 IU/L’yi agmas1 karaciger hasarimi gosterir, ayrica

protombin zamani uzar, serum bilirubin ve kreatinin diizeyleri yiikselir.
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Sekil 1. Rumack-Matthew nomogrami
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Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Protrombin zamant
uzamasina bagl kanama varsa kas ya da ven i¢ine K1 vitamini kullanilir. N-asetilsistein
(NAS) karacigerde eksilmis glutatyon havuzunu tamamlayarak karacigeri korur, agiz
yoluyla ya da ven ig¢ine uygulanir. Parasetamol alindiktan sonra ilk 8-10 saat iginde
verilmeye baglanirsa etkinligi en yliksektir. Bununla birlikte, parasetamol aldiktan 24
saat ya da daha daha fazla silire gectikten sonra bagvuran hastalara; Slgiilebilen kan
parasetamol diizeyi ya da biyokimyasal testlerlerle kanitlanan hepatotoksisite varsa
NAS verilmelidir. Hasta agiz yoluyla NAS verildikten sonraki bir saat iginde kusmussa
doz yinelenmelidir. Kusmay1 6nlemek i¢in ven i¢ine metoklopramid (0,5-1 mg/kg) ya
da ondansetron (0,15 mg/kg) verilir, kusma siirliyorsa NAS nazogastrik tiip yardimiyla
verilir. Tlk 8-10 saat icinde verilmeye baslanirsa etkinligi en yiiksektir. Agiz yoluyla
toksik dozda alindiktan sonraki 1 saat i¢cinde mide yikanir ve aktif komiir verilir. Geg
gelen olgularda hemodiyaliz ve hemoperfiizyonun parasetamol ve metabolitlerinin
atilmasinda yarar1 yoktur. Oligiirik bobrek yetmezligi, tedaviye direngli asidoz ya da
stvi elektrolit dengesizligi varsa hemodiyaliz yaplhr.“’79 Akut organ hasar1 gelisir
gelismez organ nakil {initesine haber verilmelidir. Literatiirde akut karaciger yetmezligi
olan parasetamol zehirlenmelerine karaciger diyalizi yapilan vakalar vardir. Kings

college kriterlerine gore karaciger nakil endikasyonlari belirlenmektedir (Tablo 22).

Tablo 22. Kings college kriterleri®

Parasetamol Tliskili AKY
Avrterial pH <7,3

Hepatik ensefalopaiti >grade 3
Serum kreatinin >3,4 mg/dl
INR >3,5

Parasetamol Iliskisiz AKY

INR >6,5 veya asagidakilerden {igii;

Etyoloji: indetermine hepatit, ilaca bagli hepatit
Yas <10 veya >40 olmasi

Sarilik-HE arasi interval >7 giin.

Biliriibin >17,4 mg/dL.

INR >3,5

2.3.4. Metanol Zehirlenmesi

Metanol ve etilen glikol, oral, inhalasyon ve dermal yolla ¢cok az miktarlarda
alimlarda bile zehirlenmeye yol agabilen toksik alkollerdendir. Antifirizlerde, temizlik
maddelerinde bulunur. 18-24 saatte metabolik asidoz, korliik ve 6liimle sonuglanabilir.

Alkol dehidrogenaz ve aldehid dehidrogenaz ile metabolize olur. Sonucta olusan
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metabolitlerin (metanol i¢in format, etilen glikol i¢in glikolat, oksalat) ciddi toksisiteleri
vardir, kan diizeyi 20 mg/dl’ye ulastiginda ciddi organ hasar1 beklenir. Formik asit
retinal hasar, bazal ganglionda hemorajik-iskemik yaralanmaya neden olurken, etilen
glikol renal tiibiillerde oksalat kristallerinin birikmesi sonucu renal hasara sebep olur.

Sikayet ve bulgularin ortaya ¢ikmasi 72 saati bulabilir. Tagikardi, takipne, koma,
ndbet, hipotansiyon, retinal 6dem, optik diskte hiperemi sik goriilen bulgulardir.
Osmolal agik artar ve yiiksek anyon agikli metabolik asidoz olusur.

Tim hastalarda hizlica kan sekeri degerlendirmesi yapilmali ve hipoglisemi varsa
dekstroz baglanmalidir. Alkol dehidrogenazin etanol veya fomepizolle inhibe edilmesi
ana tedavi yontemidir. Fomepizolun metil alkole affinitesi etil alkole gore daha fazladir.
Fomepizol 15 mg/kg iv yiikleme dozu ardindan her 12 saatte bir 10 mg/kg tekrar dozu
yapilacak sekilde uygulanir. Tedavi, hemodiyaliz uygulanana dek devam etmelidir.
Etanoliin yiikleme dozu % 5’lik dekstrozlu soliisyonda % 10’luk etanolden 800 mg/kg
ardr sira 80-160 mg/kg/saat inflizyon kan etanol diizeyi 100 mg/dl’de tutulacak sekilde
yapilir. Fomepizol ve etanoliin birlikte uygulanmasinin tedavide herhangi bir ek faydasi
yoktur. Asidozu olan olgularda bikarbonat 6nerilmektedir. Bikarbonat retina gibi hedef
organlara toksik metabolitlerin penetre olmasini Onler. Metabolik asidozu olan
(pH<7,2), hedef organ hasar1 (gorme bozuklugu, ciddi santral sinir sistemi bulgulari,
nefrotoksisite bulgular1) olan, 30 mL’nin iizerinde alim, metanol veya etilen glikol

diizeyi 20 mg/kg’1n iizerinde alim varsa hemodiyaliz onerilmektedir.”

2.3.5. Organofosfath Insektisitlerle Zehirlenme

Organofosfatli insektisitler (OPI), agiz, solunum, deri ve goz yolu ile viicuda
alinarak hizla emilir. OPI hizla tiim dokulara yayilir, dzellikle yag dokusu, karaciger ve
bobrekte birikir. Ozellikle solunum yolu ile alindiktan sonra kisa siirede klinik bulgular
olusur.81

OPI zehirlenmesinde goriilen baslica belirti ve bulgular, muskarinik ve nikotinik
kolinerjik sistem, merkezi sinir sistemi, solunum sistemi ve kalp damar sisteminde
olusur. Akut OPI maruziyetinde belirti ve bulgular 1-2 saat iginde baslar. Hem eritrosit
hem de plazma asetilkolinesteraz (AChE) aktiviteleri baskilanir. Klinik belirti ve

bulgularin siddeti AChE aktivitesindeki baskilanma ile ¢cogunlukla paralellik gosterir

ancak organofosfatli bilesigin kimyasal yapisma goére bu kural her zaman gecerli
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degildir. Akut zehirlenmede AChE aktivitesi normalin % 20-50’si ise hafif, % 10-20’si
ise orta derece, % 10’undan diisiik ise ciddi zehirlenme bulgulari ortaya cikar.
Muskarinik reseptorlerin asir1 stimiilasyonu bradikardi, brons sekresyonlarinda artis,
solunum sikintisi, gorme bozukluklart ve SLUDGE Sendromu (Salivasyon,
Lakrimasyon, Urinasyon, Defekasyon, Gastrointestinal bulgular ve Emezis) ile
sonuglanir. Belirgin nikotinik aktivite karakteristik muskarinik etki sayilan bradikardiye
iistiin gelerek tasikardi ve hipertansiyona sebep olabilir. ilaveten, gii¢siizliik ve paralizi
ile beraber kas fasikiilasyonlar1 goriilebilir. SSS etkileri, bas agris1 ve biling durum
degisikliklerini igerir, anksiyeteden koma ve letarjiye kadar uzanir.*

OPI zehirlenmesi tanis1 dykii ile birlikte belirti ve bulgularin degerlendirilmesiyle
konur. OPI’e maruz kaldigindan siiphelenilen tiim hastalarda; alinma zamani, eslik eden
durumlar, hangi yol ile alindigi, OPI tipi ve miktar1 sorgulanmalidir. Tanryi
desteklemede kullanilan diger bir laboratuvar yontemi, plazma psddokolinesteraz
(PChE) ya da eritrosit asetilkolinesteraz (AChE) aktivitesindeki baskilanmanin
Olciilmesidir. Bu enzim aktivitesinin bireyler arasinda farklilik gdstermesi, bazen
saglikli bireylerde bile normal sinirlarin altinda olabilmesi nedeniyle yarar1 kisithdir.
PChE aktivitesi Ol¢timii, zehirlenmenin tanisinda duyarli bir tan1 yontemi olmasina
karsin AChE aktivitesi kadar 6zgiil degildir. Malniitrisyon, karacigerde parankim
hastaligi, kronik hastaliklar, demir eksikligi anemisi, morfin, kodein, tiamin, eter ve
klorokin kullanimi gibi durumlarda PChE aktivitesi diisiik bulunabilmektedir.®

Organofosfatli insektisid zehirlenmesi maruz kalmadan sonra birka¢ saat iginde
yasami tehdit edici ciddi klinik bulgular olusturabildiginden, yasam kurtarici acil ve
destek tedavi hemen uygulanmali, 6zgiil antidot tedavisine hemen gecilmelidir. Acil ve
destek tedavisi, hava yolu agikliginin korunmasi, solunum yolu ag¢ikliginin ve
devaminin saglanmasi, dolasimin saglanmasi ve desteklenmesinden olusur. Ciddi
zehirlenmede solunum destedi gerekecegi unutulmamalidir. Agiz yolu ile OPI almay:
izleyen ilk bir saat i¢ginde, hastanin bilinci aciksa, kusmuyorsa aktif kdmiir uygulanir ve
mide yikanir. Deri yolu ile bulag varsa, hastanin giysileri ¢ikartilip deri sabunlu, 1lik su
ile yikanmalidir. Az miktarda OPI’in bile kolaylikla bulasabilmesi ve ciddi
zehirlenmeye neden olabilmesi sebebiyle hastay1 tedavi eden saglik personelinin eldiven
ve maske ile kendini korumas: énemlidir. Ozgiil antidot tedavisi, muskarinik reseptor

antagonisti atropin ve asetilkolinesteraz enzimini serbestlestiren oksimlerin verilmesini
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icerir. Antimuskarinik bir ila¢ olan atropin, OPI zehirlenmesinde etkinligi kanitlanmis
temel antidottur. OPI zehirlenmesinde, asetilkolinin birikmesi ve kolinerjik reseptorlerin
asir1 uyarilmasi sonucu olusan kolinerjik bulgularin antagonize edilmesinde yararlidir.
Hastaya en kisa zamanda atropin verilmeye baslanmasi ve dozun yinelenmesi
gerekmektedir. Atropin yetiskinlere 1.5-3 mg, ¢ocuklara 0.25 mg (0.001mg/kg) IV yolla
bolus olarak verildikten sonra 5 dakika araliklarla pupil genisligi, solunum sayisi,
salgilar, terleme, kalp atim sayisi ve kan basinci izlenir. Atropinizasyon hedefleri
saglanincaya kadar (Tablo 10) IV atropin vermeye devam edilir. Atropinizasyon
saglandiktan sonra hasta 15 dakikalik araliklarla izlenir. Brons sekresyonlarinda artig
yinelerse atropin siirdiirme dozuna gegilir (yetigkinde 3-5 mg/saat, ¢ocukta 0.02-0.05
mg/kg/saat IV yolla). Siirdiirme dozunun siiresi ve miktar1 hastanin durumuna gore

belirlenir.®

Tablo 23. Organofosfath insektisid zehirlenmesinde atropinizasyon hedefleri

Atropinizasyon hedefleri

Oskiiltasyonda akcigerlerin hiriltisiz olmasi.

Kalp atim hizinin 80 atim/dakikadan biiyiik olmas1
Pupil miyotik olmamal

cildin kuru olmasi

Sistolik kan basinciin 80 mmHg’dan biiyiik olmasi

Oksimler (Pralidoksim, Obidoksim, HI-6 oksimler) OPI tarafindan inhibe edilen
AChE enziminin reaktivatoriidiir. Ancak OPI ile AChE enzimi arasinda olusankovalent
bag zaman gectikge saglamlasir (aging) ve geri doniisiimsiiz bir inhibisyon meydana
gelir. Bu nedenle OPI zehirlenmelerinde oksimlerin aging denilen geri ddniisiimsiiz
enzim fosforilizasyonundan Onceki ilk 24-48 saat i¢inde verilmesi Snerilmektedir.®
Diinya Saghk Orgiitii (DSO) cocuk ve yetiskinlerde pralidoksimin 30 mg/kg 1V 20
dakikada verilmesini, siirdirme dozu olarak da 8 mg/kg/saat IV infiizyonla

uygulanmasini Snermektedir.®

2.3.6. Opioid Zehirlenmesi

Opioid terimi yaygin kullanilan anlamiyla analjezik ve sedatif 6zellikleri olan
afyon (opium) ile iliskili tiim bilesikleri ifade eder. Opioidler santral sinir sistemi,
periferik sinir sistemi ve gastrointestinal yolda afferent sinirlerin terminallerinde

nosisepsiyonu ayarlarlar. p (mi), k (kappa), 6 (delta) reseptorleri iizerinden etkilerini
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gosterirler. Mii-reseptorlerinin uyarilmasi analjezi, sedasyon, miyozis, solunum ve
oksiiriigiin  baskilanmasi, o6fori ve GI hareketlerde yavaslamaya sebep olur. x-
reseptorlerinin uyarilmasi daha zayif analjezi, sedasyon, miyozis, GI motilitede azalma,
haliisinasyonlar ve disforiye neden olur. d-reseptdrlerinin uyarilmasinin klinik roli
biiyiik oranda bilinmemekle birlikte bir miktar antidepresan etki olusturur.

Opioid zehirlenmesinde tam bir toksidromda solunum ve bilincin baskilanmasi,
analjezi, miyozis, ortostotik hipotansiyon, bulanti ve kusma, lokalize frtiker, ve
bronkospazm ile sonuglanan histamin salmimi, azalmis GI motiliteye bagl ileus ve
artmis mesane sfinkter tonusuna bagli idrar retansiyonu olusur. Solunum depresyonu
yavas ve ylizeyel bir solunumla karekterize olup, hiperkarbi, hipoksi ve siyanoza yol
acabilir.

Metadon, akut asir1 doz aliminda veya uzun siireli kullaniminda, QT araliginda
uzamaya yol acarak kardiyak elektriksel iletiyi etkileyebilir. Asir1 doz metadon alan
hastalarda serum elektrolit bozukluklar1 diizeltilmeli ve durum diizelinceye kadar
monitorlii bir yataga yatirilmalidir.

Propoksifen asir1 doz alimi sodyum kanal blokaji ile iliskilidir ve QRS’in
genislemesine, atriyoventrikiiler ileti bloguna, QT araliginda uzamaya ve ventrikiiler
aritmilere yol agabilir. Tedavisinde IV 1 mEqg/kg sodyum bikarbonat uygulanmalidir.

Opioid zehirlenmesi klinik bir tanidir. Koma, miyozis ve solunum depresyonu
giiclii bir sekilde opioid zehirlenmesini diisiindiiriir. Idrarda opioid taramasi taniya
yardimci olabilir.

Solunum depresyonu opioid zehirlenmesinde major morbidite ve tlim Sliimlerin
gercek nedenidir. Bu nedenle opioid zehirlenmesi olan hastalarda, havayolunun
korunmasi ve solunumun yoénetimi en Onemli tedavidir. Yeterli oksijenisyonun
soglanmasina yardimci olmak igin baslangigta balon-valf-maske ile solunum destegi
uygulanmalidir. Bunu naloksan verilmesi ya da endotrakeal entiibasyon takip edebilir.
Eger oral opioid alimi son 1 saat iginde olduysa, PO 1 gr/kg tek doz aktif komiir
verilmelidir.

Nalokson, bir oksimorfin tiirevidir. Ozellikle p-reseptdrleri icin affinitesi olmakla
beraber biitlin opioid reseptorleri i¢in saf kompetetif bir antogonisttir. Solunum
baskilanmasi minimal diizeyde olup biling durumunda baskilanma ile bagvuran opioid

bagimlisi hastalarda naloksonun baslangic dozu, IV 0.05 mg onerilmektedir. Apne ve
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siyanoz varhiginda ilag bagimlisi olsun olmasin ilk doz olarak naloksan, IV 2 mg
verilmelidir. Solunum baskilanmasi diizelinceye kadar 3 dakikada bir 2 mg, toplam doz
10 mg oluncaya kadar verilir. Naloksonun siirekli infiizyon dozu hastay1r uyandiran
dozun tigte ikisinin saatlik inflizyon seklinde uygulanmalidir.

Naloksona yanit veren ve enjelsiyon yoluyla eroin kullanmig hastalar; bagimsizca
hareket edebiliyorsa, oda havasinda SPO; % 92’nin iizerindeyse, solunum sayisi
dakikada 10 un {izerindeyse, nabiz dakikada 50’nin {izerindeyse, viicut sicakligi

normalse ve GKS 15 ise 1-2 saat sonra giivenle taburcu edilebilirler.®’

2.3.7. Kokain, Metamfetamin ve Diger Amfetaminler

Kokain dncelikle plazma kolinesteraz tarafindan ekgonin metil estere metabolize
edilir. Bu enzimin goreceli eksikligi yasami tehdit eden toksisiteye zemin hazirlayabilir.

Kokain hem SSS uyaricisi hemde lokal anesteziktir. Santral etkileri sempatik sinir
sisteminde eksitator aminoasitlerin aktivasyonu, norepinefrin, dopamin ve serotoninin
presinaptik geri alimini inhibe ederek yapar. Postsnaptik reseptor bdlgesindeki
norotransmitterlerin sempatik aktivasyonu sonucu karekteristik fizik muayene bulgulari
olan midriazis, tasikardi, hipertansiyon ve terleme ortaya ¢ikar. Hizli sodyum
kanallarini bloke ederek QRS te genislemeye ve QT araliginin uzamasina neden olur.

Amfetaminler ketakolaminlerin salinimini artitir ve geri alimlarini inhibe eder ve
ketakolamin reseptorlerini de dogrudan uyarabilirler. Bazi amfetamin tiirevleride
seratonin salmimini artirir ve santral seratonin reseptor etkilerini uyarabilir. Bu
serotonerjik etkiler baz1 amfetamin tiirevlerinin haliisinojenik etkilerini aciklar.

Kokain kardiyak etkileri ritim bozuklugu, miyokardit, kardiyomiyopati ve akut
koroner sendrom seklinde karsimiza gikabilir. Diisiik dozlarda bile koroner arterlerde
vazokonstriksiyona sebep olur. Amfetamin, efedrin ve fenilpropanolamin kullanimi ile
akut koroner sendromlar ve aort diseksiyonu iliskili bulunmustur.

Kokain ve amfetamin kullanim1 SSS ile ilgili olarak en sik noébet, intrakraniyal
enfarkt ve kanama olmak iizere genis norolojik bulgular gosterebilir.

Tan1 genellikle sempatomimetik toksidromun belirti ve bulgularina dayali olarak
diisiiniiliir; ajitasyon, midriyazis, terleme, tasikardi, hipertansiyon ve hipertermi.
Hastanin biling durumu normal ile ciddi ajite ve paronoid arasinda degisebilir. Laterji ve

koma intrakraniyal kanamayi destekler.
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Tedavinin temeli akut zehirlenmesi olan hastada vital bulgularin yakindan izlemi
ve sedasyondur. Hipertansiyonu ve tasikardisi olan hastalar sempatik uyar1 ¢ikisini
azaltan benzodiazepinler kullanilir. Akut koroner sendrom siipheli hastalarda
benzodiazepin, aspirin ve nitrogliserin standart protokolii ile yonetilir. Kokain kinidin
benzeri etkilerine ikincil ortaya ¢ikan genis kompleks tasiaritmiler ve QRS genislemesi
tedavisinde sodyum bikarbonat ile Ph:7.45-7.55 arasinda olacak sekilde serum

alkalizasyonu yaplhr.87

2.3.8. Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi akut veya kronik olarak gelisebilir.
Hemoglobinin CO’e affinitesi oksijene kiyasla 200-250 kez daha fazladir. Toksik
etkisini kanda hemoglobin ile birleserek, kanin dokulara oksijen tasima kapasitesini
azaltarak gerceklestirmektedir. CO hemoglobin ile birlesmek icin oksijen ile
yarismaktadir. Bu nedenle zehirlenmelerde morbidite ve mortalitenin doku hipoksisine
bagli olarak gelistigi ancak CO’in hiicre iizerine toksik etkisinin bulundugu
bilinmektedir.?*®

Karbonmonoksit ile zehirlenme olgulart kis aylarinda mangal ve komiir
sobalarmin kullanilmaya baglamasi ile birlikte ve intihar girisimi sonrasinda da
goriilebilmektedir. Zehirlenme durumunda; klinik goriiniim gazla maruz kalinan siireye
ve yogunluguna baghdir. Orta siddetteki zehirlenmelerde bas agrisi, kas giicsiizliigi,
keyifsizlik, bulanti kusma ve hafizada degisiklikler go6zlemlenir. Daha siddetli
zehirlenmeler ise belirgin norolojik semptomlar ile karekterizedir. %"

Beyin ve kalp gibi yiiksek oksijene gereksinim duyan organlar, CO zehirlenmesi
nedeniyle kolayca etkilenir ve bozulur. Norolojik semptom ve belirtiler sunlar olabilir:
Yorgunluk, sikinti, halsizlik, grip benzeri semptom, diisiinme zorlugu, bas dénmesi,
ruhsal labilite, parestezi, bulanti, kusma, letarji, somnolans, stroke, koma, ndbet,
respiratuar arrest goriilebilir. Santral Sinir Sistemi etkilenirse ekstrapiramidal veya
psikiyatrik semptomlar gé)riilebilir.88 Hipoksi olmasina ragmen siyanoz olmaz ve
karboksihemoglobin nedeniyle miikoz membranlar kiraz kirmizis1 rengindedir. Nabiz
artmistir. GOgiis radyografisinde olgularin % 30 kadarinda nonkardiyojenik akciger

O0demi goriilebilir. CO diizeyi akut zehirlenme meydana getirecek diizeyde degilse,

kronik CO zehirlenmesi gelisebilir. Cok diisik diizeylerde bile (% 0.5)
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karbonmonoksidin iki saat siire ile solunmasit Oliimle sonlanabilmektedir.
Karboksihemoglobin diizeyi kanda % 20 lere ulastifinda semptomlar baglar, % 60
diizeyinde biling kaybi, % 80 diizeyinde ise 6liim goriilebilir. CO zehirlenmesine bagl
biling bulaniklig1 veya komada gelen kisiye dogru tani ile tedavi baslanmazsa agir
nérolojik ve psikiyatrik bozukluklar kalabilir.**

Tedavide hasta CO ortamindan hemen uzaklastirilmali ve tiim ciddi olgularda ve
zehirlenme sliphesi olan hastalarda acil servise geldigi andan itibaren havayolu,
solunum, dolasim kontrolii yapilmalidir. Solunum destegine ihtiyaci olan hastalara
spontan solunum saglanincaya ya da endotrakeal entiibasyon yapilana kadar maske ile
% 100 oksijen verilmesi ve destek tedavisi hayat kurtaricidir. Hastalara acil olarak bir
saat siire ile isobar oksijen maskesi ile % 100 oksijen tedavisi yapildiktan sonra 6 saat
stire ile % 50 oksijen daha sonra da 12 saat % 30 oksijen tedavisi ve normobarik oksijen
(NBO) tedavisi baglanmalidir.?®® Biling kaybi, amnezi, myokardial iskemi bulgulari
olan olgulara hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi baslanmalidir (Tablo 14). HBO tedavisi
ile bu hastalarda dramatik iyilesme ve semptomlarda diizelme goriilse de HBO ile NBO
tedavisi arasinda kisa ve uzun donem yarar agisindan ve birbirlerine iistiinliiklerinin

olup olmadig1 konusunda tartismalar siirmektedir.>

Tablo 24. CO Zehirlenmesi i¢in tedavi plani

Hafif CO Zehirlenmesi Ciddi CO Zehirlenmesi

* Bas agrisi, halsizlik, gii¢siizliik, bulant1. * Myokard iskemisi, biling kaybi, fokal nérolojik

* % 100 NBO 4 saat, yeniden degerlendir, degisiklikler, konflizyon.

* Semptomlar devam ederse HBO tedavisi * HBO, 90 dakikalik seans yeniden degerlendir,

diigtiniilmeli » Semptomlar devam ederse, 3-6 saat icinde HBO
tekrarlanmali

2.4. Diisiik Doz Maruziyet Sonrasi Oliimciil Olabilecek Zehirlenmeler

2.4.1. Civa Zehirlenmesi

Civanin elementer, organik ve civa tuzlari olmak iizere {i¢ formu mevcuttur. Her
ic tipi de intoksikasyona yol agarken; boya, ila¢ ve kozmetik sanayinde kullanilan
organik formu en toksik olanidir. Elementer formu tansiyon aleti, termometre, pil ve
elektrikli ev aletlerinde bulunur. Acik birakildiginda, buharlasarak inhalasyon yoluyla
akcigerlere alinir. % 80-100’e yakini akcigerlerden emildikten sonra hizla kan-beyin

bariyerini ve plasentayr geger. Viicuttaki tiim enzimlerin proteinlerine baglanip
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fonksiyonlarmi1  bozarak, toksik etkilerini = gosterdigi tahmin edilmektedir.
Gastrointestinal yoldan emilimi ise yok denecek kadar azdir.**#>%%7

Civa intoksikasyonunda klinik; civanin formu, temas yolu ve siiresine baglidir.
Akut Odem, halsizlik, agizda metalik tat, kusma, ishal, stomatit ve kolit gibi
gastrointestinal sistem bulgulari, nefrotik sendrom ve tansiyon degisiklikleri, yara ve
dokiintii gibi ¢esitli cilt bulgular1 ile kendini gosterir. Akut zehirlenmenin geg
doneminde ve kronik zehirlenmede ise daha ¢ok santral sinir sistemi ve renal tutulum 6n
plandadir. Norolojik bulgular olarak, dikkat kaybi, uykusuzluk, irritabilite, bas agrisi,
hafiza kaybi, tremor, parestezi, duysal ve motor ileti gecikmesi ve ekstremitede kuvvet
kaybi goriilebilir,*>%*%

Civa intoksikasyonu tanisi, klinik ve laboratuar bulgulara ek olarak akut civa
zehirlenmesinde kan civa diizeyi ol¢iimii, kronik zehirlenmede ise idrar ve sag¢ civa
Ol¢limiine dayanir. Ancak, Ol¢iilen kan ve idrar civa seviyesi dokuda birikmis olan
gercek civa seviyesini her zaman tam olarak yansitmayabilir. Bu yiizden kan ve idrar
civa diizeyinden c¢ok klinik uyum ve civa kaynagi ile temas Gykiisiiniin bulunmasi tani
koymada daha giivenilirdir. Tedavi yaklagimi olarak ilk 6ncelikle civa kaynagi hastadan
uzaklagtirllmalidir.  Esas  tedavi  yOntemi  selasyondur. Penisilamin, 2-3
dimerkaptosiiksinik asit dimerkaprol (BAL) ve N-asetil penisilamin kullanilan selator
ajanlardir. BAL, organik civa zehirlenmesinde kontrendikedir. Selasyon tedavisi
intermitan olarak semptomlar diizelinceye kadar veya geri donisiimsiiz oldugu

diistiniilen toksik etkiler kalincaya kadar verilmelidir.”

2.4.2. Siyaniir Zehirlenmesi

Siyaniir pek cok gida, evsel ve endiistriyel iiriinde bulunabilen, elde edilmesi son
derece kolay ancak bir o kadar da 6liimciil bir zehirdir. Siyaniir bilesikleri gliniimiizde
metal kaplamacilik, metal ylizey temizligi, kuyumculuk, plastik sanayii, madencilik,
fotografcilik, zirai ilag, giibre sanayii gibi pek cok endiistriyel alanda kullanilmaktadir.
Acil hipertansiyon tedavisinde kullanilan sodyum nitroprussid de tiyosiyanat
icermektedir. Erik, kiraz, kayisi, seftali, ac1 badem gibi meyvelerin ¢ekirdeklerinde
bulunan amigdalin maddesi midede hidrojen siyaniire doniisebilmektedir. Kapali ortam
yanginlarinda yanan plastik ve poliakrilik maddelerden siyaniir gazlar aciga

¢ikabilmektedir.
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Kazara, intihar amaciyla ya da Oldiirme amacgli maruziyetler séz konusudur.
Mesleki olarak siyaniir ya da siyaniir igeren bilesiklerin kullanildig1 ortamlarda hidrojen
siyaniir gazina inhalasyon yolu ile; siyaniir tuzlarina cilt yolu ile ya da siyaniirle
kontamine olmus gidalarin oral alimi1 ile maruziyet gelisebilir. Hastane ortaminda uzun
stire sodyum nitroprussid tedavisi altinda kalanlarda, siyanojenik glikozidler igeren
bitkisel iirlinleri alanlarda siyaniir intoksikasyonu gelisebilir. Yine dikkatlerden kagan
onemli bir konu; yiin, ipek, akrilik, poliliretan, melamin ve poliamid plastik gibi
maddeleri igeren kapali ortam yanginlarinda bol miktarda hidrojen siyaniir gazinin agiga
ciktigidir. Bu tip yanginlara maruz kalanlarda siyaniir gaz1 inhalasyonu karbonmonoksit
kadar mortalite ve morbiditeye katki saglayan bir faktordiir.'® Ozellikle inhalasyon
yolu ile maruziyetlerde toksisite oldukca erken ve daha ciddi boyutlarda ortaya
cikmaktadir. Siyaniir toksik etkisini hiicresel diizeyde oksijen kullanimini bozarak
gosterir.

Oksidatif fosforilasyonun son basamagi olan ve sitokromaa3 enzimi tarafindan
molekiiler oksijenin suya indirgenmesi reaksiyonunun inhibisyonu temel fizyolojik
etkisidir. Siyaniir metal igeren enzimlere yiiksek afinite gosterir ve bu inhibisyonu
sitokrom enziminin hem parcasindaki ferrik (Fe43) formdaki demir iyonuna baglanarak
gerceklestirir. Bozulmus oksidatif fosforilasyonun bir sonucu olarak dokulara normal
oksijen ulagsmasina ragmen hiicresel diizeyde hipoksi ortaya ¢ikmaktadir. Yine piriivatin
laktata anaerobik indirgenmesi ve adenozin difosfatin adenozin trifosfata
dontisiimiindeki yetersizlik ciddi metabolik asidozla sonuglamr.*® Ozellikle ciddi
zehirlenmelerde pulmoner arteriyoler ve/veya koroner arteriyel vazokonstriiksiyon
gorilebildigi, buna bagl azalmis kardiyak atim ve kardiyojenik sok, pulmoner 6dem
gelisebildigi bildirilmistir.'® Tedavinin esasim % 100 oksijen, kardiyopulmoner destek,
stv1 resiisitasyonu ve spesifik antidot tedavisi olusturur. ABC degerlendirmesinin
ardindan etkin havayolu ve gerekirse mekanik ventilasyon destegi ile birlikte % 100 O2
verilmelidir. PaO2 basinci normal olsa bile % 100 O2’e devam edilmelidir. Spesifik
antidot tedavisi miimkiin olan en kisa siirede hatta miimkiinse hastane 6ncesi donemde
baslatilmalidir. Bu amagla kullanilmak tizere hazirlanmig ve amil nitrit, sodyum nitrit ve
sodyum tiyosiilfat iceren siyaniir antidot kitleri mevcuttur. Once amil nitrit ampul
kirilarak 30 sn siire ile hastaya koklatilmalidir. Sonra 10 cc % 3’liikk 300 mg sodyum
nitrit iv yolla 2,5-5 cc/dk hizinda verilir (¢ocuk dozu 0,2 cc/kg). Daha sonra da 50 ml %
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25’lik 12,5 g sodyum tiyosiilfat verilir (¢ocuk dozu Hb: 12 g/dl oldugunda 1,65 cc/kg).
Semptomlar 1srar ederse yari dozda tekrarlanabilirler.'®® Ancak nitratlarin ciddi
hipotansiyon ve methemoglobinemi yapici etkilerinden dolayr taninin ¢ok kesin
olmadigi durumlarda hastane Oncesi ortamda uygulanmasi ¢ok Onerilmemektedir.
Tedavide antidot olarak hidroksikobalamin ve sodyum tiyosiilfat yan etkikeleri az

oldugu i¢in kullanilabilir.

2.4.3. 2, 4-dinitrofenol Zehirlenmesi

2,4-Dinitrofenol (DNP), C6H4N205, mitokondriya sahip hiicrelerde etkili enerji
(ATP) {iretiminin bir inhibitoriidiir. Protonlar1 mitokondriyal zar boyunca tasiyarak
oksidatif fosforilasyonun ayrismasini saglar ve boylece ATP iiretimi olmadan hizli bir
enerji tiiketir.

Alti iiyeli olan bilesik sinifi olan dinitrofenoller dogal olarak olusmaz, ancak hepsi
de tiretilmis bilesiklerdir.

2,4-Dinitrofenol, tatli, kif kokusu olan sari, kristalimsi bir katidir. Dikkatle
isitildiginda ve buharla ugucu oldugunda siiblimlesir. Etil asetat, aseton, kloroform,
piridin, karbon tetrakloriir, toluen, alkol, benzen ve sulu alkalin soliisyonlarinda
¢Oziiniir. Kristalin sodyum tuzlart suda da ¢oziinebilir. Ticari DNP oOncelikli olarak
bilimsel arastirma ve iiretim i¢in kullanilmaktadir. Boyalar, diger organik kimyasallar
ve odun koruyuculari yapmak icin bazen kullanilmigtir. Ayrica fotografik gelistirici,
patlayicilar ve bdcek ilaci yapmak i¢in kullaniliyor. Fakat halk arasinda zayiflama ilac
olarak da bilinmektedir. Zayiflama ilaci olarak kullanildiginda beklenmeyen o6liimler
olmasi lizerine piyasadan kaldirilmistir. Fakat halen illegal olarak kullanilmaktadir.

Canli hiicrelerde DNP, proton iyonoforu, biyolojik zarlar boyunca protonlara
(hidrojen katyonlari) iletebilen bir ajan olarak hareket eder. ATP kimyasal enerjisinin
cogunu tlretmek i¢in hiicrenin kullandigi proton giidii kuvvetini ¢okerten,
mitokondriyum ve kloroplast membranlarindaki proton degradesini yener. ATP iiretmek
yerine, proton degrade enerjisi 1s1 olarak kaybolur. Dinitrofenol, oksidatif
fosforilasyonun ayrigmasini saglar, mitokondriyal depolardan kalsiyumun salinmasina
neden olur ve kalsiyumun yeniden alimini engeller. Bu serbest hiicrei ¢i kalsiyuma yol

. . 104
agar ve kas kasilmasi ve hipertermiye neden olur.™
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2.4.4. Metil Etil Keton Peroksit

Metil etil keton peroksittMEKP), solvent olarak kullanilan oldukga toksik bir
maddedir. Berrak renksiz bir sividir. Bu nedenle su ile karistirilip kazara alimlarina
rastlanilabilmektedir. Giiglii bir oksitleyici ajan ve asindiricidir (koroziv). MEKP,
recineler sentetik kaucuk ve diger petrokimyasal plastik iiretiminde sertlestirici olarak
kullanilir.

MEKP diger koroziv maddelerden farkli olarak, koroziv 6zefajit bulgularina ek
olarak ¢oklu organ yetmezligi sonucunda Oliime sebebiyet verebilen bir maddedir.
MEKP maruziyeti, serbest radikal olusumuna yol agar ve bu durum lipit
peroksidasyonuyla sonuclanir. Lipit peroksidasyonu ise hiicre diizeyinde fonksiyon
bozukluguna, ozellikle karaciger yetmezligi ve ¢oklu organ yetmezligine neden
olabilmektedir.

MEKP baslica akut déonemde hepatosit nekrozuna bagli karaciger yetmezligi,
bobrek yetmezligi, ciddi metabolik asidoz, koroziv etkisine sekonder ise orofarinks,
havayolu ve larinkste ddem, inhalasyon pndmonisi, gastrointestinal sistemde (GIS)
koroziv 6zefajit, GIS kanamasi, perforasyona neden olarak morbidite ve mortaliteye yol
acmaktadir. Kronik donemde ise koroziv etkisine bagli olarak gastrointestinal sistemin
cesitli boliimlerinde ¢ok agir striktiirler gelisebilmektedir. MEKP insanda kiigiik
miktarda alimlarda bile toksiktir, ancak oOliimciil limitin 50-100 ml oldugu
Varsayllrnaktadlr.105'108

Genel olarak en sik rastlanilan klinik koroziv oOzefajit, gastrit ve hepatik
nekrozdur. Klasik olarak koroziv 6zefajitin geleneksel tan1 yontemi endoskopidir. Fakat
bu hastalarda BT transmural hasar konusunda endoskopiden daha ¢ok bilgi verici
olmaktadir. BT goriintiileme tiim gastrointestinal sistem hakkinda bilgi verdigi gibi,
perforasyonun ekarte edilmesinde oldukga faydalidir.

Tedavi olarak hastalarda klasik koroziv madde alimlarinda oldugu gibi gastrik
dekontaminasyon kontrendikedir. Koroziv madde alimlarinda ki geleneksel tedavi
metotlar1 uygulanmaktadir. Akut hepatik yetmezlik bulgusu olan hastalara N-Asetil-
Sistein, ciddi metabolik asidoz, bobrek yetersizligi gelisen hastalara ise hemodializ
onerilmektedir. Literatirde MEKP alimi bildirilen yaklagik 30 hasta mevcuttur.
Incelendiginde bu hastalarn yaklasik 10°nun (% 30) mortalite ile sonuglandig

goriilmektedir. 50-100 ml nin iistii alimlar mortaldir. 105108
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2.4.5. Paraquat Zehirlenmesi

Paraquat yiiksek toksisite gdsteren ve igerigi dipyridium bilesigi (1,1’-dimethyl-
4,4’-dipyridylium) olan bir herbisittir.®*° Asya ve Pasifik iilkeleri ile Ispanya
paraquat zehirlenmelerinin sik  goriildiigii iilkelerdendir. Ulkemizde kullanimi
kisitlandigr i¢in zehirlenme olgularmma nadiren rastlanmaktadir. Yiiksek dozda
alindiginda kisa siirede akciger, karaciger, kalp ve bobrekleri etkileyen ¢oklu organ
yetmezligine, sonrasinda da siklikla oliime neden olur. Ayrica oral mukoza ve
Ozefagusta kostik etki ile yanik olusturur. Diisiik dozda alindiginda ise ge¢ donemde

akciger fibrozisine neden olur.'*!?

Paraquat hizli etkili, ucuz ve etkin bir herbisit
olmasina karsin insanlarda ciddi zehirlenmelere yol agmaktadir. Herbisit amagli sprey
halinde kullanildiginda dahi deriden, gézden ve iist solunum yolundan az da olsa
emilerek bolgesel doku hasari olusturabilir. Ik piyasaya ¢iktigi 1962 yilindan beri,
¢ogunu Ozkiyim amagli paraquat alan erigkinlerin olusturdugu zehirlenmelere bagli

binlerce 6lim  bildirilmistir.'®

Tirkiye’de kullanimi  kisitlanmis olan paraquat
zehirlenmesine iliskin veriler birkag olgu sunumuyla siirhdir.

Paraquat, bitkilerde fotosentez sirasinda NADP ve NADPH iiretimini azaltip,
serbest oksijen radikallerinin olusumuna neden olarak direk toksik etki gosterir. Boylece
hiicre membranindaki lipid yapilarin etkilenmesiyle membran biitiinliigii bozulur.
Insanda da benzer mekanizmayla oksijenlenmenin en fazla oldugu akcigerlerde geri
déniisiimsiiz fibrozise neden olur.***

Paraquat zehirlenmesi, klinik belirti ve bulgular1 alinan doz ile baglantili olarak
hafif, orta ve ciddi olarak siniflandirilir. Diisiik dozda (<20 mg/kg) bulant1 ve ishal gibi
hafif gastrointestinal yakinmalar ve siklikla tam iyilesme goriiliirken, yiiksek dozda (20-
40 mg/kg) orofarinkste yaniklar, farinkste psddomembranlar, dudak, dil, farinks ve
Ozefagusta llserasyon, kusma, karin agrisi, ishal, bobrek ve karaciger yetmezligi
goriiliir. Baslangic belirtilerini kisa siirede ilerleyen akciger fibrozisi ve 2-10 hafta
icinde Oliim izler. Cok yiiksek dozda (>50 mg/kg) alindiginda ise 72 saat gibi kisa bir
siirede Sliime ilerleyen goklu organ yetmezligi goriiliir.®**® Oliim orammin % 64-75’e
kadar yiikseldigi olgu serileri bildirilmistir.

Paraquat zehirlenmesinin tanisinda Oykii ve klinik belirtiler yani sira, 24 saat
icinde alinan idrar ya da kan 6rneginde paraquat 6l¢iimii tan1 koydurucudur. Paraquat

diizeyinin hastanin sag kalimi, prognozu hakkinda da fikir verdigi ileri siiriilmektedir. %
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Paraquat zehirlenmesinde alinan miktar, yas, solunum hizi, PH, kan {ire azotu,
beyaz kiire sayisi, amilaz seviyesi ve etkilenen organ sayisi arttik¢a sag kalim orani
azalmaktadir. Geng yas, alinan miktarin az olmasi, deri ve inhalasyonla alim, asidoz ve
organ yetmezliklerinin diisiik derecede olmasi ise sag kalim oranini artirir. ™2

Paraquat ve bleomisin zehirlenmeleri oksijen uygulanmamasi gereken sira disi iki
durumdur. Paraquat zehirlenmesinde, serbest oksijen radikallerinin olusumunu ve
akciger fibrozisini arttiracagi kaygisi ile, oksijen satiirasyonu % 90’1n altina diismedikge
oksijen verilmemelidir. Paraquat zehirlenmelerinde % 14 gibi diisik oksijen
konsantrasyonlarinin kullanilmasini. (hipoksik ventilasyon) Oneren c¢aligsmalar da
mevcuttur.

Paraquatin mide bagirsak kanalindan emilen miktarinin % 90’1indan fazlas1 12-24
saat i¢inde bobreklerden atilir. Bobrek fonksiyonlarinin normal oldugu durumda
bobrekten atilimi yiiksek orandadir. Tedavide hemoperfiizyon ve hemodiyalizin yeri
tartismalidir. Hayvan calismalar1 ve insanlardaki olgu bildirimleri hemoperfiizyonun
yararli oldugunu bildirmekle beraber sag kalimi arttirdigina iliskin kontrollii calismalar
yoktur.

Paraquat zehirlenmesi olgularinin ¢ogu akciger fibrozisi nedeniyle yasamini
kaybetmektedir. Akcigerdeki inflamasyona bagli hasarin tedavisinde pulse
metilprednizolon ve siklofosfamid tedavisinin inflamasyonun siddetini ve indiiklenmis
l6kopeniyi azaltarak akciger fibrozisini yavaslattigi ileri siiriilmekle birlikte etki

mekanizmasi tam olarak ac;lklanamamlstlr.ll3

2.4.6. Bitki ve Tohumlarin Neden Oldugu Zehirlenmeler

Nerium oleander (zakkum)

Baz1 bitkiler kardiyak glikozid olan dijital ile ayn1 yap1 ve etkiye sahipetken
maddeler icerir. Kardiyak glikozidler sodyum-potasyum ATPaz pompasini inhibe eder,
aritmi asistol ve hiperkalemi yapabilir. Tedaviye yanitsiz hiperkalemi yapabilir bu
durumda hemodiyaliz gerekebilir.

Hastalarin kaninda digoksin seviyesi yliksek olmasi taniyr destekler. Hastalarda
bulanti, kusma, diyare, abdominal kramp, konfiizyon ve gesitli aritmiler goriilebilir.

Nerium oleander (NO) diinyada bir¢cok cografik alanda yetisen 2-5 m yiikseklige
cikabilen bitkidir. Akdeniz bolgesi iilkelerinde yabani olarak yetisebilirken, siis bitkisi
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olarak yesil alanlarda yetistirilmektedir. Yapraklar1t mizrak seklinde 2-3 cm genislikte
ve 10-15 cm uzunluktadir. Cesitli metotlarla elde edilen NO ekstraklar1 kardiyotonik,
antinonsiseptif, anti-inflammatuar, lokomotor aktivitede diisme, merkezi sinir
sisteminde baski, antikanser, diiiretik, antifungal ve antibakteriyal etkilere neden
olmaktadir. NO’in kimyasallar ile yapilan ekstraklarmin analizinde alkaloidler,
terpenoidler, glikozidler, saponinler, tanenler ve karbonhidratlar bulundugu
bildirilmistir. NO bitkisinin biitiin organlar1 oleandrin adi verilen olduk¢a zehirli bir
kalp glikozidi igerir. Ozellikle gen¢ hayvanlar tarafindan bu bitki tiiketildiginde
oliimlere neden olabilir ve 6len hayvanlarin etleri de zehirli kabul edilir. Insanlar igin 1

gram kuru yaprak tehlikeli toksikasyonlara neden olabilmektedir.**4*1°

2.4.7. Aliminyum Fosfit Zehirlenmesi

Aliiminyum fosfit, tahil depolarindaki tahillara zarar veren hasere ve boceklere
kars1 dezenfektan olarak oldukca sik kullanilan bir insektisittir. Hindistan ve Iran gibi
tilkelerde Celphos, Phosfume, Synfume, Quickphos gibi farkli ticari preparatlar seklinde
olduke¢a sik kullanilmaktadir."*” Kuzey Hindistan’da geng ergenlerde 6zkiyim amagh
ilag alim1 sonrasi meydana gelen oliim olgularinin en sik nedeni aliiminyum fosfit

7 Benzer sekilde iran’da da son yillarda Gzkiyim amagli ilag

8

zehirlenmesidir.
alimlarinda en sik kullanilan ajanlardan biri olarak saptanmls‘[lr.11

Aliiminyum fosfit tabletleri agizdan alindiktan sonra midede bulunan su ve
hidroklorik asitle hizlica reaksiyona girerek toksik olan fosfin gazi olusumuna neden
olur. Fosfin gaz1 10-15 dakika gibi kisa bir siirede mideden emilerek kan yoluyla
sistemik dolagima gecer. Etki diizenegi halen kesin olarak bilinmemesine ragmen
degisik hayvan deneyleri sonucglarina gore bilinen en Onemli etkisi mitokondriyal
sitokrom c-oksidaz enzimini inhibe etmesidir. Hiicresel diizeyde oksijen kullanimi
bozulur, serbest oksijen radikalleri olusumu hizlanir, hiicre membraninda lipit
peroksidasyonu ve protein denatiirasyonu olur. mitokondriyal oksidatif fosforilasyonun
bozulmasi sonucu ¢ogul organ yetmezligi gelisir. En sik etkilenen organlar akcigerler,
kalp, bobrekler, gastrointestinal sistem ve karacigerdir.™*® lyi bir yogun bakim takibine
ragmen Ozellikle hastaneye gec bagvuran olgularda antidotu olmamasi nedeni ile 6liim

oranlari halen ¢ok yiiksektir.™® Aliiminyum fosfit zehirlenmesi sonrasinda &lim
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oranlar1 literatiirde % 40-80 arasinda bildirilmistir. Direngen miyokardiyal islev

bozuklugu gelisen hastalarda bu oran % 77’lere kadar (% 37-100) yiikselmektedir.?°

2.4.8. Mantar Zehirlenmesi

Mantar zehirlenmeleri; 6liim orani yiiksek zehirlenmelerden biridir. Ozellikle
ilkbahar ve sonbahar aylarinda mantar yenilmesi sonrasi goriiliir.*** Ulkemizde yapilan
calismalarda zehirlenmeler icinde mantar zehirlenmesi orant cocuklarda % 2,8,
eriskinlerde ise % 2,5 olarak bildirilmistir.*>*** Mantarlar klorofil tasimaz ve iiremeleri
sporlar yoluyla gerceklesir.

Topraga dokiilen sporlar ozellikle yagmurlardan sonra nemli ortamlarda
¢imlenerek mantarlari olustururlar.125

Yeryiizlinde yaklagik 5000 cesit mantar bulunmakta ancak bunlarin 100 kadar
zehirli olabilmektedir. Yenilebilen mantarlarin yetistigi bolgelerde % 2-3 oraninda
zehirli mantarlar yetismektedir ?**?” Yenilebilen mantarlar ile zehirli mantarlarin
ayirict birbirinden ayirt etmek oldukca giigtiir. Tadlar1 da birbirinden farkli olmayan
mantarlar ancak mikroskobik incelemeler sonucunda birbirlerinden  ayirt
edilebilmektedir. Halk arasinda ayirt edilmeleri konusunda birtakim yanlig inaniglar
olup bunlarin bilimsel degeri bulunmamaktadir. Zehirli mantarlarin; ¢ekici goriintiide
olmasi, pisirilirken gimiis c¢atal batirildiginda kararmasi Yyabani hayvanlarca
yenmemeleri, koparilan kisminin morumsu renk almasi gibi. Halkin kiiltiir mantarlar
disinda mantar tiiketmemeleri konusunda bilinglendirilmesi olduk¢a Snemlidir.*?®

Mantar zehirlenmelerinin tarihgesi eski Roma’ya kadar uzanmaktadir. Mantarlar
icinde en lezzetli olan Amanita Caesarea (imparator mantar1) adint Roma
imparatorundan almistir. Roma imparatoru II. Claudius’un karist Agrippine, Amanita
Caesarea lizerine Amanita Phalloides ekleyerek imparatoru Sldiirmiistiir. "

Mantarlar igerdikleri toksin gruplarina gore degisik klinikk semptom ve
komplikasyonlara neden olurlar (Tablo 25).2%* Diinyada ve iilkemizde zehirlenmelere
siklikla neden olan Amanita tiirleridir ve mantar zehirlenmelerdeki 6liimlerin % 90-
95’inden bu grup sorumludur. En fatal seyreden Amanita phalloides siklopeptit grubuna
girmekte ve hiicresel harabiyet yapan toksinler igermektedir. Fallotoksin, amatoksin ve
virotoksin olmak tiizere li¢ grup toksini vardir. Zehirlenmelerden esas sorumlu olan

amatoksin hem RNA hem de DNA transkripsiyonunu etkiler.
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Ayrica amatoksin; karaciger, bobrek ve intestinal sistem gibi replikayon hizi
yiiksek hiicreleri etkilerler. Insan viicudunda amatoksini pargalayacak bir enzim sistemi

olmadigindan alimindan 48 saat sonra bile midede varlig1 gosterilmistir. 50 gr alinmasi

bile 6liime neden olabilmektedir.*?®

Tablo 25. Toksin gruplarina gére mantarlarin siniflandirilmasi ve zehirlenmelerinin 6zellikleri

Siire (saat)  Bulgular Tedavi
Hiicresel harabiyet yapan (Geg etki)
Siklopeptit grubu Ilfuasrrl#aa%;ﬁ;i bulants, Mide yikama Aktif
A.Phallodies, A.Vema, A.Virosa, 6-24 Konviilsivon. koma karbon Diiirez
A.Ocreata bs yon, xoma, Andidotal tedavi
obrek yetmezligi

Kusma, ishal Ekstrakorporal
Giromitrin grubu Gyromitra 6-12 konviilsiyon Ozellikle  tedavi
esculenta Mayis Haziran Karaciger

aylarinda goriiliir.

transplantasyonu

Otonom sinir sistemini etkileyen (Erken etki)

Muskarin grubu

Kolinerjik belirtiler,

A.Muscaria, Inocybe patouillardi, /-2 karin agrist, Atropin
Clitocybe dealbata konviilsiyon
Koprin viicutta 1-
aminosiklopropanole
doniisiir.
; 1-aminosiklopropanol
Ilk 24 saat, :
Koprin _ Alkol alkol dehidfogenaz  — Alkol kesilir
Coprinus atramentarius alminda/  CnZimini inhibe ederek  pyoneanolol
ticinde alkol alimtile
saat1g asetaldehit birikimine
neden olur.
(Alkol-disiilfiram
benzeri bulgu)
Santral sinir sistemini etkileyen (Erken etki)
Ibotenik asid, Muskimol /-2 Delirium, bilin Diazepam
A. Muscaria, A. Panthere bulanikligi, terleme Barbitiirat
Psilosibin ve psilosin Psilocybe Y 1 Haliisinasyon, biling Diazepam
cubensis 2 bulanikligi Klorpromazin
Gastrointestinal sistemi etkileyen (Erken etki)
Agaricus, Paxillus involutus /2 Bulanti, kusma, ishal, = Mide yikama Aktif
Degisken tiirler karin agrisi karbon
Renal sistemi etkileyen (Geg etki)
Orelline, Orellanine Cortinarius 72 Bébrek yetmezligi

orellanus

Tablo 26. Mantar zehirlenmelerinde tedavi yaklasim

Genel prensipler

a. Kusturma ve mide yikama

b.Aktif karbon ve katartik verilmesi

c. Eliminasyonu artirma

d. Hastanin stabilizasyonu, siv1 ve elektrolit dengesini saglama

Antidotal Tedavi

Amanita Phallodies zehirlenmelerinde; Penisilin G (300 bin -1 milyon

iinite/kg/giin), Silibin dihemisiiksinat (5 mg/kg i.v 1 saatte yiikleme ve 20

mg/kg/gii infiizyon 6 giin)

Ekstra korpe rai tedaviler

Destekleyici tedaviler

a. Stv1 elektrolit dengesinin saglanmasi
b.Kanamalar i¢in; K vitamini ve taze donmus plazma

c. Konviilsiyonlarda; klorpromazin

Karaciger transplantasyonu
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Mantar zehirlenmesinin erken belirtileri; karin agrisi, bulanti, kusma, ishal,
tasikardi, hiperglisemi, hipotansiyon ve elektrolit dengesizligidir.

Semptomlarin ortaya ¢ikis zamani prognozla yakindan iliskilidir. Semptomlar
mantarin alimindan kisa siire sonra (ilk 6 saat i¢inde) ortaya ¢ikmissa tablo hafif, uzun
siire sonra (6 saatten sonra) ortaya cikmigsa tablo daha agir seyreder.107 Ozellikle
hiicresel harabiyet yapan Siklopeptit, Giromitrin grubunda ve renal sistemi etkileyen
Orelline grubunda bulgular geg¢ ortaya ¢ikar (6-24 saat sonra) ve tablo daha agirdir.
Siklopeptit grubu mantar zehirlenmelerde 4 klinik donem vardir, 1281

Birinci latent donem: Ozellikle amatoksin zehirlenmelerinde 6-12 saatlik
semptomsuz donem tipiktir. Oldiiriicii olmayan mantar tiirleri ile zehirlenmelerde boyle
bir donem goriilmez.

Gastroenterit donemi: Bu déonemde 24 saat ve iizerinde siiren karin agrisi, bulanti,
siddetli kusma ve ishal vardir. Dehidratasyon, metabolik asidoz ve hipokalemi goriiliir.

Ikinci latent donem: Sivi elektrolit tedavisi ile klinikte diizelme olur. Klinigin iyi
olmasina karsin laboratuvar testleri ile karaciger ve bdbrek harabiyetinin basladig
goriiliir.

Hepatorenal faz: Mantarin aliminindan 3-4 giin sonra olur. Agrili ve hizh
karaciger biiyiimesi goriiliir. Karaciger ve bobrek iglevleri bozulur ve hastalar 6-16 giin
icinde kaybedilir. Ozellikle protrombik faktorlerde (faktor V, VII, X) azalma olur.3

Tani; anamnezde mantar yeme Oykiisii, klinik belirtiler ve mantar Srneginin
incelenmesi ile konulabilir.

Karaciger enzimlerinin (ALT, AST, LDH) ve serum biliiribin diizeylerinin
yiikselmesi karaciger hasarini gosterir. Karaciger enzimlerindeki yiikselme genellikle

60-72. saatte pik yapar ve karaciger nekrozu gelisince diiser.'?

Tedavi Genel prensipler:

Mantar zehirlenmelerinin tedavisinde 6ncelikli yaklagim mantarin uzaklastirilmasi
ve sivi elektrolit tedavisidir. Olgunun hemen kusturulmasi, midesinin yikanmasi ve
emilimin engellenmesi icin aktif komiir verilmesi gereklidir. Kusturma ve midenin
yikanmast mantar alimini takip eden ilk 4-5 saatte etkilidir. Aktif karbon verilmesi

amatoksinlerin ilk 36 saatteki enterohepatik siklusunu engelleyerek etki gosterir. Yine

56



amatoksinlerin atilimi bobrekler araciligi ile oldugundan idrar ¢ikist 3-6 mil/kg/saat
olacak sekilde ditirez saglanmalidir,'22#"128

Antidotlar:

Tedavide antidotlar kullanilabilmektedir. Silibinin spesifik antidot olarak kabul
edilmis olup digerleri yardimci antidotlardir. Yakin zamanda farelerde yapilan bir
calismada penisilin G, simetidin, silibinin, tiotik asit ve N-Asetil sistein’in amanitin ile
gelisen karaciger hasarinda etkili olmadigi g:,’t')sterilmistir.132

Silimarin, devedikeni bitkisinden elde edilir. Sudaki preparati silibinindir.
Hepatosit membranina toksinin baglanmasini inhibe eder ve RNA sentezini hizlandirir.
Karaciger tlizerindeki tedavi edici etkisi deneylerle kanitlanmis olup antidot olarak kabul
edilmektedir."?%*%

Silibinin, tioktik asit veya steroidlerle kombine kullanildiginda etkinligi
artar.’%>'* Tioktik asit, krebs siklusunun koenzimi oldugundan karaciger toksiditesinde
antidot olarak kullanilmaktadir. Hipoglisemik etkisi olup glukoz infiizyonu ile birlikte
verilmelidir. Etkisi bilinmemekle birlikte kullaniminin zararsiz oldugu fakat faydali
olmadigr gorisii hakimdir. Antidottan ¢ok karaciger rejenerasyonunu etkiledigi
diisiiniilmektedir.*®

Simetidin, Askorbik asit: Deneysel amagli kullanilmistir.

Atropin: Muskarinik etkili mantarlarla olan zehirlenmelerde kullanilmalidir.

Ekstrakorporal tedavi yontemleri: Hemoperfiizyon, plazmaferez, hemodializ ve
albimin dializi antidot ve medikal tedavinin ise yaramadigi hastalarda
onerilmektedir."?’

Karaciger transplantasyonu: Fulminan karaciger yetmezligi, ensefalopati,
protrombin zamaninin iki katindan uzun olmasi ve faktdor V diizeyinin % 20-30°un
altina diigmesi durumunda mortalite yiiksek olup karaciger transplantasyonu tek tedavi
se(;enegidir.136 [lk 3-10 giinliik zaman diliminde protrombin indeksleri ile serum

kreatinin diizeyinin kombinasyonunun karaciger transplantasyonu kararinda degerli

oldugu bildirilmistir."*’

2.4.9. Yilan Isingina Bagh Zehirlenme

Yeryliziinde yasayan 3000 tiir yilanin yaklasik tigte biri zehirlidir. Zehirli

olanlarin bazilarinin zehiri insanmi etkileyecek kadar giiglii degildir, bazilar1 da zehir
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dislerinin uygun olmamasi nedeniyle insan derisini delip zehirleyemezler. Bu ylizden
sadece 200 kadar yilan tiiriiniin zehirleri insanlar icin tehlikelidir.*®

Zehirli yilanlar bes tiir aileden olusmaktadir. Bunlar Elapidae, Viperidae,
Hydrophiidae, Colubridae, Antractaspididae aileleridir.  Ulkemizdeki  yilan
zehirlenmelerinin  hemen hepsinden Viperidae’ler (engerek) sorumludur.*® Yilan
zehirlenmelerinde klinik goriinim kuru i1siriktan, akut bobrek yetersizligi, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon ve kafa i¢i kanamalara kadar degisen tablolar halinde
olabilir. Yilanin zehirsiz oldugu veya zehir enjekte etmedigi durumlar “kuru 1sirik”
olarak tarif edilmektedir.

Zehirlenmenin siddetine gore hastada gesitli lokal ve sistemik belirtiler ortaya

115
cikar.

Lokal belirtiler bolgesel agri, sisme, 6dem, deri renginin degismesi, biil ve deri
nekrozudur. Sistemik belirtiler i¢inde huzursuzluk, terleme, agiz cevresinde uyusma,
karin agrisi, bulanti ve kusma goriilebilir. Fiziksel incelemede hipotansiyon, kalp ve
solunum hizinda degisiklikler, bolgesel lenfadenopati saptanabilir. Agir durumlarda
kanama, yaygin damar i¢i pihtilasma, bobrek yetersizligi, suur bulanikligi, sok,
konviilsiyon ve solunum giigliigii gortilebilir.

Ulkemizde goriilen engerek yilan zehirlenmelerinde en fazla lokal ve hematolojik
bulgulara rastlanir.**®**

Lokal ya da sistemik belirtiler iki saat i¢inde gelismezse yilanin zehirsiz oldugu ya
da “kuru 1sirik” oldugu yani yilanin isirmasina ragmen zehrini enjekte etmedigi
diistiniiliir. Bu olgularda tetanoz profilaksisi ve lokal yara bakimi yeterlidir.140

Hasta geldiginde klinik evrelemesi yapilmali, gelis ve takip evresine gore
verilecek antivenom dozuna karar verilmelidir. Antivenom serum fizyolojik iginde
intravendz kullanilmali, alerji gelisebilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle antivenom
tedavisi, monitorize alanlarda siki gozlem altinda uygulanmalidir. Tedavide; hidrasyon,
yara yeri bakimi, tetanoz profilaksisi ekstremite atele alinip kalp seviyesine
yiikseltilmeli, sik araliklarla muayene edilmeli (Ozellikle lokal doku bulgulari, kanama
diatezi bulgular1 yoniinden), gereken hastalarda antibiyotik (Ozellikle yanlis ilk yardim
(kesi, emme gibi) uygulamasi yapilan Kirli yaralanmalarda) ,antivenom (Antivenom
endikasyonu olan hastalara verilmeli, zehirlenme bulgusu olmayan hastalara

verilmemelidir.), antivenoma gereken yanit yoksa ve klinik bulgular antivenoma

ragmen kotiilesiyorsa taze donmus plazma verilebilir.***
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Klinik evreleme ve tedavi algoritmas1 Tablo 27 da verilmistir.**?

Tablo 27. Yilan zehirlenmesinde Kklinik evreleme ve tedavi algoritmasi

Zehirlenmenin  Klinik Antivenomun  Diger tedaviler  Takip
derecesi kullamilmasi
Evre 0 Isiriktan 6-8 saat sonra lokal Kullanilmaz Yara bakimi 8-12 saat
Zehirlenme ya da sistemik zehirlenme Tetanos gozlendikten
Yok bulgusu yoktur. Proflaksisi sonra taburcu
Damar yolu edilebilir
Evre 1 Hafif doku sisligi Sistemik Cogu zaman Yara bakimi 12-24 saat
Hafif bulgu yok. Normal kullanilmaz. Tetanos gozlendikten
Zehirlenme laboratuvar bulgular. Odem Proflaksisi sonra taburcu
progresyon Damar yolu edilebilir.
gosteriyorsa: 1
Vial
Evre 2 Artig gosteren sislik, agr, Zehirlenmenin ~ Tetanos Mutlaka
Orta Siddette ekimoz. Hafif sistemik siddetine bagli  Proflaksisi monitdrize
Zehirlenme semptomlar ve bazi olarak 2-4 vial Antibiyotik edilebilecegi
laboratuvar (minimal yilan (Kesi emme gibi  bir bolimde
trombositopeni vb) antivenomu Kirli izlenmelidir
bozukluklar goriiliir. Onerilir yaranmalarda) (Kritik
Monitdrizasyon  Bakim
hidrasyon, agr1 Unitesi)
tedavisi
Evre 3 Ilerleyici sislik, o bolgede Zehirlenmenin  Tetanos Yogun
Siddetli ciddi agr1, ekimoz , Hemorajik  siddetine bagh Proflaksisi Bakimda
Zehirlenme biil kompartman sendromu, olarak 4-6 vial Genis izlenmelidir.
nekroz gozlenir. Ciddi yilan spektrumlu
sistemik semptomlar, antivenomu Antibiyotik
trombositopeni, koagulopati, Onerilir. Monitérizasyon
bobrek yetmezligi goriiliir Tedaviye yamit ~ Hidrasyon, agr
beklenildigi tedavisi.
gibi degilse Gerekiyorsa
antivenom dozu  kompartman
arttirilir, tip sendromu i¢in
eklenebilir. fasyatomi.
Yilan siriklarinda kompartman sendromu  gergeklesebilir. Kompartman

diisiiniiliiyorsa kompartman basincinin 40 mmHg iizerine ¢iktig1 mutlaka gosterilmeli

ve ek doz antivenom verilmelidir. Ek doz antivenom sonras1 kompartman basinci tekrar

Ol¢iiliiriir ve basing diismiiyor ve dolasim yetersizligi bulgular1 ortaya ¢ikiyor ise

fasiyotomi gerekli olabilir. Fasiyotomi islemi i¢in hastanin hemostatik bozuklugunun

diizelmis olmasi gerekmektedir. Profilaktik fasiyotomi uygulanmamalidir.

2.4.10. Kolsisin zehirlenmesi

Kolsisin “colchicum autumnale” bitkisinin 6ziinden elde edilen bir alkaloiddir.

Anti-inflamatuar etkisinden dolayr Ailevi Akdeniz Atesi (FMF), akut gut, Behget
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hastaligt ve inflamatuar bagirsak hastaliklariin  tedavi ve profilaksisinde
kullanilmaktadir. Kolsisin, yagda ¢6ziinen bir alkoloid olup gastrointestinal sistemden
hizli absorbe olur. Tedavi i¢in alimindan otuz dakika ile iki saat i¢inde plazma pik
konsantrasyonuna ulasir. Plazma proteinlerine % 50 oraninda baglammaktadlr.143 Bu
nedenle hemodiyaliz tevasinden az fayda gormektedir. Diisiik dozlarda dahi
mikrotiibiillerin  polimerizasyonunu ve mitoz bdliinmeyi inhibe ederek etki
gésterir.l44’145

Literatiirde nadir bir intoksikasyon sekli olduguna dair bir¢ok yazi bulunsa da
sikligt ile ilgili bilgiye ulasilamamistir. Kolsisin intoksikasyonu ile ilgili yayinlanmig
genis bir hasta serisine rastlamak zordur. Kolsisin esas olarak karacigerde
deasetilasyona ugramaktadir. Uygulanilan dozun % 30’u idrarla degismeden atilir.
Kolsisin ve metabolitleri safra ve bagirsak sekresyonlariyla atilarak enterohepatik
sirkiilasyona girer. Sonug olarak kolsisin hizla absorbe olmakta, ancak belli dokularda

144 Daha 6nce ilaca maruz kalan hiicreler ilacin etkilerine daha

uzun siire kalmaktadir.
duyarlidir. Bu yiizden idame tedavisi alan hastalar; akut yiiksek doz aliminda, toksisite
icin daha yiiksek riske sahip olabilmektedir.'* Ancak alian ila¢ miktar1 ile klinik
bulgularin ciddiyeti ve prognoz dogru orantili olmayip, 5-7 mg alindig1 durumda 6liim,
yiksek dozlarda alindigi durumda ise diizelme meydana gelen olgular rapor

edilmistir.*
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3. MATERYAL ve METOD

Calismamiz yerel etik kurul tarafindan onay alindiktan sonra, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim dalinda Eyliil 2015-Ocak 2019 tarihleri
arasinda yapilmistir. Calismaya; intihar amagli ya da kazara ciddi zehirlenme ile Acil
Tip Anabilim dalina basvuran soku veya akut organ yetmezligi olan, calismaya
katilmay1 kabul eden 18 yas iistii ardisik 89 hasta kabul edilmistir.

Acil servisteki takipleri sirasinda sok bulgular1 gelismeyen hastalar ile
zehirlenmeye bagli olarak akut organ hasar1 goériilmeyen hastalar ve calismaya dahil
olmak istemeyen hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

Acil servise zehirlenme olarak basvuran biitiin hastalar acil kritik bakima alindi.
Olgular; oksijenasyon, monitorizasyon ve damar yolu agilarak giivenlik ¢emberine
alindi. Hastalarin solunum, dolagim ve havayolu giivenligi saglanarak vital bulgular
stabilize edilmeye calisildi. Hastalarin demografik verileri, 6zge¢misi, kullandig: ilaglar
mevcut hastaliklart detayli soruldu. Daha 6nce 6zkiyim girisimi olup olmadigr mevcut
herhangi bir psikiyatrik hastaligi olup olmadigi sorgulandi. Dogru zehirlenme tanisini
erken koymak ig¢in tiim olgular acil servise basvurduklarinda herhangi bir toksidrom
klinigi acisindan ayrintili degerlendirildi.

Zehirlenme bulgular1 olan hastalara vakit kaybetmeden gerekli antidotlar ve

destek tedavisi baslandi.

3.1. Biyokimyasal Belirteclerin Analizi

Hastalarin  takibi  sirasinda  rutin  hemogram (WBC-HCT-HGB-RDW),
biyokimyasal parametreler (Glukoz, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, ALT, AST,
TSH, CKMB, troponin), laktat, koagiilasyon parametereleri (PTZ-INR) ve kan gazi
(BE) degerlendirildi.

Hemogramdaki parametrelerin 6l¢limiinde hastanemizin merkez laboratuvarinda
bulunan Sysmex XN 1000 serisi cihazi, acil biyokimya belirteglerinin Glgimiinde
hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman Coulter DXC 800 cihazi,
laktat 6l¢timii i¢in hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman Coulter Inc.
DXC 800 cihazi, baz acgig1 ol¢limii i¢in hastanemizin acil laboratuvarinda bulunan kan

gazi1 cthazi Radiometer ABL 800 flex cihazi kullanild.
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3.2. Hastalarin Takibi ve Degerlendirilmesi

Akut zehirlenme tablosu ile basvurup, acil seviste takibi sirasinda sok ve akut
organ yetmezligi gelisen hastalar ¢aligmaya alindi. Daha 6nce bilinen organ yetmezligi
olan hastalar c¢alisma dis1 birakildi. Hastalara sok tanmist koyarken; perfiizyon
bozuklugunu gosteren klinik parametreler (sistolik tansiyon, diastolik tansiyon, kapiller
geri doniim, saatlik idrar ¢ikisinin Iml/kg’ dan az olmasi1 vb) dikkate alinarak sok tanisi
konuldu. Ayni zamanda yatist sirasinda akut karaciger yetmezligi, akut bdbrek
yetmezligi, akut kalp ve solunum yetmezIligi olan hastalar akut organ yetersizligi adi
altinda ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin acil tedavisi ve takibi acil servis kritik bakim tnitesinde yapilirken,
ilerleyen siirecte yogun bakim iinitelerine yatis1 verildi.

Hastalarin demografik 6zelliklerinin yani sira, aldiklari ilag veye maddelerin tipi,
alim sekli, dozu ayrintili olarak sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin acil tedavisi ve
yatist sirasinda sok veya akut organ yetmezligi gelisme zamani, akut organ
yetmezliginin tipi, zehirlenmenin tedavisi, kullanilan antidotlar ve ekstrakorporeal
metotlarin tipi ayritili bir sekilde kaydedildi. Calismaya alinan hastalarin sonlanim

sekli raporlandi.

3.3. istatistiksel Yontem

Verilerin analizinde SPSS versiyon 23.0 programindan yararlanilmstir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayict analizler sunulurken ortalama, standart sapma
ve ortanca degerleri kullanilmistir. Normal dagilim goéstermeyenler (nonparametrik)
gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Kategorik
gozlerde karsilastirilmalar yapilirken Fisher’s Exact Testleri kullanilmustir. Olgiimsel
verilerin birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden faydalanilmistir. P-
degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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3.4. Zehirlenme Giivenlik indeksi

Glinlimiizde acil servise bagvuran zehirlenme hastalarinin sayisi artarak devam

etmekte ve bu zehirlenme hastalarindan, siddetli zehirlenme hastalarmin sayist da

giderek artmaktadir. Siddetli zehirlenme hastalarinin acil serviste erken tani almasi

mortaliteyi azaltabilir. Zehirlenme giivenlik indeksi zehirlenmenin siddetini belirlemek

icin gelistirilen ve pupil boyutu, nabiz sayisi, solunum sayisi, fasikiilasyon varligi, biling

durumu ve nobet gegirme gibi parametrelerden olusan bir endekstir. Zehirlenme

giivenlik indeksi Tabloda 28’de gosterilmistir.

Tablo 28. Zehirlenme giivenlik indeksi

Parametre Kriter Puan
Pupil boyutu >2mm

<2mm

toplu igne basi pupil
Solunum sayis1 <20/dk

>20/dk

>20/dk ve santral siyanoz varligi

Kalp hiz1 >60/dk
41-60/dk
<40/dk

Fasikiilasyon yok

mevcut;generalize veya devaml
hem generalize hem devamli

Biling durumu

biling agik ve mantikli
sozel uyaranlara uygunsuz yanit
sOzel uyaranlara cevapsiz

nébet

yok
var

R ONPF ONREFEONEFONEFOINEFO

0-3 puan hafif zehirlenme, 4-7 orta siddette zehirlenme, 8-11 siddetli zehirlenme

Caligmaya alinan tiim hastalarin gelis anindaki zehirlenme giivenlik indeksi puan

hesaplanmuistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozelliklerine iliskin Bulgular

Calismaya sok ve akut organ yetmezligi olan toplam 89 hasta dahil edildi.
Hastalarin 72 (% 80,9)’si erkek, 17 (% 19,1)’si kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 49,1
(19-90) iken, kadin hastalarin yas ortalamasi 42,7 (19-90), erkek hastalar ise 50,6 (19-

90) olarak bulundu. Hastalarin 6zge¢misine bakildiginda, 10 (% 11,2) hastanin tanili

psikiyatrik rahatsizligi varken, 79 (% 88,8) hastanin herhangi bir tanili psikiyatrik

hastaligi olmadig1 belirlendi. Hastalardan 7 (% 7,9)’sinde ilag ve madde bagimlilig1

mevcut iken, 82 (% 92,1) hastada herhangi bir ila¢ ve madde bagimliligina rastlanmadi.

Calismaya alinan 63 hasta (% 70,8) kazara zehirlenirken, 26 (% 29,2) hastanin 6zkiyim

amaci ile zehirlendikleri belirlendi. Akut organ yetmezligi ve sok tablosu olan

hastalarimizin aldigi ajanlar sorgulandiginda; 51 hastanin metil alkol, 12 hastanin

kardiyovaskiiler ajan (KKB, BB, ARB), 6 hastanin aliiminyum fosfit, 4 hastanin

karbonmonoksit, 4 hastanin mantar maruziyeti oldugu goriilmektedir. Alinan tiim

ajanlarin ve toksinlerin verileri Tablo 29°da verilmistir.

Tablo 29. Hastalarin maruz kaldig ilac ve toksinlerin dagilimi

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Zehirli ilaglarin Kardiyovaskiiler (Kalsiyum kanal blokorii, 12 134
adlari beta bloker) :
Parasetamol 2 2,2
2,4 Dinitrofenol 1 1,1
Kolsisin 2 2,2
Aliminyum fosfit 6 6,7
Metanol 51 57,3
Organofosfat 3 3,4
Opiat 2 2,2
Karbonmonoksit 4 45
Mantar 4 4,5
Yilan 2 2,2
Toplam 89 100,0

Sok ve akut organ yetmezligi olan zehirlenmeli hastalarin gelis vital bulgular1 ve

entubasyon durumlari ile ilgili veriler Tablo 30°da verilmistir.
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Tablo 30. Sok ve akut organ yetmezlikli hastalarin gelis vital bulgular

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Tansiyon Hipotansif (90mm/Hg ve alt1) 58 65,2
Normotansif (91mm/Hg - 130 mm/Hg 28 315
arast)
Hipertansif (131 mm/Hg ve Ustii) 3 3,4
Nabiz Bradikardi(Dakikada 60-100 aras1) 60 67,4
Tagikardi (Dakikada 100 iizeri) 29 32,6
Solunum sayisi Normal (Dakikada 12-20 arasi) 19 21,3
Takipne (Dakikada 20 iistii) 46 51,7
Entiibe 24 27,0
Toplam 89 100,0

Calismaya alinan 89 hastanin, ortalama yatig stireleri 6,29 (1-50) giin olarak
bulundu. Zehirlenme sikayeti sonrasi exitus olan hastalarin ortalama yatis siiresi ise 7,60
(1-50) giin olarak bulundu.

Tedavileri incelendiginde, hastalardan 20 (% 22,5)’sinin antidot almadigi
gozlenirken, 69 (% 77,5) hastanin antidot aldig1 belirlendi. Hastalarin aldig1 antidotlar
Tablo 31’de goriilmektedir.

Tablo 31. Hastalarin aldiklar antidot tedavileri

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Antidot alma tiirii Glukagon 13 15,1
Kalsiyum 12 13,9
Atropin 9 10,5
Naloksan 3 3,5
PAM 3 3,5
NAC 3 3,5
Fomepizol 7 8,2
Etil Alkol 19 22,1
Silibin 3 3,5
Lipit 12 13,9
Yilan Vial 2 2,3
Toplam 86 100,0

Acil servise bagvuran 89 hastadan 30’u exitus olmustur. 59 hasta ise hastaneden
taburcu edilmistir. Acil servise zehirlenme ile basvuran ve exitus olan hastalarin

kullandiklar1 zehirli ilaglarin isimleri Tablo 32°de gosterildi.
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Tablo 32. Exitus olan hastalarin kullandiklari zehirli ilaclarin dagilinm

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Zehirli ilaclarin Kalsiyum kanal blokérii ve Beta bloker 1 3,3
adlari Parasetamol 1 3,3
2,4 Dinitrofenol 1 3,3
Kolsisin 1 3,3
Aliminyum fosfit 6 20,0
Metanol 15 50,0
Organofosfat 2 6,7
Opiat 1 3,3
Karbonmonoksit 1 3,3
Mantar 1 3,3

Calismamiza alinan hastalarin 12’°si kardiyovaskiiler grup ila¢ almistir. Bu
hastalar degerlendirildiginde, 10 hastanin KKB veya Beta bloker aldig1 goriilmistiir. Bu
hastalarin hepsinin sok tablosu gelistigi ve 6 hastaya intravendz lipit emiilsiyonu
ugulandii tespit edilmistir. Hastalarin biri tiim tedaviye ragmen eksitus olmustur.

Calismaya alinan 89 hastadan 6 tanesi aliminyum fosfit zehirlenmesi oldugu tespit
edilmistir. Ve hastanede yatis giin sayis1 2 glinii gegmemistir.

Acil servise bagvuran 89 hastasindan 51 tanesi metil alkol zehirlenmesi oldugu
tespit edilmistir. Metil alkol zehirlenmesi tespit edilen hastalarin 15’1 exitus olmustur.
Bu hastalarin 11’inin acil servise geldiginde sok bulgulart mevcuttu. Hastalarin 45’i
hemodialize alindi. 7 hastaya ilerleyen siirecte hemofiltrasyon uygulandi. 15 eks olan
hastanin 12°sine ekstrakorporeal ¢ikarim metodu uygulanmistir. Fakat 3 hasta bu
tedaviyi alamadan eks olmustur. Metil alkol zehirlenmesinde fomepizol tedavi yontemi
17 (% 19,1) hastaya kullanirken, etil alkol ise 36 (% 40,4) hastaya ve 7(% 7,9) hastaya
da etil alkol ve fomepizol birlikte uygulandi (Tablo 33).

Tablo 33. Metil alkol zehirlenmesine uygulanan tedavi yontemine iliskin bulgular

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Fomepizol Almadi 72 80,9
Aldi 17 19,1
Etil alkol Almadi 53 59,6
Aldi 36 40,4
Etil alkol ve fomepizol Almadi 82 92,1
Aldi 7 7,9
Toplam 89 100,0

Calismaya alinan hastalarin laboratuar sonuglar1 Tablo 34’te verilmistir.
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Tablo 34. Calismaya alinan hastalarin laboratuvar sonuglari

Olciimler Ort#ss Min - Maks
WBC 12,9+6,9 3,5-33,4
HB 13,8+£2,7 6,8-19,8
HCT 42,3+8,2 19,1+62,8
PLT 274,5+468,2 12-4541
Glukoz 154,1+91,6 56-654
Kreatin 1,34+1,10 0,39-7,50
BUN 18,44+20,2 0,5-140
Sodyum (NA) 138,1+4,6 128-149
Potasyum (k) 4,43+1,03 3-9
Direkt bilirubin 0,51+1,01 0,02-6,80
Indirekt bilirubin 0,75+0,99 0,02-5,10
LDH 728,6+1761,4 78-13919
AST 332,1+1183,2 9-8902
ALT 172,5+551,0 4-3925
Amilaz 204,3+338,3 23-2469
Sedimantasyon 11,2+13,2 2-66
Laktat 2,97+£2,75 0,7-15,0
CRP 6,95+21,65 0,10-143,0
Ph 7,18+0,22 6,40-7,46
Bikarbonat 14,01+6,61 4-25
Baz aqigi 14,01+6,61 4-25
Anyon grup 24,79+10,11 1-46

Zehirlenme giivenlik indeksi ile hastalarin yatis siiresi arasindaki iligki
degerlendirildiginde siddetli zehirlenme klinigi olan hastalarin daha uzun yatis siiresine

sahip oldugu gortldi (Tablo 35).

Tablo 35. Zehirlenme giivenlik indeksi ile hastalarin ortalama yatis siirelerinin karsilastirilmasina
ait bulgular

Ortalama Yatis Siiresi

.. -
Olgiimler Ort+ss Min - Maks P
Zehirlenme Hafif diizeyde zehirlenme (0-3) 5,05+8,27 1-50 0.070
giivenlik endeksi Orta derecede zehirlenme (4-7) 8,86+10,87 1-40 '

* p<0,05

Zehirlenme siddet indeksi yiiksek olan hastalarda, daha ¢ok mortalite gelistigi
tespit edildi (p=0,001, p<0,05) (Tablo 36).

Tablo 36. Zehirlenme giivenlik indeksi ile hastalarin taburculuk durumlarma ile
karsilastirilmasina ait bulgular

Taburculuk Durumu

Olciimler Exitus Taburcu p*
n(%) n(%)
Zehirlenme Hafif diizeyde zehirlenme (0-3) 8 (26,7) 52 (88,1) 0.001
giivenlik endeksi ~ Orta derecede zehirlenme (4-7) 22 (73,3) 7(11,9) ’
* p<0,05
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Calismada yer alan hastalarin yas, cinsiyet, BMI ve 6zge¢misinde psikiyatrik
hastalik varligi gibi etkenlerin hastalarin taburculuk durumlan ile iligkisi olmadigi
goriildii.

Acil servise basvurdugunda hipotansiyon tespit edilen zehirlenme hastalarinin,
tansiyonu normal ve yiiksek olan hastalara gore mortalitesinin istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p=0,031, p<0,05) (Tablo 37).

Acil servise bagvurdugunda entiibe olan veya takipnesi olan zehirlenme
hastalarinin, solunum sayis1 normal olan hastalara gére mortalitesinin istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p=0,001, p<0,05) (Tablo 37).

Tablo 37. Hastalarin taburculuk durumlari ile vital bulgularimin karsilastirnlmasina ait bulgular

Taburculuk Durumu

Olciimler n Exitus Taburcu p*
n(% ) n(% )
Diisiik (90 ve alt1) 58 25 (83,3) 33 (55,9)
Tansiyon Normal (91 - 130 arasi) 28 5 (16,7) 23 (39,0) 0,031
Yiiksek (131 ve tistii) 3 0 (0,0) 3(5,1)
Nabiz Normal (Dakikada 60-100 arasi) 60 18 (60,0) 42 (71,2) 0.204
Tasikardi (Dakikada 100 tizeri) 29 12 (40,0) 17 (28,8) '
Normal (Dakikada 12-20 arasi) 19 2 (6,7) 17 (28,8)
Solunum sayis1  Yiiksek (Dakikada 20 iistii) 46 12 (40,0) 34 (57,6) 0,001
Entiibe 24 16 (53,3) 8 (13,6)
* p<0,05

Acil servise basvurdugunda ve 1. saatte hipotansiyonu olan zehirlenme

hastalarinin, 1. saatte hipotansiyonu gelismeyen hastalara gore mortalitesinin daha

yiiksek oldugu tespit edildi. (p=0,001, p<0,05) (Tablo 38).

Tablo 38. Hastalarin taburculuk durumlari ile hipotansif hastalar ile Kkarsilastirilmasina ait
bulgular

Taburculuk Durumu

Olciimler n Exitus Taburcu p*
n(%) n(% )
Hipotansif hastalarda 1. saatte 25 17 (56,7) 8 (13,6)
sokun kaginci saatte 2. saatte 10 6 (20,0) 4 (6,8)
gerceklestigi 4. saatte 6 2(6,7) 4(6,8) 0,001
6. saatte 5 3(10,0) 2 (3,4)
Sok olmadi 43 2 (6,7) 41 (69,5)
* p<0,05
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Acil servise gelisinde hipotansiyonu olup tedaviye yanit veren hastalarin, direngli
hipotansiyonu olan hastalara gére mortalitesi anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0,001,

p<0,05) (Tablo 39).

Tablo 39. Hastalarin taburculuk durumlari ile hipotansif hastalarin diizelmelerine iliskin bulgular

Olciimler Taburculuk Durumu

n Exitus Taburcu p*

n(% ) n(% )

Hipotansif hastalarda 2. saatte 3 1(3,3) 2 (3,4)

sokun diizelme saati 3. saatte 1 0 (0,0) 1(1,7)

4. saatte 5 2 (6,7) 3(51)
6. saatte 11 2(6,7) 9 (15,3) 0,001

7. saatte 7 4 (13,3) 3(51)

Sok diizelmedi 19 19 (63,3) 0 (0,0)

Sok olmadi 43 2 (6,7) 41 (69,5)

* p<0,05

Ekstrakorporeal tedavi alan hastalarin taburculuk oranlarinin, bu tedaviyi almayan

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek oldugu saptanmistir. (p=0,01,
p<0,05) (Tablo 40).

Tablo 40. Hastalarin taburculuk durumlar ile uygulanan ekstrakorporal tedavi yontemleri ile
karsilastirilmasina ait bulgular

Taburculuk Durumu

Olciimler n Exitus Taburcu p*
n(% ) n(% )
Uygulanan Girigim yok 25 8 (26,7) 17 (28,8)
ekstrakorporal  Hemodiyaliz 42 7 (23,3) 35 (59,3)
tedavi Hemodiyaliz ve Hemofiltrasyon 8 8 (26,7) 0 (0,0)
yontemleri Hemodiyaliz ve Plazmaferez 1 1(3,3) 0 (0,0) 0.001
Hemofiltrasyon 6 4(13,3) 2(3,4) '
Hemofiltrasyon ve Plazmaferez 1 0 (0,0) 1(1,7)
Plazmaferez 2 1(3,3) 1(1,7)
Eritroferez 4 1(3,3) 3(5,1)

* p<0,05
Calismada yer alan zehirlenme hastalarinin laboratuar sonuglari incelendiginde

wbc, laktat, baz acig1 degerlerinin yiiksekligi ve bikarbonat, kan Ph’1 disiikligiiniin

mortalite ile iligkili oldugu tespit edilmistir (Tablo 41).
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Tablo 41. Hastalarin taburculuk durumlari ile laboratuvar sonuclan ile karsilastirilmasina ait

bulgular
Taburculuk Durumu
Olgiimler Exitus Taburcu p*
Ort+ss (min-Maks) Ort£ss (min-Maks)
WBC 15,3+7,8 (3,5-33,4) 11,7+6,1 (3,6-29,0) 0,019
HB 13,0+2,8 (7,2-17,8) 14,2+2,6 (6,8-19,8) 0,052
Hct 41,548,8 (21,3-55,3) 42,7£7,9 (19,1-62,8) 0,524
Plt 367,33+796,0 (50-4541) 227,32+95,4 (12-598) 0,184
Glukoz 179,7+129,4 (70-654) 141,0+62,2 (56-485) 0,060
Kreatin 1,60+0,9 (0,54-5,30) 1,21+1,15 (0,39-7,50) 0,118
Bun 17,1+12,7 (6-73,0) 19,1+23,2 (0,5-140,0) 0,657
Sodyum (NA) 139,2+5,5 (129-149) 137,5+4,1 (128-149) 0,100
Potasyum (k) 4,60+1,3 (3-9) 4,34+0,8 (3-6) 0,271
Direkt bilirubin 0,75+1,34 (0,02-6,80) 0,39+0,7 (0,05-5,64) 0,106
Indirekt bilirubin 0,90+1,18 (0,02-5,10) 0,67+0,8 (0,02-4,96) 0,313
LDH 951,5+1407,64 (80-5636)  615,27+1917,8 (78-13919) 0,398
AST 555,07+1640,4 (18-8902) 218,7+860,2 (9-6125) 0,207
ALT 190,9+404,5 (10-1606) 163,1+615,3 (4-3925) 0,824
Amilaz 213,1+268,8 (25-1092) 199,9+370,7 (23-2469) 0,863
Sedimantasyon 11,6+11,7 (2-38) 11,0+14,1 (2-66) 0,864
Laktat 4,79+3,59 (1,0-15,0) 2,05+1,57 (0,7-8,8) 0,001
Crp 3,57+4,58 (0,10-15,00) 8,66+26,3 (0,32-143,0) 0,297
Ph 7,03+0,28 (6,4-7,46) 7,26+0,12 (6,75-7,45) 0,001
Bikarbonat 11,3+5,4 (4-22) 15,4+6,7 (4-25) 0,005
Baz aqig1 -18,9+9,5 (-34,3 - -4,0) -10,3+7,9 (-29,4-1,4) 0,001
Anyon grup 26,9+10,8 (8-46) 23,7+9,6 (1-42) 0,155
* p<0,05

Calismada yer alan zehirlenme hastalarinin laboratuar sonuglarinin zehirlenme
giivenlik indeksi ile karsilastirildiginda wbe, laktat, baz acigi, potasyum ve anyon gap
yiksekligi; kan Ph’1 ve bikarbonat degeri diisiikliigiiniin zehirlenme siddeti ile iligkili
oldugu tespit edildi (Tablo 42).

Tablo 42. Hastalarin zehirlenme giivenlik indeksi ile laboratuvar sonuclar ile karsilastirilmasina

ait bulgular

Zehirlenme Giivenlik Endeksi

Olgiimler Hafif diizeyde zehirlenme (0-3) Orta derecede zehirlenme (4-7) p*
Ort+ss (min-Maks) Ort+ss (min-Maks)
WBC 11,0+5,6 (3,5-27,4) 16,9+7,8 (3,6-33,4) 0,001
HB 13,9+2,9 (6,8-19,8) 13,5+2,5 (9,6-17,8) 0,526
Hct 41,9+8,6 (19,1-62,8) 43,1+7,5 (29,9-55,3) 0,520
Plt 224,7+105,3 (12-598) 377,5+805,8 (76-4541) 0,150
Glukoz 138,0+59,7 (56-485) 187,2+131,1 (70-654) 0,017
Kreatin 1,28+1,25 (0,39-7,50) 1,47+0,7 (0,53-3,77) 0,459
Bun 19,5+24,0 (0,5-140,0) 16,1+7,5 (6-38,9) 0,466
Sodyum (NA) 137,4+4,0 (128-149) 139,5+5,5 (128-149) 0,050
Potasyum (k) 4,25+0,8 (3-6) 4,8+1,2 (3-9) 0,018
Direkt bilirubin 0,54+1,14 (0,06-6,80) 0,46+0,68 (0,02-3,49) 0,728
Indirekt bilirubin 0,83+1,1 (0,02-5,10) 0,57+0,72 (0,02-3,90) 0,241
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Tablo 42°nin devam

LDH 749,5+2015,45 (78-13919) 685,38+1090,4 (143-5102 0,873
AST 288,8+898,0 (9-6125) 421,6+1639,7 (14-8902) 0,622
ALT 205,4+639,4 (4-3925) 104,3+292,3 (9-1606) 0,420
Amilaz 173,1+360,4 (23-2469) 268,9+282,1 (25-1092) 0,212
Sedimantasyon 7,57+8,3 (2-30) 18,9+17,8 (2-66) 0,001
Laktat 2,36+2,5 (0,7-13,6) 4,24+2 8 (0,8-15,0) 0,002
Crp 4,15+17,7 (0,10-138,0) 12,7+27,5 (0,32-143,0) 0,079
Ph 7,28+0,10 (7,01-7,46) 6,99+0,26 (6,40-7,40) 0,001
Bikarbonat 15,38+6,4 (4-25) 11,1+6,1 (4-25) 0,004
Baz aqig1 -10,4+7,56 (-28,0 - 1,4) -19,1+10,2 (-34,3 - 0,2) 0,001
Anyon grup 22,74+9,0 (1-41) 28,9+11,0 (8-46) 0,006
* p<0,05
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5. TARTISMA

Zehirlenmeler bir halk sagligi problemi olup, tiim canlilarin sagligini tehdit eden

evrensel bir sorundur.'*’

Akut zehirlenme hastalarinin neredeyse tamaminin ilk bagvuru
yeri acil servistir. Acil servise basvurdugu ilk andan itibaren, hastalarin
dekontaminasyonunun saglanmasi ve alinan toksik maddenin tipinin tayin edilerek
kritik hastalarin erken donemde taninmasi ve tedavi edilmesi olduk¢a Onemlidir.
Yapilan ¢alismalarda erken ve uygun tedavi edilen kritik hastalarda, daha olumlu Klinik
sonuglar elde edildigi tespit edilmistir. Akut zehirlenmeler incelendiginde hastalarin
biiyiik kismint 6zkiyim girisimlerinin olusturdugu goriilmektedir. Fakat kazara yada
gidalarla olan zehirlenmelere de oldukga sik karsilasilmaktadir. Ozkiyim girsimleri
incelendiginde hastalarin en ¢ok asir1 doz ilag aldig tespit edilmistir.

Ozellikle iilkemiz agisindan ilagh zehirlenmelerin sik goriiliiyor olmasinin sebebi;
ilaglarin ucuz ve kolay erisilebilir olmalar1 ve birgok psikotrop ajanin regetesiz satiliyor
olmasmdan kaynaklandig diisiiniilmektedir. Ulkemizin farkli bdlgeleri incelendiginde
ikinci en sik zehirlenme sebebi degismektedir. Bazi bdlgelerde pestisidler ve gida
kaynakli zehirlenmeler 6n planda iken bazi bdlgelerde alkollerin ve koroziv maddelerin
ikinci sirada yer aldigi gt')rl'ilrnektedilr.148'151 Ozellikle adana bolgesinde halk tarafindan
kanun dis1 yollarla hazirlanan ve piyasaya siiriilen, metanol iceren alkollii icecekler
metanol zehirlenmelerinin énemli bir béliimiinii olusturmaktadir.'

Zehirlenmeye yol agan etkenler ve zehirlenme oranlari yasanilan boélgeye,
toplumun gelenek ve goreneklerine, egitim diizeylerine ve mevsimlere gore farklilik
gé')sterir.153 Zehirlenmeler ile ilgili tilkemizde ¢esitli bolgelerde caligmalar yapilmistir ve
zehirlenmelerin demografik 6zelikleri belirlenmeye ¢alisilmistir.™>***® Zehirlenmeler;
kaza ile veya intihar amaglh alinim yaninda mesleki maruziyet sonucu veya tibben
stirekli kullanilmas1 gereken bir ilacin etkilerine bagl olarak da olusabilir. 2002 yilinda
Amerika Birlesik Devletlerinde zehirlenme merkezlerine 2 milyondan fazla zehirlenme
vakast bildirilmistir ve ayrica 1985 ve 1995 yillar1 arasinda zehirlenme ile iliskili

157

oliimler yaklasik 300 kat artmustir.™' Ulkemizde yilda 150 bin zehirlenme olayinin

158

goriildiigii tahmin edilmektedir.”™ Acil servise bagvuran zehirlenme olgu sayisinin ise

tiim olgularin % 0,8 - 1,57sini olusturdugu bilinmektedir.****®
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Bolgelere gore, yas ve sosyal statii gibi sebeplerden dolayi acil servise basvuran
hastalarin profilleri ve maruz kalinan maddelerin dagilimi degismektedir.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Klinigi’nde akut organ yetmezligi
ve soku gelisen zehirlenme hastalarinin degerlendirildigi bu calismada; hastalarin
% 80,9’u (n=72) erkek, % 19,1’1 (n=17) kadindir. Zehirlenmenin kadinlarda 42,7 yas,
erkeklerde ise 50,6 yas ortalamasinda gézlendigi tespit edilmistir. Calismaya 18 yas
altindaki hastalar dahil edilmemistir. Hastalarin % 11,2 (n=10)’sinde psikolojik hastalik
varlig1 gézlenirken, % 7,9 (n=7)’unda ila¢ ve madde bagimlilig1 oldugu saptanmistir.

Edirne Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil servisinde 2010-2013
yillart arasinda 540 olgu zehirlenme tanist alan hastalarin % 59,6 (n=322)’s1 kadin,
% 40,4 (n=218)’1 ise erkektir.® UZEM 2008 verilerine gore olgularin % 58,41 kadin,

% 38,1°i erkek iken % 3,5 olgunun cinsiyeti belirtilmemistir.*®?

Kadinlarin yas
ortalamalar1 29,8, erkeklerin ise 32,2 yil oldugu gdzlenmistir. Ayrica zehirlenmelerin
% 381 21-30 yas grubunda oldugu, bununla beraber 21-30 yas grubundaki
zehirlenmelerde daha fazla intihar girisimi gozlendigi ve kadinlarin fazlaligi oldugunu
bildirilmistir.'®*

Bizim caligmamizda hasta grubumuzun sok ve akut organ yetersizligi olan
hastalar1 igermesi nedeniyle; gergekten kararli ciddi 6zkiyim girigimleri icermektedir.
Hastalarda erkek cinsiyet hakimiyeti, psikiyatrik hastalik oraninin yiiksek olmasi ve
madde bagimliliginin yiiksek olmasi, hastalarin tekrarlayan 6zkiyim girisimlerinin
olmasi, kararli 6zkiyim girisiminin ciddiyeti ile iligkili oldugunu gdstermektedir.
Literatiire  bakildiginda, mortal 6zkiyim  girisimlerde  benzer  sonuglarla
karsilagilmaktadir.

Zehirlenme vakalari, nedenlerine gore incelendiginde intihar amaci ile
zehirlenenlerin oranlarini; Bursali ve ark.’lar1 % 41,5,163 Zeren ve ark.’lart % 51,8,164
Ozcan ve ark.’lar1 % 86,6,165 Ok ve ark.’lar1 % 74,5,166 Sivrikaya ve ark.’lart % 71,167
Motamedian % 54,4 olarak bulmustur. Avsarogullar1 ve ark.’lariin yaptig1 calismada
intihar nedeni ile zehirlenmelerin sayisi, kaza ile olan zehirlenmelerden daha fazla
bulunmustur.’® Amerikan Zehir Denetim Merkezleri Birligi (AAPCC), Zehirli
Maddelere Maruziyet Gozetim Sistemi 2004 yili raporuna gore; zehirlenmelerin biiyiik
cogunlugunu kasti olmayan zehirlenmeler (% 84,1) olusturmaktadir. % 8’ini de intihar

girigimleri olusturmaktadlr.169 Giildan’1n yapmis oldugu ¢alismada da, Edirne ili Devlet
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Hastaneleri Acil servisine bagvuran akut zehirlenme olgularinin ¢ogunun kazara
olustugu (% 51,5) goriilmektedir. Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin % 70,8 (n=63)’inin
kazara, % 29,2 (n=26)’sinin 6zkiyim nedeniyle zehirlendikleri saptammls‘ur.170 Ayrica
calismamizda yer alan hastalarin % 18,0 (n=16)’inde daha 6nceden 6zkiyim ge¢misleri
oldugu da tespit edilmistir. Akut organ yetmezligi ve sok yapan zehirlenmeler
incelendiginde; metil alkol zehirlenmesi, kardiyovaskiiler ilaglar, organik fosfat
zehirlenmesi, parasetamol alimlari, aliminyum fosfit ve kazara 6liimciil toksik madde
alimlartyla karsilasilmaktadir.

Cinar’in yapmis oldugu calisma da zehirlenme sikayeti ile hastaneye basvuran
hastalarm % 56,4’tinde metanol, % 10,9’unda metformin, % 7,3’inde teofilin,
% 5,5inde lityum, % 5,5’inde narkotik ajanlar (opiadlar, amfetataminler,
haliisinojenler), % 5,5’inde diger alkoller etil alkol, etilen glikol, % 3,6’sinda mantar,
% 1,8’inde valproik asit, % 1,8’inde aliminyum fosfit, % 1,8’inde analjezik ile
maruziyet gozlenmistir.'™ Kiligh calismasinda, alkol intoksikasyonu ile getirilen
hastalarin % 17’sinde metanol intoksikasyon rastlandigini bildirmistir. Ayrica alkol
zehirlenmesi ile hastaneye basvuran hastalarin hastaneye yakin bolgelerde alkollii
restorant ve bar yogunlugunun fazla olmasina bagl olarak alkol intoksikasyon sikliginin
literatiirden yiiksek ¢iktigi goriisinde oldugunu belirtmistir."” Giiniimiizde 6zellikle
tilkemizde metil alkol zehirlenmelerine bagli Oliimciil toksisiteye oldukca fazla
rastlanilmaktadir. Bizim c¢aligmada da akut organ yetmezligi ya da sok gelisen 89
hastanin 51’1 metanol zehirlenmesi idi. Hastalarda goriilen metanol zehirli maddesinin,
sosyo-ekonomik diizeyi diisiik bireylerin alkol tiikketimlerinde ucuz kalitesiz alkollere
yonelmesi yada kendi alkollerini kendilerinin yapmasi, piyasada metil alkol iceren
kagak yollarla tiretilmis alkollerin bulunmas1 ve bireylerin bu alkolii bilmeden kazara
tilkketilmesi nedeniyle bolgemizde metil alkol zehirlenmelerine sik rastlanilmaktadir.

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda hastalara antidot uygulanma oran1 % 4,1 ile

% 31,5 arasinda degismektedir.148‘149'151’173 Cigek’

in ¢aligsmasinda hastalarin % 13,4 {ine
bir antidot tedavisi uygulanmis olup, verilen antidotlar icerisinde en sik kullanilan (%
35,8) asetilsistein olmasinin sebebi stk maruz kalman ilacin parasetamol olmasi

1% Ontiirk ve Ugar’in Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip

olabilecegi belirtilmistir.
Fakiiltesi’nde yapmis oldugu calismada; zehirlenme vakalarinin % 53,6 sina (173 olgu)

toksik maddenin absorpsiyonunu engelleyici tedavi, % 11,1’ine (36 olgu) toksik
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maddenin viicuttan atilimin1 hizlandiricr tedavi, % 8,4’iine (27 olgu) sistemik antidotla
tedavi uygulandigi bildirilmistir."”® Bizim calismamizda hastalarm 69 (% 77,5)’una
antidot uygulanmis olup literatlirden farkli idi. Antidot uygulanan hastalarin % 22,1’ine
etil alkol, % 15,1’ine glukagon, % 13,9’una kalsiyum, % 13,9’una da lipit aldig1
belirlenmistir.

Zehirlenmelerde mortalite ve morbidite birgok faktor ile iligkili olup bunlar;
alinan zehrin yapisi ve dogasi, alinan doz, alim zamani ile saglik kurulusuna basvuru
arasinda gecen siiredir.® Zehirlenme hastalarmin mortalite oranlari incelendiginde
iilkemizde yapilan ¢alismalarda bu oran % O ile % 3,9 arasinda degismektedir.'”” Bizim
calismamiz diger zehirlenme g¢aligmalarindan farkli olarak akut organ yetersizligive
soku olan siddetli zehirlenme klinigi olan hastalarda yapilmistir. Bu nedenle mortalite
yiiksektir. Yiiksek mortalite oranlarinin goriildiigli calismalar incelendiginde,
calismalarin yapildigi yerlerin diisilk sosyoekonomik diizeyi olan insanlarin yasadigi
alanlarda daha ¢ok zehirlenmelerinin oldugu g6rﬁlmektedir.158' Yayci caligmasinda
1992 ve 2001 yillar1 arasinda Tiirkiye’de metil alkol zehirlenmesinden dolay1r meydana
gelen ve kayitlara gecen 271 6liim vakasimin 9’unun kolonya ve raki tiiketiminden
kaynakladigini belirtmistir.'® Arastirmacilar goriilen oliim vakalarinda kandaki metil
alkol konsantrasyonunun 10 g/’nin iizerinde oldugunu bildirmislerdir.™® Bizim
calismamizda da hastalarin % 50,0’sinde metanol, % 20’sinde ise aliminyum fosfit
zehirli maddelerine rastlanilmistir.

Hawton ve ark.’lar1 zehirlenme etkeni olarak parasetamol oranmin arttigin
belirtmislerdir."”® Thomas ve ark.’lari Ingiltere ve cevresinde parasetamoliin en sik
rastlanan zehirlenme etkeni oldugunu belirtmislerdir.180 Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda
da  parasetamolin en  sik  zehirlenilen = farmakolojik  ajan  oldugu

gén’ilmektedir.158’161’177’181

Parasetamoliin ve parasetamol dis1 analjeziklerin ¢ok sik
kullaniliyor olmasi, ucuz ve regetesiz temin edilebilmesi ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir. Giivenli bir ila¢ olsa da akut karaciger yetmezligine sebebiyet
verebilir. Bizim ¢alismamizda da, akut karaciger yetmezligi gelisen hastamiz medikal
tedaviye yanit verip taburcu olmustur.

Ekinci ve arkadaglar1 ¢alismalarinda aliiminyum fosfit zehirlenmesi sonrasinda

mortalite oranlarnin literatirde % 40-80 arasinda oldugunu bildirmislerdir.®

Calismamiza sadece akut organ yetersizligi ve soku gelisen aliminyum fosfit zehirlenme
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hastalar1 alinmistir. Maalesef bu asamadan sonra tiim yogun bakim destegine ragmen
aliminyum fosfit zehirlenmesi olan 6 hastamiz da exitus olmustur. Yiiksek doz
aliminyum fosfit alimlarinda 6zellikle sok ve akut organ yetmezligi gelistiyse maalesef
tedavi olasilig1r her tiirlii ekstrakorporeal tedavi yontemine karsin halen disiiktiir.
Alkoller giinlimiiz teknolojisinde genis bir kullanim alanina sahiptir. Bu alana etil alkol
ve sonrasinda da metil alkol en biiyilk paya sahiptir.**® Etil alkol en sik i¢ki iiretiminde
kullanilirken metil alkol daha ¢ok kolonya ve yasa dis1t igki {iretiminde
kullaniimaktadir.®* Ulkemizde yapilan ¢alismalarda; Tifek¢i ve ark. yapmis oldugu
Istanbul’daki galismada ise alkol ile zehirlenme oran1 % 17 ve alkol ve yasa dis1 ilag
birlikte kullanimi ise % 12 olarak saptanmis ve tedavi yontemleri olarak fomepizol, etil
alkol ile fomepizol ve etil alkol verildigi bildirilmistir.185 Bizim calismamizda 17
hastaya fomepizol, 36 hastaya etil alkol, 7 hastaya da etil alkol ve fompizol tedavi
yontemi birlikte uygulanmistir.

Acil serviste soku gelisen zehirlenme hastalar1 incelendiginde, biiyiikk bir
kisminin, kardiyovaskiiler ilaglarin akut ve kronik kullanimina bagli oldugu
goriilmektedir. Kardiyovaskiiler ilag alinimina ikincil soku olan hastalarda; tedaviye
volim durumu degerlendirilerek sivi destegi ile baslanir fakat maalesef bu hastalarin
¢ogunun soku direnglidir. Bu nedenle antidot ve yogun vazopressor tedavisi gerektirir.
Bu hastalarin zehirlenme siddeti fazla olanlarinda, ¢ogu zaman pacemaker, intraaortik
balon pompas1 ve ekstrakorporeal tedavi metodlari ve lipit tedavisi gerekebilmektedir.

Sebe A’nin yaptig1 bir calismada, ¢alismaya alinan 15 hastanin (soku olan)
% 80’nin intravendz lipit tedavisinden fayda gordiigli, fakat % 20’sinin direncli
sokunun devam ettigi bildirilmistir. Bu ¢alismada 1 hastanin eks oldugu, 2 hastada
hipoksik ensefalopati gelistigi bildirilmistir. %

Bizim ¢alismamizda ise 12 hastanin 6’sina lipit tedavisi gerekmis, tiim medikal
tedaviye ragmen 1 hasta exitus olmustur. Direngli soku olan KKB ve Beta bloker
zehirlenmeli hastalarda lipit tedavisi mutlaka diisiintilmelidir.

Sungur ¢alismasinda tiim hastalarin % 45’inde hipotansiyon, % 33’{inde ¢arpinti,
% 14’lnde santral sinir sistemi bulgusuna rastladigin1 bildirmistir. Ayrica yine
calismasinda Glasgow Koma Skorunun, yaklasik hastalarin % 5’inde 3-11 arasinda,
yaklasik % 10’unda 12-14 arasinda gozlendigi belirtmis ve aralarinda istatiksel acidan

anlamli  farkliliklar oldugu vurgulamistir.’®” Bizim ¢alismamizda acil servise
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basvurdugunda hipotansiyon tespit edilen zehirlenme hastalarinin, tansiyonu normal ve
yiikksek olan hastalara gore mortalitesinin daha yiliksek oldugu tespit edildi. Ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugu saptandi.

Eizadi-Mood ve arkadaglari calismalarinda exitus olanlar ile taburcu olanlar
arasinda ki major komplikasyon farklari, hastalarin entiibe olmasi, mekanik ventilatdre
baglanmasi, aspirasyon pndmonisi gelismesi olarak saptadiklarini bildirmislerdir.'®
Orhan’da ¢alismasinda hastalarda santral sinir sistemi depresyonu, solunum yetmezligi,
bobrek ve karaciger fonksiyon testlerinde bozulma meydana gelmesi ile sonlanim
arasinda istatistiksel anlamli bir farklihigin oldugunu belirtmistir."”* Bizim ¢alismada
acil servise bagvurdugunda entiibe olan veya takipnesi olan zehirlenme hastalarinin,
solunum sayisi normal olan hastalara gore mortalitesinin daha yiiksek oldugu ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugu belirlenmistir.

Orhan’in c¢aligmasinda acil servise basvuran hastalardan % 75,0’1 hipotansif,
% 15,6’s1 normotansif, % 6,7’si hipertansif hastalar exitus olmustur. Hastalarin sistolik
kan basinglarina gore kategorizasyonu ile sonlanimlari arasinda istatistiksel anlamli

iliski salptatnmlstlr.171

Lee ve ark.’nin zehirlenme hastalarinda yaptigr calismada
hipotansif 44 hastadan 14’1 exitus olup, normotansif ve hipertansif gruba gore sonlanim
acisindan anlamli bulunmustur.’® Bizim ¢alismada yer alan hastalarda da hipotansiyona
bagli soku olan ve takipleri sirasinda hipotansiyonu diizelmeyen zehirlenme
hastalarinin, hipotansiyonu takipleri sirasinda diizelen hastalara gore mortalitesinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmis ve aralarinda istatistiksel olarak anlaml farkliliklar oldugu
saptanmistir.

Gilingorer ¢alismasinda olgulariin 27’sine (% 75,0) HD, 9’una (% 25,0) ise HP
uygulamlstlr.181 Lee ve ark. literatiirde ekstrakorporeal tedavi uygulanan tiim olgular
derledigi calismada 2010-2014 yillar1 arasinda olgularin 294’{ine (% 61,0) HD, 52’sine
(% 12,2) HP uygulandigini belirtmislerdir.'® Bizim c¢alismada da yer alan hastalara
uygulanan ekstrakorporeal tedavi metotlarindan hemodiyalizin hastalarin sagkalim
oranlarini arttirdigr goriildi.

Zehirlenmis hastalar1 degerlendirirken kullanilan 6nemli parametrelerden biri de

181

stiphesiz laboratuvar incelemeleridir.”~ Bu agidan literatiir incelendiginde laboratuvar

incelemelerinin mortalite {izerine etkisini arastiran ¢alismalarin daha fazla dikkat ¢ektigi

171,178,189

gozlenmistir. Iran’da 93 kritik zehirlenme olgusu iizerinde gergeklestirilen bir
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calismada Olen ve taburcu olan hastalar1 “kan PaO2, Ph, sodyum, potasyum, beyaz kiire,
hematokrit, kreatinin” degerlerinin anlamli olmadigi sonucuna varmuslardir.*®
Giingorer ise calismasinda bazi laboratuvar bulgulari ile mortalite arasindaki iliskide;
BUN, kreatinin, glukoz, AST, beyaz kiire, nétrofil sayisi, Ph, BE, HCO3, PT, PTT, INR
degerlerinin istatistiksel agidan anlamli oldugunu bildirmistir.’®* Bizim calismada yer
alan zehirlenme hastalarinin laboratuvar sonuglar1 incelendiginde wbc, laktat, baz acig1
yiiksekliginin ve bikarbonat, Ph diisiikliigliniin mortalite {izerinde etkili oldugu tespit
edilmistir. Ayrica c¢alismamizda hastalarinin laboratuvar sonuglarinin zehirlenme
giivenlik indeksi ile karsilastirildiginda wbc, laktat, potasyum, anyon gap ve baz acigi
yiiksekliginin; Ph ve bikarbonat diisiikliiglinliin zehirlenme siddeti ile iligkili oldugu
saptanmistir.

Zehirlenme giivenlik indeksi acil servise bagvuru aninda hastalarin ciddiyetini
belirlemek i¢in kullanilan bir indekstir. Bizim c¢alismamizda zehirlenme giivenlik
indeksinde saptanan zehirlenmenin siddeti ile mortalite iliskilendirildiginde sonuglar
istatistiksel olarak anlamlidir. Yani halthazirda zehirlenme giivenlik indeksi siddetli
zehirlenmelerin  erken doneminde saptanmasi agisindan acil hekimine oldukca
yardimcidir. Calismamizda laktat, anyon gap ve baz a¢ig1 degerlerinin yiiksekligi ile
kan Ph’1 ve bikarbonat degeri diisiikliigiiniin hem zehirlenme giivenlik endeksi, hem de
mortalite ile iligkili bulunmustur. Bu nedenle perfiizyon bozuklugunun gosteren bu
kriterlerin zehirlenme giivenlik indeksine dahil edilebilir mi sorusunu? akla getirmistir.

Bu alanda yapilacak daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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10.

11.

12.

6. SONUC

Calismaya sok ve akut organ yetmezligi olan toplam 89 hasta dahil edildi.
Hastalarin 72 (% 80,9)’si erkek, 17 (% 19,1)’s1 kadindu.

Hastalarin yas ortalamasi ortalamasi 49,1 (19-90) iken, kadin hastalarin yas
ortalamasi 42,7 (19-90), erkek hastalar ise 50,6 (19-90) olarak bulundu.
Hastalarin 6zgeg¢misine bakildiginda, 10 (% 11,2) hastanin tanili psikiatrik
rahatsizlig1 varken, 79 (% 88,8) hastanin herhangi bir tanili psikiatrik
hastalig1 olmadig belirlendi.

Hastalardan 7 (% 7,9)’sinde ila¢ ve madde bagimliligi mevcut iken, 82 (%
92,1) hastada herhangi bir ila¢ ve madde bagimliligina rastlanmadi.
Calismaya alinan 63 hasta (% 70,8) kazara zehirlenirken, 26 (% 29,2)
hastanin 6zkiyim amaci ile zehirlendikleri belirlendi.

Akut organ yetmezligi ve sok tablosu olan hastarimizin aldigi ajanlar
sorgulandiginda; 51 hastanin metil alkol, 12 hastanin kardiyovaskiiler
agjan(KKB, BB, ARB), 6 hastanin aliiminyum fosfit, 4 hastanin
karbonmonoksit, 4 hastanin mantar maruziyeti oldugu gériildii.

Calismaya alinan 89 hastanin, ortalama yatis siireleri 6,29 (1-50) giin olarak
bulundu. Zehirlenme sikayeti sonrasi exitus olan hastalarin ortalama yatig
stiresi ise 7,60 (1-50) giin olarak bulundu.

Tedavileri incelendiginde, hastalardan 20 (% 22,5)’sinin antidot almadig:
gbzlenirken, 69 (% 77,5) hastanin antidot aldig1 belirlendi.

Acil servise bagvuran 89 hastadan 30 tanesi exitus olmustur. 59 tanesi ise
taburcu olmustur.

Eksitus olan 30 hastanin zehirlenme maruziyeti incelendiginde; 15 (% 50,0)
hastanin metanol, 6 (% 20,0) hastanin aliminyum fosfit, 2 (% 6,7) hastanin
organofosfat maruziyeti goézlenirken, 1’er hastalarin ise sirasiyla; Kalsiyum
kanal blokorii ve Beta bloker, Parasetamol, 2,4 Dinitrofenol, Kolsisin, Opiat
ve Karbonmonoksit maruziyeti oldugu belirlendi.

Calismamiza alinan hastalarin 12’°si kardiyovaskiiler grup ilag almistir. Bu

hastalar degerlendirildiginde, 12 hastanin KKB veya Beta bloker aldig1 ve 6
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

hastaya intravenoz lipit emiilsiyonu ugulandigi tespit edilmistir. Hastalarin
biri tiim tedaviye ragmen eksitus olmustur.

Acil servise basvuran 89 hastadan 6 tanesi aliminyum fosfit zehirlenmesi
oldugu tespit edilmistir. Hastanede yatis giin sayisi 2 giinii gegcmemistir.

Metil alkol zehirlenmesinde fomepizol tedavi yontemi 17 (% 19,1) hastaya
kullanirken, etil alkol ise 36 (% 40,4) hastaya ve 7 (% 7,9) hastaya da etil
alkol ve fomepizol birlikte uygulandi.

Acil servise basvuran 89 hastasindan 51 tanesi metil alkol zehirlenmesi
oldugu tespit edilmistir. Metil alkol zehirlenmesi tespit edilen hastalarin 15’1
exitus olmustur. Hastalarin 45’1 hemodialize alindi. 7 hastaya ilerleyen
siiregcte hemofiltrasyon uygulandi. 15 eks olan hastanin 12 sine
ekstrakorporeal cikarim metodu uygulanmistir. Fakat 3 hasta bu tedaviyi
alamadan eks olmustur.

Zehirlenme siddetini belirlemek i¢in zehirlenme giivenlik indeksi kullanildi.
Zehirlenme giivenlik indeksi ile yatis siiresi karsilastirildiginda klinigi agir
olan hastalarin yatig siiresinin daha uzun oldugu tespit edildi (p=0,070).
Zehirlenme siddet indeksi yiiksek olan hastalarda daha ¢ok mortalite gelistigi
tespit edildi (p=0,001).

Caligmada yer alan hastalarin yas, cinsiyet, BMI ve 6zge¢cmisinde psikiyatrik
hastalik varlig1 gibi etkenlerin mortalite ile iliskisi olmadig1 goriildii.

Acil servise bagvurdugunda hipotansiyon tespit edilen zehirlenme
hastalarinin, tansiyonu normal ve yiiksek olan hastalara gére mortalitesinin
daha yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,031).

Acil servise bagvurdugunda entiibe olan veya takipnesi olan zehirlenme
hastalarinin, solunum sayisi normal olan hastalara gore mortalitesinin daha
yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,001, p<0,05).

Acil servise basvurdugunda ve 1. saatte hipotansiyonu olan zehirlenme
hastalariin, 1. saatte hipotansiyonu gelismeyen hastalara gére mortalitesinin
daha yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,001).

Acil servise gelisinde hipotansiyonu olup tedaviye yanit veren hastalarin,
direngli hipotansiyonu olan hastalara gére mortalitesi anlamli diizeyde diisiik

bulundu (p=0,001).
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23.

24.

25.

Calismada yer alan hastalara uygulanan ekstrakorporeal tedavi metotlarinin
hastalarin sagkalim oranlarini arttirdig1 goriildi (p=0,001).

Calismada yer alan zehirlenme hastalarimin laboratuar  sonuglari
incelendiginde WBC 15,3+7,8 (p=0,019), laktat 4,79+3,59 (p=0,001), baz
ac1g1 -18,9+9,5 (p=0,001) yiiksekliginin ve bikarbonat 11,3+5,4 (p=0,005),
pH 7,03+0,28 (p=0,001) diisiikliigliniin mortalite {izerinde etkili oldugu tespit
edilmistir.

Calismada yer alan zehirlenme hastalarimin laboratuar sonuglarinin
zehirlenme giivenlik indeksi ile karsilastirildiginda wbe 11,0+5,6 (p=0,001),
laktat 2,36+2,5 (p=0,002), potasyum 4,25+0,8 (p=0,018), anyon gap 22,7+9,0
(p=0,001), baz a¢ig1 -10,4+7,56 (p=0,001) yiiksekliginin; Ph 7,28+0,10
(p=0,001) ve bikarbonat 15,38+6,4(p=0,001) diistikligiiniin zehirlenme
siddeti ile iligkili oldugu tespit edildi.
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