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OZET

Kokoglu B. Cocukluk cag1 zehirlenmelerin retrospektif analizi, Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dalh Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2015.Bircok nedenle kullanilan kimyasal maddeler,
evde kullanilan temizlik ve bakim {iriinleri, bazi bitkisel ve hayvansal kaynakli
zehirli biyolojik maddelere maruziyet akut ve kronik zehirlenmelere sebep
olabilmektedir. Akut zehirlenmeler, acil servislere miiracaat eden tiim vakalarin
%0,3-5’inden sorumludur.  Zehirlenmeler her yasta goriilebilen tiim bireyleri
ilgilendiren onlenebilir bir toplumsal saglik problemidir. Ancak daha hassas, daha
cok risk altinda olmalar1 ve zehirlenmelerle daha sik kargilasmalari nedeniyle
cocuklar diger yas gruplarindan ayrilmaktadir. Kiigiik ¢ocuklar kazara zehirlenirken,
adolesan donem kasitli ilag alimi igin risklidir. Her toplumda zehirlenmelerin
epidemiyolojik verilerinin belirlenmesi, zehirlenmelerin 6nlenmesinde ve tedavisinde
onemli bir rol oynar. Bu calismadaki amacimiz Eskigehir ili i¢in giincel verileri

derlemek ve bu yolla bilime katki saglamaktir.

Anahtar Kelimeler: zehirlenme, ¢ocuk, acil servis
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ABSTRACT

Kokoglu, B. A retrospective analysis of childhood poisoning. Eskisehir
Osmangazi University, Medicine Faculty, Department of Family Medicine,
Speciality Thesis, Eskisehir, 2015.Many chemicals which uses for any reason and
hygiene products uses in cleaning in houses; to be exposed to some vegetable and
animal-derived toxic biological agents can cause acute and chronical
poisoning.Acute poisoning is responsible for 0.3 to 5% of all patients admitted to the
emergency department.Poisoning is a preventable public health problem whichcan be
seen in individuals of all ages and interests all.However, children are separated from
other age groups because of their being more sensitive, they are more at risk and they
are faceing poisoning often. At early ages poisoning often happens accidently but
when we come to adolescent;we can see dramatical increase of suicides.
Determination epidemiological data of poisonings in every society plays an
important role in the prevention and treatment of poisonings. Our purpose is update

the data for Eskisehir region and contribute science by this study.
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1.GIRIS

Zehirlenme, vicuda eksojen yolla giren bir maddenin biyolojik sistemler
tizerinde zararli etki olusturarak kalici hasara ya da 6liime neden olmasidir. Zehir
inhale edilebilir, yutulabilir, deri yoluyla emilebilir, enjeksiyon yoluyla alinabilir ve

hatta ana rahminde bile zehirlenme mimkuinddr.

Maruz kalman zehirli maddenin etkisi akut ya da kronik dénemde ortaya
c¢ikabilir. Zehirlenme nedeniyle bagvuran her bir olgunun detayl: olarak incelenmesi
ve yalniz akut etkiler degil kronik etkiler bakimidan da gézleminin yapilmasi ve her

bir vakanin adli birer vaka olarak degerlendirilmesi gerekmektedir.

Akut zehirlenmeler; kazayla, intihar amaciyla, iatrojenik; kimyasal olanlar

savas sirasinda ya da teror olaylar1 seklinde meydana gelebilirler.

Cocukluk ¢ag1 zehirlenmeleri tiim diinyada oldugu gibi, iilkemizde de sik
karsilasilan, ciddi oranda mortalite vemorbitite nedeni olabilen, acil servis
basvurularinda ve hastane yatislarinda biiyiikk oranda is yiikii olusturan, dnemli

saglik sorunlarindan birisidir.

Cocukluk ¢agi zehirlenmelerinde, zehirlenmeye yol agan etkenler yasanilan
bolgeye, toplumun gelenek ve goreneklerine, egitim diizeyine ve mevsimlere gore
her iilkede farklilik gosterir. Ornegin Hindistan’da petrol iiriinlerine bagh
zehirlenme oran1 %42,5 iken ayni oran Norveg’te %9’dur. Gelismis Ulkelerde ilag
zehirlenmeleri 6n planda iken Hindistan, Tayland gibi gelismekte olan tlkelerde

pestisit ve ev triinleri ile zehirlenme 6n plandadir (1).

Onceki calismalar gdstermektedir ki iilkemizde en sik gorllen zehirlenme
etkenleri sirasiyla, ilaclar (analjezik, antidepresan, antihistaminik vb.), tarim
ilaglar1 ve insektisidler, ev ici kimyasallar, karbonmonoksit, bitki ve besinler

(mantarlar, kayisi ¢ekirdegi vb.)’dir (2).

Cocukluk ¢agi zehirlenmelerinde tablo asemptomatik baslayip ani bir
sekilde dramatik bozulmaya dogru gidebilmektedir. Tablonun seyrini etkileyen
bir¢ok faktor bulunmaktadir. Bunlar toksik maddenin tiirii, miktari, formulasyonu

ve etkinligi, maruz kalma yolu, ¢ocugun yasi, ¢ocugun kilosu, eslik eden hastalik



varligi, bobrek fonksiyon testlerinin durumu, ¢oklu zehirlenme olup olmamasi ve

tedavinin baglama zamanina bagl olarak degisebilmektedir (3).



2. GENEL BIiLGILER

Zehir, kelime anlami olarak hiicrelere ve yasayan dokulara kimyasal,
biyokimyasal ya da radyoaktif nitelikte zarar verebilen ve bazen de yasami tehdit
eden her turli maddeye verilen isimdir. “Her madde zehirdir. Zehir olmayan madde

yoktur; ilact zehirden ayiran dozudur.” ( Paracelsus 1493-1541)

Zehirlenmeler ¢ocukluk yas grubunda oldukca sik rastlanilan ve acil servis
basvurulariin biiylik bir kismini olusturan, degisken klinik seyri nedenli dikkatle
yaklasilmas1 gereken bir konudur. Kiiciik bir dikkatsizlik sonucu olusan
zehirlenmeler 6zellikle bu yaslarda 6liimle sonuglanabilir. Istatistiklere gore 6zellikle
5 yas altindaki ¢ocuklar en riskli gruptur. Bu grup hem zehirlenme vakalarinin hem
de zehirlenme nedenli 6ltimlerin en sik goriildiigi gruptur (2). ABD’de her yil bir
milyon ¢ocuk toksik madde alarak zehirlenmektedir. Bu zehirlenmelerin %85°i kaza
sonucu ve %15’i ise nedeni siipheli zehirlenmelerdir. Ozellikle iki yas altindaki
zehirlenmelerde ¢ocuk istismari ihtimali akildan ¢ikmamali ve her vakaya adli vaka
olarak yaklasilmalidir. Cok diisiik doz alimi1 bile ¢ocuklarda 6liim ile sonuglanabilir
(3). Diinya Saglik Orgiitii ve UNICEF’e gore cocuklardaki zehirlenme sikliginm
nedenini 6zellikle siit ¢ocuklugu déneminde ¢ocuklarin diinyayr tiim duyular: ile

algilama ¢abasina baglamaktadir.
2.2.Zehirlenme Olgularina Yaklasim
2.2.1. Oyku ve Fizik Muayene

Zehirlenme ile bagvuran cocuklarda oykii alirken diger tipki diger acillerde
olmas1 gerektigi gibi sorgulama yapilmalidir. Girisim ve tedaviler, cocugun varsa
0zel tibbi durumu g6z oniine alinarak yapilmalidir. Zehirlenmeye yonelik olarak da

asagidaki maddelerin muhakkak sorgulanmasi gereklidir.

1. Maruz kalinan maddenin ad1 ve miktar1 (Ozellikle aile telasla genellikle subjektif
bilgiler veremeyecegi i¢in hekimin veya yardimci saglik personelinin kendisinin
degerlendirebilmesi amaci ile aileden zehirlenmeye neden olan maddeyi hastaneye

getirmesini istemek uygun bir yaklasim olacaktir.)



2.Maruz kalinan maddenin igerigi nedir? Kimyasal olarak maddenin icindekileri
anlamak i¢in Adli Tip ve Tibbi Farmakoloji konsiiltasyonlari istenilebilir.

3. Maruz kalinan maddenin alinig yolu sorgulanmalidir. Cocukluk ¢aginda inhaler
kapstillerin i¢ilmesi, pomadlarin emilmesi,  nikotin bantlarinin ¢ignenmesi,
enjeksiyon soliisyonlarmin oral yolla alinmasi gibi farkli maruziyet yollarma
rastlamak mumkundr.

4. Zehirlenme zamani ile bagvurusuna kadar gecen siire nedir? Maruziyet Uzerinden
gecen vakit tedavi ve eleminasyon semasm biiyiik dlgiide degistirebilir. Ornegin
yariomrii 30 dakika olan bir ilacin alimindan 2 saat sonra acil servise ulastirilan bir
cocukta mide lavaj1 anlamsiz olacaktir.

5. Zehirlenmenin oldugu yer sorgulanmalidir.

6. En son beslenme saati nedir? Midenin bos veya dolu olmasi toksik maddenin
farmakokinetigini degistirmektedir. Bunun yaninda dolu mide nedenli aspirasyon
riskini unutulmamalidir.

7. T1ibbi 6zgecmisi sorgulanmalidir. (yas, cinsiyet, medeni durum)

8. Olaya taniklik edebilecek herhangi biri mevcut mu?

9. Suistimal olabilir mi? Suistimal diisiiniilen durumlarda hekimin bunu sorgularken
oldukca profesyonel davranmasi gerekmektedir. Aile veya refakat eden kisi kendisini
sorgulaniyormus gibi hissedebilir, pismanlik, 6fke gibi karisik duygudurumlarindan
Otiirii onemli detaylar1 paylagsmaktan kaginabilirler. Bu gibi hallerde Psikiyatri
konsiiltasyonu istenmesi uygun bir yaklagim olacaktir.

10. Ozellikle addlesanlarda cinsel aktivite sorgusu unutulmamalidir ve olas1 bir

gebelik durumu da her zaman akilda tutulmalidir.

Zehirlenme nedenli bagvuran hastanin detayli anamnezi alindiktan ve ilk
fiziki muayenesi yapildiktan ve hastanin giivenlik ¢emberi olusturulduktan sonra
yapilmas1 gereken zehir danisma merkezlerinden birini aramak olmalidir.
Zehirlenilen maddenin olas1 yan etkileri ve antidotlari, uygulanmasi gereken tedavi
secenekleri danigsmada gorevli olan kisilerce hekime aktarilir. Gorlismeler ses kaydi
ile muhafaza edildigi i¢in olasi adli durumlarda hekim lehine bir delil olarak da
kullanilabilmesi diger bir avantajidir. Tiirkiye’de zehirlenme olgularina iliskin
danigsmanlik hizmeti veren kurumlar agsagida siralanmistir:

1. Refik Saydam Hifzissihha Merkezi Baskanligi Ulusal Zehir Merkezi (UZEM)



(24 saat) Tel:114 (http://www.rshm.saglik.gov.tr/uzem)

2. Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Ilag ve Zehir Danisma Merkezi (24 saat)
Tel: 0-232-4123939 (http://web.deu.edu.tr/zdm)

3.Uludag Zehir Danisma Merkezi (24 saat) Tel: 0-224-4428293
(http://zehirinf.uludag.edu.tr)

4 Hacettepe Ilag ve Zehir Bilgi Merkezi (HiZBiM) (08:30-17:30 ) Tel: 0-312-
3118940 (http://www.farma.hacettepe.edu.tr/hizbim/hizbim.shtml)

Zehirlenenen c¢ocuklar acil servise aseptomatik tablodan arrest tablosuna
varan genis bir klinik tablo icerisinde bagvurabilirler. Hekim i¢in ilk adim hastanin
ABC’sini(Air-Breath-Circulation: havayolu- solunum- dolagim) saglamak olmalidir.
Fizik muayene tam olarak yapilmali ve vital bulgular degerlendirilmelidir. Bu
muayeneler sirasinda gerekli kan ve doku 6rnekleri incelenmek {izere saklanmalidir.
Cocuk hastalarda noérolojik bulgularin degerlendirilmesi ve takibi énemlidir. Kronik
donemde ortaya cikabilecek toksik etkiler de g6z Oniinde bulundurulmalidir.
Zehirlenmeye neden olan maddeler i¢in acil tip camiasinda sik kullanilan bir

siniflama sistemi bulunmaktadir.

Gosselin sistemi;

1. Supertoksik maddeler (letal doz < 5 mg/kg)
2. Fazla toksik maddeler (letal doz 5-50 mg/kg)
3. Az toksik maddeler (letal doz > 50 mg/kg)

Bu gruplar i¢inde mortaliteye neden olan simiflar siipertoksik ve toksik maddelerdir

(4).
Toksik ve Stpertoksik Maddeler

A. Antidepresan Ilaglar: Her ne kadar selektif serotonin gerialim inhibitdrleri (SSRI)
gunimuizde depresyonun onlenmesinde ilk sirada yer alsalar da, TCA’lar hala
depresyon, noropatik agri, gece isemesi, panik bozukluk, anksiyete, uykusuzluk,
sigara birakma, dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu, bulimia nervosa, bas agrisi
(migren dahil) ve obsesif-kompiilsif bozuklukta kullanilmaktadir.  Terapotik
indeksleri genis olmasina karsin ¢ok diisik dozlarda dahi ¢ocuklarda fatal

seyredebilir.



**  Trisiklik antidepresanlar: En o6nemli yan etkileri kardiyak toksisitedir.
Kardiyotoksisiteye neden olan mekanizma oksidatif stresi arttirma, miyokardiyal
kontraksiyonu/iletiyi azaltma, koroner kan akimmni deprese etme, kardiyak aritmiler
ve pulmoner 6deme neden olmalariyla agiklanmaktadir. Kardiyotoksik etkileri

mortaliteye neden olabilir (5).

B. Kininler: Ulkemiz i¢cin nadiren toksisite vakalar1 bildirilmistir.
1. Klorokin
2. Klorokin fosfat

C. Antipsikotikler:
1. Tioridazin

2. Klozapin

D. Opioid Turevleri: Genellikle madde bagimlilarinin evlerinde sik rastlanan
kazalardir.

1. Kodein ve Metadon (Antitussif olarak kullanimi yaygindir.).

2. Fentanil

3. Lomotil (Ulkemizde yaygin kullanimi olan ¢ocuklar1 cezbedici minik ve renkli
goriinlise sahip olmasi nedenli toksisitesi sik bildirilen ilaglardan birisidir. Birkag

adet alinmasi halinde 6liimciil tablolara yol agabilir.)

E. Kardiyovaskiiler Ilaglar: Cogu parlak renkli olan bu grup ilaglar mortalitesi
yuksek seyirli vakalara neden olmaktadir.

1. Kinidin (300 mg 2 tablet tek seferde 6limcul olabilir)

2. Verapamil

3. Lidokain

4. Nifedipin

5. Digoksin ve digitoksin (Terapotik diizeyleri siit ¢ocuklarinda 2-4 ngr/ml, daha
biylk cocuklarda ise 1-2 ngr/ml’dir) (6).

F. Evlerde sik bulunan ilaglar



1. Kolsisin (Kirmizi, kiigiik ve yuvarlak olmalar1 ¢ocuklar agisindan cezbedicidir. 0.8
mg/kg Uzeri toksik seyirlidir) (2,7).

2. Oral antidiyabetikler

3. Oral teofilin preparatlar1 (Kardiyotoksik etkileri mevcuttur. Hipertansiyona neden
olurlar)

4. Aspirin (Cocuk kilosu ve viicut alanina gore bildirilen en diisiik doz 500 mg)

5. Topikal preparatlar (Lidokain igeren)

G. Diger Maddeler

1. Nikotin (Son yillarda giincel olan nikotin sakizlart genellikle cocuklarca
cignenmektedir.)

2. Etanol (Evlerde yaygin olan bu madde ¢ok diisiik dozlarda dahi 6liimciildiir)

3. Kimyasal ¢oziici ve solventler (Anneler tarafindan sik kullanilan aseton, yag
¢Oziicli bu grupta yer almaktadir)

4. Gazyagi, Cakmak gazi, Motor yag1
2.2.2. Laboratuvar Tetkikleri

Zehirlenme olgusu geldiginde hastanin giivenlik ¢cemberi saglanip ilk bakisi
hizlica yapildig1 sirada laboratuar incelemeleri i¢in mutlaka kan Ornekleri
alinmalidir.

Rutin tesler:

1- Tam kan sayimi veya hemogram

2-Elektrolitler; sodyum, potasyum ve anyon gapin olgiilmesi

3- Serum glukozu (oral antidiyabetiklerle olan zehirlenmelerde )
4-Kan gaz1 (aspirin, salisilat intoksikasyonlarinda )

5- Kan Ure azotu (BUN) ve kreatinin(Cr)

6- Karaciger fonksiyon testleri (KCFT)

7- Kristaliri, hemoglobindri veya myoblobindri tespiti igin idrar analizi
8- Elektrokardiyogram (Teofilin intoksikasyonlarinda )

9-Kanama zamani 6l¢iimleri (Coumadin, Warfarin-fare zehirinde bulunmaktadir-
intoksikasyon durumlarinda )

10- ilag diizeyinin ¢alisiimas1 (Digoksin, TCA, Etanol, Fenitoin, Karbamazepin)



11- Gebelik testleri (Kadinlarda 6zellikle dogurganlik ¢aginda olanlarda)

12-Akciger grafisi (Ozellikle korozif madde aliminda ve aspirasyon riski diisiiniilen
hastalarda )

13-Kardiyak markerlar (Karbonmonoksit zehirlenmelerinde ve kardiyotoksik etkisi
bilinen ilag alimlarinda istenmelidir) (8).

14-Ayakta direkt batin grafisi (Radyoopak maddelerin goriintiilenmesi agisindan
onemlidir)

Tiim bu tetkikler arasinda toksikolojik caligmalar ¢ok dnemli gibi goriinse de
ulagilmasit gii¢ ve cogunlukla yalnizca iiclincli basamak saglik kuruluslarinda
bulunmasi nedeninin yani1 sira giivenilirlik faktorleri goz Oniine alindiginda
zehirlenme ve asir1 doz alimlarinda %15 den az klinik tedavi yontemlerini etkiledigi

saptanmustir (9).
2.3. Zehirlenme Tedavisinde Temel ilkeler

Zehirlenen ya da zehirlenme siiphesi olan ¢ocugun oOnce vital bulgular1 ve
biling durumu degerlendirilmeli, gerekli hallerde temel ve ileri yasam destegi
verilmelidir. Zehirlenme olgularinda her vakanin yaklagimi temel prensipte benzer,
hastaya 0©zel olmalidir. Temel prensiplerde hastanin stabilizasyonu, klinik
degerlendirme, toksik maddenin absorbsiyonun engellenmesi ( kusturma, gastrik
lavaj, aktif komir, prokinetik ajanlar, barsak temizligi), eliminasyonun artirilmasi
(alkali, zorlu ve ozmotik ditrez, hemodiyaliz ve hemofiltrasyon ), toksik maddenin
diliie edilmesi ( etanol intoksikasyonlarinda hidrasyon uygulanmasi ), ajana spesifik
antidot tedavisi (6rnegin warfarin i¢in proflaktik K vitamini uygulanmasi gibi),

semptomatik ve destekleyici tedaviler sayilabilir.
2.4.Zehirlenme Olgularinda Multidisipliner Yaklasim

Intoksikasyon vakalarinda izlenmesi gereken hareketleri bes ana baslikta
Ozetleyebiliriz:
1. Acil girisimler
2. Klinik inceleme
3. Ilag uygulamalar1 ve dekontaminasyon (emilirnin énlenmesi, eleminasyonunun

artirilmasi, antidot uygulanma )



4. Destek tedavisi
5. GOzlem ve hospitalizasyon

Dekontaminasyon nedir?

Zehirlenmeye neden olan maddenin  viicuttan  uzaklastirilmasina
dekontaminasyon denir. Eger zehirli maddenin alinis yolu oral ise ve zehirlenmenin
tizerinden 1 saatten az ge¢misse, muhakkak tiim vakalara mide lavaji yapilmasi
gerekmektedir. Gastrik lavajin yani sira aktif komiir uygulanmasi da onerilmektedir
(2,3,8,10). Verilecek olan aktif komir dozu kilo basina bir gram olacak sekilde
ayarlanmalidir. Piayasada bulunan aktif komiir preparatlari, her biri icerisinde 50 gr
komir ihtiva eden 240 ml’lik soliisyonlar seklinde, kullanima hazir, sulu aktif
karbon igeren oral siispansiyonlar seklindedir (12). Aktif kdmiir; eger ¢ocuk tolere
edebilecek durumda ise sivisinin i¢ine katilarak, tolere edemiyor ise nazogastrik tiip
yardimi ile uygulanmalidir. Gastrik lavaj icin ge¢ kalindiise tim barsak irigasyonu

yapilabilir.

Insan derisinin toksik maddelerle olan sik temasina karsin deride epidermis
bolgesinde bulunan stratum korneum tabakasibariyer vazifesi gorerek gegcisleri
engellemektedir. Deriden absorpsiyonu fazla olan maddeler organofosfath
insektisidler, Klorlu insektisidler, iyot, agir metal tuzlari, sinir gazi1 (tabun, sarin ve
soman, siklosarin, Vx gazlar1 ), metanol v.s’dir. Ayrica nikotin, progesteron gibi
hormonlar ve vitaminler deridendogrudan absorbe olabilirler. Cilt yolu ile absorbe
edilmesi sonucu intoksikasyona yol agan maddeler i¢in ise ilk agama muhakkak tiim
kiyafetlerin ¢ikarilmasi ve cocugun 1lik su ile yitkanmasidir. Yagli maddeler sabun ile
yikanabilir. Deri yoluyla bulasabilecek toksikasyon durumlarinda hekimin ve diger

saglik calisanlarinin da kontaminasyon riski a¢isindan dikkatli olmasi gerekir.



Onerilerle

taburcu

Sekil 2.1. Zehirlenme olgularinda multidisipliner yaklagim semas1 (11)

10
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Toksik gazlar (karbon monoksit, stlfur dioksid, benzen, karbontetraklorir)
akcigerlerden emilirler. Bu sekilde solunum yolu olan intoksikasyonlarda da temel
yaklasim, hastanin olay yerinden uzaklastirilmasi, toksik maddenin inhalasyonunun
engellenmesi ve hastaya nemli oksijen solutmaktir. Hava yolu agikligi bu gibi
durumlarda strekli olarak kontrol edilmeli, gerekli hallarde entiibasyon

disiiniilmelidir.

Kornea, korozif maddeler ve hidrokarbon yapili solventlere o&zellikle
duyarlidir. Bu ajanlar kornea yilizeyinde hizla hasar yapar ve kalic1 skarlara neden
olabilirler. Agir hasar1 6nlemek i¢cin maruz kalmis gozii hizla bol musluk suyu veya
salin ile yikamak gereklidir. Irrigasyonu kolaylastirmak icin gdze lokal anestezik
ajan damlatilabilir. Irrigasyon tamamlandiginda, konjonktiva ve kornea dikkatlice
kontrol edilir ve kornea hasari olup olmadigini saptamak igin floresan boya ve wood

lambas1 kullanilarak muayene tamamlanir (13).
Emilen toksik maddelerin atilimini nasil hizlandirirz?

Klinik bulgularda koétiilesme, konviilsiyon hipotansiyon varliginda;
hastanin durumu iy1 olmasina ragmen alinan toksik madde dozunun lethal dozun
tizerinde olmasi halinde; eslik eden bagka bir hastalik varliginda veya zehirli madde

mortalite bakimindan yiiksek bir yas araliginda olmus ise bu yontemlere bagvurulur.

Zorlu Diurez: intravendz sivi yiiklenmesi sonucu ¢ocuklarda normalde olan
1-2 mL/kg/saat olan idrar miktarini 2-3 katina g¢ikararak idrar miktarini arttirmak
prensibine dayanmaktadir. Ge¢miste salisilat ve barbiturat zehirlenmelerinde sikca
kullanilan bu yontem, dogurdugu komplikasyonlar (elektrolit imbalansi, intrakranial

basing artis1 gibi) nedenli artik pek kullanilmamaktadir (14).

Idrarin Asidifikasyonu veya Alkalizasyonu: Zayif asit dzelligindeki zehir
ve ilaglar cogunlukla viicuttan alkali pH’da daha iyi atilirlar. Idrar asidifikasyonu,
her 6 saatte bir 0,5-1 gr askorbik asit veya amonyum kloriir verilerek yapilir. Hedef
pH araliim1 5,5-6 arasinda tutmaktir. Ozellikle, fensiklidin, amfetamin, kinidin,
klorokin, lidokain zehirlenmelerinde kullanilir. Giiniimiizde sistemik asidoza yol
acabilmesi gibi ciddi komplikasyonlar1 olmasindan 6tiirii, pek kullanilmamaktadir.

Idrar alkalizasyonunda hedef idrar pH’ 11 7,5-8,0 arasinda tutmaktir, intravenoz
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yoldan 1-2 mEqg/kg sodyum bikarbonat 1-2 saatte gidecek sekilde wverilir.
Fenobarbital, fenitoin, salisilat, amitriptilin, izoniazid, lityum, metotreksat,

klorpropamid, kinolon antibiyotiklerle olan zehirlenmelerde kullanilmaktadir (15).

Periton Diyalizi: Toksik maddelerin, periton bosluguna verilen dializ
solisyonunun dogal bir membran olan periton zart kullanilarak viicuttan
uzaklastirilmasi esasina dayanir (16,17). Hemodiyaliz yonteminin kullanilamadigi
6zel durumlar disinda kullanimi ¢ok yaygin degildir (16). Bu duruma 6rnek olarak
kan voliimlerini azlig1 nedenli hemodiyaliz uygulanamayacak kadar kii¢iik olan
infantlardir. Amfetamin, Difenilhidantoin, Kinidin, Parasetamol, Etanol/Metanol,
Aminoglukozid, Etilenglikol, Silfamid, Penisilin, Fenitoin, Barbitirat, Salisilat ve

inorganik civa zehirlenmelerinde periton diyalizi kullanilabilmektedir (18,19,20).

Hemodiyaliz: Temel prensip; kanin biiyik bir ¢ift limenli bir kateter
yardimi ile alinmasi ve hemodiyaliz sistemi igerisine pompalanmasina dayanr.
[laglar ve toksinler yari gegirgen bir membrandan konsantrasyonlarinin daha diisiik
oldugu diyalizat solisyonuna pasif olarak gecerler (9). Metanol, salisilik asit, lityum,
bromr, asit borik, kloralhidrat, izoniyazid, etanol, etilenglikol ve izopropil alkol,
hepsi kuguk molekil agirlikli, suda erime orani yiiksek ve proteinlere zayif baglanan
ilaglar olmasi nedenli (<500 dalton), hemodiyaliz yonteminden fayda goérmesi
mumkin intoksikasyonlara Ornektir (21,23). Hemodiyalizde pihtilagmaya karsi
antikoagulan gereksinimi vardir (9,23). Zehirlenmenin bir komplikasyonu olarak
akut bobrek yetmezligi gelistiginde veya zechirlenmeye bagh olarak elektrolit
bozukluklari, pulmoner o6dem, asidoz veya volim yiklenmesi gibi durumlar

meydana geldiginde de tedavide hemodiyaliz kullanilabilir.

Hemoperfiizyon: Kullanilan cihaz ve damar 6zellikleri hemodiyalizde oldugu
gibidir. Kan dogrudan adsorban materyel tasiyan kolon (ya karbon ya da ambelite
TM regine) icine pompalanir. Hemodiyalize oranla sagladigi klirens daha yiiksektir
ancak bu yontem igin daha fazla antikoagiilasyon gerekmektedir. Trombositopeni sik
gorulen bir komplikasyondur (9,23). Lokopeni, fibrinojende diisme, hipotermi,

hipokalemi,  hipoglisemi  de  goriilebilecek  diger  komplikasyonlardir.
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Hemoperfiizyonun, hemodiyalizden farki zaman sinirlamasimin  bulunmasidir.
Islemin baslangicindan 4-8 saat sonra aktif komirin satiirasyonu, pthtilasma ve
hiicresel artiklar ya da plazma proteinlerinin adsorban {izerine yapismasi sonucu
adsorbanlarin kapasitesi tiikenir (17,22,23). Karbamazepin, kloramfenikol, fenitoin,
etilklor, glutetimit, metoteksat, metilfenobarbital, dikuvat, parakuvat, pentobarbital,
fenobarbital, teofilin, digoksin-fab pargasi zehirlenmeleri i¢in hemoperflizyon
yontemi tercih edilir (21,23).

Plazmaferez/ Plazma Degisimi: Bu yontemin temel prensibi, kanin viicut
disinda seliilloz asetat yapisinda bir elyaf suzgecle, plazma ve sekilli elemanlara
ayrilmast ve daha sonra adsorban bir silitundan gegirilerek toksik maddenin
uzaklastirilmasi esasina dayanmaktadir. Sonra yeniden sekilli elemanlarla birlestirilip
hastaya verilir. Dagilim hacmi disiik olup, proteinlere ¢ok kuvvetli baglanan
ilaglarin uzaklastirilmasinda yararli olabilir. Kromik asit, kromat, amatoksin, troksin
ve vinkristin zehirlenmesinde kullanilabilir. Hemoperflizyondan daha az etkilidir.
Ender olarak kullanilir. Dagilim hacmi diisiik olup ¢ok kuvvetli proteine baglanan
toksinlerin uzaklastirilmasinda kullanilabilecek ve plazmafereze gore maliyeti daha
uygun olan bir diger yontem de plazma degisimidir. Plazma degisiminin
plazmafereze istiinliigli hem daha diisilk maliyetli olmas1 hem de toksinler ile
birlikte toksinler tarafindan tetiklenen proinflamatuar sitokinlerin de viicut digina
atiliyor olmasidir. Ayrica plazmafereze kiyasla daha fazla merkezde yapilabiliyor

olusu da bir diger iistiin 6zelligidir (24,25).



2.5 Ozellikli Antidotlar

14

Tablo 2.1 Sik rastlanilan Toksik Maddeler ve Spesifik Antidotlar1 (37).

Toksik Madde

Antikolinesteraz Organofosfatlar

Alkol{mental durum degisikligi var
ise)

Benzodiazepinler

Demir

Etilen Glikol

Fluorid

Karbamatlar

Antidot

Flumazenil
Desferroksamin

Etanol(4-metil pirazol)
Kalsiyum glukonat
Atropin, Pralidoksim klorid
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2.6 Etkenlerine Gore Zehirlenmeler ve Tedavileri
2.6.1 Parasetamol (Asetaminofen) Zehirlenmesi

Parasetamol, ¢ocuklarda ates diisiiriici 0zelligi nedeniyle ¢ok yaygin
kullanilan, c¢ocukluk ¢agi zehirlenmelerinde ¢ok sik karsimiza c¢ikan bir ilag
grubudur. Tedavi dozlarinda kullanildiginda oldukga giivenli iken, asir1 dozda
alindiginda karaciger hasarina neden olmaktadir. Oral, rektal ve intraven6z formlari

mevcuttur.

Parasetamol, prostaglandin sentezini inhibe ederek etkisini gdosterir. Ilacin
%90’1 karacigerde glukronik asit ya da sulfat ile konjuge edilerek, %5’i ise
degismeden idrar ile atilir. Kalan %5’lik kismi da karacigerin sitokrom P450
mikrozomal enzimleri ile toksik metaboliti olan N-asetil p-benzokinonimine
(NAPQI) cevrilir (36). NAPQI da karacigerde glutatyona baglanarak idrarla atilir.
Toksik dozda (150 mg/kg {lizerinde) glutatyonun baglanma kapasitesini asarak
hepatotoksisiteye neden olur (30,31). Kig¢lk cocuklarda parasetamol zehirlenmesinin
gidisatinda eriskinlere oranla daha az hepatotoksisite beklenmektedir. Bu durumun
nedenlerini maddeler halinde Gzetleyecek olursak:
1. Cocuklarda viicut biiytikliigline oranla karaciger voliimii daha fazla,
2. Mikrozomal enzimlerin sistemleri tam olarak olusmamus,
3.Silfat yolu daha aktif,
4. Glutatyon depolarinin yeterli olmasidir (27,32,33).
Karacigerde glutatyon depolarini azaltan kistik fibrosis gibi hastaliklar, sitokrom p-
450 indiksiyonu yapan durumlarda meydana gelecek olan hepatotoksisite riski
artmaktadir (28,34,35).

Parasetamol 6 yasin {istiindeki cocuk ve yetiskinde bir defada 200 mg/kg tizeri
ya da 24 saat i¢inde toplam 10 gram; 6 yasin altindaki cocukta ise bir defada 100
mg/kg ve Ustlindeki dozda alindiginda akut zehirlenmeye yol acar. Birkag gin streli
kullanildiginda ise 6 yasin altindaki gocukta 72 saatten uzun sdre ile 100
mg/kg’iniistiinde, 6 yasin Ustiindeki ¢ocuk ve yetiskinde 48 saatten uzun siire ile 6
gram ya da 150 mg/kg’1n Ustiinde alindiginda zehirlenmeye neden olabilir. Alkolizm,

uzun sdreli achik ve izoniazid kullanimi gibi parasetamol toksisitesine duyarliligin
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arttig1 durumlarda parasetamolun toksik dozu giinde 4 gram ya da 100 mg/kg’dir
(30,34).

Gunluk koagulasyon testlerinin takibi parasetamole bagli zehirlenmelerde en
iyi prognoz gostergesidir. Parasetamol zehirlenmesinde kotl prognoz gostergeleri;
*Herhangi bir zamanda bakilan protrombin zamaninin >100 sn (INR>8) Uzerinde
olmast,
+Uglincii ve dordiincti guinler arast PTZ yiikselmesi,

*Evre III veya IV hepatik ensefalopati,
«Serum kreatin diizeyinin >300 mikromol/L olmasi,

4. veya 12. saatlerde bakilan laktat diizeyinin yiiksek olmasi (33).

Tablo 2.2.Parasetamol zehirlenmesine ait belirti ve bulgular (11,26)

Zehirlenme evreleri Belirti ve bulgular

1. Evre (ilk -24 saat) Hastada belirti olmayabilir
istahsizlik, bulanti, kusma, halsizlik, terleme,
solukluk
Laboratuar testleri genelde normaldir.

2. Evre (25-72 saat) Evre birdeki semptomlar gerileyebilir
istahsizlik, bulanti, kusma
Karin sag st kadraninda agri
Transaminazlarda ylikselme
Bilirubin dlizeyinde artma
Protrombin zamaninda uzama
Bobrekislevlerinde bozulma

3. Evre (73-96 saat) Fulminan karaciger yetmezligi (sarilik,
pihtilasma bozuklugu, hepatik ensefalopati,
hiperamonemi)

Coklu organ yetmezligine bagli 6lim

4. Evre (4 giin-2 hafta) Semptomlar geriler
Karaciger fonksiyon testleri diizelmeye baslar
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Tedavi: Burada ilk basamak zehirlenmenin dogrulanmasidir. ilag alimindan
dort saat sonrasinda yapilacak olan parasetamol diizeyi 6l¢limii ile tan1 dogrulanir.
Tedavide zehirlenmelere olan genel yaklasim izlenir. 150 mg/kg Uzerindeki dozlarda
mide bosaltilmast i¢in ipeka surubu verilmesi veya mide lavaji yapilmasi
Onerilmektedir. Aktif komur alimi takiben ilk 4 saat i¢inde veya ¢oklu ilag
alimlarindan siipheleniliyor ise kullanilmaktadir. Kanama parametrelerinde uzama
var ise K vitamini uygulanabilir. Parasetamoliin 6zgul antidotu N-Asetil Sistein’dir
(NAS). NAS uygulamasina iliskin protokoller tablo 2.3’ de 6zetlenmistir.

Tablo 2.3. N-Asetil Sistein Uygulama Protokolii
Ven icine

48 saatlik
uygulama

Ven icine
20 saatlik
uygulama

Agiz yoluyla
uygulama **

Yikleme 140 mg/kg 150 mg/kg/ 15 140 mg/kg/ 1
dakikada saatte***

70 mg/kg 4 saat 50 mg/kg/ 4 saatte 70 mg/kg/ 1 saat 4
Surdirme arayla 17 kez 100 mg/kg/ 16 saat

(72 saatte toplam saatte (20 saatte arayla 12 kez (48

1330 mg/kg) toplam 300 mg/kg) saatte

toplam 980 mg/kg)

% 10-% 20’lik NAS % 0,9 serum % 5 dekstroz
Verilis Sekli solusyonlari, meyve fizyolojik icinde****

suyuicinde % 5’lik veya %5 dekstroz

hale getirilerek icinde***

* Alerjik reaksiyonlar gorulebilir.
** Aktif kdmdrle birlikte kullanilmamalidir.
*** 1:5 Seyreltiler

**** Cocuklarda NAS 40mg/mL soliisyon haline getirilerek uygulanmalidir.
2.6.2 Salisilat Zehirlenmesi

Atesli salisilat

tanimlanmasini takiben 1986 yilinda ¢ocuk aspirini piyasadan g¢ekilmistir. En sik

cocuklarda kullamimina bagli Reye Sendromu’nun
kullanilan salisilat tirevi asetilsalisilik asitdir. Sodyum salisilat ve topikal metal

salisilat turevleri ise daha seyrek kullanilir. Salisilatlarin piyasada bulunan biitiin
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formlarinda tek defada yiiksek doz kullanimina bagli akut; uzun dénemde yiiksek
dozda kullanimina bagli kronik zehirlenme gozlenebilmektedir. Deriden emilme
yoluyla metil salisilat preparatlar: ve yapisinda salisilat bulunan dis jelleri de kronik

zehirlenmeye yol acabilir (38).

Terap6tik duzeyleri midede hizla emilirken, asirt doz alimlarinda mide
bosalmasini geciktirir. Yiiksek miktarlarda alindiginda midede saatlerce kalabilen
birikimler olusturabilir, salisilatlarin yavas salinmasina yol agan bu durum
toksisitenin sdresini uzatir. Mide yikama ve endoskopik girisim bu Kkitlelerin
parcalanmasi ve uzaklastirllmasinda etkindir. Enterik kapli preparatlarin emilimi
daha yavastir. Bu preperatlarin  alimi  durumunda kanda pik salisilat
konsantrasyonuna ulasilmasi igin gereken siire alinimindan 60 saat sonrasina kadar
uzayabilir (26,38).

Terapotik dozlarda salisilatlarin yariomrii 2-4 saat kadardir ve bu siire 36
saate kadar uzayabilir. Normal dozlarin ahminda %80’ karacigerde glisin ve
glukronik asitle konjuge olur. Terapo6tik dizeylerde bile bu yollarin hizla doymasi

nedenli renal itrah 6n plana ¢ikar.

Terapotik dozlarda %80-90 oraninda basta albumin olmak Uizere proteinlere
baglanir ve kalan kismi vaskuler alanda dagilir (36,43). Salisilatlarin vicuttaki
dagilimi, plazma proteinine baglanan salisilat konsantrasyonuna ve plazma pH'ina
baghdir. Salisilatlarin proteinlere baglanmamis iyonize olmayan sekli kan beyin
bariyeri de dahil olmak Uzere tim zarlari kolaylikla gecer. pH 7,4’ de kanda %
99.99'u iyonizedir. Kan pH'sinin 7,4’ten 7,2’ye diismesi iyonize olmayan salisilat
molekdllerini arttinp kan-beyin bariyerini pasif diffuzyonla ge¢cmesini saglayarak
merkezi sinir sistemi etkilerinin goérulmesine neden olur. Bu 6zelligi nedeniyle

salisilat zehirlenmelerinde alkalizasyon, tedavinin énemli bir pargasini olusturur.

Toksik Etki Mekanizmasi: Salisilat  zehirlenmesindeki  tablodan
salisilatlarin sindirim kanali iizerindeki iritasyon etkisi, solunum merkezini uyarmasi,
metabolizma hizin1 arttirmasi karbonhidrat ve yag metabolizmasini etkilemesi ile
hemostazi bozmasi sorumludur (Tablo 2.4). Salisilatlar kisa stre i¢inde 150-300

mg/kg ahndiginda hafif ya da orta, 300 mg/kg’dan ¢ok alindiginda ciddi
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zehirlenmeye ve 500 mg/kg’dan da yiiksek alindiginda genellikle 6lime neden olur.

Kronik zehirlenme 100 mg/kg/gun’den yiiksek dozda salisilatin iki giinden uzun

siireyle alinmasiyla ortaya ¢ikar (11,44).

Belirti ve Bulgular: Akut salisilat zehirlenmelerinde alinan salisilat

miktarina bagl: olarak gorulen belirti ve bulgular tablo 2.5’de goriilmektedir. Kronik

zehirlenmelerde kulaklarda ¢inlama, bulanti, kusma, hipertermi, beyin 6demi gibi

nonspesifik belirtiler 6n planda oldugundan tan1 koymak zordur.

Tablo 2.4. Salisilat Zehirlenmesinde toksik etki mekanizmasi ve klinik yansimasi

(11)

_ e

Solunum merkezinin uyarilmasi

Oksidatif fosforilasyon zincirinde bozulma

Trikarboksilik asit dénglstinin baskilanmasi

Amino asit metabolizmasinin baskilanmasi

Glikoneojenezin artmasi

Yag metabolizmasininartmasi

Akcigerde kilcaldamar gegirgenliginin artmasi

Trombositislevlerinde bozulma

Solunumsal alkaloz Bébrekten bikarbonat
atilmasinda artis Fark edilmeyen sivi kaybinda
artis

Metabolik asidoz Isi Giretimi ve sivi kaybinda

artis Hipoglisemi

Metabolik asidoz

Metabolik asidoz

Hiperglisemi

Metabolik asidoz

Akciger 6demi

Protrombin zamaninda uzama
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Tablo 2.5 Akut salisilat zehirlenmesinde belirti ve bulgular (11)

Zehirlenmenin derecesi Belirti ve bulgular

Hafif /orta Hipertermi, ates, bas dénmesi, kulak
(150-300 mg/kg) cinlamasi, sagirhik, bulanti,
kusma, dehidratasyon, takipne, letarjiile
birlikte siddetli hiperpne,
uyarilabilirlikte artma, solunumsal alkaloz,
metabolik asidoz,
konvlsiyon ve koma.

Ciddi Siddetli hiperpne, konviilsiyon, koma,
(300 mg/kg’in uzerinde) ensefalopati, beyin 6demi,
ritim bozuklugu, akciger 6demi, asidoz,
pthtilasma bozuklugu, kan
basincinda disme ve 6lim.

Tani: Akut salisilat zehirlenmesi durumunda eslik eden tipik belirti ve
bulgular taniyr kolayca koydurur. Kiiciik cocuklarda metabolik asidoz siktir. Oykii
belirgin degil ise hiperventilasyon, tasikardi, terleme, tinnitus ve artmis anyon-gap’li
metabolik asidozla gelen ¢ocukta ilk olarak disiiniilmesi gereken salisilat
zehirlenmesidir (43). Imkanlar dahilinde ise serum salisilat diizeyi 6l¢tltr. Salisilatin
normal terapotik araligi 10-30 mg/dL’dir. Plazma salisilat diizeyi ile semptomlar
arasinda kesin bir korelasyon yoktur ancak genellikle plazma salisilat
konsantrasyonu 40-50 mg/dL’yi astiginda zehirlenme bulgulari gozlenir. Akut
zehirlenmelerde 90-100 mg/dL; kronik zehirlenmelerde 60mg/dL’den yiiksek plazma
konsantrasyonlarinda olmasi ciddi zehirlenme gostergesidir (43,45,46).

Hastadan alinan kan 6rneginden elektrolitler, kan gazlari, glukoz diizeyleri,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri calisilmalidir. Akciger 6demi gelisme
ihtimalinden otiirii akciger grafisi ¢ekilmelidir. Ayirici tanida, diyabetik ketoasidoz,

sepsis, demir zehirlenmesi, etilen glikol alimi ve etanol zehirlenmesi diisiiniilebilir.

Tedavi: Gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir. Nazogastrik yolla
lavaj gibi dekontaminasyon yontemleri ilk bir saat i¢cinde uygulanmalidir. Aktif
komdar salisilatr ¢cok iyi absorbe ettiginden en kisa stirede ilk dozu verilip 4-6 saatte
bir tekrarlanmalidir. Belirti ve bulgularin ortaya c¢ikmasi enterik kapli olmayan
tabletlerin aliminda dahi 12 saate kadar uzayabilmektedir. Bu nedenle ila¢ alim

sliphesi olan hastalar asemptomatik olsalar bile en az 12 saat gozlenmelidir. Asidoz
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gelismisse idrar alkalizasyonu idrar pH’ s1 7,5 ile 8,5 arasinda kalacak, kan pH’s:
7,4u gegmeyecek sekilde yapilmahidir (39,40). Dehidratasyon varsa 10-20
mL/kg/saat hizinda % 0,9 luk sodyum Kkloriir 1-2 mL/kg/saat idrar c¢ikist
gozleninceye dek uygulanir. Sivi tedavisi uygulandigi sirada hipopotasemi riski
nedenli litreye 40 mEq/kg KCI eklenmelidir. Siv1 tedavisi sirasinda asir1 yiiklenmeye
bagli olarak gelisebilecek akciger 6demi riski akildan ¢ikarilmamalidir. Hipoglisemi
varsa cocuklara % 10’luk dekstroz c¢o6zeltisinden 2,5-5 mL/kg ya da % 20’lik
dekstrozdan 2-4 mL/kg verilir. Hipertermivarsa soguk uygulanir. Konvilsiyonlarin

tedavisinde ilk segenek benzodiazepinlerdir (11).

Asagidaki durumlardan her birinde hemodiyaliz yapilmalidir (11,39,41):

«Serum salisilat diizeyi akut zehirlenmelerde 100 mg/dL; kronik zehirlenmelerde 60
mg/dL nin Gzerindeyse,

*Kronik zehirlenmede bilin¢ degisiklikleri, asidoz varsa,

*Tedaviye direncli asidoz varsa,

*Bobrek yetmezligi varsa,

*Konjestif kalp yetmezligi varsa,

*Akut akciger yetmezligi varsa,

*Koma, konvulziyon vb. tedaviye direngli merkezi sinir sistemi bozukluklar

varsa.
2.6.3 Trisiklik Antidepresanlarla Olusan Zehirlenmeler

Doksepin, imipramin, trimipramin, amoksapin, desipramin, nortriptilin ve
protriptilin trisiklik antidepresanlardir. Bu ilag grubu yalnizca depresyon, fobi,
anksiyete bozuklugu gibi psikiyatrik hastaliklarda degil kronik agri sendromu,
hiperkinezi, nokturnal eniirezis ve uyku bozukluklarinin tedavisinde de yaygin
olarak kullanilmaktadir. Toplumdaki bu yayginligina dogru orantili olarak
intoksikasyonlarina da sik rastlanmaktadir.

Olumle sonuclanan zehirlenmelerin = %36,2°sinin  antidepresan ilag
dozagimina baglh oldugu bildirilmistir (47). Amerika Zehir Danisma Merkezleri
Birligi’nin 2004 yili raporuna gore Olumle sonuglanan zehirlenme siralamasinda

antidepresanlar 3. sirada yer almaktadir. 1993-1995 wyillart arasinda ilag



22

zehirlenmelerinin %11.3’nli TCA’1n olusturdugunu bildirmektedir (48,51).
Patofizyoloji: Klinik toksisite 3 major yan etki sonucu ortaya ¢ikar.

» Antikolinerjik etkiler.

* Postgangliyonik sinapslarda norepinefrin geri aliniminin inhibe edilmesi.

* Direk sodyum kanal blokaji ve miyokard uzerine kinidin benzeri etkiler.

TCA’larin normal dozlarda barsaklardan emilimi hizli iken; yiiksek dozda
mide bosalmasini ve barsak motilitesini azaltmasi nedenli emilimi yavaslar.%95 ‘i
fizyolojik pH’da proteinlere bagli haldedir. Asidoz ve hipoalbliminemi durumunda
ilaca bagh kisim azalir. Yaridmiirleri yaklasik 10 ile 80 saat arasindadir. Cogunlukla
karacigerde metabolize olurlar. Toksikasyonu halinde diyaliz ve hemoperfiizyon
etkili degildir. Periferik ve santral antikolinerjik etkileri vardir ve muskarinik-
kolinerjik ve alfa-adrenerjik reseptorleri bloke ederler. Presinaptik adrenerjik sinir
uglarindan salinan norepinefrin ve serotoninin gerialimini bloke ederek bifazik etki
gosterirler. Norepinefrinin baglangigta birikimi ile aritmilere de yol agabilen tasikardi
ve hipertansiyon gorilurken, ge¢c donemde norepinefrin eksikligi ortaya gikar ve
bradikardi, hipotansiyon ve kontraktilitede azalma gorulir. Myokard Uzerine olan
direk etkileri ile atriyoventrikiler bloklarda dahil her tiirlii aritmi gelisebilir. En
erken toksisite bulgusu QRS ‘de yaptig1 genislemedir (49).

Klinik: Toksik tablo genel olarak ilk 4 -6 saatte ortaya ¢ikar; baskilanmis
mental durum, hipo/hipertansiyon, tasikardi, kuru cilt, midriyatik pupiller, azalmis
barsak sesleri ve antikolinerjik sendrom olarak 6zetlenebilir. Antikolinerjik bulgular
olarak tasikardi, hafif hipertansiyon, gérme bulanikligi, midriyazis, idrar retansiyonu,
pulmoner 6dem, hipoventilasyon, agiz kurulugu, ates, hallisinasyonlar, ajitasyon,
ataksi, ileus, myoklonik kasilmalar, konvilziyon, koma, flask parazi ve refleks artisi
gorulebilir. Antikolinerjik sendroma yol agan diger maddeler: Belladon alkaloidleri
(atropin, skopolamin) , fenotiyazinler, parkinson tedavisinde kullanilan ilaglar, kas
gevseticiler, mantarlardir ( Amanita muskarina ve Datura stramonium).

En erken ortaya ¢ikan bulgular tasikardi, agiz kurulugu, ileus, midriyazis ve mental
durum degisiklikleridir. Kardiyotoksikbulgular siklikla QRS >0.16 sn oldugunda

ortaya ¢ikar, aritmiler, hipotansiyon ve akciger 6demi gelisebilir (49).
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Toksik doz: Lethal doz 10-20 mg/kg olmakla birlikte ¢ocuklarda tek bir
tablet dahi 6ldurtcu olabilmektedir. Bu nedenle TCA ilag ile zehirlenme kuskusu
olan her cocuk higbir zehirlenme bulgusu olmasa bile en az 6-8 saat hastanede

g6zlem altinda tutulmalidir (50).

Tedavi: Toksik etkiler doza bagimli degildir, tiim zehirlenmeler ve
zehirlenme siiphesi olan vakalar hayati tehlike arz edebilecek bir durum olarak
degerlendirilmelidir. 1000 mg’1n {izerindeki dozlar ve QRS >0.1 sn olmas1 her zaman
agir toksisite gostergesidir. Tiim diger zehirlenme vakalarinda oldugu gibi hastanin
hava yolu giivenligi saglandiktan sonra mide lavaji ve aktif komiir uygulamasi
yapilmalidir. Toksik madde proteinlere yiiksek oranda baglandig1 ve genis dagilim
hacmine sahip oldugu i¢in zorlu diiirez, diyaliz ve hemoperfiizyon etkili degildir.
Kardiyak belirteclerin takibi, monit6rizasyon en az 24 saat boyunca devam etmelidir.
Laboratuvar testleri olarak elektrolitler, Ure, kreatinin, glukoz, kan gazlari, ve
farmakolojik tetkikler yapilmalidir. Asetilkolinesteraz inhibitorii olan fizostigmin;
gerekli durumlarda 0.5 mg intravendz yoldan yavas puse yapilir, her 5 dakikada bir
toplam maksimum doz 2 mg olana kadar tekrarlanabilir (49).

Asidoz tedavisinde NaHCO3 ilepH’1 7.45-7.55 civarinda olacak sekilde
alkalizasyon saglanmalidir. Bu sekilde hem gelisen hipotansiyon hem de aritmiler
kontrol altina alinmis olur. Ventrikul aritmilerinde 6nce 1 mEg/kg dozundan bolus
yapilir. Cevap alinamazsa lidokain 1 mg/kg‘dan puse edilir; 20-50 pgr/kg/dk olacak
sekilde idame tedavisine gegilir. Bradikardi tedavisinde atropin etkili degildir ve
asistoliye yol agcabilir. AV tam blok, Mobitz 1l kalp blogunda ve direngli
bradikardide kalp pili uygulamasi gerekir. Kinidin, prokainamid, disopiramid,
flekainid ve propafenon kullanimi kontrendikedir. Konviilziyon gelisirse ilk secenek
diazepamdir. Hastanin solunumu yakindan izlenmelidir. Fenitoin ve barbituratlar

gibi diger antikonviilzanlar da kullanilabilir, flumazenil kullanim1 kontrendikedir (6).
2.6.4 Benzodiyazepinlerle Olan Zehirlenmeler

Alkol ve barbitiiratlar gibi diger SSS depresanlariyla birlikte alinmadikga
6lim nadirdir. SSS depresyonu goriilse de hastalar verbal veya agrili uyarana yanit
verebilir durumdadirlar. Cogunlugu da 12-36 saat igerisinde tam olarak uyanik hal

alirlar. Tedavi diger zehirlenmelerde oldugu gibi destekleyicidir. Gastrik lavaj
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sonrasi aktif komiir verilebilir. Komplikasyon gostermeyen ve 4-6 saatlik gbzlemde
ataksisi olmayan hastalar taburcu edilebilir. Antidotu Flumazenil’dir (Anexate).

Flumazenil: Benzodiazepinlerin  sedatif, anksiyolitik, antikonviilzan,
amnezik, ataksik, kas gevsetici etkilerini 1-5 dk igerisinde geri cevirir. Flumazenil
ayirici tanida da yardimer olarak kullanilmaktadir. 0.3 mg’lik doz intraven6z olarak

beser dakika araliklarla tekrarlanir. Maksimum doz 1 gramdir (30).

2.6.5 Kardiyovaskduler llaglarla Olan Zehirlenmeler
Beta 2 Blokorler:

Periferik beta adrenerjik reseptorleri, katekolaminler ile yarismaya dayanan
(kompetitif) bir mekanizma ile kapatarak, bloke ederler. Boylece arteryel damar
direncini disiirmek suretiyle antihipertansif etkilerini meydana getirirler. Ayrica,
miyokard lizerinde yaptiklar1 (-) inotrop etki sonucu kalp kontraktilitesini azaltarak
kalp hizin1 ve debisini azaltirlar. Renal renin salinimini inhibe ederler. Merkezi sinir
sisteminden sempatik “akig”1 azaltirlar. B-adrenerjik blokerler klas Il antiaritmik
ilaglardir. Terapotik olarak hipertansiyon, anjina, aritmiler, myokard infarktisa,

tirotoksikoz, migren ve glokom gibi hastaliklarda kullanilirlar (42).

Beta iki blokorler kardiyoselektif olan ve olmayanlar olmak Gzere iki gruba

ayrilirlar:

Kardiyoselektif olanlar: asebutolol, atenolol, betaksolol, bisoprolol,

celiprolol, metaprolol.

Kardiyoselektif olmayanlar: serteolol, labetolol, nadolol, penbutolol,

pindolol, propranolol, sotalol, timolol.

Klinik: Klinik tablo, alinan doz ve alan kisinin fizyolojik 6zelliklerine gore
degisiklik gosterir. Toksikasyon ile gelen hastalarda bradikardi, hipotansiyon, birinci
derece AV blok ve dal bloklar1 goriilebilir. Zehirlenmenin siddetine bagli olarak p
dalgasinda kaybolma, AV tam blok, asistoli ve intraventrikiler ileti kusurlari

gelisebilir. Sotalol, klas III aktivitesine sahip oldugu i¢in, QT uzamasina ve
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ventriklller tasikardilere neden olabilir. Parsiyel agonistlerde tasikardi ve
hipertansiyon gelistirme riski mevcuttur. Yagda ¢oziinenlerin merkezi sinir sistemi
bulgular1 (letarji, haliisinasyonlar, solunum depresyonu, pupiller dilatasyon,
konviilsiyon ve koma ) gelistirme riski daha yiiksektir. Diyabetlilerde ve diger

hipoglisemi yatkinlig1 olanlarda bronkospazm gelisebilir.

Tedavi: Temel tedavi prensibi ilk olarak mide bosaltilmasidir ancak vagal
stimiilasyona bagli olusabilecek olan kardiyovaskiiler kollapsin engellenmesi amaci
ile gastrik lavaj oncesi ¢ocuklarda 0.03 mg/kg dozunda atropin kullanilabilir. Vital
bulgular yakin olarak takip edilmeli ve hasta mutlaka monitorize olmalidir. flag alim
siiphesi bile olsa; yavas eleminasyona ugrayacak ilaclarin etkileri diisliniilerek en az
8 saat gozlem yapilmasi gerekmektedir. Bradikardi ve hipotansiyon gelismesi
durumunda 50-150pgr/kg intravenéz veya 50 pgr/kg/saat intravendz infuzyon
seklinde glukagon kullanilabilir. Eger yetersiz kalirsa izoprenalin 0.02 gr/kg/dk
inflizyon yapilabilir. Dopamin, dobutamin ve atropin kullanilabilir. Periferik
vazokonstriksiyona yol acabilecekleri icin adrenalin ve noradrenalin kullanimi
onerilmemektedir. Pacemaker takilmasi ve sotalol zehirlenmesinde lidokain
kullanim1 diger Oneriler arasindadir. Konviilziyonlarda diazepam, siddetli

bronkospazmda salbutamol ve terbutalin kullanilabilir (6,49).
Kalsiyum Kanal Blokdrleri

Bu ilaglar, damar diiz kas1 ve miyokard hiicre membraninda adrenerjik (al,
bl) ve angiotensin II tip 1 reseptdrlerin uyarilmasi ile ¢alisan, voltaja bagimli L-Tipi
yavas kalsiyum kanallarini inhibe ederler. Damar diiz kas1 ve miyokard hiicresine
Ca2+ girigsini azaltir ve boylece sitosolik Ca2+ diizeyini diisiirerek eksitasyon
kontraksiyon ikili iliskisini bozarlar, sonucta vasodilatasyon meydana gelir.
Kalsiyum kanal blokerlerinin diiz kas hiicresindeki etkisi, venoz yataga gore arteryel
duvarda ¢ok daha fazladir. Meydana gelen arteriyel dilatasyon sonucu periferik
direncin azalmasi kalsiyum kanal blokerlerinin baslica antihipertansif etki
mekanizmalaridir(42). Kalsiyum kanal Dblokerleri hipertansiyon, hipertrofik
kardiyomiyopati, supraventrikuler aritmi, migren ve anjina pektoris tedavisinde
kullanilirlar (53).
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Toksik Etki Mekanizmasi: Hiicre i¢ine kalsiyum girigini azaltarak koroner

ve periferik damarlarda vazodilatasyon, kalbin kontraktilitesinde azalma, atrium
ventrikil iletisinde yavaslama ve sinoatrial digiimde baskilanma yaparlar. Periferik
damar direncinin diismesine bagli olarak refleks tagikardi gortlebilir (11).
Toksik Doz: Beta blokerler, nitratlar ya da dilretiklerle birlikte kullanildiginda,
kalsiyum kanal blokerlerinin dolasim sistemi Uzerindeki etkileri siddetlenecegi icin
tedavi dozlarinda bile ciddi zehirlenme bulgularina ve 6lime neden olabilirler. Akut
olarak alindiginda gunlik tedavi dozunun Uzerindeki tim dozlar toksik kabul
edilerek hastaya yaklasilmalidir. Kiigiik ¢ocuklarda ise tek bir tablet bile Sliimciil
tablolara neden olabilmektedir.

Belirti ve Bulgular: En sik rastlanilan bulgu hipotansiyon ve bradikardi
gelismesidir. Hipotansiyon ve bradikardi siktir. EKG’de PR uzamasi, QT uzamast ile
birlikte ventrikil aritmileri, ikinci veya Uglincti derece kalp bloguolabilir (54).
Bulanti, kusma, uykuya meyil, biling degisiklikleri, non kardiyojenik pulmoner 6dem
ve metabolik asidoz gorulebilir (11). Hipotansiyon ve bradikardinin eslik ettigi
atriyoventrikiler bloklarda eger QRS’te uzama yoksa kalsiyum kanal blokori

zehirlenmesi diistiniilmelidir.

Tedavi: Kusturma yapilmaz. Ik tedavi basamagi diger zehirlenmelerde
oldugu gibi mide lavaji ve aktif komiir uygulamasidir. Ge¢ saliimli tabletlerin
alinmas1 durumunda tekrarlayan mide lavajlari ve seri aktif komiir uygulamalar
onerilmektedir. Kalsiyum kanal blokorleri ile olan zehirlenmelerde bu ilaglarin
preoteinlere baglanma orani yiiksek oldugundan hemodiyaliz ve hemoperfiizyondan
fayda goriilmez. Ge¢ donem etkilerin ortaya ¢ikma ihtimali nedeniyle asemptomatik
olsa dahi hastalar 6 saat gozlenmelidir. Devamli salinimli tablet alinmas1 durumunda
bu gbzlem siiresi 18 saate ¢ikarilmalidir. Hipotansiyon gelismisse 10-20 mL/kg dan
izotonik ¢ozelti verilebilir, yeterli olmazsa diisiik doz dopamin infiizyonu yapilabilir.
Bu zehirlenmelerde antidot olarak kalsiyum ve glukagon kullanilir (52). Bu
tedavilere yamit vermeyen vakalarda insulin ve glikoz da kullanilabilmektedir
(55,56). Insiilin diizeyini yiikseltirken glukoz diizeyi normal aralikta (100-150
mg/dL) tutularak insiilinin pozitif inotropik etkisinden faydalanilmaktadir. Bu
uygulanan tedavilere ragmen bradikardisi devam eden olgularda kalp pili takilmasi

segenegi diistiniilmelidir.
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Digoksin Zehirlenmeleri:

Digoksin zehirlenmelerinde ¢ocuklarin toéleranslar1 erigkinlere gore daha
fazladir. Yarniomrii yaklasik 36 saattir. Terapotik diizeyleri siit ¢ocuklarinda 2-4
ngr/ml, daha biyuk ¢ocuklarda ise 1-2 ngr/ml’dir (30).

Patogenez: Digoksin ventrikiil kas1 ve purkinje lifleri {lizerine direk etki
gosterir. Atriyal kastaki iletim hizin1 diisiiriir, otomasiteyi arttirir ve refrakter donemi
uzatirken; AVnodunda refrakter donemi azaltir, otomasiteyi arttirir. Indirekt olarak
vagal uyariyr arttirir, sempatik desarji azaltir. Sonu¢ olarak, ventrikiil hizini

diistirtirken kardiyak outputu arttirir. Yani kalbin yavas ve gii¢lii kasilmasini saglar.

Klinik: Toksik tablo 50 pgr/kg ve tizeri doz alinmasi ile olusur.
Toksikasyonun altinci saatine kadar yapilacak kan diizeyi dlgtimleri anlamli degildir.

Ayrica kan diizeyleri ile klinik de her zaman korele seyretmeyebilir.

Akut zehirlenmelerde bulanti, kusma, ishal, halsizlik, bag donmesi, basagrisi,
hiperpotasemi, bulanik gérme ve renkli gorme gorilebilir. Kalple ilgili olarak
bradiaritmiler ve AV bloklu atriyal tasikardiler, atriyal fibrilasyon, ventrikuler
ektopik atimlar, ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi tagiaritmiler

olusabilir. Kronik zehirlenmede hiperkalemi yerine hipokalemi gozlenir.

Tedavi: Tedavide aktif kdmir ve gastriklavaj ile dekontaminasyon
uygulanabilir. Mide lavajinin vagal tonusu arttirarak bradikardiyi agirlagtiracagi
unutulmamalidir. Hemodinamik instabiliteye yol agmayan aritmiler genellike
tedaviye gereksinim gostermez. Atropin bradiaritmi ve AV blokta 10-30ugr/kg
dozunda maksimum 400 pgr/kg olacak sekilde kullanilabilir. Gerekirse gegici
pacemaker uygulanabilir. Tagiaritmilerde oncelikle potasyum diizeyi diizeltilmelidir.
Antiaritmik olarak fenitoin, lidokain, amiodaron ve propranolol kullanilabilir.
Myokardial depresyon yapma riski nedeniyle prokainamid, kinidin, disopiramid ve
flekainid kullanilmamalidir. Kardiyoversiyon gerektiginde 25 joule gibi digiik
dozlardan baslanmalidir. Durdurulamayan aritmiler ve potasyum seviyelerinin >6
mmol/L.  olmas1 gibisiddetli durumlarda digoksin antikorlar1 (Digibind R)
kullanilmalidir. Her flakon yaklasik0.6 mg digoksin baglar. Agizdan alinan doz

biliniyorsa digoksin dozu oral doz x 0.8olarak, bilinmiyorsa digoksin dozu, “serum
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ila¢ konsantrasyonu (ng/ml) x 5.6 x viicutagilig1 (kg)/1000= viicut yikii” formiilityle

hesaplanir. Hesaplanan doz 30 dakikadan uzun slirede intravendz uygulanir(57).
2.7.6 Insiilin/OAD Zehirlenmesi:

Metformin, diinyada yaygin olarak kullanilan biguanid grubu antidiyabetik
ajanlardandir. Periferik dokularda insiilin etkinligini reseptor sonrasi diizeyde arttirip
anaerobik glikolizi hizlandirarak glukoz kullanimini arttirir. Bu nedenle laktik asit
olusumu artar. Laktik asidoz oluslumunda diisiiniilen muhtemel patogenez
metforminin birikimiyle intestinal laktat iiretiminde artma, ardindan portal laktat
miktarinda artma ve sonrasinda karacigerde olusan pH diismesi sonucunda piruvat
karboksilaz enziminde azalmaya bagli laktat metabolizmasinin yavaslamasidir. Bir
diger etki mekanizmasi ise glikoneogenezi yavaslatarak karacigerden glukoz ¢ikigini

azaltmasidir.

Bulgular: Laktik asidoz, hipotansiyon, hipoglisemi, tasikardi, hipotermi,

karaciger ve bobrek fonksiyon bozuklugu, pankreatit (58-60).

Tedavi: Metformin intoksikasyonunda temel tedavi yaklasimi ilk basamakta
dolasimin ve ventilasyonun diizenlenmesi ve yakin kan sekeri takibi ile olmalidir.
Hastanin vital takibi Onemlidir. Hipotermi olast laktik asidoz durumunu
diistindiirmelidir ve laktik asidoz gelismesi durumunda viicut 1sisinin optimum
kosullarda tutulmasi saglanmalidir. pH 7.30’un altinda oldugunda solunumu kontrol
alttma alinmali ve hastalara bikarbonat verilmesi disintlmelidir. Tek basma
NaHCO3 infizyonu asit-baz  metabolizmasini  diizeltmeye yetmediginden

hemodiyaliz, metforminin uzaklastirilmasi ve asidoz igin onerilir (61).
2.7.7 Atropin Zehirlenmesi

Guzel avrat otu (Atropina Belladonna L.) taksonomik olarak solanaceae
familyasinda yer alan, bodur aga¢ olarak genellikle ¢orak ve taslik zeminde yetisen
bir bitkidir. Cigekleri yesilimsi-mor, yapraklari oval ve kiiciik sulu meyveleri siyah
renkte ve yuvarlakcadir. igerdigi etkin kimyasal madde 1809 yilinda izole edilmis ve
1819 yilindan itibaren de alkaloid olarak siiflandirilmistir. Bitkinin biitiin kisimlar

alkaloid igerir. Ancak en yiliksek alkaloid igerigi olgun meyve ve yesil
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yapraklarindadir. Bu kimyasallar parasempatik postganglionik muskarinik
reseptorleri ve santral sinir sisteminde asetilkolinin baglanma yerini kompetitif
olarak bloke eder. Eriskinlerde daha c¢ok halliisinojenik etkileri nedenli veya suicid
amaci ile alimirken c¢ocuklarda daha sik kazara zehirlenmeler 6n plandadir. Bu
olgular bitkinin igerdigi alkaloidler (L-atropine, DL-hyoscyamine ve hyoscine)
sebebiyle konflizyon veya akut psikoz tablosu ile gelebilmektedirler (63,64). Bu bitki
veya atropin iceren ilaclarla zehirlenme vakalarinda antikolinerjik sendroma ait
bulgular 6n plandadir. Atropina Belladonna L. ile zehirlenme durumunda gorilen
belirti ve bulgular Tablo 2.6 gorilmektedir (62).

Tedavi: Hava yolu giivenligi saglandiktan sonra gastrik lavaj ve aktif komiir
uygulamas: yapilir. Uriner retansiyon gelismesi durumunda mesane sondasi takilir.
Ajitasyon ve deliryum i¢in benzodiyazepinler kullanilabilir. Hipertermi i¢in periferik

sogutma yapilmalidir. Antidotu fizostigmindir.

Tablo 2.6 Atropin zehirlenmesindeki belirti ve bulgular

Santral sinir sistemi Periferik sinir sistemi No6romuskiiler hiperaktivite
bulgular bulgular bulgular

Ajitasyon Dilate pupiller Hipertermi
Ataksi Kuru deri ve mukoza Rabdomiyolizis
Delirium Barsak seslerinin yoklugu

Hallisinasyonlar Uriner retansiyon

Koreoatetoid hareketler Tasikardi

Uyuklama Hipertansiyon

Konvilziyonlar

Koma

2.7.8 Antikolinerjik Toksik Sendrom:

Antikolinerjik toksik sendroma, asetilkolinin muskarinik reseptorlere
baglanmasini 6nleyen bir grup ilag veya madde neden olur (67). Buraya kadar olan
kisimda aslinda bazi antikolinerjik ilaglarla olan zehirlenmelere yer vermistim ancak

baslik ¢ok genis ve kapsamli oldugu i¢in, tiim antikolinerjik 6zellikteki ilaglar1 ve



30

toksikasyonlar1 sonucu yol agtiklar1 klinik yansimalarmi burada bir baglik altinda
toplamak istedim. Antikolinerjik ozellikli ilaglar grubunda yer alan ilaglar tablo 2.7.
de Ozetlenmistir. Antikolinerjik etkili ilaglarin emilimi barsak yoluyla, solunum
yoluyla veya g6z i¢i kullanim ile gergeklesebilir. Kolinerjik blokaj mide bosalmasini
geciktirdigi ve barsak hareketlerini azalttigindan, hem ilacin emilimi hem de klinik
etki slreleri uzar (66). Antikolinerjik blokajin santral etkileri; suur degisiklikleri,
ajitasyon, amnezi, anksiyete, ataksi, koma, konusma bozuklugu, sanrilar, aktivite
artisi, letarji, nobet, dolasimsal kollaps, pupiller dilatasyon ve solunum yetmezligidir.
Periferik etkiler; tasikardi, ritim bozuklugu, bronsiyal sekresyon azalmasi, yutma
giicligii, barsak hareketlerinin azalmasi, ates, hipotansiyon hipertansiyon, tiikiiriik

salgisinda ve terlemede azalma, flushing, idrar retansiyonu ve vazodilatasyonu icerir.

Klinik Belirti ve Bulgular: Pupiller genelde dilatedir fakat hafif genislemis
veya kicik olarak da bulunabilir. Akomodasyon paralizisi nedenli bulanik gérme
olabilir. Pupiller 1s1k reflexi zayiflamistir. Diger antikolinerjik etkiler; ates, ileus,
flushing, tasikardi, aritmi, idrar retansiyonu, agiz kurulugu, bagirsak seslerinde
azalma, myoklonus, koreatetoz, psikoz, isitsel ve gorsel halusinasyonlar,
konviilziyonlar ve komadir. En biyik problemlerden biri deliryum tablosunun
gelismesidir. Orta-ciddi diizeyde zehirlenen hastalar ¢ok siklikla deliryum
gelistirebilirler.  Antikolinerjik 1ilaclarla zehirlenen hastalarin  klasik  klinik
gbriinlimiinii 1fade etmek i¢in yarasa gibi kor, kemik gibi kuru, pancar gibi kirmizi,
cehennem gibi sicak ve zirdeli gibi terimler kullanilarak benzetmeler yapilmistir
(65). Deliryum gibi psikiyatrik tablolarla ayirict tanisinda agiz kurulugu, flushing ve
idrar retansiyonu gibi 6zellikler kullanilabilir. EKG’de QRS uzamasi, anormal iletim,
dal blogu, AV disosiasyon, atriyal ve ventrikiiler tasikardiler goriilebilir. Siniis
tasikardisi en yaygin ritim bozuklugudur. Antikolinerjik zehirlenmede laboratuarin
tanisal degeri azdir tan1 klinik tablo ile konulmaktadir. Diger toksidromlarla klinik
ayriminin yapilabilmesi i¢in tablo 2.8’de tiim toksidromlarin klinik o6zellikleri

Ozetlenmistir.
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2.7.9 Ekotoksikoloji
Besin Zehirlenmeleri

Besin ve sulardan kaynaklanan, ani baslangigli ishal —kusma —ates tablolar1
ile kendini gosteren zehirlenme tiiriidiir. Yapilan bazi ¢alismalara gore iilkemizde
zehirlenmeler konusunda ilag zehirlenmelerinden sonra ikinci siray1 almaktadir (68).

Besin zehirlenmeleri etkenlerine gore Ug¢ grupta incelenirler:

A- Bakteri, virls ve parazitlere bagli olanlar
B- Bakteri enterotoksinlerine bagli olanlar

C- Kimyasal maddelere bagli olanlar

Tablo 2.9’da enfeksiyon etkenlerine bagli olarak besin zehirlenmelerinin 6zellikleri
Ozetlenmistir.

Tani: Etkilenen birey sayisi, inkiibasyon siiresi, on plandaki klinik semptomlara gore
olas1 etken tahmin edilip gerekli laboratuar incelemeler (gayta tahlili ve gerekli ise
alinan gidanin patolojik incelemesi) yapilmalidir. Toplu salginlara yol agan bir etken

oldugu diisiiniilityor ise mutlaka bildirimi yapilmalidir.
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Tablo 2.7. Antikolinerjik ilag ve bitkiler (65)

Siklikler

Selektif serotonin geri alim inhibitorleri

(SSRI)

Spesifik serotenerjik antidepresanlar

ANTIHISTAMINIKLER

Ethalonaminler
Ethilenediaminler
Alkalaminler
Piperazinler

Phenothiazinler
ANTIPARKINSON ILACLAR

Tropan

Piperidinler
ANTIPSIKOTIKLER

Fenotiyazinler

Non-fenotiyazinler
SPAZMOLITIKLER

Ksiloheksanecarboksilik asitler
Kuaternar ammonium

BELLADONA ALKALOIDLERI
Tropaminler

Pirolidinler
MIDRIYATIKLER

Fenilasetat
Piridinler

KAS GEVSETICILER

Trisiklikler
Etolaminler

BITKILER
Datura Tuarleri
Mandragora tdrleri

Brugmansia turleri

Amanita tdrler

Amitriptilin hidroklorid, imipramin
hidroklorid, doxepin hidroklorid

Fluoksetin, paroksetin, sertralin

Mirtazapin

Difenilhidramin, dimenhidrinat
Tripelennamin

Klorpheniramin

Loratadin, meclizin, cetirizin

Proklorperazin, promethazin

Benztropin mesilat
Triheksiphenidil

Klorpromazin, thioridazin, perphenazin

Klozapin, olanzapin, molindon, loksapin

Diclomine
Methanthelin bromid

Atropin, homatropin, scopolamin,
hidrobromid

Glicopirrolat

Ksilopentolat hidrochlorid
Tropicamid

Siclobenzaprin hidrochlorid
Orphenadrin citrat

D. stramonium (Jimson weed), D. candida
(angel's trumpet)
M. officinarum (mandrake)

B. suaveolens (angel's tear, maikoa), B.
versicolor (angel's tear or angel's
trumpet)

A. muscaria, A. Pantherina
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Tablo 2.8 Toksidromlarin klinik 6zellikleri(19)

Antikolinerjikler

e  Belladonna alkaloidleri
e Atropin
e  Skopolamin
e  Antihistaminikler
e  Trisiklik antidepresanlar

e  Bazi mantarlar

Ekzokrin  bezlerin sekresyonunun azalmasi, susuzluk, deride
kirmizilik, midriyazis, hipertermi, idrar birikmesi, deliryum,

hallusinasyonlar, tasikardi, solunum yetmezligi

Hipermetabolik

e Salisilatlar
e  Bazi fenoller
e Trietilamin

e  Klorofenoksibenzamin

Ates, tasikardi, hiperpne, konviilziyon, metabolik asidoz.

Sempatomimetikler

e Aminofilin

e  Amfetaminler

e Kafein
e  Kokain
e  Dopamin
e  Efedrin

e  Epinefrin
e  Fenfluramin

e  |Levarterenol

SSS eksitasyonu, konviilziyonlar, hipertansiyon, tasikardi

Narkotiklerin Kesilmesi

e Alkol

e  Barbituratlar

e  Benzodiazepinler
e  Kilorhidrat

o Narkotikler

e  Paraldehid

Diare, midriazis, hipertansiyon, tasikardi, terleme, gbzyasi artmasi,

adele kramplari, halusinasyonlar, hareketsiz duramama.
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Tablo 2.9 Enfeksiyon etkenlerine bagl besin zehirlenmelerinin klinik 6zellikleri(11)

Sorumlu etken | Kulugka Hastaligin ishal Besinler
siiresi(saat) siiresi
1-6 +++ +++ -

S.Aureus 12-24 saat Etve et
trinleri, siit ve
siit drdnleri

Clostridium 12-36 Degisken + + + Konserve

Botulinum* besinler

Clostridium 6-24 12-24 saat + +++ - Etve et

perfringens artinleri, kiimes
hayvanlari, et
suyu,
kurutulmusg
yiyecekler

Tifo disi 12-72 3-10 glin + +++ ++ Kimes

Salmonellalar hayvanlari,
yumurta, et, stt
Griinleri,

sebze, meyve

Vibrio 4-96 1-7 giin ++ +++ ++ Balik, kabuklu
parahemolyticu deniz
s hayvanlar
EHEC 48-120 2-12 glin ++ +++ + Et, ig sit,
salam, salata
sosu, marul
Shigella 7-168 2-10 glin + +++ +++ Yumurta, sebze
Yersinia 48-240 3-20 glin + +++ +++ Domuz eti, cig
enterocolitica sit
Campylobacter  24-168 2-14 giin + +++ ++ Kimes
jejuni hayvanlari, ¢ig
siit
Vibrio Cholera 6-120 1-7 giin ++ +++ + Kabuklu deniz
hayvanlar
Bacilluscereus 6-16 12-24 saat + +++ - Krema, pilay,
unlu
besinler
Listeria 11-70 Bilinmiyor + + +++ Peynir, ¢ig stit,
monocytogenes s0sis,
lahana, soguk
etler
Cyclospora 24-300 1-5 hafta + +++ + Boglirtlen,
cayetanensis sebze
Norwalk virus 12-48 1-2 glin +++ +++ ++ Su, midye,
salata, buz,
meyve, soguk
sandvic

Mantar Zehirlenmeleri

Eski caglardan beri insanlar dogadaki mantarin toksik olup olmadiginin
ayrimini  yapmakta  giiclik ¢ekerler.  GUnimizde  kultir — mantarlarinin
yetistirilmesiyle zehirli ¢ayir mantarlarina bagl 6limler azalmis olsa da o6zellikle
kirsal kesimde yasayanlar arasinda halen zehirlenmeler goriilmektedir. Ilkbahar ve

yaz aylarinda mantar zehirlenme sikligi artis gosterir. Zehirli mantarlar genellikle
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zehirlenme belirtilerinin ortaya ¢ikma stirelerine gore iki ana gruba ayrilirlar: Erken
belirti gosteren zehirli mantarlar (belirtilerin ortaya ¢ikma siiresi 2 saatin altindadir.)
Geg belirti gosteren zehirli mantarlar (belirtiler 6 saat sonrasinda ortaya ¢ikmaya

bagslar)..

Toksik Etki Mekanizmasi: Zehirlenmeden sorumlu toksinin niteligine gore
degisir. (11,69)
» Muskarin, muskarinik kolinerjik reseptorleri uyararak asetilkolin benzeri etkiler
olusturur.
« Ibotenik asit, glutamat reseptdr agonistidir.
» Musimol, GABA resept6r agonistidir.
Koprin, aldehid dehidrogenaz enzimini inhibe ederek “disulfiram benzeri” etki
yapar.
« Siklopeptidler (amatoksin, fallotoksin, virotoksin) hicrelerde RNA polimeraz Il
enzimini bloke ederek karaciger ve bobrek hasarina yol acar.
» Monometilhidrazin, piridoksal fosfat antagonistidir.
* Psilosibin ve psilosin, LSD benzeri etkileri ile sanrilara neden olur.

« Orellin ve orellanin, nefrotoksiktir ve bébrek tubuluslarinda hasara yol acar.

Patogenez:Tiirkiye’deki zehirlenmelere neden olan mantarlarda bulunan baslica

zehirli bilesikler ve etkilerini {i¢ baslk altinda toplamak miimkiindiir (70).
Siklopeptid Bilesikleri

Amatoksinler: Amatoksinler isiya dayanikli, diyaliz edilebilen, 8 aminoasit iceren
yapida olup en az 6 tipi bulunmaktadir. Baz1 amanita tiirlerinde (A. phalloides ve A.
verna) bulunmakta olup, bu tiirlerin ana etkili bilesigini meydana getirirler. Ozellikle
protein sentezinin fazla oldugu karaciger, bobrek tiibiil hiicreleri, pankreas ve beyin
bu toksinlerin hedef dokularini olusturur. Amatoksinler intestinal limenden kolayca
emilerek plazma proteinlerine zayif sekilde baglanirlar. Karaciger hiicrelerine safra
transport tasiticilar1 ile almir ve kalici hasara neden olurlar. Plazmada bulunan

toksinler 36 saat icinde bobrekler tarafindan atilir.

Enterohepatik dolasimlar1 vardir. Mide igeriginde 48 saate kadar saptanabilir
(71).
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Fallotoksinler: Oral alimlarda toksikolojik etkileri yoktur.

Klinik: Amatoksin tiirevleri tasiyan mantarlarin yenilmesi sonucu meydana

gelen zehirlenmelerde genellikle 4 dénem goralir:

Mantar alimindan sonra hig¢bir belirtinin goriilmedigi 6-48 saate kadar
uzayabilen donem latent donemdir. Ciddi karin agrisi, bulanti, kusma ve siddetli
ishalin gortilebildigi, 12-24 saate kadar devam edebilen dénem gastrointestinal
donem olarak adlandirilir. ishal kan ve mukus igerebilir. Onemli s1v1 ve elektrolit
kayb1 olur. Bu donemden sonra klinik olarak asemptomatik olan, hastalarin kendini
iyi hissettigi ancak labaratuar degerlerinde bozulmayla giden ikinci latent donem fazi
baslar. Bu siirede hastalarin renal ve karaciger fonksiyon testleri, pihtilagsma testleri
yakinen takip edilmelidir. Amatoksinler karacigerde ciddi sentrilobiiler hepatik
nekroza yol agcarlar. Transaminazlar ylkselmeye devam ederken sarilik ve
koagulopati gelisir. Klinik hizla bozulup siv1 ve elektrolit dengesizligi, hipoglisemi,
asidoz, oligiri veya anuri ve hepatik ensefalopatiye neden olur, koma ve 6lim
goralur (71). Toksin alimini izleyen 48-96 saatler arast bu donem de zehirlenmenin

son fazi olan hepatik faz olarak adlandirilir.

Tedavi: Tedavinin temel prensibi diger tiim toksikasyonlarda oldugu gibi
dekontaminasyonun saglanmasit ve sivi elektrolit tedavisinin diizenlenmesidir.
Toksinlerin atilimi renal yolla oldugu igin bdbrek fonksiyonlarinin korunmasi
bakimindan, hastanin 3-6 ml/kg/saat olacak sekilde idrar ¢ikarmasi saglanmalidir.
Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber penisilin G ve “silibilin”in
amatoksinin hepatositlere alimini engelledigi diisiiniilmektedir. Yiksek doz penisilin
ile (500 bin -1milyon U/kg/gin 6 giin) ile klinikte basarili sonuglar elde edilmistir.
Krebs siklusunda koenzim olan tioktik asit 300 mg/kg/gun dozunda doért doz olarak
onerilmektedir (70).

Ibotenik Asit ve Turevleri: Ibotenik asit ve buna benzer bilesikler (buskazin
ve buscinol) izoksazol tirevi olup 6zellikleA. muscaria ve A. pantherina tirlerinin

zehirli maddelerini olusturmaktadir.



37

Klinik: Bu tur mantarlarla olan toksikasyonlarda belirtiler 1,5-8 saat arasinda
ortaya cikabilir. ilk belirtiler arasinda antikolinerjik semptomlar sik gorulir. Yer,

zaman ve biiyiikliik algisindaki bozulmalar bu tip zehirlenmeler igin tipiktir (70).

Tedavi: Tedavi semptomatiktir. Ilk olarak hava yolu giivenligi saglanmalidr.
Gerekirse antidotlar kullanilabilir. Antikolinerjik semptomlar belirginse fizostigmin;
nabiz ve kan basinci kontrolii yapilarak 0.5 mg dozunda intravendz ve dakikada 1
mg’dan daha yavas gideceksekilde verilmelidir. Kolinerjik semptomlarda ise spesifik
antidot atropindir. Baslangic dozu intravendz yoldan 0.01 mg/kg olup doz klinik

yanita gore ayarlanmalidir (bronsiayal sekresyonlarda azalma ).

Muskarin Iceren Mantarlar: Muskarin yapisinda bir bilesik olup bazi
Amanita, Boletus, Clitocybe ve Inocybe tiirlerinde bulunmaktadir. Tablo mantarn
yenilmesinden sonra 30 dakika ile 2 saat arasinda goriliir. Kolinerjik semptomlar

hakimdir. Tedavi semptomatiktir(70-73).
2.7.10 Siyanid Zehirlenmesi

“Hidrosiyanik asit” veya “Prussik asit” olarak da adlandirilan siyaniir,
zehirleyici 0zelligi ylizyillardir bilinmesine ragmen ilk defa 1782’de Prusya
Mavisi’nden izole edilmistir. Glinlimiizde endiistriyel bir¢ok alanda kullanilmaktadir.
Erik, Kiraz, kaysi, seftali, aci badem gibi meyvelerin ¢ekirdeklerinde bulunan
“amigdalin” maddesi siyanojenik bir maddedir; su ve beta glukozidaz enzimi ile
bileserek siyanid, benzaldehid ve glikoza dontsiir. Bagirsaklardan emilen siyanid
sitokrom oksidaz sistemindeki 3 degerlikli demire baglanarak reversibl blokaj yapar
ve bu yolla hicresel dizeyde hipoksiye neden olur. Kapali ortam yanginlarinda
yanan plastik ve poliakrilik maddelerden siyaniir gazlari aciga cikabilmektedir.

Yangin kurbanlarinin kanlarinda toksik diizeyde siyanur tespit edilmistir (74).

Klinik: Genellikle 1-2 saat i¢inde ortaya ¢ikan flushing, bas agrisi, anksiyete,
konfiizyon, koma, bulanti, kusma, bas donmesi, terleme, tasikardi, carpinti, takipne
ve gogiis agrist gorilir. Konvdlsiyon, solunum arresti, kardiyovaskuler kollaps da
gelisebilir. Biyokimyasal olarak hiperglisemi, hiicresel hipoksi sonucu laktik asit

birikimine bagli metabolik asidoz ve EKG degisiklikleri izlenir.
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Tedavi: Havayolu aciklig1 saglanmali ve dekontaminasyon yapilmalidir. ilk
bir saat i¢inde mide lavaj1 yapilabilir ancak aktif komiir siyaniirii baglayamadig1 i¢in
faydasizdir. Antidotlar, dikobalt EDTA  (Kelocyanor®300 mg/20 mL ampul ),
Siyanur Antidot Kiti ( Amil nitrit, sodyum nitrit, sodyum tiyosulfat ) ya da
hidroksi kobalamindir. Yeni yayinlarda kobinamid gibi daha iistiin selasyon yapan
maddelere de yer verilmistir.

* Dikobalt EDTA: Yetiskinde 1-2 ampul intraventz 1-5 dakikada verilir. Dlzelme
olmazsa 5 dakikanin ardindan bir flakon daha uygulanabilir. Cocukta 0,5 mg/kg 20
mL’yi gegmeyecek bigimde uygulanir (11,75,76).

2.7.11 Insektisit Zehirlenmeleri

Organik Klorlu insektisid Zehirlenmeleri: Tohumlarm, odunlarin
ilaglanmasinda ve evlerde haserelere karsi kullanilan organik Klorlu insektisidler
suda ¢oziinmezler ve bobreklerden yavas atilirlar. Bu nedenle norotoksik etkileri

yiiksek ve viicutta kalis siireleri uzundur.

Patogenez: Organik klorlu insektisidler aksonlarin membran aktivitelerini
degistirerek Na-K iyonlarinin transportunu inhibe eder ve bdylece santral sinir
sistemi stimilasyonuna neden olurlar. Ayrica katekolaminlerin kalp kasi1 Uzerindeki

etkisini arttirarak, kalbin uyarilmasina ve aritmilere yol acarlar.

Klinik bulgular: Bas donmesi, ataksi, oryantasyon bozuklugu ve
konvilziyonlardan merkezi sinir sistemi depresyonu, koma ve solunum
depresyonuna kadar varabilen tablolar gorilebilir. Transaminazlarda hafif

yukselmeler olabilir.

Tedavi: Ne sekililde maruz kalinmig olursa olsun ilk basamak
dekontaminasyondur. Deri yolu ile maruziyette ilk olarak giysiler ¢ikarilmali ve
sabun ile bireyin tiim viicudu yikanmalidir. Oral alimlarda mide lavaj1 ve aktif kdmiir
uygulanmalidir. Absorbsiyonu arttiran siit, alkol, yagl purgatif gibi maddeler
kesinlikle kullanilmamaldir. Ozel bir antidotu bulunmamakla birlikte temel tedavi
yaklasimi semptomatiktir.

Konvilziyon gelisirse diazepam kullanilmalhidir.  Hipotansiyon tedavisinde

vazopressOr aminlerin kullanimi1 (adrenalin, norepinefrin) ventrikiler fibrilasyon
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riskini arttiracagi i¢in kontrendikedir (78).

Organofosfath Insektisidler ve Karbamatlar: Birgok insektisid ve tarim
ilacinda bulunup, bit ve uyuz tedavisinde de kullanilmaktadir. Organofosfatlar;
organik klorlu bilesiklerin aksine suda ¢ok ¢abuk ¢oziiniir, viicut yaglarinda birikmez

ve siitle atilmazlar (78).

Patogenez: Organofosfatlar irreversible, karbamatlar ise reversible olarak
kolinesteraz enzimini inhibe ederler. BOylece sinir uglarindan salinan asetilkolin
parcalanamaz ve birikerek zchirlenme belirtilerinin ortaya ¢ikmasina yol agar
(79,80). Olusan tablo agirdir ve hastalar tedavi edilmezlerse, laringobronkospazm,

agir pulmoner 6dem, merkezi ve periferik solunum felci ile kaybedilebilirler.

Klinik bulgular: Zehirlenme belirtileri 3 grupta toplanabilir;
1. Muskarinik (parasempatik) belirtiler:Tiim salgilarda artis beklenir
2. Nikotinik (otonomik gangliyonlar) belirtiler: Kramplar, kas zayifligi, reflekslerin
yoklugu, hipertansiyon, tagikardi ve yiizde solukluk gelisebilir.
3. Santral sinir sistemi belirtileri: Huzursuzluk, basagrisi, tremor, konusmada
tutukluk, ataksi, psikoz, koma, konvulziyonlar, solunum ve kardiyak depresyon

gelisebilir. Myotik pupiller ve nefesteki sarimsak kokusu karakteristiktir (78).

Tedavi: Hava yolu giivenliginin saglanmasi ve dekontaminasyon islemlerinin

ardindan semptomatik tedavi yapilmalidir.

Atropin: Ortaya ¢ikan asir1 kolinerjik aktivitenin tedavisinde kullanilir. Kullanim
dozlarna tablo 2.10’da detayl1 olarak yer verilmistir. Atropinin etkin doza ulastigini
su durumlar ortaya ¢iktiginda anlayabiliriz.

1-Asir1 brons salgisinin ortadan kalkmasi

2-Kalp hizinin 80 atim/dk tizerinde olmasi

3-Normal pupil biyiikligii

4-Aksilla kurulugu

5-Sistolik kan basincinin 80 mmHg’nin lizerinde olmasi
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Tablo 2.10. Organofosfatli insektisitlerle olan toksikasyonlarda atropinizasyon

dozlar1 (11,77,78)

Yiikleme dozu 1,5-3 mg ven icine (3-5 0,05 mg/kg ven icine (3-5 dakikada
dakikada bir yinelenir) bir
yinelenir)
idame dozu Ven icine 3-5 mg/saat ya da Venicine 0,02-0,05 mg/kg (10-15
0,02-0,08 mg/kg/saat infuzyonla dakikalk
aralarla) ya da 0,02-0,08
mg/kg/saat
infuzyonla

Pralidoksim (2-PAM): Kolinesteraz fosforilasyonunu geri dondurerek etki

eder. Pralidoksimin uygulama dozlarma tablo 2.11 ‘de detayl olarak yer verilmistir.
2.7.12 Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Karbon monoksit (CO) kokusuz, renksiz, tatsiz, rahatsiz edici olmayan ve
karbonlu bilesiklerin tam olarak yanmamasi sonucu agiga ¢ikan bir gazdir (81).
Insanlarda CO zehirlenmelerinin en sik olus nedeni fabrika gazlari, egzoz gazlar ya
da yangin dumani solunmasi, iyi havalanmayan alanlarda odun, komiir yakilmas1 ya
da sofben kullanimidir. Evde dogal gazla ¢alisan bozuk aletlerin kullanilmas1 ve
kapali yerde mangal komiiriiniin yakilmasi ile de CO agiga ¢ikarak zehirlenmeye
neden olur. Araba egzozunda %5-6 oraninda CO vardir. Sigara dumaninda da
bulunur (40).Ozellikle soguk kis aylarinda siklign artan CO zehirlenmeleri,
ulkemizde ve dinyada énemli bir toplum saglig1 sorunudur.

Karbon monoksit zehirlenmelerinde, beyin ve kalp basta olmak iizere
hipoksiye duyarli dokularda toksik etki riski yiiksektir. Norolojik belirti ve bulgular
genellikle iyi taninmaktadir. Ancak, 6zellikle ¢ocuk yas grubunda, kardiyovaskiler
sistem bulgulariyla ilgili bilgilerimiz daha smirlidir. Belirgin klinik bulgu
vermeksizin miyokard hasari gelisebilecegi bildirilmektedir (82,83)
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Tablo 2.11. Organofosfatl insektisit zehirlenmelerinde PAM dozlari(11,77,78)

Yiikleme dozu 1-2g, 100 mL % 0,9'luk sodyum 20-40 mg/kg (en cok 1 g) 100 mL %
Klortir iginde 15-30 dakikada ven 0,9'luk sodyum kloriir ¢ozeltisiiginde
icineinfuzyonya da 30 mg/kgven  15-30 dakikada ven igine infuzyon

icine bolus verilir. verilir

Idame dozu Kas zayifligi ve fasikulasyonlar Kas zayifligi ve fasikulasyonlar
striiyorsa yiikleme dozu 1 saat sonra  striiyorsa yikleme dozu 1 saat sonra
ve her 3-8 saatte bir yinelenir ve her 3-8 saatte hir yinelenir
yada yada

500 mg/saat (8 mg/kg/saat, encok  10-20 mg/kg/saat % 0,9'luk sodyum
12 g/gun) % 0,9'luk sodyum klorir  klor(r icinde ven igine verilir
icinde ven igine infiizyonla verilir

Patogenez: CO, hemoglobine (Hb) olan Ozel afinitesi nedeniyle toksiktir;
Hb’e oksijenden 250 kat daha fazla baglanir. Bu baglanma sonucu
karboksihemoglobin (COHb) olusur. CO, hemoglobinden baska hidroperoksidaz,
miyoglobin, sitokrom oksidaz veP450 gibi bir¢ok hem bilesigi ile de reaksiyona
girer. Ayrica, kasta miyoglobine vehiicre i¢i sitokromoksidaza baglanarak hiicresel
oksidasyonu bloke eder ve hiicresel boylece hiicresel dizeyde hipoksiye neden olur.
Doku hipoksisis havadaki serbest CO konsantrasyonu ve maruziyet siiresi ile dogru
orantil1 olarak artar. Ornegin inhale edilen %0,01 CO %15 COHb ye esdegerken CO
orani %0,05 e ¢ikinca COHb diizeyinde %40 ‘a varan sigrama olmaktadir. Genel
olarak COHb duzeyleri; sigara icmeyenlerde % |, orta derecedesigara icenlerde % 5,

cok fazla (guinde 40 taneden fazla) sigara icenlerde ise % 6-7dir (84).

Klinik: Karbon monoksit renksiz ve kokusuz bir gaz oldugundan baslangig
toksiketkileri sinsidir. COHb’nin kirmizi renginden otlirii kiraz kirmizist renginde
siyanoz tipiktir. Zehirlenmeler en fazla oksijen kullaniminin yiiksek oldugu myokard

ve SSS’de hasara neden olmaktadir (84).

Tedavi: Hastanin CO intoksikasyonuna maruz kaldigi ortamdan
uzaklagtirmak ve %100 O2 tedavisinin uygulanmasi tedavinin temel prensibidir.
Hiperbarik oksijen tedavisi kullanilabilir. Respiratuvar alkaloz oksijen dissosiyasyon

egrisini sola iteceginden hipokapniden kagimilmalidir. Asidoz COHb dissosiyasyon
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egrisini saga iteceginden hafif asidoz durumunda bikarbonat verilmelidir. Bunlarin

disinda gerekli destekleyici tedavi uygulanmalidir (84).
2.7.13 Kostik Madde Alimina Bagh Olan Zehirlenmeler

Korozif maddelerin kazara i¢ilmesi ¢cocukluk doneminin sik karsilasilan ve
ciddi komplikasyonlarla sonuclanabilen bir durumudur. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde her yil yliz binden fazla ¢ocukta korozif madde alimi goriilmektedir
(85). Tirkiye’de yapilan g¢alismalarda c¢ocuk zehirlenmelerinin %3,3- 28,1’inin
korozif madde alimina bagh oldugu saptanmistir (86-90). Amerikan Zehir Kontrol
Merkezleri Birligi 2008 raporuna gore; 5 yas altindaki ¢ocuklarda ev temizlik
maddelerini icenlerin oranint %9,7 (124.934 kisi) olarak bildirmektedir (91).
Tiirkiye’de ise kayitlarin saglikli olmamast nedeniyle siklik tam olarak
bilinmemektedir (92). Ancak yapilan bazi arastirmalarda ev temizlik {irlinlerinin
cocuk zehirlenme etkenleri arasinda ilk siralarda yer aldigi (93,97) ve yas grubu
bakimindan ¢ocuklarin 6 yas altinda, siklikla 3 yas alt1 ve erkek cocuklar oldugu
belirtilmektedir (93,94). Cocuklarda korozif madde alimlar1 genellikle kaza ile alim
sonucu gerceklesmekte, ¢ocuklarin maruz kaldigi ev kazalari arasinda da tibbi,

ekonomik ve sosyal yonlerden 6nem tagimaktadir (95,96-98).

Patogenez: Kat1 halde olanlar oral kaviteye ve Ozefagusa yapisarak derin
mukoza yaniklarina yol acarken, toz seklinde olanlar ise iist solunum yollarini
etkileyerek stridor ve epiglottite yol acarlar. En ciddi hasar ve komplikasyonlara
Ozefagus yaniklar1 yol acar, en kostik etki sivi DranoTM, boya ve amonyak ile

olusur. Dudaklar, orofarinks ve iist solunum yollar1 da hasar goriir (99).

Zehirlenmeye neden olan kostik madde alkali ise (pH>7 ) daha ¢ok likefaksiyon
nekrozlar1 gozlenir ve perforasyona kadar gidebilen ciddi sonuglara ulasabilir; asidik
ise (pH<7) olusacak olan koagiilasyon nekrozu nedenli hasar kendini sinirlar ve

perforasyon riski azalir(99).

Klinik bulgular: En sik bulgu disfajidir, 6zefagus irritasyonuna bagli olarak
peristaltizmin bozulmasi sonucunda olusur. Diger bulgular olarak retrosternal veya

abdominal agri, stridor, seste kalinlagsma, nazal retraksiyon, epiglottit, kusma ve
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hematemez goruliir. Ozellikle iki yas altindaki ¢ocuklarda olmak iizere epiglottit agir

seyredebilir ve enttibasyon gerekebilir ( 38).

Tedavi: Temel tedavi prensibi hava yolu agikliginin saglanmasi ve alinan
kostik maddenin dillie edilmesidir. Kusturma,lavaj yapilmaz.Dolasim degerlendirilir.
Hipotansiyon ve sok perforasyonu akla getirmeli ve hizli bir sekilde s1vi replasmani
baglanmalidir. Laboratuvar olglimleri olarak kan gazlari, hemogram, elektrolitler,
kalsiyum, bobrek fonksiyon testleri, kan grubu bakilmalidir. Gogiis ve batin direk
grafileri perforasyon, perforasyona yatkinlik ve akcigere aspirasyon konusunda bilgi
verir. Tim bu islemler yapildiktan sonra hasta Cocuk Cerrahisi ile konsiilte edilmeli
ve mumkinse ilk 24-48 saat iginde hastanin endoskopisinin yapilmasi saglanmalidir.
Hastaya aspirasyon pndmonisini engellemek amaci ile ampirik antibiyotik ve
yapisikliklart  engellemek amaci ile kortikosteroid tedavisi  baslanabilir.
Kortikosteroid tedavisi olarak Prednizolon esdegeri 1-2 mg/kg/giin (maksimum 60
mg/gun) 3-4 hafta verilir(86).

2.7.14 Metanol ve Etilen Glikol Zehirlenmesi

Piyasada satilan bira, sarap ve likorler farkli miktarlarda etanol icermektedir.
Etanol ayni zamanda bazi kolonyalar, parfimler, losyonlar, agiz c¢alkalama
soliisyonlarinda bulunmaktadir. Etanol siklikla keyif verici olarak kullanilmaktadir.
Cocukluk caginda oOzellikle addlesan donemde ilaglarla birlikte suicid amagh
kullanim1 yaygindir. Etanol aynizamanda metanol ve etilen glikol zehirlenmelerinin
acil tedavisinde bir kompetetif substrat olarak kullanilmaktadir (9). Merkezi sinir
sistemi depresyonu akut etanol entoksikasyonunun en temel etkisidir. Eliminasyonu
esas olarak karacigerde oksidasyonla(alkol dehidrogenaz enzimi ile asetaldehite
dondardlir) saglanir ,% 2- 10’u akciger, idrar ve terle atilir.

Klinik: Alkol zehirlenmeleri atrial fibrilasyon ve atriovetrikiler blok, anjina
pektoris, ani kardiyok oliim ve hatta kronik kullanima bagl olarak kardiyomiyopati
gelismesi gibi kardiyak yan etkilere neden olabilecegi gibi solunum depresyonu,
solunumun baskilanmasi, astim ataginin alevlenmesi gibi solunumsal yan etkiler,
konflizyon, ataxi, bas donmesi ataklari, santral sinir sistemi depresyonu ve koma gibi

santral sinir sistemi tizerinde etkilere neden olmaktadir.
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Cocuklarda akut alkol aliminda hipoglisemiye bagli kasilma ataklari ile letarji ve
hipotoni gorullrken; kronik alimlarda Wernicke ensefalopatisi, korsakof psikozu,

kronik serebellar sendrom gériilebilmektedir.

Akut zehirlenmede gecici korlik, ambliyopi ve g6z hareketlerinde bozulmayla
giden diplopi gibi goz ileilgili belirtilerin yan1 sira bulant1, kusma, GIS kanamasi,
karin agrisi, daire, hipo-hiperglisemi, amilaz yiiksekligi, lipid metabolizmasi
degisiklikleri goriilebilecek diger degisiklikler arasindadir (100).

Metanol (odun alkol) genel olarak bir¢ok ¢Ozeltide, cam yikama soliisyonlarinda ve

boya ¢ikaricilarda bulunur (9).

Metil alkol, etil alkolden ¢ok daha zehirli bir alkoldiir. Seker pancari, seker
kamis1 ve Ozellikle iyice ayiklanmamis tiziim gekirdeklerinin metil alkol kaynagi
olabilecegi digiiniilmektedir (101).

Metanol alkol dehidrogenaz tarafindan formaldehite, takiben aldehit
dehidrogenaz ile formik aside (format) metabolize olur. Format da laktat da sistemik
asidoza neden olabilmektedir. Etanol ve metanol alkol dehidrogenaz i¢in yarisirlar ve
bdylece etanol, metanoliin toksik metabolitlere ¢evrilmesini blokeeder (9). Oral
metanol alimi sonrasi toksikasyon tablolarinda ilk birkag saatte gastrit ve konfiizyon
bulgular1 olur. Bu asamada asidoz toksik metabolitlere doniisiim heniiz
tamamlanmadig1 i¢in yoktur. Yaklagik 25-30 saat siiren periodun ardindan ciddi
diizeyde anyon ac¢ikli metabolik asidoz, ndbetler, koma, myoglobiniiri ile seyreden

akut renal yetmezlik tablosu gelisebilmektedir.

Hastalarin g6z Onilinde ucusmalar gibi tarifledigi g6z bulgulari, goz dibi
muayenesinde optik diskte hiperemi, ventz dolgunluk, peripapiller 6dem ve optik
disk 6demi olarak karsimiza g¢ikabilir. Metanol ve etanolun birlikte kullanimi latent

periyodu uzatir (9).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, 01.01.2011 ile 14.06.2015 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi’ne basvuran ve dosyalari
arsivlenen 18 yas altindaki kimyasal maddelere bagl olusan, zehirlenme tanisi alan

vakalarmin kayitlarin retrospektif olarak incelenmesi metodu ile yapildu.

Onsekiz yas altinda olup evli olan hastalar, gida zehirlenmesi olan ve hayvan
isiriklart nedenli bagvuran hastalar caligma dist birakilirken karbonmonoksit
zehirlenmeleri ve korozif madde zehirlenmeleri ¢alismaya dahil edildi. Bu tarihler
arasinda ilag ve/veya ilag dis1 toksinlere bagli zehirlenme nedeniyle yatirilan ve/veya
izlenen 1207 adet vaka oldugu hastanemiz Enlil sisteminden tan1 kodlar1 (X28, X29,
T63, T58, T60, X44, Z71.5, Y57, T97, F10.0, X64, Z72.2 ) taratilarak tesbit edildi.
Bu 1207 adet vakanin 1168 tanesinin dosyalarina, dosya arsivi ve adli vaka dosya
argivinden ulasildi.  Olgularin dosyalari/verileri geriye donik olarak tarandu.
Calismaya dahil edilen hastalarin yaslari, cinsiyetleri, basvuru zamanlari, bagvuru
yollari, bagvuru anma kadar gecen siire, zehirlenmenin oldugu yer, zehirlenme
etkeni (maddenin adi, alinis miktari, ilag ise sinifi), zehirlenme sebebi, suisid girigimi
nedenli ise nedeni ve kaginct kez oldugu, gelis sikayetleri, gelis bulgulari, Glaskow
Koma Skoru, bakilabilmis ise toksinin diizeyi, uygulanan tedavi yontemi, hastanede
kalis stireleri, gelisen komplikasyonlar, hastaneden ayrilis durumlari tarafimizca

gecmiste yapilan caligmalardan esinlenerek hazirlanan veri kayit formlarina kayit

edildi.

Calismaya baslamadan evvel Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’ndan etik kurul onay1 alindi. Alinan onay
tarihi ve sayisi: 21/07/2015 -08.

Calismada elde edilen nitel veriler frekans ve yilizde degerleri olarak, nicel
veriler aritmetik ortalama + standart sapma olarak ifade edildi.
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3.1. istatistiksel Analiz

Istatiksel analiz i¢in IBM SPSS-21.0 paket progranui kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki iligki Ki-kare analizi ile aragtirilmistir. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile, bagimsiz gruplarin
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler
frekans ve ylizde olarak, siirekli degiskenler ise medyan (Q1-Q3) olarak verilmistir.

P<0.05 olarak bulunan sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi’ne
01.01.2011 ile 14.06.2015 tarihleri arasinda toplam 111834 basvuru olmustur.
Bagvurularin 1207°si (%1.07) zehirlenme nedenlidir. Retrospektif olarak arsiv
kayitlarindan ve bilgisayarda kayitl olan bilgilerden, bu 1207 kisinin 1168 tanesinin
kayitlarina ulasilabilmigtir. Elde edilen bilgilerin analizi sonucu 1168 kisinin 584’1
(%50) kiz; 584’1 (%50) erkekti. Yas ortalamast 6,62(%5,2) olarak hesaplandi.
Cinsiyete gore yas ortalamalarina bakildiginda kizlarda 7,38(%5,39); erkekler
5,8(%4,90) olarak bulundu (tablo 4.1)

Tablo 4.1 Cinsiyete gore vaka sayilar1 ve ortalama yas

Say1 Yas ortalamasi (£SS)
Kiz 584 7,38(5,39)
Erkek 584 5,8(%4,90)
Toplam 1168 6,62(%5,2)

Zehirlenme vakalarinin yas gruplarina dagilimina bakildiginda en sik 1-4 yas
grubunda (%43,9) oldugu goriildii. Yas gruplarina gore zehirlenme vakalarinin

dagilimi sekil 4.1 de mevcuttur.

Zehirlenmelerin aylara gore frekansia bakildigi zaman 140 (%12) olgu ile
zehirlenmelerin en sik  Ocak ayinda oldugu goriildii. Aylara gore zehirlenmelerin
frekans ve yiizdeleri sekil 4.2 de 6zetlenmistir. Beklenildigi tizere karbonmonoksit
zehirlenmesinin 6zellikle kis aylarinda (Ocak-Subat) (toplam zehirlenme vakalarinin
%9,61°1) daha fazla oldugu; koroziv madde aliminin ise en fazla Nisan ve Temmuz

(toplam zehirlenme vakalarinin %1,98’1) aylarinda oldugu goriildii.

Zehirlenme vakalarinin yillara gére dagilimina bakildiginda 245 vaka sayisi
ile en fazla vaka 2010 yilinda goézlendi. 2010 yili ile 2013 yillar1 arasinda zehirlenme
vakalarinda azalma gozlenirken; azalan bu grafigin 2014 de tekrar artis gosterdigi

izlendi. Yillara gore dagilim grafigi sekil 4.3 de yer almaktadir.

Zehirlenme etkenlerine bakildigi zaman en sik nedenin 545 vaka ile ilaglar
nedenli oldugu goriildii(%48,2). Zehirlenme etkenleri arasinda ikinci sirada 283 vaka

sayist (%25) ile karbonmonoksit zehirlenmeleri; liclincii sirada ise 70 vaka
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say1st (%6,2) ile korozif madde alim1 gelmekteydi. Diger etkenlerin dagilim yiizde ve

sayilarina tablo 4.2 de ayrintili olarak yer verilmistir.
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Sekil 4.1 Zehirlenmelerin yas gruplarina gore dagilimi

Hastalarin acil servise gelis bi¢imleri sorgulandi. Kendi imkani ile gelmek,
ambulansla gelmek ve bagka bir saglik kurulusundan sevk edilmek seklinde ii¢ gruba
ayrildi.1168 kisinin 32’sinde bu verilerin kaydma ulagilamadi. Kendi imkani ile
gelenler 656 kisi ile bu gruplandirmada %56.2°1ik pay1 almaktaydi. Kalanlarin
267’sinin (%22,4) baska bir saglik kurulusundan sevk edilerek; 213 kisinin (%18,2)
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Tablo 4.2 Zehirlenme etkenlerine gore vakalarin dagilimi

Vaka Vaka Yuzde
sayisl Yizde sayisl
Taclar 545 0048,2 Bitkiler, 9 %0,8
cekirdekler
Karbonmonoksit 283 %25 [lag+alkol 8 %0,7
Keyif verici madde | 91 %8 Mantar 3 0,3
Korozif 70 %6,2 Pil 2 %0,2
Diger 70 %6,2 Civa 2 %0,2
Camasir suyu 30 %2,7 Camasir 1 %0,1
suyu+ilag
Insektisid 21 %1,9 Mantar+ilag 1 %0,1
toplam 1136 100

Hastalarin acil servise kac¢ dakikada ulastiklar1 incelendi. Kayitlarin
incelenmesinden toplam 1136 Kkisinin verisine ulasildi. Hastalarin acil servise
getirilme siireleri 10 dakika ile bir giin arasinda degigsmekteydi. Ortalama gelis siiresi

119.9+168,63 dakika olarak hesaplandi.

Hastalarin nereden geldikleri arastirildi. Eskisehir merkez, ¢evre ilge ve cevre
il olacak sekildeii¢ gruba ayrildi. Yapilan incelemede 1168 kisiden 32’sinin gelmis
oldugu yer bilgisine ulagilamadi. Acil servise zehirlenme nedeni ile basvuranlarin
1000 kisisi (%85,6) Eskisehir merkez; 44’1 (%3,8) ¢evre ilce; 92°si (%7,9) Kiitahya,
Afyon gibi cevre illerden gelmekteydi.

Zehirlenme olaymin olma yerleri ev i¢i ve ev dis1 olarak gruplandirildi.
Yapilan incelemelerde zehirlenmenin gerceklestigi yere iliskin 1136 kisinin
verilerine ulagildi. 1136 kisinin zehirlenmelerinin 1034’1 (%88,5) ev i¢i; 102’si

(%8,7) ev dis1 olarak belirlendi.

Yapilan incelemelerde zehirlenmelerde etken olan maddenin viicuda alinig
yollar1 oral, inhalasyon, intramuskiiler ve/veya intravendz, deri yolu ve oral+inhaler

olmak iizere toplam bes kategoriye ayrildi. 1168 kisiden 39 kisi disinda istenilen
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verilere ulasildi. 792 vaka ile “oral yol” ile intoksikasyon ilk siray1 almakta idi. 301
vaka sayist ile inhaler yolla zehirlenme ikinci siray1 aldi. Diger alinis yollarima iligkin

detayli verilere tablo 4.3’de ayrintili olarak yer verilmistir.

Tablo 4.3 Zehirlenmeye neden olan maddelerin alinis yollar

oral inhaler | Verisine Oral+inhaler | deri | Im- | toplam
ulagilamayan iv*

Frekans | 792 301 39 28 6 2 1168

Oran %67,3 | %25,8 | %3,33 %2,4 %0,2 | %0,2 | %100

*intramuskdler-intravenoz

Calismaya dahil edilen 1168 kisinin zehirlenme nedenlerinin ne oldugu
incelendiginde 36 kisinin bu parametreye iliskin verilerine ulasilamadi. Zehirlenme
nedenleri “kaza ile”, “intihar amagli”, ve “iatrojenik” olmak iizere ii¢ gruba ayrildi.
Bu U¢ grup arasinda kaza ile zehirlenenlerin sayis1 833 (%71,3), suicidlerin sayisi
210 (%18,0) ve iatrojenik olarak ebeveynleri veya hekimleri tarafindan yanlis dozda
ilag verilenlerin sayist 89 (%7,6) olarak bulundu. Suicid girisminde bulunan
cocuklarin, bu eylemi ka¢ defa tekrarladigi incelendi. Yanitlar bir ile bes arasinda
degismekte idi. Bes defa iist iiste suicidal girisiminde bulunan 1, {i¢ defa suicidal

girisimde bulunan 17, iki defa tekrarlayan 40, ve ilk ve tek olan 125 kisi oldugu

gozlendi. Kalan 36 Kisinin dosyalarindan bu parametreye iliskin yanit bulunamadi.

Hastalarimizin tiimii akut zehirlenme vakasi olup vakalarimizda basvuru
sirasinda  saptanan semptom ve bulgular siklik sirasina gore Tablo 4.4°de
gosterilmigtir. Kusma 371 vakada (%31,76), bayilma 197 vakada (%16,86), bulanti
191 vakada (%16,78), uykuya egilim 80 vakada (%6,84) saptanmis olup en sik
gorulen belirtileri olusturmaktaydi. Hastalarin 454’1 (%38,86) basvuru sirasinda
asemptomatik idi. Nadir bulgular olmasina karsin 1 vakada (%0,08) hipertansiyon, 1
vakada (%0,08) plavral eflizyon, 1 (%0,08) vakada trombositopeni ve 2 vakada
(%0,16) inkontinans gelistigi tesbit edildi.
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Calismaya dahil edilen 1168 kisinin 111’inde kronik hastalik mevcuttu. Suicid
orant kronik hastalik olan (%42) ve olmayan gruplar (%16,02) arasinda
kiyaslandiginda, kronik hastalig1r olan grupta suicid oraninin daha yiiksek oldugu

saptand1 ve bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,000).

Tablo 4.4 Semptom ve bulgularin dagilim1

Vaka sayis1 | yuzde Vaka sayis1 | Yiuzde
Kusma 371 %31,76 | Karin agris1 12 901,02
Bayilma 197 %16,86 | Ates 10 %0,85
Bulant1 191 %16,78 | Oksurik 8 %0,68
Uykuya meyil 80 %6,84 | Titreme 7 %0,59
Norolojik bulgu | 78 %6,67 | Bradikardi 7 %0,59
Bas agris1 58 %4,96 | Gogiis agrisi 6 %0,48
Konvilsiyon 46 %3,93 | Tasikardi 5 %0,42
Bas donmesi 29 %2,48 | Cilt bulgusu 4 %0,32
Dudaklarda 6dem | 27 %2,31 | Inkontinans 2 %0,16
Salivasyon artis1 | 26 %2,29 | Trombositopeni | 1 %0,08
Nefes darligi 18 %1,54 | Plevral efiizyon | 1 %0,08
G0z bulgusu 17 %1,45 | Hipertansiyon |1 %0,08
Hipotansiyon 12 %1,02 | Hipotermi 1 %0,08

Calismaya dahil edilen 1168 kisinin 95’inde (%8,3) madde bagimlilig1
mevcuttu. Madde bagimliligi olan ve olmayan gruplar suicid girisim oranlari
bakimindan kiyaslandiginda, madde bagimliligi olan 95 cocugun 51’inin gelis
nedeninin suicid (%53,68) oldugu, madde bagimlilig1 olmayan grupta bu oranin
%15,39 oldugu saptandi. Suicid girisimi bakimindan madde bagimlili§i olan ve
olmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde fark saptandi(p=0,00).
Zehirlenme olgulart aldigi maddelere gore incelendiginde, 582 olgunun ilag dis1
4.4).

Zehirlenme etkeni olan ilaglar etken maddelerine gore gruplar halinde

incelendigi zaman ilk sirayr 127 vaka (%21,67) ile analjezik/antipiretik ve kas
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gevseticiler almakta idi. Analjezik-antipiretikler ve kas gevseticiler kendi aralarinda
parasetamol, asetil salisilik asit, parasetamol dis1 non steroid anti inflamatuarlar,
opioid analjezikler ve kas gevseticiler olarak gruplandi. Bu gruplar arasinda
parasetamol %10,58 (62 vaka ) ile en biiyiik pay1 olusturmaktaydi; %4,77’lik oran ile
(28 vaka ) asetil salisilik asit analjezik-antipiretikler ve kas gevseticiler grubu iginde
ikinci siray1 almaktaydi.

Genele baktigimizda ikinci sirada 119 vaka sayis1 %20,3 ‘lik oran ile ¢oklu
ilag alimlar1 gelmekte idi. Coklu ilag kombinasyonlarinin biiyiikk ¢ogunlugunda
kombinasyon igerisinde antidepresan ve/veya antipsikotik bir ila¢ bulunmakta idi.
Uciincii sirada ise 123 vaka sayisi ile duygudurum diizenleyicileri saptadik ve bu
grup toplam ilag zehirlenmelerinin %20,9’unu olusturmaktaydi; duygudurum
diizenleyiciler kendi aralarinda trisiklik antidepresanlar (TCA), non-trisiklik
antidepresanlar,  sedatif-hipnotik-anksiyolitikler,  antipsikotikler, lityum ve
psikostimulanlar olarak gruplara ayrildi. Bu gruplar arasinda TCA’lar %8,87 (52
olgu) ile ilk sirayr almakta idi. TCA’lar arasinda en sik amitriptiline rastlandi,
digerleri klomipramin ve imipramin idi. %6,48 (38 olgu) ile non -trisiklik
antidepresanlar ikinci siray1 olusturmakta idi. Non-trisiklik antidepresanlar arasinda
SSRi’lar, mianserin, mirtazapin, trazadon ve bupropion grubu ilaglar bulunmakta idi.
Bunlar arasinda fluoksetin ve sertralin gibi SSRI’lar ¢ogunluktaydi. Ilagla olan
zehirlenmelerin etken maddelerine gore dagilimi ve ylizdelerine iligkin detayli bilgi

tablo 4.5 de yer almaktadir

587

586

586
585
584

583
582

ilag ilag digi

582
581

580

Sekil 4.4 Zehirlenme olgularinin alinan maddelere gore gruplamasi
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Vaka | oran
sayisl

Analjezik- antipiretikler ve kas gevseticiler 127 | %21,67
Parasetamol 62 %10,58
Asetil salisilik asit (ASA) 28 %4,77
Parasetamol ve ASA disindaki  nsai(diklofenak,etadolak,flurbiprofen, | 23 %3,92
naproksen,pirasetam,deksketoprofen,metamizol sodyum)

Opioid 5 %0,853
Kas gevseticiler 8 %1,36
Duygudurum duzenleyiciler 123 | %20,9
Trisiklik anti depresanlar 52 %8,87
SSRI’leri 38 %6,48
Sedatif, hipnotik,anksiyolitikler(lorazepam,medazepam, haloperidol) 16 %2,73
Antipsikotikler(paliperidone, klorpromazin,ketiapin) 14 %2,38
Lityum 2 %0,341
Psikostimtlanlar(metil fenidat) 1 %0,17
Kardiyak ilaglar 73 %12,45
Antikoagiilanlar 28 %4,77
Beta blokérler(propranolol,nebivolol, karvedilol,metoprolol) 16 %2,73
Kombine preparatlar 7 %1,19
Periferik vazodilatérler 7 %1,19
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Tablo 4.5 “Devam” Etken maddelerine gore ilacla olan zehirlenmelerin gruplamasi

Ace inhibitérleri(enalapril,lisinopril) 5 %0,853
Kalsiyum kanal blokérleri 3 %0,511
Alfa blokérler 3 %0,511
ARB ler 3 %0,511
Indapamid 1 %0,17
Hormonal ilaglar 31 %5,29
L-tiroksin 16 %2,73
Drosperinon+EE 7 %1,19
Levonorgestel+EE 6 %1,02
MPA,ACTH 2 %0,341
Vitaminler 23 %3,92
Demir preperatlart 10 %1,7
Multivitamin 9 %1,53
A vit,florid, cinko 4 %0,682
Antibiyotikler 21 %3,58
Beta laktamlar(penisilin,sefalosporin) 12 %2,04
Antiparaziter(metranidazol,nufroksazid,ornidazol, mebendazol) 6 %1,02
Makrolidler(spiramisin,azitromisin,klaritromisin) 3 %0,511
Gis ilaclar: 17 %2,90
Lansoprozol 10 %1,7
Metoklopropamid 4 %0,682
Bisakodil,mabaverin,pridostigmin 3 %0,511
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Tablo 4.5 “Devam” Etken maddelerine gore ilacla olan zehirlenmelerin gruplamasi

Antikonvilsanlar 14 %2,38
Na-valproat 8 %1,36
Fenobarbital 6 %1,02
Solunum sistemi 13 %2,218
Montelukast 6 %1,02
Oksolaminfosfat,aminofilin,tiotropium bromir 3 %0,511
Salbutamol 2 %0,341
Teofilin 2 %0,341
Antihistaminik 8 %1,36
1. Kusak(HI reseptor blokorleri)) 2 %0,341
2. Kusak(H2 reseptor blokorleri) 6 %1,02
Antineoplastik 6 %1,02
Azotiyopurin 3 %0,511
Metotreksat, letrozol,leflunamid 3 %0,511
Antidiyabetik 5 %0,853
Metformin 4 %0,682
Insiilin 1 %0,17
Antiviral 3 %0,511
Entekavir 2 %0,341
Asiklovir 1 %0,17
Diger 3 %0,511
Kolsisin 2 %0,341
L-dopa 1 %0,17
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Tablo 4.5 “Devam” Etken maddelerine gore ilacla olan zehirlenmelerin gruplamasi

Coklu ilaglar 119 | %20,3

TOPLAM 586 | %100

Basvuran hastalarin  alinan maddelere gore toksisite durumu incelendi.
Hastanemiz Tibbi Farmakoloji Laboratuvari’nin belirledigi referans degerlere gore
toksik diizeyde saptanan toplam 164 vaka (%14,4); toksik olmayan 971 vaka(%85,6)
mevcuttu. Zehirlenmeler arasinda toksik dozdaki zehirlenmelerin %84,14°4 - 138
vaka) farmakolojik ajanlar nedenli zehirlenmeler iken; kalan %15,86’lik kism1 keyif
verici maddeler, insektisid, ilac+alkol, mantar+ila¢c ve karbonmonoksit nedenli
meydana gelen zehirlenmelerden olugsmaktaydi. Farmakolojik ajanlar ile gerceklesen
toksik dozdaki zehirlenmelerin basinda c¢oklu ilag zehirlenmeleri( 42 vaka-toksik
dozda olan farmakolojik ajan nedenli zehirlenmelerin %30,43°1 ) gelmekteydi.
Bunu 28’er vaka sayisi ile parasetamol ve antidepresanlar nedenli zehirlenmeler
%20,28’ser oranlar ile takip etmekte idi. Toksisiteye neden olan diger farmakolojik

ajanlar olarak demir, antikonviilsanlar, antipsikotikler, NSAI’lar sayilabilir.

Acil servise zehirlenme nedeni ile basvuran olgulara uygulanan tedaviler
incelendi.1168 kisinin 1130’unda bu parametreye iligkin verilere ulasilabildi. Tedavi
yontemleri sadece gozlem yapilmasi, nazogastrik lavaj/mide irigasyonu, aktif kdmiir
uygulanmasi, hidrasyon, idrar alkalizasyonu, antidot uygulama , nazal oksijen
tedavisi, hiperbarik oksijen tedavisi, hemodiyaliz, entiibasyon, plazmaferez, mide
koruyucu 6nlem alinmasi, sabunla yikama olacak sekilde on iki gruba ayrildi. Bu
yontemler arasinda nazo-gastirik sonda takilarak mide lavaji yapilmasi ve aktif
komiir verilmesi en sik yapilan uygulamalar arasindaydi. Nazogastrik sonda takilarak
mide lavaji yapilan 491 olgu (%42,03); aktif komiir uygulanan 488 olgu (%41,78)
bulunmaktaydi. 139 vakada (%11,90) herhangi bir islem uygulanmadig1 gézlendi.
207 vakada (%17,72) hidrasyon ;164 vakada (%14,04) nazal oksijen uygulanmasi;
136 vakada (%11,64) hiperbarik oksijen tedavisi; 120 vakada (%10,27 )
zehirlenmeye neden olan maddenin antidotunun uygulanmasi; 67 vakada (%5,73)

mide koruyucu (iv omeprazol ) tedavi; 51 vakada (%4,36) idrar alkalizasyonu ( iv
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NaHCO3 ); 11 vakada sabunla yikama (%0,94) yapildig1 izlendi. Nadiren kullanilan
yontemler arasinda bir vakada bronkodilator tedavi; bir vakada hemodiyaliz; iki

vakada plazmaferez; (¢ vakada entlibasyon ve bir vakada kan transflizyonu
yapildig1 goriildii (tablo 4.6).

Calismada olgularin gelis laboratuvar degerleri incelendi. Ortalama degerlere
tablo 4.7 de yer verilmistir. Biyokimya ve hematoloji laboratuvarinin yas gruplarina
gore belirlemis olduklart iist sinirlar referans alindiginda hastalarin %11,3’tinde
AST; %8,6 ‘sinda CK-MB ; %7,6’sinda troponin yiiksekligi saptandi. Calisilan ilag
diizeyleri arasinda 67 vakada (%5) asetaminofen diizeyi yiiksekligi mevcuttu.
Asetominofen yiiksekligi en sik ilag ve karbonmonoksit zehirlenmelerinde goézlendi.
llag gruplarindan en sik parasetamol ve NSAII toksikasyonlarinda AST yiiksekligi
oldugu goriildii. Ilaglarla olan zehirlenmelerin ikisinde BUN, 4 kiside de kreatin
yiksekligi saptandi. Troponin, myoglobin ve CK-MB seviyeleri en fazla

karbonmonoksit zehirlenmelerinde yikseldi.

Tablo 4.6 Acil serviste uygulanan tedaviler ve yuzdeleri

SAYI | YUZDE SAYI1 | YUZDE

Mide lavaji/NG takilmasi | 491 %42,03 | Idrar alkalizasyonu | 51 %4,36
Aktif kdmur 488 %41,78 | Sabunla yikama 11 %0,94
Hidrasyon 207 | %17,72 | Entibasyon 3 %0,25
Nazal oksijen 164 %14,04 | Plazmaferez 2 %0,17
Gozlem 139 | %11,90 | Bronkodilator 1 %0,008
Hiperbarik oksijen 134 | %11,64 | Hemodiyaliz 1 %0,008
Antidot 120 | %10,27 | Kan transfizyonu |1 %0,008
Mide koruyucu 67 %5,73

EKSIK VERI 38 %3,25 | TOPLAM 1168 | %100

Acil servise bagvuran hastalar arasinda 19 vakada etanol, 3 vakada bonzai,
1 vakada esrar ve 1 vakada ekstazi iist sinirlarin {izerinde bulundu. Madde kullanimi
nedenli gelen vaka sayis1 91 ve bu say1 zehirlenme nedeni ile olan tiim basvurularin

%8’ini olusturmaktaydi. Alkol ve madde kullanimi nedenli basvuran olgularin
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yarisina sadece gozlem veya hidrasyon uygulanarak taburcu edildigi; 1 hastanin yer
olmamasi nedenli devlet hastanesine sevk edildigi; 13 kisinin uyumsuz davranislar
sergileyerek acil servisi izinsiz terkettigi; ve hastalarin %34 {inlin yogun bakim ve

servislerde yatarak tedavi ihtiyact duydugu goriildi.

0,1%

Sekil 4.5 Bagvurularin sonuglanma sekilleri

M taburcu
W sevk
M izinsiz terk

B yogun bakima yatis

M servise yatis

Hex

5% 1%

Zehirlenme nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin basvurularinin
sonug¢lanma sekilleri incelendi. Taburcu olmak, baska bir saglik kurulusuna sevk, acil
servisten veya servisten izinsiz ayrilmak, servislere yatis, yogun bakima yatis ve ex
olmak seklinde toplam 6 kategoriye ayrildi. 409 kisi acil servisten dogrudan taburcu
edilirken (%35); 383 servise yatis (%32,8); 265 yogun bakima yatis (%22,7); 15 sevk
(%1,3) mevcuttu (Sekil 4.5). 57 kisinin acil servisi veya servisi izinsiz terk etmis
oldugu goriildii. 38 kisinin bu parametreye iliskin verilerine ulasilamazken
zehirlenme nedenli incelenen 1168 olgudan 1’inin ex oldugu 6grenildi. Ex olan
vakanin 5 yasinda erkek hasta oldugu; herhangi bir kronik hastalifi ve madde
bagimlilig1 Oykiisiiniin olmadig1r 6grenildi. Hastanin acil servise miktar1 belli
olmayan korozif madde alimi (kire¢ sokiicli ) nedenli kendi araglar1 ile getirildigi
kayitlardan Ogrenildi. Gelisinde Glaskow Skoru 4 olan, kusmasi, mukozalarda
hiperemisi ve salivasyon artis1 olan hasta ilk degerlendirmenin ardindan entiibe
edilmis. Satlirasyonlarinda yiikselme olmayan ve ciddi metabolik alkalozu olan

hastanin acil serviste ex oldugu dosyasindan dgrenildi.
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Tablo4.7 Olgularin hemogram ve biyokimyasal parametrelerinin ortalama

degerleri
Ort £SS Ort £SS
Medyan (Q1-Q3) Medyan (Q1-Q3)
BUN(mg/dI) 20,49+11,17 Pt(sec) 12,62 +2,69
99,6(90,57-113,0) 12,3(11,8-13)
Cr(mg/dl) 0,46+0,2 aPtt(sec) 34,48+ 34,79
0,4(0,31-0,58) 30,75(27,38-34)
AST(UIL) 32,33+49,42 INR(sec) 1,13+0,32
28,0(21,2-34,0) 1,09(1,04-1,16)
ALT(U/L) 28,04+298,90 TCA(ng/mL) 134,1+357,60
13,0(11,0-16,0) 47(0,00-118-0)
CK(U/L) 373,68+1799,613 Bonzai (ng/mL) 1,848,1
114,0(83,0-173,0) 0,0(0,0-0,0)
Hb(gr/dl) 12,62+1,53 Esrar (ng/mL) 9,54+60,21
12,6(11,8-13,4) 0,0(0,0-0,0)
Myoglobin (ng/ml) 69,41+385,2 Asetaminofen 26,01+50,74
20,0(20,0-28,9) (ng/mL) 6(0,0-22,0)
CK-MB (ng/ml) 3,8+15,65 Karbamazepin 0,87+3,2
1,89(0,98-3,63) (ng/mL) 0,0(0,0-0,0)
Troponin (103/ul) 0,1+1,18 Salisilat (ug/mL) 83,35%£122,16
0,01(0,00-0,02) 51,15(0,0-121,25)
Trombosit (103/ul) 443.94+291.1 Na-Valproat 544221
313,00(251,00-370,75) (ng/mL) 0,0(0,0-1,03)
Benzodiyazepin 6,63+62,05 Lityum 0,07+0,1
(ng/mL) 0,00(0,00-0,00) (MEq/dL) 0,0(0,0-0,0)
Demir (mg/dL) 140,65+117,31 Extazi 398,11+753,45
101,00(55-203,5) (ng/mL) 0,0(0,0-664,5)
%sat 26,42+20,91 TSH (UIU/mL) 7,22+16,02
19,3(7,92-39) 4,10(1,29-4,98)
TDBK (mg/dL) 359,15+99,508 fT4(ng/dL) 3,08+1,9
345(284-463) 2,45(1,52-5,02)
Transferrin (mg/dL) 287,73+79,68 fT3(pg/dL) 5,24+1,67
276(228-371) 4,94(3,95-6,33)
Pseudokolinesteraz 6379,5+7118,1 Teofilin(mg/dL) 6,47+9,2

(UIL)

6273(212-12653,5)

0,0(0,00-16,18)
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Zehirlenme etkenlerine goére yogun bakim veya servise yatis ile
sonu¢lanma orani en yiiksek insektisidlerle olan zehirlenmelerde bulundu (%85,71).
Mantar zehirlenmesi nedenli basvuran 3 ¢ocugun ikisi yogun bakima yatirildi, bir

kisi yer bulunmamasi nedenli devlet hastanesine sevk edildi.

Camasir suyu alarak zehirlenenlerin %96,66’s1 hidrasyon disinda tedavi
almaksizin taburcu edildi.

Korozif madde nedenli, CO, bagimlilik yapan madde alimi nedenli acil
servise olan bagvurularin yaklasik yarist herhangi bir tedavi verilmeksizin taburcu

edildi (sirastyla %54,2; %48,39; %50,54).

Calismamizda hastalarin hastanede kalis siireleri bir glinden az ve bir
giinden fazla olmak tizere iki gruba ayrildi. Hastalarin %40,4’linlin  bir gilinden az;

%359,6° sinin bir glinden fazla hastanede kaldig1 6grenildi.



62

5.TARTISMA

Zehirlenmeler acil servis basvurularinin halen ¢ok Onemli bir kismini
olusturmaktadir. Cocukluk ¢aginda son derece dramatik tablolarla sonuglanabilecek
bu durumun irdelenmesi, onceki vakalarin incelenerek tedavi planininda yol
gosterebilecek derslerin ¢ikarilmasi, hangi tedavinin nasil sonuglar dogurmus
oldugunun goézlemlenmesi bakimindan bu konuda yapilan istatistiksel calismalar
onemlidir. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Acil Servisi,

konusunda Anadoludaki biiyiik referans hastaneler arasinda yer almaktadir.

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine akut zehirlenme
nedeniyle yatirilarak izlenen hastalarin yaklasik 5 yillik verileri incelendiginde daha
once yapilmis olan ¢aligmalara benzer olarak kiz-erkek cinsiyetleri arasinda anlamli

fark goriilmemistir (%50 kiz, %50 erkek) (4,23,30,69,87,89).

Acil servise akut zehirlenme nedeniyle getirilen ¢ocuk olgularin tiim acil
olgular igindeki orani iilkeden iilkeye ve hatta ayni iilke igerisinde bolgeden bdlgeye
cesitli farkliliklar gostermektedir (93). Nitekim,gocukluk ¢agi zehirlenmelerine
yonelikiilkemizin pek c¢ok bolgesinde yapilmig olan prospektif, retrospektif ve
kesitsel ¢aligmalar bulunmaktadir.Bizim calismamizda acil servise yapilan 111.834
basvurunun 1207’sini zehirlenme vakalarinin olusturdugu saptandi (%1,07). Kirel ve
arkadaglarinin 1998 yilinda hastanemizde yaptiklar bir yillik siireyi kapsayan benzer
calismada cocuk acil servisine bagvuran 3696 vakanin 109’unun zehirlenme vakasi
oldugu (%2,9); 1999-2001 yillar1 arasinda Akbay ve ark. yapmis olduklar1 ¢aligmada
bu oranin %1,8; 2009 yilinda Sahin ve ark. yapmis oldiklar1 ¢alismada bu oranin
%2,31 oldugu bildirilmistir. Gortildiigii gibi son bes yillik donemde acil servise
zehirlenme nedenli olan basvurularin orani ge¢mise oranla dramatik bir diisiis
gostermistir (89,102,103). Bu durumun son yillarda hekimlerin zehir danisma
merkezleri ile uyum i¢inde calisiyor olmalar1 ve vakalarin ¢alismamizi yapmis
oldugumuz figiincli basamak saglik merkezlerine varmadan ¢oziiliiyor olmast veya
Ozellikle Ulkemize zorunlu olarak go¢ eden nifusun artisiyla birlikte ¢ogalan
enfeksiyon hastaliklarinin acil servis basvuru sayilarinda yapmis olduklar1 artis

nedenli, zehirlenme vakalarmin goreceli olarak daha diisiik saptanmasi ile
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ilskilendirebiliriz. Yine 2012 ve 2013 yillar1 arasinda Diyarbakir’da Erkozan ve ark
yaptiklar1 ¢alismada%]1,4; Ankara’da %0,36, Denizli’de %1,2, Sanlurfa’da %1,1,
Istanbul’da%1,16, Kayseri’de %6,2 oldugu bildirilmistir. Ote yandan bat: iilkelerine
bakildiginda zehirlenmelerin acil servis basvurulari oranlarinin %0,28 ile %0,66
duzeylerine kadar diismiis oldugu goriilmektedir; bu durum zehirlenmelerin

giiniimiiz Tirkiye’sinde halen 6nemini korudugunu gostermektedir (104,105).

Zehirlenme vakalarimizin yas gruplarina dagilimma bakildiginda en sik
vakanin 1-4 yas grubunda (%43,9) oldugu goruldi. Bu durum iilkemizde yapilan
diger calismalarin ¢ogu ile benzerlik gdstermektedir (89,102,103). Benzer sekilde
hastanemizde Akbay ve ark. tarafindan yapilmis olan c¢alisgmada bu oranin
%48,90ldugu bildirilmistir. Sahin ve ark. yaptig1 calismada yas gruplarinin ayrimi 0-
4, 5-9, 10 ve lizeri olacak sekilde ii¢ grupta incelenmis olup onlarda da zehirlenme
vakalarmin %48,4’linlin 0-4 yas araliginda gozlendigi bildirilmistir (103). Bu yas
grubunda zehirlenmelerin daha sik goriilmesini; ¢ocuklarin oral donemde olmalar
ve diinyayr tanimaya calismalar1 ve nesneleri genellikle agizlarina gotiirerek bu

tanima deneyimlerini ger¢eklestiriyor olmalar ile iliskilendirebiliriz.

Calismamizda zehirlenmelerin aylara gore frekansina bakildigi zaman
140(%12) olgu ile zehirlenmelerin en stk Ocak ayinda oldugu goriildii bu durum
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,017). Beklenildigi iizere karbonmonoksit
zehirlenmesinin 6zellikle ki aylarinda (Ocak-Subat) (toplam zehirlenme vakalarinin
%9,61°1) daha fazla oldugu goriildii. Benzer sekilde Eskisehir’de Sahin ve ark. 2009
yilinda ve Ankara’da Ginis ve ark karbonmonoksit zehirlenmeleri iizerine yapmis
olduklart sekiz yillik ¢alismada da karbonmonoksit zehirlenmelerinin en sik kis

aylarinda gozlendigi (%59.5), ve en fazla Ocak ayinda gorildiigii (%22.9) bildirildi.

Calismamizda koroziv madde aliminin en fazla Nisan ve Temmuz (toplam
zehirlenme vakalarmin %1,98’i) aylarinda oldugu goriildii. Izmir de Efe ve ark.
korozif madde i¢cimi nedenli bagvuran 139 olguyu analiz ettikleri bir ¢alismada
korozif madde aliminin en sik yaz aylarinda (%33,8) ve Temmuz ayinda (%15,8)
oldugu bildirildi (98). Korozif madde aliminin yaz mevsiminde ve Ozellikle
Temmuz aymda goriilmesinin nedeni annelerin kis mevsimine girmeden Once

evlerinde biiyiik bir temizlik yapiyor olmalarina baglanabilir. Yaz aylarinda ¢ocuklar
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daha serbest ve kontrolsiiz olduklarindan ve ayrica temizlik maddelerinin baska
kaplarda (su sisesi, soda sisesi vb.) muhafaza ediliyor olmasindan kaynaklanabilir.
Ne yazik ki bu durum ebeveynlerin temizlik maddelerinin ¢ocuklarin ulagsamayacagi
yerlere koymalar1 konusunda halen yeterince bilinglenmediklerinin gdstergesi

olabilir.

Refik Saydam Hifzisthha Merkez Bagkanligi Ulusal Zehir Merkezi’ne
2000-2004 yillart arasinda Tirkiye’nin her bolgesinden bildirilen 0-19 yaslar
arasindaki 43939 cocuk hastanin degerlendirildigi ¢alismada ¢ocuklarin
%71,4’0ntn  ila¢ zehirlenmesi oldugu gorilmistir (106). Gelismis tlkelerde
1970 oncesi donemlerde %60 diizeylerinde seyreden bu oran 1970 yilinda
ilaglarda kilitli kapak kullanilmasi Onerisiyle birlikte bu dneriye uyan iilkelerde,
%40’lar diizeylerine inmistir (107-109). Cocuklar i¢in kilitli kapak kullaniminin
ila¢c zehirlenmelerini ve bunun sonucu olan mortalite ve morbiditeyi ¢ok belirgin
sekilde azalttig1 bir¢ok yayinda kesin olarak gosterilmektedir (107-109). Bizim
caligmamizda bu oran %50,17 olarak bulundu. Benzer sekilde hastanemizde
Akbay ve ark 1999-2001 yillar1 arasinda yaptiklart bir ¢alismada bu oran %45,2;
2009 yilinda Sahin ve ark yaptig1 calismada %48,4 olarak bulunmustur. Sehrimiz
adma gelismis iilkelere yaklagsmig oranlar yakalamis olsak da Tiirkiye’nin diger
illerinde yapilan g¢alismalarda halen yiiksek oranlara rastlamak mimkundir.
Ornegin 2008 yilinda Tiirkiye’nin  baskentinde bulunan Hacettepe
Universitesinde yapilan bir tez calismasi %71,4°liikk ilag zehirlenmesi orani
vermistir (30).Yurt disinda yillar igerisinde zehirlenmelerin agirhigr ilaglara bagh
zehirlenmeden ila¢ dis1 maddelere bagli zehirlenmelere dogru kaymis olsa da

bizim ¢alismamizda boyle bir degisiklige rastlanilmamustir.

Calismamizda olgularin  %59,5’inin  zehirlenme olaymnin olusumunu
takriben ilk bir saati igerisinde; %16,9’unun 60 ile 120’inci dakikalar arasinda
acil servise basvurduklari belirlendi. Akut zehirlenme nedeni ile hastanemiz
aciline bagvuran olgularin basvuru siirelerindeki artis ile semptomlarin siddetinde
artma oldugu gozlendi (p:0,001). Basvuru siiresindeki artis ile semptomlarin

siddetlenmesi arasindaki bu iliski;
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*Olgularin erken bagvurusu ile uygulanabilen mide lavaji, aktif komur ve
antidot gibi tedaviler yoluyla toksin viicuttan uzaklastirildigr i¢in toksinin tesir
gosterecek diizeyde kanda ve dokularda bulunmamasi,

*Hastaneye ge¢ basvuran ailelerin hastanin az toksik madde aldig,
bekleyip hastaya bir sey olursa doktora gotiirme, kendiliginden diizelir
diisiinceleri ile hastalar1 saglik kurumuna zehirlenme semptomlar1 ¢ikana kadar
getirmemelerinden,

*Saglik kurulusuna getirilmeyip zehirlenmeye ait semptom ¢ikmayan
olgularin gergek sayisi bilinmedigi i¢in aslinda geg¢ getirilen olgularin semptomatik

olgular aleyhine rolatif yliksek ¢ikmasindan kaynaklanabilir.

Cocukluk c¢agi zehirlenmelerinde, toksik etken madde tipi genellikle
zehirlenmenin oldugu bolgenin gelismislik seviyesi ile alakalidir. Ekonomik olarak
gelismis iilkelerde zehirlenmeler siklikla ilaglar, ev temizlik iirlinleri, kisisel bakim
ve kozmetikler, alkol vb. ile olurken az gelismis ve ekonomisi tarima dayali
iilkelerde ise zehirlenmeler siklikla hidrokarbonlar, pestisitler, mantar vb gibi
toksinler ile olmaktadir (110-115). Dicle Universitesi’nde 2013 yilinda yapilan bir
tez caligmasmin sonucu olarak ila¢ disi zehirlenme nedenleri arasinda en sik
pestisidler bulunmustur.Bu durum {ilkemizin Giiney ve Dogu kesimlerinin halen

tarim toplumu oldugunu gostermektedir (29).

Refik Saydam Hifzisthha Merkez Baskanligi Ulusal Zehir Merkezi’ne 2000-
2004 yillar arasinda iilke genelinden bildirilen 0-19 yaslar1 arasindaki 43939 ¢ocuk
olgunun degerlendirildigi retrospektif ¢alismada en sik zehirlenmeye ilaglarin neden
oldugu,ikinci sirada kimyasal maddelerin  (Evlerde  kullanilan  temizlik
iirtinleri, koroziv ve kozmetik iirlinler) ve {iglincii sirada ise pestisitlerin oldugunu

gbzlemlenmistir (106).

Yine benzer sekilde 2000’li yillardan sonra Tirkiye’nin i¢ ve bati
bolgelerindeki ¢esitli hastanelere zehirlenme nedeniyle bagvuran ¢ocuk hastalarin
degerlendirildigi calismalarda ila¢ dist zehirlenmelere en sik koroziv maddelerin

sebep oldugu bildirilmistir (88,116-119).
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Bizim calismamizda ilag¢ dis1 zehirlenme nedenleri arasinda ilk sirada 283
vaka sayist %25’lik oranla karbonmonoksit zehirlenmeleri yer almaktadir. Daha
onceki yillarda hastanemizde yapilan ¢alismalarda ila¢ dis1 zehirlenmeler arasinda
korozif maddeler nedenli zehirlenmeler 6n planda iken son bes yillik siirecte
karbonmonoksit zehirlenmesi 6n plana ¢ikmistir. Ornegin 2009 yilinda Sahin ve ark
yaptig1 calismada CO’e bagli zehirlenmelerin tiim zehirlenmelere orami %12,5
olarak saptanmistir. Bu dramatik artis gittikce siddetlenen hava kosullar1 ve
giiniimiizde halen yaygin olarak kullanilan mekanigi hatali 1sinma ydntemlerine

baglanabilir.

Karbonmonoksit zehirlenmeleri hakkinda yapilan yayinlar frekansinin tim
cocukluk ¢ag1 zehirlenmeleri iginde %3,6 ile %13,2 arasinda degiskenlik gdsteren
ve %358,2 den %75’lere varan fatalite oranina sahip mortal seyirli bir zehirlenme
etkeni oldugunu séylemektedir. Karbonmonoksit zehirlenmlerinde klinik seyir; sinsi
olabilir ve hastadan hastaya cesitli varyasyonlar gosterebilir.Bas agrisi, halsizlik,
bulanti- kusma ve viicut agrist gibi nonspesifik semptomlardan bulanik gorme,
senkop, konvilsiyon, koma, kardiyopulmoner arrest ve 6lim gibi tablolara uzanan
cesitli klinik manifestasyonlar1 bulunmaktadir. Calismamizda karbonmonoksit
zehirlenmesi nedenli basvurularin  basvuru anindaki sikayet ve bulgulan
degerlendirildiginde hastalarda en ¢ok bulanti, kusma, basagrisi ve kas agrisi
gorildiigli saptandi. Gelis siiresi arttikca bu semptomlara ilaveten bayilma, gogiis
agrisi, koma konviilsiyon gibi tablolar eklendigi goriildii. 283 vakanin 69’unda
(%24,38) CK-MB; 79’unda (%27,9) troponin; 18’inde (%6,3) AST yiiksekligi; 5
kiside (%1,76) aPtt diizeyinde, 7 kiside (%2,47) PT diizeyinde artis ve 8 kiside
(%2,82) INR’de uzama meydana geldigi izlendi.Hastalarin yaklasik yarist (%47,34)
hiperbarik oksijen tedavisi ald1 ve %100 hasta sekelsiz iyilesti. Karbonmonoksit
zehirlenmesi bu denli yliksek oranda gozlenmesine ragmen tiim hastalarin sekelsiz
iyilesmesi, hiperbarik tedavi uygulanabilen merkezlerin Eskisehir ilinde kolay

ulagilabilir olmalar1 ve etkin tedavi uyguladiklarinin yiiz giildiiriicii sonucudur.

Calismamizda olgularimizin ilagla zehirlenme orani %50,17 (586 vaka) idi.
Benzer sekilde {iniversitemiz pediatrik acil biriminde 2009 yilinda yapilan bir

caligmada da ilagla zehirlenme oran1 %48,4 olarak bulunmustur (103).
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Calismamizda tiim ilag zehirlenmeleri arasinda ¢oklu ila¢ zehirlenmelerinin
orant %20,3 olarak hesaplandi. Tek ilacla zehirlenmelerde ilk bes siray1 siklik
sirasina gore; analjezik/antipiretik ve kas gevsetici ilaglar (%21,67), duygudurum
dizenleyici ilaclar (%20,9), KVS ilaclar (%12,45), hormonal ilaclar (%5,29) ve
vitaminler (%3,92) olarak belirlendi (tablo 4.5). Ilk sirada yer alan analjezik ve
antipiretikler icinde %10,58 ile (62 vaka ) parasetamol birinci sirada yer alirken
%4,77’lik  oram1 ile (28 wvaka) asetil-salisilat onu takip etmekteydi.
Analjezik/antipiretik ve kas gevsetici grubun %0,85’liikk paymi (5 vaka ) opioid
analjezikler olusturmaktaydi. Hastanemizde daha Once yapilan caligsmalarda ve
pediatrik  zehirlenmeler alaninda yapilmis birgok benzer ¢alismada opioid
analjeziklere bagl zehirlenme bildirilmemistir (29,89,102,121). Opiatlarin pediatrik
yas grubunda kullanimi1 giivensizdir. Toksisitesi durumunda noérolojik (letarji,
ajitasyon, sersemlik, konvilziyon, koma, solunum depresyonu), kardiyovaskuler
(tasikardi, hipertansiyon) ve gastrointestinal (bulanti, kusma) bulgulara yol agabilir.
Hatta literatiirde 100 mg suppozituar tramadoliin yalnislikla kullanimina bagh apati,
miozis, koma, solunum depresyonu ve konviilziyon goriilmiis (5 haftalik ve 6 aylik

bebekler) vakalar bulunmaktadir (120).

Hacettepe Universitesi’ nde yapilan ve 1975-1984 yillarin1  kapsayan
calismada ilag zehirlenmeleri icinde ilk siray1 analjeziklerin aldigi ve analjezikleri
barbiitiiratlarin izledigi tespit edilmistir (121). Universitemizde 1999-2001 yillarim
kapsayan Akbay ve ark. yaptiklar1 calismada da benzer sekilde analjezik ve
antipiretiklerin ilk, duygudurum diizenleyicilerin ise ikinci sirada yer aldigi
bildirildi. Kirel ve ark yaptiklari ¢alismada ila¢ zehirlenmeleri arasinda en sik
goriilen ajanin analjezik-antiinflamatuar-myorelaksanlar (%31,7) ve antipsikotikler
(%18,3) oldugu bildirildi.

Caligmamizda duygudurum diizenleyiciler arasinda en biiyiik payr TCA’lar
(%8,87); TCA’lar arasinda Amitiriptilin (tim ilag zehirlenmelerinin% 5,2 sini
olusturmaktadir) almaktaydi. Bu bulgu da diger c¢alismalarla paralellik
gostermekteydi (89). Bilindigi gibi TCA lar etkilerini santral ve periferik sinir
sistemi ve kardiyak ileti sistemi Uzerinden gosterirler. Toksik dozlarda biyolojik

aminlerin (serotonin ve dopamin) geri emilimini inhibe ederek deliryum, psikoz,
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letarji ve komaya; muskarinik asetilkolin reseptorlerini antagonize ederek
antikolinerjik etkilere ve alfa reseptdr antagonizmasi yoluyla da hipotansiyona
neden olurlar. Toksisite halinde en ¢ok mortalite nedeni direngli hipotansiyona bagli
kardiyak depresyondur(122,123). SSRi’lar ise asemptomatik seyirden &liime
kadar wuzanan klinik varyasyonlara yol acabilecegi gibi; mental durum
degiskenlikleri, otonomik hiperaktivite ve ndromuskiiler anormallikler ile seyreden
seratonerjik sendrom tablosu ile karsimiza ¢ikabilir (124). Glnlmuzde
psikiyatristler tarafindan antidepresan olarak SSRI’larin daha yaygmn kullanildigi
diistinlilse de amitriptilinin 6zellikle fibromiyalji gibi romatizmal hastaliklarda ve
yaygin viicut agrilarinda ve migren proflaksisinde tercih ediliyor olmas1 TCA’larin

halen SSRI’lardan daha yaygin kullanimi oldugunu gostermektedir (5).

Calismamizda ilag ile olan zehirlenmelerin %1,02’sinde (6 olgu ) alinan
ilagc grubunun azotiyopirin, metotrexat, letrozol ve leflunamid gibi antineoplastik
ajanlar oldugu izlendi. 1998 doneminde Kirel ve ark. Yaptigi; 1999-2001
donemlerinde Akbay ve ark yaptigi ve hastanemizde yiirlitilen c¢alismalarda
farmakolojik ajanlarla olan zehirlenmelerde hic¢ antineoplastik ajan ile zehirlenme
bildirilmemistir. Yine Ayaz ve ark. 2008-2013 yillar1 arasinda Rize’de yapmis
olduklar1 bir diger calismada da hi¢c antineoplastik ajana rastlanmamistir
(89,102,125). Antineoplastik ajanlara bagli toksisitede klinik tablo doza baglhdir.
Mukozal erozyonlar, gastrointestinal sistemde; diyare, kanama ve Ulserler, kemik
iligi supresyonuna bagli olarak; trombositopeni, l6kopeni ve anemi, kanama
bozukluklari, hafif endiirasyondan derin iilserlere varan yelpazede deri lezyonlari;
akut renal yetmezlik, hepatotoksisite, pulmoner fibrozis gibi sonuglar dogurabilir
(126). Calismamizda tesbit ettigimiz antineoplastik ajan ile olan zehirlenme
vakalarmin 6zelliklerine bakacak olursak; bir vaka hari¢ hepsi kaza sonucu bu ajani
alarak zehirlenmislerdir. Vakalarin birinin 8 yasinda kiz hasta, intihar amac ile
(kayitlarindan ikinci kez intihar girisiminde bulundugu 6grenildi) annesine ait
antineoplastik ajan1 aldigir kayitlardan 6grenildi. Bu vakalar arasinda bulanti ve
kusma disinda gelis semptomu olan yoktu. Hastalarin dordii serviste izlenerek;
elektrolit imbalans1 ve alkaloz, asidoz gelisen ikisi de yogun bakimda tedavi edilerek

birer giin miisahade altinda tutularak taburcu edildi.
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Hem olgu sayisinda meydana gelen artis; hem de tedavi yontemlerinde ¢igir
acan gelismeler nedenli hastalar artik evlerinde kemoterapilerini alabilir hale
geldiler. Bu durum tibbi ag¢idan olumlu bir gelisme olmasina ragmen antineoplastik
ilaglarin yeni zehirlenme etkeni olarak karsimiza ¢ikmasi bizim ¢alismamiz agisindan

olumsuz yonden dikkat ¢ekici bir durumdur.

Calismamizda hastalarimizin %42,03’ine hastanemizde veya hastanemiz
oncesi bagvurulan saglik kurulusunda mide lavaji yapilmistir. En sik uygulanan
tedavi metodu mide lavaji ve aktif komiir ile zehirlenmeye neden olan etkenin
uzaklastirilmasidir. Dicle Universitesi’nde yapilan tez ¢alismasinda bu oran
%88,50larak belirtilmis. Hacettepe Universitesi’nde yapilan 2008 ve 1975-1984
yillarin1  kapsayan iki ayr1 c¢alismada hastalarin %25-%54’tine mide lavaji
yaptlmistir (29, 121). 1999-2001 yillar1 arasinda Akbay ve ark yaptiklar
caligmada aktif komiir ve mide lavaji hastalarin %53.6’sina uygulanmigtir. Mide
yikamanin, hastanin nihayi iyilesmesi tizerine etkisi ile ilgili kanit yoktur ve rutin
olarak onerilmemektedir (39,89,126,127). Toksin alimindan sonraki ilk bir saat
icinde yapilirsa etkinligi en fazladir. Calismamizda hastalarin ancak %59.5°1 ilk bir
saat icinde zehirlenme sonrasi bir saglik kurulusuna basvurduklart géz Oniine
alinirsa bazi1 hastalara gereksiz yere mide lavaji yapilmig olabilecegi
goriilmektedir. Norveg’te1980 ve 2003-2005 yillar1 arasinda g¢ocukluk c¢agi
zehirlenmeleri lizerine yapilan iki prospektif ¢alismanin karsilagtirilmasinda mide
yikama oran1 %36’dan %9’a diismiistiir (128). Bu sonuglara bakilacak olursa mide

yikama konusunda saglik¢ilarin girisimlerini gézden gecirmesi gerekmektedir.

Acil serviste uygulanan tedavi yontemleri arasinda mide lavaji ve aktif
komiir uygulamasini hidrasyon izlemektedir (%17,72). Zorlu dilirez fazla miktarda
intravenoz sivi verilerek idrarla toksik maddelerinatiimasidir. Onceleri 6zellikle
salisilat ve barbiturat zehirlenmelerinde sik¢a kullanilan bu tedavi ydntemi,
elektrolit dengesizligi, akciger 6demi ve intrakranial basincartisina sebep olma
riski nedeni ile artik pek uygulanmamaktadir (14). Calismamizda hastalarin
%17,72 ‘sine hastanemizde veya hastanemiz dncesi basvurulan saglik kurulusunda
zorlu diurez uygulanmistir. Ancak uygulama 1990’li yillardan 6nce %80’ler

civarinda iken bu oran son yillarda %15-20’nin altina gerilemistir (19,129).
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Calismamizda ¢amasir suyu alarak bagvuran hastalarin %96,99’una dilirez
ve hidrasyon disinda baska tedavi uygulamaya gerek kalmadigi goriilmiistiir. Bu
durum yeni dretilen temizlik Grinlerinin eskiye oranla daha az toksisite

olusturacak igeriklerden liretiliyor oldugunun gostergesi olabilir.

Antidotlar toksinlerin zararli etkilerini g¢esitli mekanizmalarla geri
dondiiriirler. Simirli  sayida toksinin antidotu vardir. Calismamizda toplam 120
hastaya (%10,27) antidot uygulamasi yapilmistir. Antidot uygulamasi en ¢ok
parasetamol intoksikasyonlarinda yapilmistir (27 vaka-%2,31). Bunu coklu ilag
(25 vaka-%2,13 ), warfarin (19 vaka-%1,62), TCA (7 vaka-%0,59 ), tiroid
hormonu (5 vaka-%0,42), anksiyolitikler, kardiyak ajanlar, NSAI nedenli
zehirlenmeler ve digerleri takip etmistir. Akbay ve ark yapmis olduklari ¢aligmada
bu oran %8,4; 2006-2007 yillar1 arasinda Ankara’da Kendirci ve ark yaptigi
calismada %3,5; Dicle Universitesi’nde 2013 yilinda yapilan bir tez ¢alismasinda
%15,3 ve Trakya Universitesi’ne 1998-2003 yillar1 arasinda zehirlenme nedeniyle
yatirilarak izlenen c¢ocuk hastalarin degerlendirildigi ¢alismada hastalarin
%13,6’s1na antidot uygulamasi yapildigr gorildi (29,36,39,130). Calismamiz ve
diger ¢alismalar gostermektedir ki yurt disinda daha sik olarak antidot kullanimi
yaygindir. Bunun nedeni iilkemizde halen antidot olarak kullanilacak bazi

preparatlarin hali hazirda piyasada bulunmamasindan kaynaklanmaktadir.

Calismamiza dahil edilen hastalar arasinda 409 kisi acil servisten dogrudan
taburcu edilirken (%35); 383 servise yatis (%32,8); 265 yogun bakima yatis
(%22,7); 15 sevk (%1,3) mevcuttu%?22,7’sinin acil servis degerlendirilmesinin
ardindan yogun bakima yatist yapildi. Uluca U. ve ark. 2016 yilinda iigiincii
basamak bir saglik kurulusunda yapmis olduklar1 bir ¢alismada yogun bakima
yatis oranmi %16,4 olarak bulmuslardir. Ancak yogun bakima yatis1 yapilan
hastalar arasinda 9 hastanin ex (mortalite oranlart %7) oldugunu ve OJliim
nedenlerinin ¢ogunun nonfarmakolojik ajanlara bagli oldugunu bildirmislerdir
(131). Bizim g¢alismamizda mortalite oram1 Uluca U. ve ark yaptig1 calismaya
oranla ¢ok diisiik olsa da; zehirlenme nedenli mortalitenin nonfarmakolojik
ajanlara baglh olmasi bakimindan korelasyon gostermektedir. Yine 2016 yilinda

Gungorer ve ark. Samsunda yapmis olduklart bir ¢alismada yogun bakima yatis
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oranint %46 olarak belirlemislerdir (132). Karbonmonoksit zehirlenmelerinde
hiperbarik oksijen tedavisi sonrasi en az 24 saatlik yogun bakim ve veya servise
yatirilarak izlem yapilmaktadir. Calismamizda karbonmonoksit intoksikasyon
oraninin yiiksek olmasi yogun bakim yatis oraninin yiiksek ¢ikmasina neden olmus

olabilir.

Calismamizda zehirlenme nedenli hastanemize bagvuran olgularin 1’1 koroziv
madde alimi (lavobo agici ) nedenli exitus olmustur (mortalite oran1 %0,085).
Hastanemizde 1998 yilinda Kirel ve ark yaptiklar1 ¢alismada mortalite oran1 %2,7;
1999-2001 yillar1 arasinda Akbay ve ark yaptiklart g¢alismada 90,6 olarak
bulunmus. Klinigimiz agisindan 6liim oranlarindaki bu diislis yliz giildiiriiciidiir.
Mortalite oranlarinin belirtildigi diger ¢calismalar incelenecek olur ise; Biikiilmez
ve ark 2009-2012 yillar1 arasinda ve Kandolat ve ark 2006-2007 yillar1 arasinda
yapmis olduklari calismada hi¢ ex olmadigini; Hacettepe’de 2000 li yillarda
yapilan bir c¢alismada o6lim oraninin  %0,4 oldugunu bildirmislerdir

(89,102,120,121,133).

Calismamizda hastalarin laboratuar sonuglar1 degerlendirildiginde genel
durumu kotii olan hastalarla asemptomatik hastalar arasinda tam kan sayimi,
koagiilasyon ve biyokimyasal degerler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir. Bu durum, toksinin tiim organ ve sistemleri etkilemeden olgunun

hastaneye getirildigi seklinde yorumlanabilir.

Caligmamizda, akut zehirlenme nedeniyle ¢ocuk acile getirilen olgularin
onemli bir kisminin (210 kisi-%18,5 olgu ) suicid amagl zehirlenmeler oldugu,
bunlarin 125 inin (%67,6) ilk kez suicidal girisimde bulundugu; %:21,6’sinin
ikinci, %9.2’sinin {iciincii kez ve %0,5 (1 kisi) besinci kez suicid girisimini
tekrarladigr izlendi.1998 yilinda Kirel ve ark yaptigi c¢alismada suicid orani
%23,85; Akbay ve ark yaptiklari calismada %13,9; Dicle Universitesi’nde bu
konuda yapilan bir tez ¢alismasinda bu oranin %10,4 olarak bildirildi(29,89,102).

Calismamizda suicid girisiminde bulunan olgularin  %77,15’inin  kiz,
%22,85’inin erkek oldugu ve siklikla 9-14 yas araliginda gozlendigi (%46,19)
saptandi. Bu bulgumuz Ayaz T. ve ark’inin Rize’de yapmis olduklar1 2013 yili

caligmas1t ve benzer bir¢ok calisma ile korelasyon gdostermekteydi (%75,6
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kadmn)(125). Bu yas grubunda ki suicid amagli girisim nedenleri ve neden kiz

cocuklarinda daha sik goriildiigii arastirilmalidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda, hastanemiz acil poliklinigine basvuran hastalarin
%1,07’sinin akut zehirlenme olgusu oldugu goriildi. Akut zehirlenme nedeniyle
bagvuran olgularin % 50,17’sinin ilaglara bagli zehirlenme oldugu tespit edildi.
Hastanemizde onceki yillarda yapilan benzer c¢alismalarda da ilag
zehirlenmelerinin tiim zehirlenmelere orani  benzer bulundu. Oysa gelismis
ulkelerde 1970 yilinda uygulanmaya baslanilan kilitli kapak uygulamasi sonrasi
ilag zehirlenme oranlar1 %60’lardan %40 ‘lara kadar gerileme gostermistir. Ilag
zehirlenmelerine bagli kazalarin 6nlenmesinde ¢ocuklar igin Kilitli kapak
kullanimmin ilaca baglizehirlenmeleri ve bunun sonucu olan mortalite ve
morbititeyi belirgin sekilde azalttig1 birgok yayinda kesin olarak gosterilmesine
kars1 ne yazik ki arastirmamiz sonucunda iilkemiz piyasasinda bulunan ilaglarin
ancak bir kaginda kilitli kapak bulundugu goriilmiistiir. Saglik Bakanligi’nin bu
konuya iligkin daha kati dnlemlerin uygulamalarina hizlica baslanmas1 gerektigi

kanaatindeyim.

Gunumuzde cocuklar televizyon, telefon, tabletler ve bilgisayarlar ile
erken donemde tanigsmaktadir. Egitim cok erken yaslarda baslarsa kalict olur. Bu
konuda egitici ¢izgi filmler ve belgeseller yapilarak sosyal aglar iizerinden
cocuklara ulastirilabilir. Bu uygulamalarin yayginlagmasi ile zehirlenmelerin

mortalite ve morbititesinde diisiis saglanabilecegini diislinliyoruz.

Calisgmamizda analjezik, antipiretik ve kas gevseticiler ile olan ilag
zehirlenmeleri birinci sirada yer almakta idi. Eczanelerden regetesiz ilag satiginin
engellenmesi ile bunun Oniine gegilebilir. Analjezikler arasinda opioid analjezikler
daha evvel yapilan benzer ¢aligmalarda bildirilmemis iken bizim calismamizda
%0,085 oraninda opioid analjeziklere bagli zehirlenme vakasina rastlanildi. Cogu
yesil receteye tabi olarak yazilan bu ilaglarin giivenli kullanimina iligkin ¢6ziim

Onerileri aranmalidir.

Yine oOnemli bir bulgu olarak calismamizda 6 ¢ocukta antineoplastik
nedenli toksisite gozlenmistir. Giinlimiiz Tirkiye’sinde tiiberkiiloz tedavisi i¢in

uygulanmakta olan Dogrudan Gozetimli Tedavi gibi hekim gozetiminde alinan
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tedavi uygulamalar1 antineoplastik ajanlar i¢in de gelistirilebilir (134).

Zehirlenmelerde aktif komiir uygulamasi ilk bir saat i¢inde yapilirsa
mortaliteyi 2,5 kata kadar azalttigi goriilmistiir. Bu nedenle aktif komurin erken
donemde verilmesinin saglanabilmesi i¢in birinci basamak saglik merkezleri ve

ambulanslarda aktif komiir bulundurulmasi uygun olacaktir.

Korozif madde zehirlenmelerinin engellenebilmesi adina bakkallarda,

pazarda agik-ambalajsiz deterjan satiminin yasaklanmasi saglanmalidir.

Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde zehirlenme ve buna bagl mortalite
oranlarinin  yiiksek  olmast  konunun  6nemini  halen  korudugunu
gostermektedir.Ulkemizdeki  zehirlenmelerin  epidemiyolojik  ozelliklerinin
tanimlanmasi ve 6nemli zehirlenme etkenlerinin ortaya konulmasi igin, gesitli
bolgelerden farkli merkezlerin tecriibelerinin paylasilmasini saglayacak geriye ve

ileriye doniik ¢ok merkezli caligmalarin yapilmasina ihtiyag vardir.
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