CUMHURIYET UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

COCUKLUK CAGI ZEHIRLENMELERINDE ETIiYOLOJIK
FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Utku AYGUNES
UZMANLIK TEZi

SiVAS
2013






CUMHURIYET UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIiM DALI

COCUKLUK CAGI ZEHIRLENMELERINDE ETIiYOLOJIK
FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Utku AYGUNES
UZMANLIK TEZi

Yrd. Dog. Dr. Ali KAYA
DANISMAN OGRETIM UYESI

SiVAS
2013



Bu tez Cumhuriyet Universitesi Senatosu’nun 12.06.2012 tarih ve 2012-06/06
sayili karar1 ile kabul edilen “TIPTA UZMANLIK TEZ YAZIM
YONERGESINE” gore hazirlanmustir.



ONAY SAYFASI

Bu tez, Cumhuriyet Universitesi T1ip Fakiiltesi, Tez Yazim Kurallarina
uygun olarak hazirlanmis ve jlirimiz tarafindan Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1

Anabilim Dali’nda uzmanlik tezi olarak kabul edimistir.

Imza

Uye: Prof. Dr. F. Dilara ICAGASIOGLU

Uye: Prof. Dr. Asitm GULTEKIN

Uye: Yrd. Dog. Dr. Ali KAYA

Bu tez, 12.02.2013 tarih ve 2013-02/10  sayili Yonetim Kurulu Karari
ile belirlenen ve yukarida imzalari bulunan jiiri Uyeleri tarafindan kabul

edilmistir.
Prof. Dr. Gokhan KOYLUOGLU

Tip Fakiiltesi Dekani



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siliresince deneyim ve bilgileriyle beni yetistiren,
tezimi hazirlamamda bana destek olan danigman hocam Sayin Yrd. Dog. Dr. Ali
KAYA’ya, degerli hocalarim Sayin Prof. Dr. F. Dilara ICAGASIOGLU, Sayin
Prof. Dr. Assim GULTEKIN, Sayin Prof. Dr. Omer CEVIT, Saym Yrd. Dog.
Burhan OFLAZ, Saym Yrd. Do¢. Dr. Ahmet Sami GUVEN, Saymn Yrd. Dog.
Dr. Fatih BOLAT, Saym Yrd. Dog. Dr. Demet EGLENOGLU ALAYGUT,
Saym Uz. Dr. Saymn Fatma DUKSAL, Sayin Yrd. Dog¢. Dr. Suar CAKI KILIC’a
ve tezimin hazirlanmasinda ve istatistik calismalarimdaki yardimlarindan
dolay1 Biyoistatistik Anabilim Dali hocalarindan Saym Ogr. Goér. Esra
GULTURK’e, beraber c¢alismaktan zevk ve onur duydugum asistan
arkadaslarima, tiim Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 klinigi ¢alisanlarina, varligi;

sabr1 ve sonsuz destegi icin esim Aysegiil Aygiines’e tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Utku AYGUNES



OZET

Bu ¢alismada; Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Cocuk Acil Servisi’ne Haziran 2009 - Haziran 2011 tarihleri arasinda
getirilen yaslar1 1 ay-17 yas arasinda degisen (ortalama 44+18 ay) 318 zehirlenme
olgusu geriye doniik olarak degerlendirildi. Zehirlenme olgularmin tiim acil
basvurularma oran1 % 5.1 1di. Olgularin % 65.1°1 erkek ve erkek:kiz orani 1.8 : 1°di.
Zehirlenme etkenlerinin %66 ’s1 (n: 210) farmakolojik ajanlar, %34’ (n: 108) ise
farmakolojik olmayan ajanlardi. Zehirlenmelerin en sik gorildiigii yas grubu
25ay — 4 yas (%75.2) ve bu donemde en sik zehirlenme etkeni ilaglar idi. Mevsime
gore dagilimda hastalarm % 40.3°1 yazin, %25.2°si1 ilkbaharda, % 18.2°si kisin ve
% 16.4°1i sonbaharda basvurmustu. Zehirlenmelerin %66.2’sinin ev i¢i, %33.8’inin
ev dis1 ortamda gerceklestigi belirlendi. Olgularmin %10.1°u intihar amagh, %11.3
bilgisizlik, %69.2°1 kaza sonucu, %0.6 iyatrojenik, %0.6 bagimhlik, %0.3
maruziyet, %1.6 yanetki, %6.3 diger sebeplerden meydana gelmisti. Kaza ile ilag
aliminin bdlgemizde en sik goriilen zehirlenme etkeni oldugu tespit edildi. Sonug
olarak, bolgenin zehirlenme profilinin belirlenmesinin saglik personeli ve toplumun

bilgilendirilmesi ve koruyucu dnlemlerin alinmasinda katkis1 olacaktir.

Anahtar kelimeler: intoksikasyon, cocukluk donemi, demografik 6zellikler.
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ABSTRACT

Poisoning cases (n:318) aged between 1 month-17 years (73+56 months) who
applied to the Pediatrics Emergency Unit of Cumhuriyet University Faculty of
Medicine between June 2006-May 2007 were evaluated retrospectively. The ratio of
poisoning cases to all pediatric emergency admissions was 6.2%. Sfty-three percent
of cases were males and the ratio of male/female was 1.8:1. Of the poisoning agents,
66% (n: 210) were pharmacologic and 34% (n: 108) were nonpharmacologic agents.
The highest proportion of poisoning was in the 25 months-5 years of age group
(35%) and the most common poisoning agents were drugs. When evaluated
according to the season, 40.3% of the patients in the summer, 25.2% in the spring,
18.2% in the winter and 16.4% presented in the autumn. It was determined that
66.2% of the poisoning cases occurred at home and 33.8% occurred outside the
home. Of the poisoning cases, 7.9% were suicidal, %11.3 ignorance, %69.2 were
accidental , %0.6 were iatrogenik, %0.6 were addiction, %0.3 were exposure, %1.6
advers effect, %6.3 were the other reasons. Medicines were the most frequent
poisoning agents in our region. It is important to determine the poisoning
characteristics of each region to undertake preventive measures and educate the
public and health staff.

Keywords: poisoning, childhood, demographic characterictics.
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1. GIRIS

Cocukluk c¢ag1 zehirlenmeleri sik goriilen tibbi acillerdendir. Ufak bir
dikkatsizlik sonucu olusan zehirlenmeler 6zellikle bu yaslarda 6liimle sonuglanabilir.
Istatistiklere gore ozellikle 6 yas altindaki cocuklar en riskli gruptur . Bu grup hem
zehirlenme vakalarinin hem de zehirlenme sonucu Oliimlerin en sik gorildagi
gruptur (1). ABD’de her yil 1 milyon cocuk toksik madde alarak zehirlenmektedir.
Bu zehirlenmelerin %85°1 kaza sonucu ve %15°1 ise nedeni siipheli zehirlenmelerdir.
Ozellikle 2 yas altindaki zehirlenmelerin suistimal sonucu olustugu akildan
¢ikmamali ve adli makamlar haberdar edilmelidir. Ciinkii ¢ok diisiik doz alimi bile
cocuklarda 6liim ile sonuglanabilir (2). Tiirkiye’de de yas ile zehirlenme iligkisini

ortaya koyan vaka serileri mevcuttur.

1.1. Toksik Maddelerin Tanimi

Zehirlenme genellikle ev kazalarinin bir sonucudur. Evde bulunan tiim
maddeler yani parfiim, kozmetikler, temizleme soliisyonlari, alkollii icecekler, bocek
ilaglari, evde bulunan diger ilaclar 6limciil kazalara neden olabilir. Zehirlenme
olaylarmnin patofizyolojisi ¢cocuklarda eriskinlerden farkli seyreder. Cocuklarin viicut
agirhigr diisiik oldugu icin ¢ok kiiciik miktarlar bile toksik olabilir ve mortaliteyi
artiran en Onemli faktor budur (1,2,3). Cocuklarin fizyolojik 6zellikleri olan farkl
metabolizma yolaklar1 da yiiksek mortaliteden sorumludur. Glukuronidasyon yerine
sulfonasyon ile metabolize olan pek ¢ok toksik madde yetersiz atilim yiiziinden
viicutta fatal diizeylere ulasabilir (3). Ayrica Ozellikle siit ¢ocuklar1 agiz yoluyla
cevrelerini tanimaya c¢alismasi bu yas grubunun riskini ve prevalansmi artirir.
Mortalite ve morbiditeyi direkt etkileyen faktdrler alinan maddenin dozu ve cinsi,
cocuk viicut agrrhigr ve yasidir. Irklara bagh bir iliski ise simdiye dek

gosterilememistir. Maddelerin alim sikliginin da mortaliteye direkt etkisi yoktur.

1.2. Oykii ve Fizik Muayene

Zehirlenme ile bagvuran ¢ocuklarda 6ykii alirken diger acil durumlarda sorulan
sorular tekrarlanmalidir. Ozellikle cocugun 6zel bir tibbi durumu varsa girisim ve
tedavilerde bunu géz Oniine almak gereklidir. Zehirlenmeye yonelik olarak da bu

sorularin mutlaka sorulmas1 gereklidir.



1. Hangi maddeyi aldi1? Ozellikle hastaneye maddenin getirilmesini istemek

dogru bir yaklasim olacaktir.

2. Igerigi nedir? Kimyasal olarak maddenin i¢indekileri anlamak i¢in Adli

T1p ve Farmakoloji ile konsulte edilebilir.

3. Ne zaman ald1? Alim zamani tedavi semasin1 direkt olarak etkiler.

4. En son ne zaman yedi? Midenin bos veya dolu olmas1 toksik maddenin
farmakokinetigini  degistirmektedir. Ayrica dolu mide aspirasyon riskini
artirmaktadir.

5. Tibbi 6zgecmisi?

6. Tanik var mi1?

7. Suistimal olabilir mi? Bu soruya direkt cevap almak zor olabilir. Bu gibi
siipheli vakalarda konsultasyona basvurmak gereklidir.

Zehirlenenen ¢ocuklar acile gesitli klinik tablolar ile bagvurabilirler. Fizik
muayene normal olabildigi gibi hasta kardiyopulmoner arrest halinde de olabilir. Bu
gibi durumlarda hastanin ABC’sini saglamak ana ilkedir. Vital bulgular ve total fizik
muayene eksiksiz tam olmak zorundadwr. Bu muayeneler sirasinda olasi
toksidromlara ozellikle dikkat edilmeli ve gerekli kan ve doku 6rnekleri incelenmek
iizere saklanmalidir. Norolojik bulgular takip etmek ve takibini yapmak sarttir.
Cocuklarda kronik zehirlenmeler de s6z konusu olabilecegi gibi en ¢ok rastlanan
vakalar akut madde toksitelerdir. Acil tipta sik kullanilan bir klinik smifama olan
Gosselin  smniflamasina gore zehirlenmeye neden olan maddeler sOyle
siniflandirilirlar:

Smifama:

Gosselin sistemi;

1. Siipertoksik 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¢cinde mortaliteye neden olan siniflar siipertoksik ve toksik maddelerdir.



1.3. Toksik ve Siipertoksik Maddeler

1.3.1. Antidepresan Ilaclar

Siklikla evde bulunan ilaglardir. Terapotik indeksleri genis olmasma karsin
cocuklarda 6liimciil sonuglar dogurabilirler.

1. Trisiklik antidepresanlar. Kardiyotoksitesi yliksek ilaglardir tek dozla dahi

Oliimler bildirilmistir.

2. Desimipramin

3. Imipramin

4. MAO inhibitorleri

5. Amitriptilin

1.3.2. Kininler

Tiirkiye’de nadir toksiteye neden olduklar1 bildirilmistir.
1. Klorokin

2. Klorokin fosfat

1.3.3. Antipsikotikler
1. Tioridazin (200 mg 1 tablet 2 yas altinda 6liimciildiir)
2. Klozapin

1.3.4. Opioid Tiirevleri

Genellikle madde bagimlilarinin evlerinde sik rastlanan kazalardir. Bu grubun
disinda evdeki ilaglar ile zehirlenen ¢ocuklar da vardir.

1. Kodein ve Metadon (antitussif).

2. Fentanyl patch

3. Lomotil® tab (Pek ¢ok evde bulunan bu ishal ilag1 ile pek ¢ok toksite
bildirilmistir. Kii¢lik goriiniislii 5-6 tablet ile hasta kaybedilebilir.)

1.3.5. Kardiyovaskiiler ilaclar
Cogu parlak renkli olan bu grup ilaglar mortalitesi yiiksek seyirli vakalara
neden olmaktadir.

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

3. Lidokain

4. Nifedipin

5. Digoksin ve digitoksin

1.3.6. Ev llaclan

1. Kolsisin (> 0.8 mg/kg iizeri toksik seyirlidir)(2,4)

2. Oral antidiyabetikler (erigkinlerde masum olmalarina karsin ¢ocuklarin
metabolik 6zellikleri nedeni ile toksiktirler).

3. Oral teofilin preparatlar1 (kardiyotoksik)

4. Aspirin (¢cocuk kilosu ve viicut alanina gore bildirilen en diisiik doz 500

mg)
5. Topikal preparatlar (lidokain iceren)

1.3.7. Diger Maddeler

1. Nikotin

2. Etanol (Hemen her evde bulunan bu madde bebeklerde 10 cc dozunda bile
oldiirebilir)(5).

3. Kimyasal ¢6ziicii ve solventler

4. Gazyagi, Cakmak gazi, Motor yagi

1.4. Laboratuar tetkikleri

Alinan maddeye yonelik tetkiklerde bulunun. Ilag diizeyi (digoksin), kangazi
(aspirin), kan sekeri (oral antidiyabetik), EKG (teofilin), vs. Cocugun altta yatan tibbi
sorunlar1 varsa onlara yonelik tetkikler isteyin. Ozellikle ailesel metabolik hastaliklar
varliginda yakin takip gerekli olmaktadwr. Direkt grafi bazi durumlarda faydali
olabilir (demir haplari, enterik kapl tabletler vs). Diger durumlarda ise diyagnostik
katkis1 yoktur. EKG hemen her vakada istenmesi gereken bir tetkiktir. Ciinki
hastanin takibi i¢in gerekli olacak bazal kardiyak durum ortaya konmali ve ayrica
maddenin varsa kardiyak yan etkileri gosterilmelidir (5). Kan gaz1 (Kan pH’s1)
solunum sayis1 normalin diginda olan, dolasimin yetersiz oldugu veya arrest her

vakada mutlaka istenmelidir.



2. Toksikokinetik

Kimyasallarin kinetik calismalar1 esas olarak ilaclarla iliskili oldugundan ve
ayrica toksikoloji ¢aligmalar1 baslangigta, ¢ogunlukla ilaglarla yapildigindan yaygin
olarak farmakokinetik terimi kullanilmaktaydi. Ancak daha sonralari toksikoloji
bilimi ilaglar kadar ¢evresel ve mesleki kimyasallar1 icerecek kadar gelistiginden,
artik tiim toksik bilesiklerin kinetik ¢aligmalar1 icin daha uygun olarak toksikokinetik
terimi kullanilmaktadir. Toksikokinetik temel olarak; ‘Bir maddenin viicuda nasil
girdigini ve viicutta bu maddeye neler oldugunu inceleyen bilim dalidir (6).

Toksikokinetik baslica dort basamaktan olugsmaktadir.
Tablo 1. Toksikokinetik basamaklari.

1. Absorpsiyon Maddenin viicuda girisi

2. Dagilim Maddenin girdigi yerden viicudun diger

bolgelerine gegmesi

3. Biyotransformasyon (metabolizma) Viicudun maddeyi yeni  kimyasal

maddelere (metabolitlere) doniistiirmesi

4. Atilim (eliminasyon) Madde veya metabolitin viicudu terkemesi

2.1. Toksik Maddelerin Absorpsiyonu

Toksik maddelerin viicut membranim gecerek kan veya lenf dolagimina
gecme olayina absorpsiyon yada emilim adi verilir. Toksik maddeler etkinliklerini
gosterebilmek i¢in belirli bir konsantrasyonda membranlardan gecip etki yerine
ulagmasi gerekir. Bu konsantrasyon alman toksik maddenin miktarina ve absorpsiyon

hizina bagli olarak degisir ve kan dolasimiyla organizmaya dagilir (6,7).

2.1.1. Toksik Maddelerin Absorpsiyonunu Etkileyen Faktorler
- Verilis (maruz kalma) yollar
- Maddenin konsantrasyonu

- Maddenin kimyasal ve fiziksel 6zellikleri

2.1.2. Toksik Maddelerin Primer Viicuda Giris Yollar
1. Gastrointestinal yol

2. Solunum yolu



3. Deri yolu
4. Parenteral yol

5. Rektal yol

2.1.2.1. Gastrointestinal Yol (Sindirim Sisteminden Absorpsiyon)

Zehirlenmeler en ¢ok oral yoldan alman toksik maddelerle olmaktadir. Bu
nedenle gastrointestinal absorpsiyon ¢ok 6nemlidir. Oral alinan toksik maddelerin
zararl etkisi lokal ve sistemik etkileri bakimindan iki yonden 6nemlidir. Baz1 irritan
maddeler hem gastrointestinal mukozada zararli lokal etkiler hem de absorpsiyon
sonucu zehirlenme gibi sistemik etkiler olustururlar (6,7,8). Toksik maddelerin
gastrointestinal kanaldan absorbe olma hiz ve derecesinin belirlenmesinde fiziksel
ozellikler 6nemli rol oynar. Kati sekildeki toksik maddeler sindirim kanalinda 6nce
desintegrasyona ugrarlar. Yani ufak graniil ve partikiiller haline gecerler sonra bu

tanecikler mide ve barsak sivisinda ¢ozilinerek (dissoliisyon) absorbe olurlar.

2.1.2.2. Solunum Yolu

Solunum yolundan inhale edilen toksik maddeler irritan veya kostik etkileri
ile zararli lokal etkilere ve/veya gibi, ¢cok vaskiilarize ve genis alanh akcigerlerden
absorbe olup, onemli sistemik etkilere yol acgarlar. Toksik gazlar (karbon monoksit,

stilfiir dioksid, benzen, karbontetrakloriir) akcigerlerden emilirler.

2.1.2.3. Deri Yolu

Insan derisi toksik maddelerle sik temas etmesine ragmen deride epidermis
bolgesinde bulunan stratum korneum tabakasi epidermik bir bariyer olarak gegisleri
engellemektedir. Deriden absorpsiyonu fazla olan maddeler organik fosfath
insektisidler, diger klorlu insektisidler, iyod, agir metal tuzlari, sinir gazi, metanol v.s
dir. Ayrica nikotin gibi alkoloidler, progesteron gibi hormonlar, vitaminler deriden

dogrudan absorbe olabilirler.

2.1.2.4. Parenteral Yol
Bu yolla zehirlenmelere genellikle madde bagimlilarinda veya kasith

uygulamalarda rastlanilmaktadir.



2.1.2.5. Rektal Yol
[laglarin emilimi olduk¢a degiskendir. Teofilin gibi ilaglarda bu yoldan

zehirlenmeler goriilmektedir.

2.1.3. Toksik Maddelerin Membranlardan Gegis Sekilleri
1. Pasif diflizyon (Basit diflizyon)

2. Aktif transport

3. Kolaylastirilmis difiizyon

4. Endositoz (pinositoz)

2.1.3.1. Basit Difiizyon (Pasif Difiizyon)

Toksik maddelerin ¢ogunun membranlar1 gegiste kullandig1 yoldur. Gegisin
yon ve hizin1 saptayan faktorler:

2.1.3.1.1. Membranin iki yiizi arasindaki konsantrasyon farkidir. Yiiksek
konsantrasyondan  diisiik  konsantrasyona dogru molekiill akimi  vardir.
(Konsantrasyon gradientine gore)

2.1.3.1.2. Maddeler membranin i¢indeki lipofilik bdlgeden veya
membrandaki kiiciik porlardan gegebilirler. Enerji ve tasiyict gerektirmez. fick
Diflizyon Kanununa uygun bir sekilde olur. Diflizyon hizi (dQ /dt) belirli bir zaman

iinitesinde absorbe olan toksik madde miktaridir. Birinci derece (1) kinetigine uyar

(9).

Pasif Difiizyonu Etkileyen Kimyasal Maddelerin Ozellikleri
- Molekiil biiyiikligi
- Lipid ¢oziiniirliighi (Lipofilite)

- Iyonizasyon derecesi

Molekiil biiyiikliigii: Molekiilii biiylik olan maddelerin absorpsiyon hizi
kii¢iik molekiillii maddelere gore daha yavastir. Membrandaki su porlar1 yaklasik 4
angstram (A°) biyiikliigiinde oldugundan ancak molekiil agirligi 100-200 kD

(kiloDalton) olan maddelerin gegisine izin verir. Istisna olarak; membran kapilerin ve



bobrek glomeriilleri biiyiik capli porlar sahip oldugundan (40 A°) molekiil agirlig:
yaklasik 50 000 kD olan maddelerin de gegisine izin verir (10).

Lipid c¢oziiniirliigii (lipofilite): Maddenin yagda c¢oziinme egilimininin
Olciisii; lipid /su partisyon katsayisi, yani lipofilitesidir. Maddenin lipid/su partisyon
katsayis1 ne kadar biiyiikse; lipid membrandan absorpsiyonu o kadar fazla olur.
Kiigiik suda ¢oziiniir molekiiller normal intraseliiler su akisini saglayan su porlar1 (i¢i
su dolu kanallar) aracilig1 ile gegerler Biiyiik suda ¢oziinlir molekiiller membranin
lipid kismindan yavas bir sekilde gecerler. Genellikle fazla iyonize olan maddelerin

yagda ¢Ozlinilirligli azalir. Bu nedenle membrandan zor gegerler.

Iyonizasyon derecesi: Maddelerin ¢ogu zayif asid veya zayif baz
niteligindedir. Zayif asid veya zayif bazlarm sulu ortamda iyonize olma oranlari,
ortamin pH’s1 ve maddenin pKa degeri ile ilgilidir. Bu oran Handerson-Hasselbach
denklemi ile saptanir.

Asidler i¢in:

pKa- pH = non iyonize madde konsantrasyonu (kons)/ iyonize madde kons.

Bazlar icin:

pH- pKa = non iyonize madde kons./ iyonize madde kons.

Kural olarak; Asidik maddeler asid ortamdan ¢evreye hidrojen iyonu verip
iyonlasamayacag1 i¢in, non iyonize (yani lipid ¢oziliniirliigii fazla) olarak bulunurlar
ve bu nedenle absorpsiyonlar1 kolaydir. Tersi de dogrudur; bazik maddeler, bazik

ortamda non iyonize bulunurlar (9,10).

Iyon Tuzag

Pasif difiizyona uygun bir membranla ayrilmis olan iki ayr1 viicut
kompartmaninda dagilan bir maddenin her bir kompartman i¢inde denge halindeki
konsantrasyonu; eger kompartmanlar arast pH farki mevcutsa esit degildir. Cilinkii
madde iyonize oldugu kompartmanda daha fazla birikir. Yani asidik maddeler bazik

ortamda, bazik maddeler ise asidik ortamda konsantre olurlar. Buna iyon tuzagi nedir

(10).



Kolaylastirilmis Difiizyon

Bu diflizyonda, iki kompartman arasinda gecis; basit diflizyonda oldugu gibi,
yliksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona dogru olur. Kolaylastirimis
difiizyon basit diflizyondan daha hizli olur ve daha biiylik molekiillerin gecisini
saglar. Fakat membrandan ge¢is aktif transportta oldugu gibi bir tasiyici protein
aracilig ile olur, yani doyurulabilir bir siiregtir. Enerjiye gereksinim gostermez seker

ve aminoasidlerin taginmasi da bu yolla olur (9,10).

Aktif Transport

Toksik madelerin konsantrasyon gradientine kars1 tasiyici proteinler
kullanarak membranlardan gecisidir. Bu olay ATP kullanilan, yani enerji isteyen bir
olaydir. Doyurulabilir bir siirectir. Ortamlar arasindaki molekiilleri tasiyan tasiyici
proteinlerin tamami kullanilirsa doyurulmus olur ve tasima hizi artik konsantrasyon
farki ne olursa olsun artig géstermez. Aktif transport ilaglarin ve toksik maddelerin
bobrek ve safra yolundan atiliglarinda ve ayrica beslenme dengesi ile elektrolitlerin

dengesinin siirdiiriilmesinde ¢ok dnemlidir.

Endositoz (Pinositoz)

Yiiksek molekiil agirligina sahip maddeler ve kolloidal tanecikler; hiicre i¢ine
almirken, membranda olusan vezikiil ile sarilir ve bu vezikiil membrandan koparak
sitoplazma i¢ine girer. Enerjiye gereksinim yoktur. Kimyasal madde molekiilii bazen

bagli oldugu reseptorle birlikte endositoz sonucu membrani geger (internalizasyon).

2.2. Toksik Maddelerin Dagilim

Absorpsiyon sonucu kana giren ilag ve toksik maddelerin kapillerden damar
disina ge¢cmek sureti ile interstisiyel siviya ve dokularin i¢ine yayilmasina dagilim
denir. Interstisiyel siviya gecis, organm veya yapmin iginden gecen kan akimimnin
hizina gore degisen hizda olur. Kalp, akciger, karaciger, bobrekler gibi fazla
kanlanan organlara gecis hizli olurken yag, cilt, kemikler ve iskelet kas1 gibi az

kanlanan organlara gecis yavas olur.



2.2.1. Toksik Maddelerin Dagildig1 Sivi Kompartmanlar

Plazma

Viicut agirhiginm %4°i (3 - 3.5 litre)

Interstisiyel Sivi: (Hiicreler Arasi Sivi + BOS)

Viicut agirligmin %13 (9 litre)

Intraseliiler Siv1 Kompartmani

Viicut agirliginin%41°1 (29 litre)

Plazma + Interstisiyel siviya birlikte ekstraseliiler sivi kompartmam da
denilir.

Kanda Dagilim

Kandaki toksik madde ve ila¢c molekiilleri genellikle degisik oranlarda non-

selektif ve reversibl olarak plazma proteinlerine baglanirlar.

2.2.2. Toksik Maddeleri ve ilaclar1 Baglayan Plazma Proteinleri

- Albumin: 6zellikle asidik ilaglar1 baglar

- al- asid glikoprotein: bazik ilaglar1 baglar

- Globulin

- Lipoproteinler

Sanal Dagihhm Hacmi

Toksik maddelerin viicutta plazma konsantrasyonlarina esit konsantrasyonda
dagildiklar1 varsayilan sivi hacmine sanal dagilim hacmi denir.

Vd = Viicuttaki madde miktar1/ plazma kons.

Sadece plazmada dagilirsa; Vd biiyiik olur.

Viicutta dokulara baglanirsa; Vd biiyiik olur.

Plazma proteinlerine fazla baglanirsa; Vd kii¢iik olur.

2.2.3. Yag Dokusunda Dagilim

Lipofilik o6zelligi fazla olan toksik maddeler Ornegin; organik klorlu
insektisidler yag dokusunda depolanirlar. Bu dokularda depolanma toksik maddelerin
hedef organdaki konsantrasyonunu diisiirmekte ve koruyucu bir mekanizma gibi rol

oynamaktadir. Ancak zayiflama ve metabolik degisiklikler gibi yag mobilizasyonu
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durumlarinda depolardaki toksik maddelerin serbestlesmesi ile zehirlenme belirtileri

ortaya ¢ikabilir.

2.2.3.1. Redistribiisyon

Lipofilik 6zelligi fazla olan toksik maddeler (organik klorlu insektisidler) ve
ilaclar (tiyopental) alindiklarinda baslangigta beyin gibi fazla kanlana dokulara daha
sonra da yag dokusuna c¢ekilip toplanirlar. Redistriblisyon maddelerin etki

yerlerinden uzaklasmasima ve etkinin sona ermesine neden olur.

2.2.3.2. Biyotransformasyon (Metabolizma)

Toksik maddelerin ve ksenobiyotiklerin enzimlerin etkisi ile daha az etkili
veya  etkisiz  bilesikler  (metabolit)  doniismesine  biyotransformasyon,
biyoinaktivasyon veya detoksifikasyon denir (10). Kimyasal maddelerin
biyotransformasyon sonucu, genellikle inaktif ve daha polar (iyonize) metabolitler
haline gelirler. Yani; suda ¢oziiniirliigii ve bobreklerden atilimi artmaktadir. Ilaglar
biyotransformasyon sonucu ¢esitli metabolitlere doniisebilir.

- Biyotransformasyon sonucu etkin hale gecen on-ilaglar:

Kortizon (6n ilag) — Hidrokortizon (etkin metabolit)

- Hem kendisi hem de metaboliti etkin ilaglar :

Aspirin — Salisilik asid

Biyotransformasyon sonucu etkisiz bilesiklere doniisen ilaglar:

Fenitoin — Parahihroksifenitoin

- Tlaglar biyotransformasyon sonucu toksik metabolitlere doniisebilir:

ila¢ Toksik Metaboliti - Toksik etki

Asetaminofen N-asetil benzokinonomin: Hepatotoksisite
Metil alkol Formaldehit : Korliik, asidoz

Izoniazid Monoasetilhidrazin: Hepatit

Lidokain Glisilheksilidid: Mental depresyon

Kloroform Fosgen: Hepatotoksisite

Metoksisuran fioriir: Nefrotoksisite
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Biyotransformasyon Reaksiyonlar1 Bashca Iki Gruba Aynhr

Birinci Faz Reaksiyonlarn

- Oksidasyon

- Rediiksiyon

- Kopma

ikinci Faz Reaksiyonlan

- Konjugasyon

Ila¢ veya toksik maddelerin metabolizmasinda rol oynayan sitokrom P450
(CYP) enzimlert:

Enzim Substratlar

CYP1A2 Parasetamol, kafein, propranolol, varfarin

CYP2C9 Fenitoin, suvastatin, glibenklamid, ibuprofen

CYP2C19 Diazepam, omeprazol, imipramin,

CYP2D6 Kodein, nikotin, haloperidol, profenon

CYP3A4 Tamoksifen, lidokain, kinidin, siklosporin, prednizol, vinkristin,
prednizol, midazolam, Lovastatin, tamoksifen, varfarin, diazepam.

Enzim Indiiksiyonu ve Enzim Inhibisyonu

Bir enzimin substrat1 olan bir madde tarafindan sentezinin artirilmasina ya da
yikimmin yavaglatilmasma mikrozomal enzim indiiksiyonu, enzimin inhibe
edilmesine ise enzim inhibisyonu denir. Enzim indiiksiyonunun ve enzim
inhibisyonunun pratik 6nemi; Enzim indiiksiyonununda; bu enzimler tarafindan
inaktive edilen ilag ve maddelerin viicutta yikimmimn artmasi sonucu etkinlikleri
azaltir (8,9,10). Enzim inhibisyonunda ise; bir ¢ok ila¢ veya maddenin inaktivasyonu
onlenerek onlarin farmakolojik etkileri giiclenir ve plazmadaki diizeyleri toksik

diizeye cikabilir.
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Tablo 2. Indiikleyicilere ve inhibe edicilere érnekler

Enzim Indiikleyiciler Inhibe Ediciler
CYP1A2 Fenitoin, sigara dumani, | Simetidin, enoksasin,
komiirde kizarmis et siprofloksasin, etinil
estradiol
CYP2C9 Barbitiiratlar, fenitoin, | Amiadaron, distilfiram,
karbamazepin, rifampin fenitoin, fluoksetin,

ketokonazol, metronidazol,

kotrimaksazol, simetidin

CYP2C19 indiiklenemez Flukonazol, fluoksetin,

omeprazol,tiklotipin

CYP2D6 indiiklenemez Antidepresanlar,
kinidin,haloperidol,

simetidin, difenhidramin

CYP3A4 Barbitiratlar, fenitoin, | Fluvoksamin, ketokonazol,
glukokortikoidler, rifampin, | glukokortikoidler, greyfurt
karbamazepin suyu, kirmizi sarap,
kalsiyum kanal blokerleri,

norfloksasin

2.3. Eliminasyon (Atihim = itrah)

Toksik maddeler ¢esitli yollardan viicuttan elimine olurlar:

2.3.1. Renal Eliminasyon
Bobrekler birgok ilagin ve toksik maddelerin eliminasyonunda onemli bir

organdir.

2.3.2. Glomeriiler filtrasyon
Glomeriiler membrant plazma protein molekiillerinden daha kiiclik
molekiilleri gegirir. Sadece plazmadaki serbest molekiiller filtrasyona ugrar. Kinetik

olarak pasif diflizyondur.
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2.3.3. Tiibiiler Salgilanma (Sekresyon)

Bir aktif transport olayidir ve proksimal tiibiiliis hiicreleri ig¢inde olur.
Salgilamaya plazmadaki bagli fraksiyon da katildigindan kapasitesi fazladir. Tiibiiliis
hiicrelerinde asidik ve bazik ilaglara ve toksik maddelere 0zgii iki ayr1 tasiyici
molekiilleri vardir. Benzer yapidaki molekiiller ayni tasiyict i¢in yarigicaklarindan
birbirlerinin atilimlarmi azaltirlar. Probenesid, penisilinlerin atilimlarini azaltir.
Ayrica, aktif transport mekanizmasinda tastyici olarak rol oynayan p-glikoprotein
adli molekiilde, kinidin, digoksin, kolsisin ve bazi kanser ilaglarmin salgilanma ile

itrahin saglar.

2.3.4. Tiibiiler Reabsorpsiyon

Esas olarak bir geri alim yani itrah1 azaltan bir olaydir. Liposoliibl ve asid
nitelikte bazi maddeler, idrarin pH’sinin asidik olmasindan dolayr non iyonize
durumda bulunurlar. Bu ylizden glomeriiler filtrasyondan sonra reabsorbe olurlar.
Barbitiiratlar gibi asid yapidaki toksik maddelerle zehirlenmelerde, idrarin pH’smin
artirilmas1  (alkalilesmesi) saglanarak reabsorpsiyonu Onlenir. Renal klirens
bobreklerden itrah sonucu bir dakikada metabolize olmamis ilag veya toksik
maddeden temizlenen sanal plazma hacmidir.

Clr = Renal itrah hiz1 / plazmaki madde konsantrasyonu

Eliminasyon Yarilanma Omrii (tel/2)

Cesitli yollardan eliminasyon sonucu ilag veya toksik maddenin plazmadaki
konsantrasyonunun yariya inmesi i¢in gegen siiredir. Baslangi¢ konsantrasyonundan
bagimsizdir. Genel olarak eliminasyon yar1 dmriiniin 4-5 katina esit bir siirede ilag
veya toksik maddenin viicuttan tamamen atildig1 kabul edilir.

tel/2 = 0.693 x [Vd/total klerens]

2.3.5. Safra Yoluyla Eliminasyon

DDT ve kursun gibi toksik maddeler safra yolu ile elimine olurlar. Bazi
ilaclar ve toksik maddeler ve bunlarin metabolitleri karaciger hiicreleri tarafindan
safra i¢ine atilarak feges iginde itrah edilirler. Safra yolu ile ince barsaklara dokiilen

bazi maddeler buradaki enzimler tarafindan hidrolize edilirler. Boylece serbest hale
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gelen aktif maddenin tekrar emilip genel dolasima ge¢cmesine enterohepatik siklus

denir.

2.3.6. Akcigerlerden Eliminasyon
Gazlar (karbonmonoksid) ve ugucu maddeler akcigerlerden pasif diflizyonla

eliminasyona ugrarlar.

2.3.7. Salya icinde eliminasyon
Iyodiirler, bromiirler, lityum, civa, bizmut, striknin gibi baz1 ilaglar ve toksik

maddeler tiikriik bezlerinden pasif difiizyonla tiikriik i¢cine gecerek atilirlar.

2.3.8. G6z Yas1 icinde Eliminasyon

Iyodiirlii toksik maddeler bu yoldan da elimine olurlar.
2.3.9. Ter Bezleri ile Eliminasyon
Iyodiir, bromiir, arsenik gibi mineral toksik maddeler,kafur ve esanslarin

atilim1 bu yolla olmaktadir.

2.3.10. Siit i¢inde Eliminasyon

Morfin, kinin, alkol, eter, kloroform gibi maddeler bu yolla elimine olurlar.
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3. Toksikolojik Sendromlar (Toksidromlar) ve ila¢ Zehirlenmeleri

Toksidromlar diger bir deyisle toksikolojik sendromlar, zehirlenme
olgularinda basarili bir tan1 yapilabilmesi gerekli olan klinik sendromlardir. Ancak
belirtiler tek bagina tani i¢in yeterli olmayabilir (11). Ayrica bir¢ok toksik madde i¢in
ortak zehirlenme belirtileri oldugu gibi kisiden kisiye degisen belirtiler de goriilebilir.
Kesin tani toksidromlarin yanisira ancak laboratuvar bulgularmin destegi ile
konulmalidir. Bu béliimde bazen tekrarlar oldugu goriilecektir. Dikkat edilirse bu
tekrarlar hep baska sekillerde aranildiginda (belirtiden zehire veya zehirden belirtiye
gibi) bilgiye kolay ulasilmasmin amaciyla yapildig1 anlasilacaktir. Klinik olarak en

onemli olan toksidromlar sunlardir:

3.1. Sempatomimetik Toksidromlar
Huzursuzluk, uykusuzluk, asir1 konusma, tasikardi, asimr1 motor aktivite,

haliisinasyonlar, tremor olustrumaktadir (11).

3.1.1. Kolinerjik Toksidromlar

3.1.1.1. Muskarinik Etkiler

Bulanti, kusma, abdominal kramplar, diyare, hipersalivasyon, asir1 terleme ve
gozyasl, ignebast pupilla, bulanmik gorme, oOfori ve anksiyete, bradikardsi,

hipotansiyon, bronkospazm olusturmaktadir (11).

3.1.1.2. Nikotinik Etkiler
Kas zatifligi, parestezi, kas fasikiilasyonlari, kramplar, tasikardi,

hipertansiyon, l6kositoz, hiperglisemi, hipopotasemi olusturmaktadir (11).

SSS Etkileri

Baslangicta SSS uyarisi, daha sonra SSS depresyonu, ajitasyon, konflizyon,
bas donmesi, bas agrisi, tremor, ataksi, ndbetler, koma olusturmaktadir.

3.1.2. Antikolinerjik Toksidromlar

Ates, ileus, ates basmasi, tasikardi, idrar retansiyonu, kuru cilt, bulanik
gorme, koma, midriazis, azalmis barsak sesleri, miyoklonus, koreoatetoz, psikozis,

haliisinasyonlar, nobetler olusturmaktdir (11).
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3.1.3. Hipnotik - Sedatif Toksidromlar
Sedasyon, konfiizyon, deliryum, haliisinasyonlar, koma, paresteziler, duyu
bozukluklari, diplopi, bulanik gérme, yayvan konusma, ataksi, nistagmus

olusturmaktadir.

3.1.4. Opiyomimetik Toksidromlar
Mental durumda degisiklik, yanitsizlik — ilgisizlik, diisik solunum hizi,

bradikardi, azalmis barsak sesleri, hipotermi, yiizeyel solunum olusturmaktadir.

3.1.5. Serotoninerjik Toksidromlar

3.1.5.1. Patofizyolojisi

- MAOI-A (Toloksaton, Moklobemid): monoaminlerin yikilimini azaltirlar.

- Trisiklik Antidepresanlar: Serotonin, dopamin ve NE’nin presinaptik
reuptake’ini azaltirlar.

- Selektif Seratonin Reuptake Inhibitérleri (Fluoksetin, Paroksetin,
Sertralin)

Selektif olarak serotoninin reuptake’ini inhibe ederler.

3.1.5.2. Belirtiler

Bulant1, ajitasyon, agresif davranislar, parestezi, ajitasyon, konflizyon,
hipomani, tremor, miyoklonus, jeneralize hipertoni, hiperrefleksi, solunum
yetersizligi, rabdomyoliz, midriazis, terleme, hipertermi, hipertansiyon, tasikardi,

takipne olusturmaktadir (11).
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3.1.6. Sik Zehirlenmelere Neden Olan ilaglarin Toksidromlar

Trisiklik Antidepresanlar

Ilag Grubu Semptomlar
Amitriptilin Tasikardi
Klomipramin Sicak/kuru cilt
Imipramin Midriyazis
Opipramol Hipotansiyon
Tagikardi Hipotermi
Dosuleptin Aritmi

Doksepin Agiz kurulugu
Lofepramin Idrar retansiyonu
Protriptilin Konviilsiyonlar (agir)
Nortriptilin Solunum depresyonu (agir)
Trimipramin Koma (agir)

3.1.7. Mono Amin Oksidaz inhibitérleri (MAOI)

Ilag Grubu Semptomlar
Fenelzin Tremor
Izokarboksazid Ajitasyon
Tranilsipromin Hipertermi
Moklobemid Terleme
Tasikardi

Hiper/hipotansiyon (agir)
Nobetler (agir)
Solunum depresyonu (agir)

Kardiyak arrest (agir)
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3.1.8. Selektif Serotonin Reuptake Inhibitorleri (SSRI)

Ilag Grubu Semptomlar
Sitalopram Gastrointestinal bozukluklar
Fluoksetin Uyusukluk
Fluvoksamin Tagikardi
Paroksetin Adele sertligi
Sertralin Hipertansiyon
Konviilsiyonlar

3.1.9. Benzodiazepinler
Ilag Grubu Semptomlar
Diazepam Uyusukluk
Nitrazepam Ataksi
Flunitrazepam Nistagmus
Flurazepam Hipotansiyon (ozellikle alkol ve diger
Loprazepam antidepresanlarla birlikte alinirlarsa)
Lormetazepam Solunum depresyonu
Temazepam Koma

3.1.10. Oral Demir
Ilag Grubu Semptomlar
Demir siilfat Bulanti
Demir fumarat Kusma

Demir glukonat

Demir glisin siilfat

Demir - 3 hidroksit polimal toz
Demir - 3 amonyum sitrat

Demir - 3 protein siiksinat

Karm agrisi
Diyare
Hematemezis
Rektal kanama
Koma (agir)
Sok (agir)
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3.2.11. Opioidler

Morfin tuzlari SSS depresyonu
Petidin Koma
Sufentanil Solunum depresyonu
Buprenorfin Solunum arresti
Metadon Pinpoint (igne basi) pupilla
Pentazosin Azalmis solunum hizi
Fenazosin Hipotansiyon
Heroin Tagikardi

Haliisinasyonlar

3.1.12. Parasetamol

Bulanti,  kusma, karm agrisi (kc gerilmesine bagli), biling kaybi,
hiperventilasyon, hipoglisemi, kanama, kc yetmezligi goriilebilir.

3.1.13. Salisilatlar

Bulanti, kusma, dehidratasyon, tinnitus, terleme, sicak ekstremiteler, artmis
solunum hizi, agwr olgularda konviilsiyonlar, kardiyovaskiiler kollaps, koma
gortlebilir.

3.2.14. Etil Alkol

Yayvan konusma, konflizyon, saldirganlik, bulanti, kusma, koma goriilebilir.

3.1.15. Karbon Monoksid (CO)

Bas agrisi, halsizlik, takipne, ajitasyon, bas donmesi, agir olgularda; biling
kaybi, solunum yetersizligi, serebral 6dem, miyokard infarktiisii goriilebilir.

3.1.16. Kostik Kimyasallar

Asitler Yamk / Odem

Hidroklorik asit, siilfirik asit, nitrik asit, asetik asit igerebilir. Agiz, farenks,
iist ve alt solunum yolu etkilenebilir.

Alkaliler

Soda, potas, amonyak, hipoklorit etken olabilir.,
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3.1.17. Barbitiiratlar(fenobarbital)

Ofori, ajitasyon, uyusukluk, hipotermi, rabdomiyoliz, koma, solunum
depresyonu / arresti goriilebilir.

3.1.18. Dijital Glikozidleri (Digitoksin, Digoksin, Lanatosid)

Kusma, goérme bozukluklari, ajitasyon, uyusukluk, kardiyal aritmi, ileti

bozukluklari, sok goriilebilir.
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4. Zehirlenmelerde Goriilen Bashca Sendromlar ve Bunlara Neden Olan
Kimyasallar

4.1. Solunum Yetersizligi

Solunum kaslarimn felci

Botulinum toksini, ndromiiskiiler blokerler,organofosfatlar ve karbamatlar

yilan zehiri, striknin, aminoglikozid antibiyotikler, polimiksin antibiyotikler

kinin, digital etken olabilir (12).

Solunum merkezinin depresyonu
Barbitiiratlar, klonidin ve diger sempatolitik ajanlar, siklik antidepresanlar,
etanol ve alkoller, opiatlar, sedatif- hipnotikler, antihistaminikler, 1-dopa, oksijen

etken olabilir (12).

4.2. Miyopati

Kortikosteroidler, diiiretikler,aminokaproik asid,klofibrat etken olabilir.

4.3. Inspirasyon havasinda oksijen azhg

Karbon monoksid, metan, propan, azot etken olabilir.

4.4. Kardiyopulmoner 6dem
Beta blokerler, siklik antidepresanlar, kinidin, prokainamid, disopramid,

verapamil etken olabilir.

4.5. Hiicresel hipoksi
Karbon monoksid, siyaniir, hidrojen siilfiir, —methemoglobinemi,

siilthemoglobinemi etken olabilir (12).
4.6. Pnomoni ve Non-kardiyopulmoner 6dem

Gastrik icerigin aspirasyonu, fosgen, hidrokarbonlarin aspirasyonu,

salisilatlar, klor ve irritan gazlar sedatif-hipnotikler, kokain duman inhalasyonu, civa
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buhari etilen glikol, azot dioksid metal buharlari, opiatlar etklorvinol (i.v., oral) etken
olabilir (12).
4.7. Anaflaksi (IgE-aracilh)

Penisilinler, siilfonamidler, sefalosporinler, serum, tetrasiklinler

4.8. Direkt havayolu irritasyonu

Kromolin, sigara dumani, n- asetil sistein, inhale steroidler etken olabilir.

4.9. Siklooksigenaz inhibisyonu

Aspirin / nsaid,asetaminofen etken olabilir.

4.10. Anaflaktoid mast hiicre degraniilasyonu
Narkotik analjezikler, iyodlu radyokontrast maddeler, lokal anestezikler,

pankronyum bromiir, benzalkonyum kloriir etken olabilir (12).

4.11. Farmakolojik etki
Beta blokerler, kolinerjik stimiilanlar, antikolinesterazlar, alfa-adrenerjik

agonistler, edta etken olabilir.

4.12. Bilinmeyen mekanizmalar
Ace inhibitorleri, antikolinerjikler, hidrokortizon, zinostatin, lozartan etken

olabilir.

4.13. Dolasim Yetersizligi

Kolinerjik veya vagotonik ajanlar

Karbamat insektisidler, dijital glikozidleri, organofosfatlar, fizostigmin etken
olabilir.

Membran-depresan ajanlar

Beta blokerler, siklik antidepresanlar, enkainid ve flekainid, kinidin,

prokainamid, disopramid etken olabilir.
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4.14. Sempatolitik ajanlar

Beta blokerler, klonidin, opiatlar etken olabilir.

4.15. Digerleri

Fenilpropalamin ve diger alfa- adrenerjikler, kalsiyum antagonistleri, lityum,
propoksifen, beta blokerler, siklik antidepresanlar, dijital glikozidleri (tam kalp
blogu), difenhidramid, enkainid ve flekainid, hiperkalemi, fenotiyazinler,

propoksifen, kinidin, prokainamid, disopramid etken olabilir (12).

4.16. Sempatomimetik ajanlar
Amfetamin ve tiirevleri, kafein, efedrin ve psddoefedrin, fensiklidin, teofilin

etken olabilir.

4.17. Antikolinerjik ajanlar
Amanita muscaria mantarlari, antihistaminikler, atropin ve diger

antikolinerjikler, fenotiyazinler etken olabilir.

4.18. Ventrikiiler tasikardi ve Fibrilasyon
Amfetaminler ve diger sempatomimetikler, aromatik hidrokarbon ¢oziiciiler,
kafein, kloral hidrat, klorlu / florlu hidrokarbon ¢oziiciiler, kokain, siklik,

antidepresanlar, dijital glikozidler, flor, fenotiyazinler, teofilin etken olabilir.

4.19. QT uzamasi veya Torsades de Pointes
Amiodaron, arsenik, sitrat, flor, organofosfat insektisidler, talyum etken

olabilir.

4.20. Bradikardili Hipotansiyon

Sempatolitik ajanlar — Membran depresan - Digerleri

Beta blokerler ajanlar, barbitiiratlar, bretilyum, beta blokerler, kalsiyum
antagonistleri, klonidin, siklik antidepresanlar, siyaniir, prazosin enkainid/flekainid,
flor, metildopa, kinidin, organofosfatlar, hipotermi, prokainamid, karbamatlar,

opiatlar, disopramid, sedatif-hipnotikler, rezerpin, propoksifen etken olabilir (12).
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4.21. Tasikardili Hipotansiyon

Sivi Kaybi veya Periferik Venoz veya Interstisyel Bosluga Kaqs
Arteriyal Dilatasyon

Amotoksin iceren mantarlar, beta- 2 uyaricilar, arsenik kafein, kolsisin siklik
antidepresanlar, bakir siilfat, hidralazin, hipertermi, hipeotermi, demir nitritler,
cingirakli yilan zehiri, sodyum nitroprussiyat, sedatif-hipnotikler fenotiyazinler,

teofilin etken olabilir.

4.22. Tasikardili Hipertansiyon

Bradikardili veya AV Bloklu Hipertansiyon

Klonidin, norepinefrin, ergot alkaloidleri, fenilefrin, metoksamin,
fenilpropanamin etken olabilir.

Jeneralize sempatomimetikler

Amfetamin ve tiirevleri, kokain, efedrin, epinefrin, levodopa, Isd, maoi,
marihuana, fensiklidin etken olabilir.

Antikolinerjik ajanlar

Atropin, organofosfatlar, antikolinerjikler, antihistaminikler, siklik

antidepresanlar, fenotiyazinler etken olabilir.

4.23. Norolojik Bozukluklar

Koma, Stupor, Hipotermi

Barbitiiratlar, siklik antidepresanlar, etanol ve diger alkoller,
hipoglisemikler, opiatlar, fenotiyazinler, sedatif- hipnotikler etken olabilir.

Hipertermi

Dinitrofenol, pentaflorofenol, salisilatlar, tiroild hormonu egzersize bagli 1s1
soku, malign hipertermi, metal buhar1 atesi, noroleptik malign sendrom, etanol

yoksunlugu, hipnotik-sedatif yoksunlugu etken olabilir.
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Asin miiskiiler aktivite, Rijidite veya Konviilsiyonlar
Amfetamin ve tiirevleri, kokain, siklik antidepresanlar, lityum, maoi,
fenisiklidin, bromiir, distlfiram, hipoglisemikler, lityum, fensiklidin,

fenilbutazon, salisilatlar etken olabilir.

Genel SSS depresanlan

Antikolinerjikler, antihistaminikler, barbitiiratlar, siklik antidepresanlar,
etanol ve diger alkoller, fenotiyazinler, sedatithipnotikler etken olabilir.

Sempatolitik ajanlar

Klonidin, metil dopa, opiatlar, tetrahidrazolin, seliiler hipoksi, co, siyaniir

methemoglobinemi etken olabilir.

Bozulmus termoregiilasyon

Amoksapin, antikolinerjikler, antihistaminikler, siklik antidepresanlar,
fenotiyazin ve diger antipsikotikler etken olabilir.

Konvulsiyon

Amfetamin ve ve antipsikotikler antihistaminikler tiirevleri, amoksapin, beta
blokerler, kafein, siklik antidepresanlar, karbamazepin, kokain, seliiler hipoksi,
fenisiklidin, haloperidol, klorlu hidrokarbon, fenilpropanamin, butirofenonlar,
coziiciiler, teofilin, loksapin, insektisidler, fenotiyazinler, karbamatlar,
organofosfatlar, flor, lityum, lokal anestezikler, izoniazid, meperidin, salisilatlar
etken olabilir (12).

Ajitasyon

Predominant Konfiizyon Predominant Ajitasyon veya Delirium veya
Psikoz

Amantadin, amfetamin ve  tiirevleri, antikolinerjikler, kafein,
antihistaminikler, kokain, co, Isd, simetidin, marihuana, disiilfiram, fensiklidin,
kursun ve diger agir metaller, fenilpropanamin, levodopa, prokain, lokal anestezikler
teofilin, lityum, salisilatlar, alkol/hipnotik yoksunlugu etken olabilir.

Distoni Diskinezi Rijitide

Haloperidol, amfetaminler, karadul, butirofenonlar, antikolinerjikler,

fenotiyazinler, antihistaminikler, lityum, kafein, malign hipertermi, kokain,
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metakualon, siklik antidepresanlar, maoi, noroleptik malign sendrom, levodopa,

lityum, fensiklidin, fensiklidin, striknin etken olabilir (12).

4.24. Rabdomiyoliz, Muskiiler hiperaktivite, Direkt Hiicresel Diger ve
Bilinmeyen Rijitide ve Konviilsiyonlar Toksisite Mekanizmalar

Amfetamin ve tlrevleri, amatoksin, barbitiiratlar, mantarlar , etanol,
antidepresanlar, co, sedatithipnotikler, lityum, kolsisin, travma, maoi, etilen glikol,
fensiklidin, striknin, tetanoz etken olabilir.

Osmolar Acik Var mi?

(osmolar agik = dl¢iilen x hesaplanan osmolalite)

Aseton, etanol, etil eter, izopropil alkol, mannitol, metanol, propilen glikol,
dializ yapilmayan bobrek yetmezligi.

Anyon Acig1 Asidozu Var mi?

[anyon ac181 = (na+).(cl-).(hco3-) = 8-12 meq/]]

Benzil alkol, hidrojen siilfiir, beta adrenerjikler, ibuprofen, kafein, demir, co,
izoniazid, siyaniir, metanol, etanol(ketoasidoz), fenformin, etilen glikol, salisilatlar,
eksojen organik ve mineral konviilsiyonlar, asidler, teofilin, formaldehid etken

olabilir (12).

4.25. Hipokalemi - Hiperkalemi

Baryum, alfe adrenerjikler, beta adrenerjikler, acei, kafein, beta blokerler,
diiiretikler (kronik), dijital glikozidleri, epinefrin, flor, teofilin, lityum, toluen, kronik
renal yetmezlik, rabdomiyoliz etken olabilir (11,12).

4.26. Oftalmik Toksik Belirtiler, Miyozis

Antikolinesterazlar (k), organofosfatlar (k), barbitiiratlar (k), kafein (k),
maoi (sl), ergo tiirevleri (sl), muskarin (k), opioidler (k), nikotin (k), fizostigmin (k),
rezerpin (sl) etken olabilir.

k: kolinerjik, sl: sempatolitik
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4.27. Midriyazis

Alkol (sm), amfetamin (sm), antihistaminikler (a), atropin (a), botulinum
toksini (a), kloroform, co (sm), kokain (sm), siyanid (a), Isd, marihuana (a),
papaverin (a), efedrin, psédoefedrin (sm), trisiklik antidepresanlar (a) etken olabilir.

sm: sempatomimetik, a: antikolinerjik

4.28. Diplopi

Alkol, barbitiiratlar, kortikosteroidler, morfin, marihuana, kolistin, fenitoin,
tetrasiklinler, a vitamini, bulanik gérme, antikolinerjikler, dijital, etanol, lityum,
karbon tetra kloriir, maoi, organofosforlar, trisiklik antidepresanlar, nistagmus, alkol,
barbitiiratlar, co, etklovinol, morfin, fenitoin, salisilatlar, karbamazepin etken

olabilir.

4.29. Renk Gorme Bozuklugu
Co, dijital, ibuprofen, marihuana, tiitiin, nalidiksik asid, korneal birikim,

amodiakin, klorokin, d vitamini etken olabilir.

4.30. Psodo Renal Yetmezlik

Kortikosteroidler, trimetoprim, simetidin etken olabilir.

4.31. Hemodinamik Renal Yetmezlik

Nsaid, ace inhibitorleri etken olabilir.

4.32. Renal Vaskulitis ve Trombozis

Mitomisin ¢, metamfetaminler etken olabilir.

4.33. Nefrotik Sendrom

Altin, nsaid etken olabilir.

4.34. Glomeriilonefrit

Hidralazin, sitokin tedavisi etken olabilir.
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4.35. Tiibiiler Epitelyal Hiicre Hasari, Ozmotik Nefrozis

Mannitol, intravendz immiinoglobiilin etken olabilir.

4.36. Akut Tiibiiler Nekroz

Aminoglikozid, antibiyotikler, radyografik kontrast maddeler, asetaminofen,
amfoterisin b, sisplatin, streptozosin etken olabilir.

4.37. interstisyel Nefrit

Metisilin, nsaid, siklosporin, lityum etken olabilir.

4.38. Papiller Nekroz

Kombine fenasetin, aspirin ve kafein preparatlari etken olabilir.

4.39. Karaciger YetmezIligi
Asetaminofen, amanita phalloides mantarlari, aromatik hidrokarbonlar,
arsenik, karbontetrakloriir ve diger klorlu hidrokarbonlar, bakir, etanol (kronik),

halotan, insektisidler (klorlu), demir, fosfor, talyum etken olabilir.

4.40. Hematolojik Bozukluklar, Methemoglobinizan Zehirler

Amil nitrit ve nitrit, bizmut nitrat, ferri siyaniir, nitrofenol, nitrotoluen,
rezorsinol, siilfamidler, toluidin etken olabilir.

Eritrositler Uzerine Etkili Zehirler

G6-F-D Eksikliginde Anemi Olusturanlar

Aminopirin, nitrofuranlar, primakin, antipirin, siilfamidler, k vitamini,
stilfonlar etken olabilir.

Eritroblastik Anemi Yapanlar

Kloramfenikol, tiamfenikol, amfoterisin b, akut alkol zehirlenmesi etken
olabilir.

Megaloblastik Anemi Yapanlar

Antifolik antikanser ilaclar (metotreksat), primetamin etken olabilir.

Eritrositlere Direkt Etki ile Hemoliz Yapanlar

Parenteral su injeksiyonu, arsenikli hidrojen, metildopa, naftelen (insektisid),

yilan ve oriimcek zehirleri etken olabilir.
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Trombositler Uzerine Etkili Ilaclar

Immiinoallerjik Toksik Bilinmeyen mekanizmalarla

Amfetamin, altin tuzlari, iyod, izoniazid, fenilbutazon, G&strojenler,
difenhidramin, kloramfenikol, penisilin, klorokin, kolsisin, insiilin, aspirin,
parasetamol, barbitiiratlar, tetrasiklinler, kinin, eritromisin, metildopa, streptomisin,
tolbutamid, prokain, heparin etken olabilir.

5. Mesleki Zehirlenmeler

Toksik maddeleri tireken veya kullanan isyerlerinde, tarimda vs. de ¢alisanlar
bazen kazaen bazen de iyi 6nlemler alinmadigindan bu maddelere maruz kalirlar ve
ortaya akut ya da kronik zehirlenme tablolar1 ¢ikar (13). Bunlar meslek hastaliklari
sayildiklarindan gelismis iilkelerde tedavi giderleri saglik sigortalar1 tarafindan
kargilanir. Boyle zehirlenmelerden korunmanm en etkin yolunun tabii ki egitim
oldugunu unutmamak gerekir. Mesleki zehirlenmelere neden olabilecek maddelerin
sayisinin sayilamiyacak kadar ¢ok oldugu distniiliirse bir¢ogunun kabul edilebilir
veya toksik limitlerin saptanamamis olmasi da alinacak dnlemler ve hatta tedavi igin

biiyiik engel olusturacagi agikardir.
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6. immiinotoksikoloji

6.1. fla¢ Alerjisi

Genellikle molekiil agirligi 500’den daha biiyiik maddelere kars1 olusan alerji
ya da asir1 duyarlilik reaksiyonlari, bu maddelere veya benzerlerine daha 6nceden bir
duyarhiligin olusmasi sonucu meydana gelmektedir. Daha sonra viicutta antikorlarin
olusmas1 ve tekrar ayni toksik maddelere maruz kalindiginda antijen- antikor
reaksiyonu olusturarak alerjik tipte olaylar goriilmektedir (14). Ilag alerjisinin en
onemli 0Ozelligi immiinolojik reaksiyonlara dayanmasidir. Alerjik reaksiyonlar
immiinolojik mekanizmalara gore dort gruba ayrilirlar:

1. Tip I alerjiler (anafilaksi),

2. Tip 1I alerjiler (sitotoksik),

3. Tip III alerjiler (Humoral,IgG, IgM-aracili)

4. Tip 1V alerjiler (Hiicresel, IgE-aracili).

Ilag alerjisi sonucu kisilerde deri dokiintiilerinden anafilaksiye ve hatta &liime
kadar olusan bir spektrum i¢inde belirtilere rastlamilabilinir. Ozellikle penisilin gibi
alerji potansiyeli yiiksek ilaclarm kullanimi sirasinda c¢ok dikkatli olunmasi ve

gerekirse Onlemlerin alinmasi yararl olacaktir.
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7. Ekotoksikoloji
Sanayi devriminden sonra toprak, su ve havanm ksenobiyotikler denilen
saglik icin zararli maddelere maruz kalmasi onemli bir toksikolojik sorun olarak

karsimiza ¢ikmistir.

7.1. Besin zehirlenmeleri

Bu bolimde c¢ok yaygin olan gida zehirlenmelerinden 6zet olarak
bahsedilecektir.

7.1.1. Botulizm

Botulizm, gram (+) ve anaerob Clostridium botulinum tarafindan olusturulur.
Ozellikle néromiiskiiler kavsakta asetilkolin saliimini inhibe eder. Cesitli distoniler,
blerospazm, spazmodik tortikolis, fasial hemispazm ve strabizm’in tedavisinde
kullanilir. Etkisi 2-3 gilinde ortaya ¢ikar ve yaklasik 3 ay siirer. Konserve et, balik,
sebze gibi gidalarda iireyen bakterinin saldigi endotoksin (botulinus toksini) giiclii
toksik etkiye sahiptir. Insanda letal dozu 1 pg/kg’dir (15). Botulinus toksini {iremis
bir besinden bir cay kasiginin (yaklasik 5 ml) yenmesi bile oldiiriicii olabilir.
Botulizm, bekletilmis gidalarin yenilmesinden 20- 30 saat kadar sonra barsak
bozukluklar1 ve ¢ok siddetli karmn agris1 ile ortaya ¢ikar. Mide yikanmasinin faydasi
yoktur. Ayni yemegi yiyen herkeste goriilmeyebilir. Akut botulizmin tanis1 oldukca
zordur. Erken donemde bulanti, kusma, diyare karin agrisi gibi GIS belirtileri
goriiliir. Daha sonra agiz ve bogaz kurumasi, dikkati toplayamama, ates, konusma
glicliigii, halsizlik, solunum gii¢liigii, idrar retansiyonu gibi antikolinerjik belirtiler
goriiliir. Bellek, sensoriyal duyular, temperatir ve refleksler normaldir.
Komplikasyonlar1 arasinda aspirasyon pndmonisi 6nemlidir. Oliimler genellikle
solunum yetmezliginden veya pndmoniden olur. insanda daha ¢cok A, B, E, F ve G
tipi toksin bulunur. A, B ve E tiplerinde 6liim orani yaklasik %10-12dir (16). Serum,
kusmuk, mide icerigi, gaitada C. Botulinum ve botulinus toksini aranir. Tedavisinde,
erken donemde gastrik lavaj, semptomatik tedavi ve en etkin olarak botulizm

antitoksini kullanilir.
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7.1.2. Deli Bal (Andromedotoksin) Zehirlenmesi

Ozellikle Karadeniz bdlgesinde bulunan Rhododendron Luteum ve
Rhododendron Poticum bitkilerinden beslenen arilarin yaptiklar1 ballardan yiyen
kisilerde  goriilen zehirlenme  belirtileridir.  Zehirlenmelere neden olan
andromedotoksin ad1 verilen toksindir (3,17). Cogunlukla 61diirii olmayan deli balin
akut zehirlenmelerinde; bulanti,kusma, gastroenterit, karm agrisi, bitkinlik tasikardsi,
haliisinasyonlar, ates ndbetleri, hipotansiyon, midriazis, bulanik gorme, ge¢ici
korliik, asmr1 salivasyon, eksitasyonlar ve ileri durumunda koma goriliir. Agir
olmayan belirtiler 12-24 saat i¢inde tedaviye gerek duyulmadan kaybolur. Fazla bal
yenildiginde tedavi gerekebilir ve tedavide Atropin ve diger antikolinerjikler ile

birlikte 1.v. yolla serum fizyolojik kullanilir (15,16,17).
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8. Mantar Zehirlenmeleri

Cok eski ¢aglardan beri insanlar tarafindan yenilen ¢ayir mantarlarindan
toksik olanlarinin (Amanita muscaris, Amanita phalloides) zehirsiz olanlarindan
(Cantharella cibarius, Amanita cassarea, Russula vs.) ayirma giicliiglinden dolay1
facialar meydana gelmistir. Glinlimiizde kiiltiir mantarlarmin yetistirilmesi nispeten
zehirli ¢ayr mantarlarina bagh Oliimleri azaltsa da Ozellikle kirsal kesimde
yasayanlar arasinda zehirlenmeler goriilmektedir. Zehirli mantarlar genellikle
zehirlenme belirtilerinin ortaya ¢ikma siirelerine gore iki ana gruba ayrilirlar.

8.1. Erken Belirti Gosteren Zehirli Mantarlar

Bunlar yenmelerinden yaklasik iki saat i¢inde siddetli GIS belirtilerine neden
olurlar ve 1- 2 giin i¢inde iyilesirler. Bu gruptaki zehirli mantarlar da olusturduklar1
belirtilere gore alt sinigara ayrilirlar:

- Muskarinik (Kolinerjik) Sendrom Olusturanlar (Clitocybe, inocybe,

Mtcena pura): Asirt terleme, tiikriik, gozyasi, brons salgisi, karin agrisi,
diyare, vasodilatasyon, bradikardi, hipotansiyon, miyozis.

- Atropinik Sendrom Olusturanlar (Amanita pantherina tiit mantarlarin
icerdikleri antikolinerjik ibotenik asid, musimol ve izoksazol tiirevlerine baglh):
Konfiisyon, konusma gii¢liigii, motor uyarilar, konviilsiyonlar bazen koma.

- Haliisinojen Sendrom Olusturanlar (Psilocybe, Conucybe Panaolus vs.
mantarlarinin icerdikleri psilosibin ve psilosine bagh): Haliisinasyon, bas agrisi,
konfilizyon, bas donmesi, denge bozukluklari, bitkinlik, bradikardi, hipotansiyon.

- Gastrointestinal Sendrom Olusturanlar (Agaricus, Boletus, Ramaria,
Russula vs): Bulanti, kusma, karm agrisi, diyare, agwr olgularda ayrica KVS
bozukluklari, kramplar.

8.2. Gec¢ Belirti Gosteren Zehirli Mantarlar

Bunlar yenildiklerinden 6-72 sat sonra akut zehirlenme belirtileri gosterirler.
Enzimatik metabolizmay1 etkileyip siddetli sitolitik etkiyle agir organik bozukluklara
ve Oliime yol agarlar. Bunlarda olusturduklar1 belirtilere gore alt smniflara ayrilirlar
(17):

- Falloid Sendrom Olusturanlar (Amanita phalloides, Amanita virosa,
Amanita verna, Lepiota brunneomcarnata ve baz Galerina tiirlerinin

icerdikleri amotoksinlere bagh): Hepatootksisite, agir diyare, dehidratasyon,
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ensefalopati, koma, hipovolemi, dolasim yetmezligi, nefropati, hipoglisemi, kan
pihtilagsmas1 ve damar tikanikligi.

- Giromitra Sendromu Olusturanlar (Gyromitra esculenta’nin icerdigi
giromitrinin toksinine bagh): Yorgunluk , bas dénmesi, GIS bozukluklari,
dehidratasyon, akut hepatoseliiler nekroz, konviilsiyonlar, hemolitik sendrom.

- Koprinus Sendromu Olusturanlar (Coprinus atramentarius’un icerdigi
koprine bagh disiilfiram benzeri etkiler): Yiizde kizarma, uyusukluk, tasikardi,
terleme, bulanti, basdonmesi, hipotansiyon, aritmi.

- Orelanus Sendromu Olusturanlar (Continarius orelannus ve
benzerlerinin icerdikleri orellanin toksinine bagh): GIS bozujluklari, bitkinlik,
anoreksi, bas agrisi, ates, kas agrilari, 1-3 hafta sonra nefropatik sendrom (oligiiri,

aniiri), nadiren karaciger hasar1 ve norolojik bozukluklar.
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9. Zehirlenme Vakalarina Multidisipliner Yaklasim

Zehirlenme ile primer ilgili tiniteler:

- Acil Tip

- Klinik Farmakoloji

- Anesteziyoloji

- Adli Tip Anabilim Dallar1

Degerlendirmeye ABC (havayolu, solunum, dolasim kontrolu) ile
baslanmalidir. Tiim acil hastalarda oldugu gibi, zehirlenme siiphesi olan olgularda da
degerlendirme mutlaka vital bulgularin (solunum, nabiz, tansiyon ve ates)
degerlendirilmesi ve ABC kontrolu ile baglanmalidir (1,2,6,19).

- 1lk yapilacak girisim semptomatik ve destekleyici tedavidir.

- Hasta stabilize edildikten sonra altta yatan problem arastirilmalidir.

A. Airway. Havayolu (boyun stabilizasyonu saglanmalidir)

B. Breathing. Solunum

C. Circulation. Dolagim

D. Drugs. Ilaglar

- Yeniden canlandirma gerekirse ACLS (ileri kardiyak yasam destegi)
uygulanmalidir.

- Evrensel antidotlar bu basamakta kullanilir.

D2. Kan 6rnekleri alinir

D3. Dekontaminasyon (emilimin azaltilmasi, atilimin arttirilmasi)

E.  Ekspozisyon  (6zellikli  toksidromlarn  bulgularinin  varligi
degerlendirilir/muayene dikkatli bir sekilde yapilir.

F. Full vitals-yasamsal bulgular degerlendirilir, EKG, moniterizasyon, foley
katater, X-ray gibi uygulamalar bu basamakta yapilmalidir.

G. Antidotlarin kullanim1 ve spesifik tedavi uygulamasima baslanir. Go back
(geri don) ve hastay1 tekrar degerlendir. Zehir danigma merkezi aranmali ve hastanin

hikayesi cevresindeki yakinlarinin yardimai ile ayrintilandirilmalidir.

Dekontaminasyon: Temizleme Nasil Yapilmahdir?
- Hayat1 tehdit eden tiim zehirlenmelerde oral alimdan sonra 1 saat i¢inde

gastrik lavaj yapilmalidir. Bu siire sonunda madde barsaklara ge¢cmis olacaktir.
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Havayolunu korumak i¢in gerekirse entiibe edilmelidir. Komadaki hastalar, azalmis
yutma reseksi olan hastalarda entiibasyon sarttir. Gastrik lavaj ile beraber aktif
komiir uygulamasi da onerilmektedir (1,2,6,19). Doz 1 g/kg viicut agirhgidir. Komiir
eger ¢ocuk icecek durumda ise mesrubat ile karistirip verilir. Icemeyen ¢ocuklarda
nazogastrik tiip ile uygulanabilir. Gastrik lavaj icin ge¢ kalindi ise "whole bowel
irrigation” (tlim barsak yikamasi) uygulanabilir. Tedavinin esas1 destek tedavisidir.
Bu hastalar yakin takip altinda miimkiinse yogun bakimda takip edilmeli ve sik aralar
ile fizik ve norolojik muayeneleri yapilmalidir. Varsa antidot uygulamasi yapilabilir.
Ama tedavi protokoliinii belirlemeden Once "zehirlenme merkezi" veya varsa
hastanenizdeki klinik farmakolog ile konsiilte edilmelidir. Bu gibi tedaviler ¢ok

komplike sonuglara yol agabilirler.

9.1. Evrensel Antidotlar
Bu boliimde kullanilan ilaglar, kullanilmast zorunlu olan ve hastaya hi¢ bir

zaman zarar vermeyen gruptaki ilaglardir.

9.1.1. Oksijen

Hastanin 6zge¢misi dikkate alinmaksizin (KOAH, CO2 retansiyonu) oksijen
tedavisine baslanmalidir. Hastanin hipoksemiye baghh solunum tetiklenme
mekanizmas1 bozulmugsa entiibasyon yapilarak ventilasyonu saglanmalidir. Sadece
parakuat veya dikuat (herbisid) zehirlenmelerinde oksijen tedavisinin zararh etkileri

gortlebilir.

9.1.2. Thiamin (Vitamin B1)

Tiamin 100 mg IV/IM yolla, glukoz verilmeden 6nce baslanmalidir. Glukoz
metabolizmas1 i¢in kofaktdr olarak kullanilan tiamin, eger elimizde yoksa
kullanilmas1 zorunlu olan bir ila¢ degildir. Wernike-Korsakof (WK) sendromunu
engellemek i¢in tiamin kullanilir; WK sendromunda goriilen ensefelopatide siklikla
ataksi, konflizyon ve oftalmopleji tabloyu olusturan klinik bulgulardir (1,2,6). Tedavi

edilmedigi takdirde 6grenmede bozukluk ve yeni bilgilerin islenmesi gibi durumlar
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aciga cikabilir. Tedavide tiamin 1 gr/giin olarak 3 giin boyunca uygulanir. Bir¢cok
bulgu geriye doniisiimsiizdiir. Alkolik, anoreksik hastalar ve hamilelik sirasindaki
hiperemezis gibi durumlarda hasta risk altindadir. Acil servisteki ayiric1 tanisi

yapilamamis biling bulanikligi olan biitiin hastalar risk altinda kabul edilmelidirler.

9.1.3. Glukoz
Biling degisikligi ile acil servise gelen her hastaya baslanmalidir. Glukoz
baslanmadan Once stik yardimi ile kapiller kan sekeri Ol¢limii yapilmalidir.

Eriskinlerde 0.5-1 gr/kg (1-2 ml/kg, %5 Dextroz IV yolla verilmelidir)

9.1.4. Nalokson

Opioid antidotu olarak kullanilir. Tanisal ve tedavi yontemi olarak yardimci
olabilir. Etkisi 1 dakika icinde goriilmeye baglar. Ayirict tanisi yapilamamis,
komadaki her hastaya kullanilmalidir.

Eriskinlerde Yiikleme Dozu

Baslangicta 2 mg bolus olarak (IV,IM, SL, SC veya endotrakeal yolla)
uygulanir. 2-3 dakika i¢inde ilk bolusa cevap alimamazsa, yeterli cevap alana kadar
dozu iki kat arttirabiliriz veya total doz olan 10 mg uygulanabilir. Bilinen kronik ilag
bagimlilarinda, stipheli ila¢ kullanim1 hikayesi olanlarda, igne giris yeri muayenede
gozleniyorsa nalokson kullanilmahidir (1,2,6). Kronik nalokson kullanan hastalara
0.001 mg/kg dozunda, geri cekilme reaksiyonunu engellemek icin verilmelidir.
Naloksonun yarilanma 6mrii, kullanilan narkotik ajanlardan cok daha kisa oldugu
icin (30-80 dakika), idame dozuna gereksinim duyulabilir. Baslangic dozunun 2/3

kadari, saatlik inflizyon seklinde verilirse, hastanin uyaniklig1 saglanabilir.

9.2. Kan Orneklerinin Alinmasi

Tam kan sayimi, elektrolitler, iire, kreatinin, glukoz, INR, PTT, arteryal kan
gazi, oksijen satlirasyonu, varsa osmolalite, asetilsalisilik asit, asetaminofen diizeyi
her hastada bakilmaldir. Ila¢ diizeyleri, Ca, Mg, fosfor, protein, albumin, laktat,

keton ve karaciger fonksiyon testleri yararlh olabilir.
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9.3. Serum Ila¢ Diizeyleri

Ilag diizeyi degil hastanin kendisi tedavi edilmelidir. Toksikoloji tarama
testinin negatif olmasi, kan orneginin alindig1 swrada bakilan ilag seviyelerinin
Olciilebilir diizeyde olmadigin1 gosterir, toksik madde almimmmin olmadigini
gostermez.  Testlerin  ¢ogunda  etilenglikol  disindaki  alkol  diizeyleri,
sedatif/hipnotikler (barbituratlar dahil), ASA ve asetaminofen diizeyleri Olciilebilir.
Etilen glikol, benzodiazepinler, bromid ve etoklorovinol (uyku ilaci) istege gore teste

eklenebilir. Idrar taramas1 baz1 durumlarda degerli bir test olabilir.

9.4. Onemli Noktalar

9.4.1. Anyon A¢qigi: Na- (C1+ HCO3)

- Normal degeri: 10-14 mmol/L

- Olgiilemeyen katyonlar: Mg, Ca

- Olgiilemeyen anyonlar: proteinler, organik asitler, fosfat, sulfat.

Metabolik Asidoz

Artmis anyon acig1 olan metabolik asidoz ayirici tansinda diistinmemiz
gereken hastaliklar asagidaki gibidir: (MUDPILES sinonimi ile hatirlanabilir.)

Metanol, Uremi, Diabetik Ketoasidoz, Fenformin/paraldahid, isoniazid/

demir, Lactat, Etilenglikol, Salisilat/Siyanur, Arsenik, Toluen

9.4.2. Azalmis Anyon A¢ig1

Yalnis veya hatali test sonucu ortaya ¢ikabilir. Elektrolit dengesizligi (Na, K,
Mg’da artis) Hipoalbuminemia (albumindeki %350 dusme, anyon aciginda 5.5
mmol/L bir azalmaya neden olur). Lityum, bromid artis1 goriliir. Paraproteinemiler

(Multipl Miyelom)

9.4.3. Normal Anyon A¢ig1
Artmis K diizeyi ile giden piyelonefrit, obstruktif nefropati, RTA 4 (renal
tiibiiler asidoz 4), TPN (total parenteral nutrisyon); azalmis K diizeyi: ince barsaktan

kayip, asetozolamid, RTA1, 2’de goriiliir.
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9.4.4. Plasma Osmolalitesinde Acik (POA): Olgiilen-Hesaplanan Osmol

Normal POA < 10 mosmol/L’dir. Hesaplanan osmolalite; 2Na + BUN +
Glukoz mmol/L olrak hesaplanir. Artmis osmolal acik (MAE DIE sinonimi ile
hatirlanabilir.) metanol, aseton, etanol, diuretikler (mannitol, sorbitol, gliserol),

isoproterenol, etilenglikol intoksikasyonlarinda goriiliir.

9.4.5. Oksijen Saturasyon Acigi: Olciilen-Hesaplanan
Absorbsiyon spektrofotometre ile Olciiliir (pulse oksimetre). Hb/O2
doygunluk egrisinden hesaplanir. Artmis saturasyon acigi: karboksihemoglobin,

methemoglobin, sulthemoglobinde goriilmektedir.

9.5. D3. Dekontaminasyon-Temizlenme
Oncelikle saglik personelinin kendini korumasi Onemlidir. Belirsizlik

durumlarinda zehir danisma merkezi aranmalidir

9.5.1. Okular Dekontaminasyon
Notral pH saglamak i¢in salin irrigasyonu yapilmalidir. Alkali maddeler ile

kars1 karsiyaysak oftalmoloji konsiiltasyonu istenir.

9.5.2. Dermal Dekontaminasyon: (Koruyucu Giysiler Giyilmelidir)
Oncelikle giysiler ¢ikartilir. Toksik ajanlar temizlenir. Biitiin yiizeyler

yikanir.

9.5.3. Gastrointestinal Dekontaminasyon

Aktif kdmiir: Ilag veya toksin emilimi sirasinda aktif kdmiir emilimi azaltir ve
fekal atilmi kolaylastirir. Komiir yoklugunda, toksinler siirekli emilmeye devam
eder. Aktif komiiriin coklu dozu bazi toksinlerin enterohepatik dolasimini engeller ve
toksine baglanarak dolagimdan enteral zara geri difflizyonu saglar (1,2,6,19). Asid,
alkali, siyanur, alkol, demir ve lityum disindaki bircok toksik maddenin
absorbsiyonunu tek doz aktif komiir engelleyebilir. 1 gr/kg viicut agirhigma yada gr-

toksin basina 10 gr aktif komiir verilmelidir. Katartikler nadiren kullanilir. Ozellikle
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fenobarbital, karbamazapine, teofilin zehirlenmelerinde ¢oklu aktif komiir dozlar1
eliminasyonu arttirir.

Biitiin Barsak Irrigasyonu

2 Lt dengeli elektrolit solusyonu 1 saatte oral yolla verilebilir.

Endikasyonlari:

1. Uyanik ve alert hasta olmals,

2. Komure baglanmayan ilag veya toksik madde alimlarinda,

3. Uyusturucu paketlerinin GIS’te tasindig1 stiphesi varsa,

4. 4-6 saatlik zaman i¢inde toksik madde alinmigsa.

Kontrendikasyonlart:

1. Ileus, perforasyon, obstruksiyon

Endoskopik Girisim: Konvensiyonel yontemler ise yaramamissa, belli bir
bolgede konsantre olan ilaglar varsa, toksik ise tercih edilebilir.

Lavaj: Nadiren kullanilir, ila¢ alimindan sonra 1-2 saat i¢inde yararl olabilir.

Presedasyon ve entrubasyon dusunulmelidir.

10. Ozellikli Antidotlar ve Tedaviler

10.1. Aseteminofen Doz Asim

Akut asetaminofen doz asiminda sitokrom P450 ile metabolize edilir, toksik
metabolitler (yan iirlinler) glutation ile reaksiyona girerek glutation depolarini
tiikketirler. Asetaminofenin toksik dozu 150 mg/kg’m uzerindedir (7 gr). Hastanin
kronik alkol kullanim1 veya antikonvulzan kullanimi1 varsa, toksisite riski artar (20).
Klinik olarak bir bulgu goriilmez. Geg etkileri arasinda (24 saatten sonra) KC ve
renal hasar ortaya c¢ikabilir. SGPT’de ve INR’de artis goriilebilir. Metabolik asidoz,
ensefolapati varsa bize kotu prognozu gosterir. Glukoz metabolizmasmda bozukluk
goriilebilir. Tedavisinde; dekontaminasyon; asetaminofen alimindan 4 saat sonra
diizeyi Olctilmelidir. Karaciger enzimleri, INR ve PTT diizeyi bakilir. Rummack-
Matthew nomogrami kullanilarak asetaminofenin hepatotoksik etkisi belirlenebilir.
N-Asetilsistin akut karaciger hasarmnin Onlenmesinde rol oynayan antioksidan
glutationun bir hammaddesisidir. Nomograma gore doz belirlenir. Asetaminofen

alimimdan 8 saat i¢cinde ila¢ baglanirsa 1yi sonug aliabilir.
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10.2. Asetilsalisilik Asid Doz Asim

Akut veya kronik olabilir (6zellikle yash ve bobrek yetmezligi olanlarda)
Klinik; hiperventilasyon (santral stimulasyon), artmis anyonagikli metabolik asidoz
(laktat miktarinda artig), kulak c¢mlamasi, koma letarji, ndébet, hipertermi,
nonkardiyojenik pulmoner 6dem, dolasim soku olabilir. Solunumsal alkaloz,
metabolik asidoz, solunumsal asidoz goriilebilir (21).

Tedavide 10/1 oraninda, komiir/ilag dozu kullanilir. Enterik kapli ASA
tabletleri kullanilmigsa butun barsak irrigasyonu yapilabilir. Serum pH ve ASA
diizeyleri takip edilmelidir. Atilimi1 arttirmak i¢in ve serebral koruma i¢in serum pH:
7.45-7.55 arasinda tutulmali ve idrar alkalize edilmelidir. Gerekli alkalizasyonu
saglamak i¢in K+ destegi verilmesi gerekebilir. Siddetli ve tedaviye direngli
metabolik asidoz, artmis ASA diizeyleri, hedef organ hasar1 varliginda, hasta idrara

cikamiyorsa hemodializ diigiintilmelidir.

10.3. Antikolinerjik Dozasimi (Antihistaminik ilaclara Benzer ilaclar)
Fisostigmin salisilat (Geriye doniisiimlii antikolinesteraz inhibitoriidiir.)

kullanilir. Destek tedavisi verilir.

10.4. Benzodiazepin Dozasimi

Flumazenil (aneksat) spesifik benzodiazepin antagonistidir. lIyatrojenik
benzodiazepin dozagimlarinda kullanilir (22). Beta 2 anestezisini geriye dondiirmek
icin kullanilir. Bilinen ndbet bozukluklari, karisik dozasimi (6zellikle TCA),
benzodiazepin bagimlilig1 veya kronik kullanimi durumlarinda kontrendikedir. Dozu
0.3 mg’dir (iv). (5 dakikada bir maksimum 1 gr) Dikkat edilmesi gereken durumlar:
Bir ¢ok benzodiazepinin, flumazenilden yari 6omrii daha uzundur. Hasta tekrar

sedatize oluyorsa, ekdozlar veya infuzyon verilebilir.

10.5. Beta2 Blokerleri

Semptomlar ilag alimmdan 2 saat sonra baslar. Siddetli ise atropin ve
isoproterenol kullanilir. Glukagon, beta adrenerjik olmayan agonist olarak
davranarak camp iiretimini arttirir ve kontraktiliteyi arttirir. Glukagon erigkinler i¢in

5-10 mg yiikleme ve sonrasinda 70 mcgr/kg/saat inflizyona baslanir.
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10.6. Kalsiyum Kanal Blokerleri
Hipotansiyon varsa, 1-4 gr CaClorid %10’luk soliisyon verilir. Atropin ve

isoproterenol semptomlar siddetli ise baslanabilir. Glukagon verilebilir.

10.7. Digoksin Dozasimi

Digibind digoksine 6zgii antikor fragmanlaridir. Aktif komiir ile kombine bir
sekilde kullanilir. Ventrikiiler tasikardi, ventrikuiiler fibrilasyon ve ileti bloklar1 gibi
hayat:1 tehdit edici aritmilerin tedavileri direncliyse digibind kullanilir
(1,2,20,21,22,23,24,25,26). 6 saatlik serum digoksin diizeyi >5 ng/ml’iizerindeyse,
baslangi¢c serum K diizeyi >5 mmol/L iizerindeyse, digoksin alimi eriskinlerde 10
mg’1 ge¢misse kullanilir. 40 mg digibind 0.6 mg digoksini notralize eder. Etkisi 20-
90 dakika icinde baglar. Bdbreklerden atilimin yarillanma omrii 20-30 saat

arasmdadir.

10.8. Akut Distonik Reaksiyonlar

Benzatropin, antihistaminikler benzodiazepinlerin yan etkileri arasindadir.
Benzatropinin 6forik etkisi nedeniyle potansiyel bagimlhilik yapan ilaglar arasindadir
(23,24). Akut distonik reaksiyonlar i¢in: 1-2 mg IM/IV benzatropinden sonra, 2 mg
po, bid x 3 giin veya difenhidramin 1-2 mg/kgiM/IV, daha sonralar1 25 mg po qid x 3
giin devam edilir.

10.9. Insiilin/Oral Hipoglisemik Dozasim

- Glukoziv, PO veya NG yoluyla basglanir. Glukagon; 1-2 mg IM verilebilir.

10.10. Metanol veya Etilenglikol Toksisitesi

Etanol PO/IV, metanol ve etilenglikolun metabolizmasini engelleyerek toksik
metabolitlerin ortaya ¢ikmasini engeller. Fomepizol 10-15 mg/kg, hastaya
baslanabilir. Bu ajan alkol dehidrogenazin kompetetif bir inhibitoriidiir. Folik asid
(lokovarin) 50 mg iv, 4 saatte bir, metanol zehirlenmelerinde formik asidin folata
bagli metabolizmasmi arttirmak i¢in kullanilir (24,25). Etanol tedavisi basarisiz

olursa, dializ endikasyonu vardir.
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10.11. Organofosfat ve Kolinerjik Dozasim

Atropin

Antikolinerjik  ve  antimuskarinik etkisi  vardwr.  Antikolinesteraz
zehirlenmeleri ve kolinerjik zehirlenmelerinde muskarinik bulgular varsa kullanilir.
0.03 mg/kg, maksimum 2 mg/doz olarak kullanilir (salgilar durana kadar 10-15
dakika arayla tekrarlanabilir) Pralidoksim, asetilkolinesterazi reaktive eder, nikotinik
etkileri tersine ¢evirir (1,2,6,19,22,23,24,26). Organofosfat zehirlenmelerinde
kullanilir. 24-36 saat icerisinde verilirse, optimum etkiye ulasilabilir.1-2 gr’a kadar

25-50 mg/kg 5 dakika icerisinde, 6 saat arayla uygulanir.

10.12. Trisiklik Antidepresan Dozasimi

Kardiyak toksisite nedeniyle monitdrizasyon yapilmalidir. QRS genisligi
prognoz acisindan 6nem tasir:

1. >100 ms= nobet riski artar

2. >160 ms= aritmi riski artar

Bikarbonat 1-2 meq/kg 10-15 dakikada bolus seklinde uygulanir (2-4 ampul)-
Hastanin pH’s1 7.45-7.55 arasinda tutulmaya caligilir.

10.13. Warfarin/Fare Zehiri Toksisitesi
Vitamin K verilir. Eger fizyolik pH’da toksin iyon tutulumuna yol aciyorsa,
idrar alkalizasyonu saglanmaya c¢alisilir, idrar pH’s1 7.50-8.0 arasinda tutulmaya

calisilir.

10.14. Kostik Madde Zehirlenmeleri

Kuvvetli asid veya alkali maddeler direkt doku hasar1 yaparlar. Banyo ve
tuvalet temizleyicilerinde sik bulunurlar. Miktara gore klinik bulgular degisir. Agr1
hemen her vakada mevcuttur. Yutma zorlugu ve aglama eslik eder. Yanik olusan
yerlerde 6dem olustugu i¢in yutma giicliigii de eslik eder. Hava yolu obtruksiyonu da
olabilir. Solunum veya dolasim kollaps1 gelisebilir. Tedavide dilusyon amacli az
miktarda su veya siit verilebilir (25). Elbiselerde bulagsma varsa hemen ¢ikarilmalidir.
Kusturma veya lava] kontrendikedir. Aktif komiir de endoskopik goriintiilemeyi

bozdugundan kontrendikedir. Kortikosteriod kullanimi rutinde dnerilmemektedir ve
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ticlincli derece yaniklarda zararli olabilir. Ates veya mediastinit bulgusu varsa genis

spektrumlu antibiyotik verilebilir.

10.15. Hidrokarbon Zehirlenmeleri

Her yil 5 yas altindaki 25000 ¢ocuk petrol iiriinleri ve hidrokarbonlar ile
zehirlenmektedir. Oliim nedeni siklikla agizdan alirken olusan aspirasyon
pnomonisidir. Adolesan ¢agda sik goriilen hidrokarbon inhalasyonu ani kardiyak
Oliimle sonuclanabilir. Hidrokarbon tiirevlerinin kendilerine has viskozite ve yiizey
gerilim fiziksel Ozellikleri vardir. Az miktarla bile genis ylizeylere yayilabilir.
Hayvan deneylerinde de gosterildigi gibi soluk yoluyla alindiklar1 zaman 140 kez
daha toksik olurlar. Yani bir cocugun 6liimii agizdan 350 mL solusyon veya sadece
nefes yoluyla 2.5 mL solusyon ile gerceklesebilir. Semptomlar genellikle solunum
sistemi, GIS ve MSS ilgilendirir. Oksiiriik, bogulma hissi, kusma, siyanoz siklikla
olusur. Koma veya konvulziyonlara dek degisen MSS bulgulari mevcuttur. Ciddi doz
asimi oldugunda fatal aritmiler olabilir. Tamida gdgiis filminin yardimi olur. Ilk 6 ile
18 saatte %90 pndmoni filmle tespit edilebilir. I1k 2 saatte eger fazla miktarda madde
alind1 ise filmlerde goriilebilir (24,26). Hemogram, TiT sekonder enfeksiyonlarin
ayirt edilmesinde faydalidir. Kan gazi takibi de gerekli olmaktadir. Tedavide ciltteki
kalintilar yikama ve solunum yolu korunarak gastrik dekontaminasyon uygulanabilir.
Destek tedavisi gereklidir. Antibiyotik tedavisine bu vakalar direnglidir ¢iinkii olay

kimyasal pnomonidir.

10.16. An-Oriimcek-Akrep Sokmalar

Ar1 gibi zarst kanathilar tiyelerinin sokmalarinda lokal, toksik ve sistemik
allerjik reaksiyonlar gelisebilir. Tedavide temel ABC kavramlar1 onceliklidir. Tim
hastalar sistemik reaksiyonlar yoniinden sorgulanmali ve degerlendirilmelidir. Kara
dul 6rlimcegi agrili, eritemli, sisliklere yol acar. Diiz kaslarda ve karinda agrili
kramplar yapar. Ciddi hipertansiyon, solunum yetmezligi ve soka neden olurlar.
Akrep sokmalarirnin ¢ogu batma, agri ve yanma semptomlar1 olan lokal belirtiler
gosterir. Sistemik reaksiyonlar ancak sistemik yatkinligi olanlar ve altta yatan

hastalig1 olanlarda goriilmektedir (26).
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10.17. Karbonmonoksid (Co) Zehirlenmeleri:

CO organik yakitlarin tam yanmamasi sonucu gelismis tlilkelerde endiistriyel
kaynaklar ve otomobillerden, gelismemis iilkelerde ise 6zellikle kis aylarinda yakilan
sobalardan ortaya cikarak fatal zehirlenmelere neden olan renksiz, kokusuz bir
gazdir. Yanginlarda da Oliimlerin en olasi nedeni CO zehirlenmeleridir. CO
hemoglobine oksijenden daha giiclii baglanir, olusan karboksihemoglobin dokulara
gerekli oksijeni tasimaz, disosiyasyon egrisini sola kaydirir, oksijenin salinimini
engeller. Sitokromlara baglanarak hiicresel solunumu sinirlar. CO zehirlenmelerinde
norolojik ve kardiyolojik disfonksiyonlara bagli mortalite yaninda rabdomiyoliz,
nonkardiyojenik pulmoner 6dem, multiorgan yetmezligi, DIiC, dermal hasarlanmalar,
interval CO sendromu ve akut tubuler nekroz gibi morbidite durumlariyla da
karsilagilabilir. CO zehirlenmelerinde hastalardaki kardiyolojik ve ndrolojik
semptomlar hareketle daha da belirginlesir. CO zehirlenmesinin klinigi zehirlenme
siddeti ve karboksihemoglobin diizeyiyle iliskilidir (25,26). Tanida puls oksimetre
Olcimii  yetersizdir, yanlis diizey gosterir. Bunun i¢in ko-oksimetreyle
karboksihemoglobin (COHb) diizeyinin 6l¢giilmesi gerekmektedir. CO zehirlenmesi
olan tiim hastalara oksijen baslanmalidir. COHb diizeyinin yarilanma omrii oda
havasinda 4 saat, %100 oksijen tedavisiyle 40 dakika ve 2 atmosfer hiperbarik
oksijen tedavisiyle 25 dakikadir. Hiperbarik oksijen tedavisi akut semptomlarin yani
sira gecikmis noropsikiatrik semptomlar: da 6nlemektedir. Asemptomatik ise <%10
(Semptomlar gerileyinceye kadar veya sigara igenlerdeki kadar) 1 saat %100 O2
(rezervuarli maske ile). Hafif zehirlenme bas agrisi, bulanti sikayeti olanlarda
semptomlar gerileyinceye kadar en az <%30; kusma, irritabilitesi olanlarda 2 saat

%100 O2 (rezervuarl maske ile); KVS, SSS semptomu varsa yatirilmalidir.
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11. Ekstrakorporial ila¢ Eliminasyonu

11.1. Hemodializ Kriterleri

Toksinler; suda ¢oziiniir 6zellige sahipse, az oranda proteine baglaniyorsa,
disik molekiil agirhig1 varsa, yeterli konsantrasyon farki mevcutsa, hizli plazma
dengelenmesi ve ufak hacimlerde dagilimi varsa, toksinlerin eliminasyonu klinik
tyilesmeyi saglayacaktir. Normal eliminasyon yollarinda bir aksama varsa (kardiyak,
renal, hepatik yetmezlik), maksimum medikal destege ragmen diizelmeyen klinik
tablo varliginda faydalhidir. Metanol > 20-50 mg/dl, etilenglikol > 50 m/dl,
salisilatlar: akut (6 saat icinde) > 100 mg/dl, kronik > 60 mg/dl, lityum: akut > 4
mmol/L, kronik > 2.5-4 mmol/L, fenobarbital 430-650 mmol/L, kloralhidrat > 200
mg/kg seviyelerinde hemodialize bagvurulur (26).

11.2. Hemoperfiizyon Kriterleri

1. Hemodializdeki klinik durumlar mevcutsa

2. Absorbanin ilaga baglanma kapasitesi protein ve dokudan daha fazla ise

3. Teofilin: Akut toksisite > 550 mmol, kronik toksisite > 330 mmol

4. Kisa etkili barbitiirat (secobarbital)

5. Sedatif hipnotikler

6. Fenitoin, karbamazapin, disopromid, paraquat, metatroksat, amanita
phalloides zehirlenmelerinde.

11.3. Acil Servisten Taburcu Karan

1. Metanol, etilenglikoliin etkileri gec baslar, yatis1 ve takibi uygundur.

2. Trisiklik antidepresanlar: Uzamis ve gec goriilen kardiyak etkileri
nedeniyle monitorlii bir serviste takip edilmelidir.

3. Hasta asemptomatikse ve klinik bulgular1 yoksa, acil servisteki 6 saatlik
miidahale ve gozlem yeterlidir.

4. Hidrokarbon ve inhalasyon yoluyla entoksikasyonlarda:

5. Pnomonitis: 6-8 saat sonra ortaya ¢ikabilir.

6. Takibe almnarak tekrarlanan klinik muayene yapilir ve radyolojik olarak
tetkik edilir.

7. Oral hipoglisemikler: Hasta hipoglisemik gelmisse, biitiin hastalar en az 24

saat gozlem altinda tutulmalidir.
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8. Intihar girisimi olan hastalardan psikiyatri konsiiltasyonu istemeyi

unutmamaliyiz.

12. Zehirlenmeden Korunma

Sanayi, fabrika, isyerleri gibi toksik madde iireten yerlerin ve sanayinin islahi
ve diizenli denetlenmesi ile evlerimizde bulunan zehirli maddelerin kilitli dolaplarda
ve ¢ocuklarin ulasamayacaklar1 yerlerde saklanmasi primer korunma i¢in énemlidir.
Halen iilkelerin %41’den fazlasi ruh sagligi politikasina sahip degil. Yine iilkelerin
%33’niin ruh saghg ile ilgili iki konu olan uyusturucu ya da alkolle ilgili 6zel bir
politikas1 yoktur. 7 Nisan 2001 Diinya Saglik Giiniiniin temas1 "Ruhsal Bozuklugu
Olanlar1 Dislamayalim: Tedavi I¢in Cesaretlendirelim"dir. Intihar diisiinceleri olan
bircok gengte depresyon yada madde kotiiye kullanimi gibi tedavi edilebilir
bozukluklar bulunmaktadir. Bir arkadasmniz, yakinmiz veya hastaniz intihar
diistincesinden soz ettiginde, bu ciddiye alinmalidir. Onu dinleyin ve duygularmi
anlatmasina izin verin. Tedavi uygulamasi ¢ok dnemlidir. Gerektiginde bir uzmana

bagvurmasi i¢in ikna edilmelidir.
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13. GEREC VE YONTEM

Bu geriye doniik calismaya Cumhuriyet Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Klinigine Cocuk Acil
Servisi’ne Haziran 2009 - Haziran 2011 tarihleri arasinda zehirlenme siiphesiyle
getirilen yaslar1 1 ay-17 yas arasinda degisen 318 hasta dahil edildi. Calisma
icin Sivas Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 12.02.2013 tarih ve 2012-02/10
say1l1 karar ile onay alindi. Hastalarin dosya bilgilerinden yas, cins, sosyal
glivencesi, oturdugu semt, basvurdugu mevsim, zehirlenme etkeni, karsilasma
yolu, maddeyi kimin verdigi, hastaneye getirilene kadar gecen siire,
getirilmeden Once ailelerin girisimleri, ne kadarmin intihar amacglh oldugu, ilk
basvuru sirasindaki bulgu, semptomlar ve prognozlari, ayni1 hastada ya da ayni
aile icinde baska bir bireyde daha Once zehirlenme olayinin olup-olmadig:
acisindan degerlendirilmesi planlandi. Acil servise zehirlenme nedeni ile
basvuran her hastanin Oykiisii alinip, tanisi konulduktan sonra tedavisi
planlanmisti. Her hasta i¢in, 24 saat hizmet veren Refik Saydam Hifzissihha
Zehir Danisma ve Arastrma Merkezi aranarak kaydedilmis bilgiler
degerlendirildi. Zehirlenme etkenleri ise ilaglar, tarimsal endiistriyel iriinler,
mantarlar, besin zehirlenmesi, karbonmonoksit zehirlenmesi, fare zehiri ile
zehirlenme, bocek-yilan sokmast ve digerleri olarak smiflandirildi. Ilaglar da
kendi arasinda parasetamol, amitriptilin, aspirin, risperidon, demir, ¢oklu ilag
alimi ve digerleri olarak siniflandirildi. Zehirlenme nedenleri olarak kazalar,
intihar, bilgisizlik, yan etki, maruziyet, iyatrojenik, bagimlilik, yan etki ve
digerleri olarak gruplandi. Cocugun etkeni yanlislikla almasi, annenin etkeni
yanliglikla vermesi, diger aile bireylerinin etkeni yanlislikla vermesi nedeniyle
olan zehirlenmeler kazalar, toksik gaz inhalasyonlar1 gibi fark edilmeden olan
zehirlenmeler maruziyet nedeniyle olan zehirlenmeler olarak ele alindi. Kendi
yasamini sonlandirmek amaciyla olusan zehirlenmeler intihar (6zkiyim), daha
glclii etki elde etmek amaciyla tekrarlayan asirt dozda ilag alimi bilgisizlik,
beklenen etkiden farkli ve zarar veren etkisi olan alimlar yan etki, tibbi hatalar
sonucu yliksek dozda ilag alimi iyatrojenik ve psikososyal yatkinlik nedeniyle
zehirlenen vakalar bagimlilik i¢cinde degerlendirildi. Sonuclar SPSS (Statistical

Paekage for Social Science) 15.0 bilgisayar programi kullanilarak ortalama
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degerler, sayisal ve yiizde oranlar1 olarak sunuldu. Zehirlenme olgularinda
yaslar arasi1 farkin onemlilik kontrolii khi-kare (Chi-square), student-T testi ve
tek yonli varyans analizi (¢oklu karsilastirmalarda Tukey ve Tamhane) ile

degerlendirildi. p< 0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Yaglar1 1 ay ile 17 yas arasinda degisen (ortalama 44+18 ay) ve kayitlarina
ulagilabilen 318 olgu degerlendirildi. Zehirlenme olgularinin tiim acil bagvurularina
oran1 %5.1 olarak belirlendi. Hastalarin %65.1’sin1 erkek hastalar olusturuyordu ve
erkek:kiz orani 1.8:1°di. (tablo 1)

Tablo 1. Zehirlenme olgularinin yas gruplarina gére dagilimai.

Yas Frekans | Yiizde %
0-1 14 4.4
2-4 239 75,2
5-12 32 10,1
il.éeri Vel 33 10,4
Toplam 318 100,0

Yas gruplarina gore bakildiginda her iki grupta da en yiiksek orani 25 ay-4 yas arasi
grup olusturuyordu. Bu oranlar erkeklerde %78,3, kizlarda %69,4 idi. Bu donemde
kiz:erkek oran1 2.1:1 olarak belirlendi. (Tablo 2)
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Tablo 2.Zehirlenmelerin yasa gore cinsiyet dagilimi.

Cinsiyet Frekans Yiizde %
Erkek 0-1 6 2,9
2-4 162 78,3
5-12 29 14,0
13 ve lizeri 10 4.8
Total 207 100,0
Kiz 0-1 8 7,2
2-4 77 69,4
5-12 3 2,7
13 ve tlizeri 23 20,7
Toplam 111 100,0

Mevsime gore bagvuru zamanina bakildiginda % 40.3’1 yazin, %25.2’si ilkbaharda,

% 18.2°s1 kisin ve % 16.4’1i sonbaharda bagvurmustu. (Tablo 3)

Tablo 3. Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gore dagilimi.

Mevsim Frekans Yiizde %
yaz 128 40,3
kis 58 18,2
sonbahar 352 16,4
ilkbahar 80 25,2
Toplam 318 100,0

Zehirlenme olgularmin %53,8’1 Sivas ve g¢evre illerden, %25.8°1 ilge, %20.4°1 ise
koyde yasiyordu. Olgularm %11.2°s1 ¢evre illerden gonderilmisti veya dogrudan
oradan geliyordu. Zehirlenmelerin %66.2°sinin ev i¢i, %33.8’inin ev dis1 ortamda
gergeklestigi belirlendi. Zehirlenme etkenlerinin %66 ’s1 (n: 210) farmakolojik
ajanlar, %34’t0 (n: 108) ise farmakolojik olmayan ajanlardi. ~ Farmakolojik
zehirlenme etkenleri arasinda parasetamol (%20.1) ilk sirada iken sonra sirasiyla
coklu ilag alim1 (%9.1), amitriptilin (%6.9), aspirin (%5.7), risperidon (%3.1), demir
(%2.5) ve diger ilaglardan olusan cok genis dagilimi olan diger grup (%18.6)

geliyordu. Farmakolojik olmayan zehirlenmeleri ise endiistriyel tarimsal {riinler
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(%26.6) 1lk sirada iken sonra sirasiyla fare zehiri zehirlenmesi (%21.9), mantarlar
(%13.3) ve zehirli gazlar (%13.3), bocek ve yilan sokmasi (%7.7) ve diger (%10)
olusturdu. Bes hastada (tim etkenlerin  %1.6’s1)  zehirlenme etkeni

ogrenilemedi.(Tablo 4,5)

Tablo 4. Zehirlenme etkenlerinin olgu sayisina goére dagilima.

Etken Olgu sayist | Yiizde %
[laglar 213 67,0
Mantar 14 4.4
Besin zehirlenmesi 7 2,2
Tarimsal-endiistriyel 28 8,8
Hayvan sokmasi 8 2,5
Fare zehiri 23 7,2
Zehirli gazlar 14 4,4
diger 11 3,5
Total 318 100,0

Tablo 5. Etken ilaglarm olgu sayisina gore dagilimi.

Etken (ilaglar) Olgu Sayist | Yiizde %
parasetamol 64 20,1
coklu ilag alimi1 29 9,1
aspirin 18 5,7
amitriptilin 22 6,9
risperidon 10 3,1
demir 8 2,5
diger 59 18,6
Total 210 66,0

Yas gruplarina gore bakildiginda ila¢ zehirlenmelerinde olgularin %74.3°1 1-3 yas,
%12.9’u 12-18 yas, %8.1°1 5-11 yas, %4.8’1 0-1 yas grubunda yer aliyordu. Yas
gruplarma gore zehirlenme etkenleri incelendiginde tiim yas gruplarinda ilaglarin ilk

sirada yer aldig1 gorildi. (Tablo 6)
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Tablo 6. Ilag, mantar ve bezin zehirlenmelerinin yas gruplarma gore dagilim.

Oleu sayist laglar Mantar gzlsliirrllenmesi
0-1 9 0 0
64,3% ,0% ,0%
2-4 159 8 7
66,5% 3,3% 2,9%
5-12 18 4 0
56,3% 12,5% ,0%
13 ve lizeri 27 2 0
81,8% 6,1% ,0%
Toplam 213 14 7
67,0% 4,4% 2,2%

Zehirlenmeler 169 (%53.1) olguda saat 12-17 arasinda, 81 (%25.5) olguda saat 18-23
arasinda, 57 (%17.9) olguda saat 6-11 arasinda ve 11 (%3.5) olguda saat 0-5 arasinda
meydana gelmisti (Tablo 7).

Tablo 7. Zehirlenmelerin olug saatine gore siklig1.

Saat Olgu sayis1 Yiizde %
0-5 11 3,5
6-11 57 17,9
12-17 169 53,1
18-23 81 25,5
Toplam 318 100,0

Olgularimizin anamnezden elde edilen bilgi ve fizik muayene bulgular1 gézden
gecirildiginde bulant1 ve kusma (n=144, %45), konflizyon (n=98, %30) ve tagikardi
(n=45, %14) en sik goriilen belirti ve bulgular1 olusturuyordu. Olgularm 146’s1
(%45) ise asemptomatikti. (Tablo 8)
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Tablo 8. Zehirlenme vakalarmin belirti ve bulgulari.

Belirti — Bulgu Olgu Sayis1 — Yiizde %
Asemptomatik 146-45
Bulant1 - Kusma 144-44
Konflizyon 98-30
Tagikardi 45-14
Lokal cilt bulgusu 44-13
Myozis 34-10
Dehidratasyon 30-9
Ishal 29-9
Midriazis 28-8
DTR’de Azalma 28-8
Distoni 24-7
Dispne 24-7
Flushing 20-6
Takipne 20-6
Ajitasyon 19-5
Bradikardi 19-5
Ataksi 6-1
Siyanoz 6-1
Solunumsal Arrest 5-1
Disli Cark 1-1
Odem 1-1
Koma 1-1
Sekresyon Artigi 1-1

Intihar amagli zehirlenme olgular1 kendi i¢inde degerlendirildiginde ¢oklu ilag alimi
(%45.9), antidepresan (%33.1) ve antiepileptik (%21) ilaclarin alindig1 belirlendi.
Zehirlenme olgularinin %52.6’sma mide lavaji ve/veya aktif komiir uygulandi, %
20.2’sine antidot verildi. Zehirlenme olgularinin %14.6’sma ailelerin evde yogurt,
ayran, su, siit gibi igcecekler verdigi, %3.4’linii ise kusturarak getirdigi belirlendi.
Hastalarin takibinde %30.8’inin acil gozlemde, %57.5’inin servise ve %7.2°sinin

yogun bakima yatirildigi, %4.4’lniin ¢ocuk cerrahisi servisinde takip edildigi

belirlendi. (Tablo 9)
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Tablo 9. Zehirlenme olgularinin takip yeri.

Takip yeri Olgu sayis1 — (Yiizde %)
Servis 182 (57.5)

Acil Gézlem 95(30.8)

Yogun bakim 22(7.2)

Cocuk cerrahi 19(4.4)

Dort adet oliimle sonuglanan olgu vardi. Zehirlenme etkenlerine karsilagsma yolu
siklik swrasma gore oral (%90.3), inhalasyon (%4.7), bocek sokmasi (%?2.5), deri
(%2.5), oral ve inhalasyon (%0.9), deri ve g6z (%0.5), oral ve deri (%0.3), deri ve
inhalasyon (%0.3), oral, g6z ve inhalasyon (%0.2) olarak belirlendi. Tiim olgularda
hastaneye basvurusu icin gecen siire 10 dakika- 5 giin (ortalama 4.8 giin£13 saat)
arasinda degisiyordu. Zehirlenme olgularinin %19.4.’{iniin ilk bir saat, %38.6’sinin
ilk 1ki saat, %56.2’sinin ilk alt1 saat ve %62.2°sinin ilk 24 saatte getirildikleri
belirlendi. (tablo 10)

Tablo 10. Olgularm hastaneye getirilme zamanina gore siklig1.

Olgunun Hastaneye Getirilme Zamani Olgu sayis1 — (Yiizde %)
Ik 1 saat 62 - (19.4)
Ik 2 saat 123 - (38.6)
Ik 6 saat 179 - (56.2)
Ik 24 saat 46 - (62.2)

Farmakolojik etkenlerle olan zehirlenmelerde basvuru icin gegen zaman 20 dakika-
22 saat (ortalama 3.9+4.4 saat), farmakolojik olmayan etkenlerle zehirlenmelerde 20
dakika- 3 giin (ortalama 6.8+16 saat) arasinda bulundu. Zehirlenme olgularmin
%10.1’u intihar amagl, %11.3 bilgisizlik, %69.2°1 kaza sonucu, %0.6 iyatrojenik,
%0.6 bagimlilik, %0.3 maruziyet, %1.6 yanetki, %6.3 diger sebeplerden meydana
gelmisti.(tablo 11)
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Tablo 11. Zehirlenme nedenlerinin sikligi.

Zehirlenme Sebepleri Olgu sayis1 — (Yiizde %)
Kaza (69.2)-219
Bilgisizlik (11.3)-36
Intihar (10.1)-32

Yan etki (1.6)-5
Iyatrojenik (0.6)-2
Bagimlilik (0.6)-2
Maruziyet (0.3)-1

Diger, Bilinmeyen (6.3)-21

Intihar amaci ile ilag alan 32 olgunun 21°i 12-17 yas grubunda, bir olgu ise 5-12 yas
grubunda idi.
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TARTISMA

Teknolojik  gelismelerin  hizlanmasiyla giinliik hayatimizda farkinda
olmasakta pek cok dogal veya yapay toksik madde ile karsilagilmaktadir. Bu toksik
maddeler ilaglar, besin katki maddeleri, endiistriyel kimyasal maddeler, cevresel
kirleticiler (egzoz, pestisitler), natiirel toksinler (bitkisel, hayvansal kaynakli) veya ev
toksinleri (pestisid, ilaglar, solventler, deterjanlar gibi) olabilir. Zehirlenmelere en sik
cocukluk yas grubunda rastlanir. Pediatrik ¢agda fatal olmayan zehirlenmelerin fatal
olanlardan c¢ok daha fazla oldugu tahmin edilmektedir. Nitekim 1991 yilinda
American Association of Poison Control Centers (AAPCC)'den bildirilen bir
raporda; 1990'da 72 zehir merkezinden toplanan zehirlenme olgularmin %66'sinin
pediatrik cagda oldugu ve %82'sinin nontoksik ajana maruz kalma ile %17'sinin
mindr, % 1'inin orta veya hayati tehdit eden nitelikte oldugu yayinlandi (26).
Gergekten de calismamizda da iyilesme orant %99, mortalite oran1 %1 olarak
saptand1. Mortalitesi yiiksek zehirlenme vakalarmin daha ¢ok Ankara, Istanbul gibi
merkezi yerlere sevk edilmesi, bazi 6liimle sonuglanan vakalarin devlet hastanesine
yonlendirlmesi hastemizde mortalitenin diisiik olmasini acgiklayabilir. Mortalite
oranlarmi; Ucar ve arkadaglar1 (Karadeniz. Bolgesi) %3.9 (34), Tung ve arkadaglar1
(Isparta) %0.3 (33), Hincal ve arkadaslar1 (Ankara) %4.9 (43), Orbak ve arkadaslar:
(Erzurum) ise %2.7 (41) olarak bulmuslardir (27). Bu oran gelismis iilkelerde %1
iken tilkemiz gibi gelismekte olan tilkelerde halen sorun olarak devam etmekte ve
yiiksekligini korumaktadir. Giliniimiizde bu konuda farkindaliin artmasi ve
zehirlenme olgularinin sik goriilmesi nedeniyle almacak koruyucu Onlemler,
zamaninda ve uygun tedavi yaklasimlari 6nem kazanmistir.

Calismamizda zehirlenme olgularinin tiim acil basvurularina orani %5.1
olarak bulundu. Ulkemizde yapilan benzer ¢alismalarda bu oran %1.1-2.7 arasinda
degismektedir (28-35). Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisine
1975-1984 yillar1 arasinda olan basvurularin zehirlenme vakalarinin %1.6 kadarmi
(43), Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisine basvuran
olgularin %2’sini (44) ve Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Servisine yatirilarak izlenen olgularm %1.6’smn1 olusturdugu bildirilmistir (45).
Diinya genelinde farkl iilkelerde %0.9-11.9 arasinda degisen oranlar verilmistir (36-

39). Bizim c¢alismamizda oranmn daha yiiksek olmasmin en 6nemli nedenleri
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hastalarin artik dogrudan iiglincii basamak saglik kurulusuna basvurabilmeleri; ayrica
hem ilimizde hem de c¢evre illerde acil doktorlarmin veya cocuk doktorlarinin
zehirlenme olgularint iiniversite hastanesine gonderme konusunda duyarl
davranmalar1 olabilir. Nitekim hastalarm %11.2°sinin ¢evre il ve ilgelerden
basvurdugu belirlendi. Ulasim sartlarinin elverigli olmasi ve 112 acil saglk
hizmetlerinin etkinliginin son yillada artmis olmasmin da bu durumu kolaylastirdig:
diistiniildii. Ayrica besin zehirlenmesi, hayvanlar ve bitkiler yoluyla olusan
zehirlenmelerin de dahil edilmesi bu orani artirmigs olabilir. Bununla beraber
iniversitemizde 1978-1982 yillar1 arasinda yapilan calismada, 4 yillik izlemde 227
zehirlenme olgusunun saptanmasi, 1990-1998 yillar1 arasinda yapilan 7 yillik
izlemde ise 195 olgunun saptanmasi, bizim 2009-2011 yillar1 arasinda yaptigimiz 3
yillik calismada 318 olgu saptanmasi hastanemize bagvuran zehirlenme olgularinda
belirgin sekilde artis1 destekler niteliktedir (40).

Cocukluk ¢aginda zehirlenme olgularinin %80’°ini 6 yasm altindaki ¢ocuklar
olusturmaktadir (4). 1988 yilinda Saglik Bakanlig1 Refik Saydam Hifzisihha Merkezi
Bagkanlig1 Zehir Merkezine bir yillik siirede 2175 zehirlenme olgusu basvurmustur.
Yapilan arastirmada 857'sinin (%39.3) 0-12 yas grubunda oldugu, bunlarin %59mun
1-3 yas grubunda oldugu saptanmistir (41). Amerikan Zehir Kontrol Merkezi
Dernegi’'ne bagli Toksik Maddelerle Karsilagma Denetleme Sistemi’nin 2003
kayitlarma gore tiim cocuk popiilasyonunun %78.6’s1 bes yas altindaki ¢ocuklar
olup, tiim zehirlenme olgularinmn %52’sini olusturmaktaydi (42). ). Istanbul’da 2003
yilinda yapilan bir ¢galismada Cocuk Acil Servisine getirilen zehirlenenlerin cogunun
(%77.6) 1-6 yas arasinda oldugu belirtilmistir (53). Benzer sekilde, calismamizda 5
yas alt1 olgularin ortalama yas1 49428 ay arasinda degisiyordu ve %79.6’sin1 bes
yasindan kiigiikler olusturuyordu. Bu yas grubunda motor becerilerin artmasi ile
birlikte, arastirma ve 6grenme meraki ve el-agiz aktivitesi nedeniyle kaza sonucu
zehirlenmeler siktir. Bununla birlikte kendilerini kontrol edebilme yetenekleri diger
yaslara gore daha az olan cocuklar, tehlikeli durumlari ve zararli olabilecek
maddeleri heniiz ayirt edemedikleri i¢in kazalara karsit korunmasizdirlar (45,48-50).
Bu da kazalar i¢inde 6nemli bir yeri olan zehirlenmelerin neden bu yaglarda daha ¢ok
goriildiiglinii agiklamaktadir. Ayrica dikkatsiz ve bilingsiz aile bireylerinin ilaglari

veya diger toksik maddeleri kolayca ulasilabilen yerlerde birakmasi, ilaglar
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kendilerine ait olmayan kutularda saklamalari, temizlik maddelerini i¢cecek kutularina
koymalar1 ve ¢ocuklar1 yeterince kontrol edememeleri en 6nemli nedenlerdir.

Calismamizda diger yayinlara benzer olarak zehirlenmelerin erkek cocuklarda
daha sik goriildigi (%65.1, erkek:kiz oran1 1.8:1) belirlendi. Bu oran1 Kdsecik ve
ark. 1.57 (0.63) bulmuslardir (51). Zehirlenme olgularinin yagslara gore en biiyiik
kismini olusturan 1-6 yas arasindaki olgularm cogu ise erkek cocuklardi. Eskisehir
Osmangazi Universitesinde yapilan bir ¢alismada zehirlenme olgularinin yaklasik
yarisinin 13 ay-4 yas arasinda oldugu ve erkeklerde goriilme sikliginin fazla oldugu
belirtilmektedir (52). Hacettepe Thsan Dogramaci1 Cocuk Klinigine 1995-2000 yillar1
arasinda zehirlenme nedeniyle basvuran 489 olgunun %57.3’ilinlin 1-5 yas arasinda
olmast bulgumuzu desteklemekteydi (43). Ayrica 10 yas alt1 zehirlenenlerin
%52.3’{inlin erkek oldugu belirtilmekteydi (24). Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesinde yapilmis bir calismada da ozellikle 8 yas altinda kazaen olusan
zehirlenmelerde erkeklerin  fazlaligi dikkat cekerken, 8 yas iizerindeki
zehirlenmelerde kizlarin fazla oldugu goriilmiistiir (54). Genel olarak kazaen olan
zehirlenmelerin 1-6 yaslar arasinda daha sik goriildiigii ve bu yaslarda erkeklerin
biraz daha fazla zehirlendigi soylenebilir. Erkal ve Safak, 0-6 yas arasindaki
zehirlenmelerin en biiylik nedeninin, ilaclarmm ¢ocuklarin ulasabildikleri yerlerde
birakilmalar1 (%49.5) ve orijinal paketlerinde saklanmayan temizlik maddelerinin
cocuklarn ulasabilecekleri yerlerde bulundurulmalar1 (%17.5) oldugunu ortaya
koymuslardir (55). ilk bir yastaki zehirlenmeler diger yaslara gore daha azdi. Bu
bulgu da diger calismalarla uyumlu bulundu. Derinyol’'un Dr. Sami Ulus
Hastanesinde (56), Ucgar ve ark.nin Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatri Kliniginde (57) yaptiklar1 ¢calismalarda da zehirlenmelerin en az gorildigi
yas 0-1 yas olarak tespit edilmistir. Bu yas grubundaki zehirlenmeler daha ¢ok ilagin
aile bireyleri tarafindan yanlhslikla verildigi ve toksik gaz inhalasyonu gibi tiim
ailenin zehirlendigi durumlarda goriiliir. Olgularimizin ikisine (%0.6) anne ilag1
yanlis ve tekrarlayan dozlarda vermisti, bu olgular ilk 12 ay i¢indeydi. Bir olgu ise
anne tarafindan bilgisizlik nedeniyle oral tendiirdiyot verilmesi  nedeniyle
getirilmisti.

Zehirlenme olgularmm %10.1°1 intihar amagli, %69.2°s1 ise kaza sonucu

meydana gelmisti. Intihar amaci ile ilag alan 32 olgunun 31°i 12-17 yas grubunda, 1
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olgu ise 6-11 yas grubunda yer aliyordu ve olgularin %78.1°ini kizlar olusturuyordu.
Adolesan donemde ruhsal ve bedensel degisiklikler, aile i¢i c¢atismalar, okul
basarisizligi, arkadas iligkilerinde aksakliklar, yakin birisinin kayb1 intihar egilimini
kolaylastiran faktorlerdir. Bizim c¢alismamizda da gorildiigli gibi intihar
girisimlerinde birden fazla ila¢ alim Oykiisiine sik rastlanir. Hacettepe Ihsan
Dogramaci Cocuk Hastanesine 1995-2000 yillar1 arasinda basvuran 10 yas iistiindeki
124 zehirlenme olgusunun %79’unun kiz oldugunun belirtilmesi de bulgumuzu
desteklemekteydi (53). Ulkemizde yapilan diger calismalarin sonuclar1 da buna
benzer bulunmustur (58). Aile yapisi, baski yaratan yasam olaylari, aile ici
catigmalar, fiziksel Orselenme, okul basarisizligi, anne-baba kaybi addlesan ve
gengler i¢in 6nemli intihar risk faktorlerindendir (41). Calismamizda intihar amacl
zehirlenme olgularinda %45.9 oraninda birden fazla ila¢ alimi, %33.1 antidepresan
ve %21 antiepileptik ilaglarin alindigir belirlendi. Bu nedenle intihar girisiminde
bulunan olgular ve ebeveynleri psikolojik tedavi programina alindi.

Tim zehirlenme olgularinin %34’ (n: 108) farmakolojik ajanlarla ajanlarla,
%66 ’s1 (n: 210) ise farmakolojik olmayan ajanlarla zehirlenmisti. Farmakolojik
olmayan zehirlenmeleri ise endiistriyel tarimsal iirtinler (%26.6) ilk sirada iken sonra
sirastyla fare zehiri zehirlenmesi (%21.9), mantarlar (%13.3) ve zehirli gazlar
(%13.3), bocek ve yilan sokmasi (%7.7) ve diger (%10) olusturdu. Bes hastada (tiim
etkenlerin %1.6’s1) zehirlenme etkeni Ogrenilemedi. Tiirkiye genelinde yaptiklari
calismalarinda ilaglar arasinda en sik zehirlenme etkenini Ege ve Marmara
bolgelerinde analjezik-antipiretikler, diger bolgelerde ise merkezi sinir sistemi
ilaclar1 olarak saptamiglardir (59). Ayni arastirmacilar Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Cocuk Klinigine getirilen zehirlenme olgularini degerlendirdiklerinde, ilk sirada
antidepresanlar1  (%28.0), ikinci sirada ise analjezik-antipiretikleri (%19.5)
bulmuslardir. Boran ve ark.nin ¢alismasinda da ilaglar arasinda merkezi sinir sistemi
ilaclar1 (antidepresanlar, antipsikotikler ve antiparkinson ilaclar) ilk sirada (%41.2),
analjezikler (%20.2) ise ikinci siradaydi (60). Cocukluk yas grubunda kaza sonucu
olusan zehirlenmelerin, ilaglarin giivenli kapak veya opak blisterler halinde
olmasiyla belirgin oranda azaldig1 bildirilmektedir (61). Ailelerin ilag zehirlenmeleri
konusunda egitimsiz olmalar1 sonucu olusan, ilaglarin ¢cocuklarm ulasamayacaklar1

yerde saklanmamas1 ve kolay agilmayan giivenli kapak uygulamasinin iilkemizde
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heniliz yayginlasmamas: Onemli etmenlerdir. Ayrica analjezik ve antipiretiklerin
hekim Onerisi olmadan da eczanelerden kolayca edinilebilmesi ve kullanilabilmesi de
cocuklarda ilaglarla zehirlenmelerin sikligina 6nemli katkida bulunmaktadir.

Literatiirde kaza nedeniyle olan zehirlenmelerin ¢ocukluk ¢aginda goriilen
zehirlenmelerin %80’in1 olusturdugu, daha ¢ok 10 yas altinda ve Ozellikle 1-4
yaslarinda yogunlastigi, zehirlenmelerin %10-15’ini olusturan intihar girisimlerinin
ise 10 yas tlizerinde gorildiigiiniin (62) belirtilmesi bu bulgumuzu desteklemektedir.
Kaza sonucu olusan zehirlenmelerde annenin gen¢ yasta olma oranmin anlamli
diizeyde yiiksek olan olan ¢alismalar mevcuttur (63). Bu durum ¢ocuk bakimindan
annelerin yeterli egitim ve bilince sahip olmadigini gostermesi acisindan 6nemli
olabilir. Bu grup c¢ocuklarin daha ¢ok evde ilgisiz birakilan cocuklar olmalari,
ilaglarin ¢ocuklarin rahatca ulasilabilecekleri yerlerde birakilmalari, ilaglarin
emniyetli kapaklara sahip ambalajlarda olmamalar1 gibi nedenler, zehirlenmelerde
onemli faktorlerdir. Bu konularda ailelerin bilinglendirilmeleri, bunun i¢in medyanin
kullanilmas1 ve ekonomik kosullar elverdigince emniyetli kapak sisteminin zorunlu
hale getirilmesi faydali olacaktir.

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yapilan bir calismada
cocuklardaki zehirlenmeler i¢inde intihar girisimlerinin orani %6.7 olup, olgularin
hepsi 10 yas iizerindeydi ve %71.4’ii kizd1 (46). Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesinde yapilan bir calismada intihar girisimlerinin 12-17 yaslar1 arasinda ve
kiz/erkek oraninin 4/1 oldugu bildirilmistir (52). Soyucen ve ark.nin Sakarya
bolgesindeki ¢ocuk zehirlenmelerini inceledikleri ¢alismalarinda da intihar girisimi
oran1 %8.1 olarak saptanmistir (29). 1993-1995 wyillar1 arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi Zehir Danisma Merkezine basvuran intihar amagli zehirlenmelerin %29
oraninda oldugu belirtilmektedir (64). Bu oran Tayvan’da %10.3,44 iran’da %0.4,45
olarak bildirilmektedir. Calismamizda ortaya ¢ikan intihar girisimi orani (%10.1)
literatiirdeki caligmalara benzer olup, intiharlarin 12-17 yas arasinda ve kizlarda
yiiksek oranda goriilmesi benzerlik gdstermekteydi. italya’da yapilan bir ¢alismada
intihar girisimli zehirlenmelerde en sik nedenin aile i¢i sorunlardan ve topluma uyum
saglayamamadan kaynaklandigi belirtilmektedir (65). Bu nedenle ailelerin bu konuda
daha duyarli olmas1 gerektigi gercegi ortaya ¢ikmaktadir. Intihar amach

zehirlenmelerde ergenlik donemindeki yogun stresin ve dogru olmayan arkadas
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secimleri nedeniyle ortaya ¢ikan sorunlarin varlii etken olarak goriilebilir. intihar
girisimi olgularinda, kaza sonucu olusan zehirlenmelere gore ekonomik agidan
herhangi bir fark olmadig1 saptanmasina karsin, bu konu ile ilgili genis kapsamli ve
zehirlenme disindaki poliklinik olgulariyla karsilastrmali caligmalarin yapilmasi
gerekmektedir. Anne ve babalarin biiyliik kisminin ilkokul ve ortaokul mezunu
olmalariyla ¢ocuklarin saghgi ve sosyal iliskileri hakkinda yetersiz ve bilingsiz
kalmalarinin, ¢ocuklarm intihar girisimlerinde 6nemli rol oynadig1 diistiniilebilir.
Intihar girisiminde bulunan gocuklarda kiz/erkek orami calismamizda (3.5:1) ve diger
arastirmalarda yiiksek bulunmustur. Erkek cocuklarin ergenlik doneminde kizlara
gore daha disa doniik olmalarma karsin kizlarin bu donemde eve daha fazla baglh
kalmalar1 ve erkek cocuklarin daha bagimsiz olmalar1 karsisinda kiz ¢ocuklarinin
bireysellesmelerinin engellenmesinin kizlarda i¢ ¢atigmalara yol agmasi bunda etken
olabilir. Bu durum kiz ¢ocuklarin daha fazla risk altinda oldugunu gosterirken bu
konudaki egitimin ¢ocuklara erken yaslarda verilmesi ve ailelerin konu hakkinda
bilinglendirilmesi  gerekmektedir. Zehir danisma merkezlerinin  sayr ve
fonksiyonlarmin, zehirlenmeleri Onlemeye yoOnelik calismalarinin artirilmasi bu
konuda katki1 saglayabilir.

Hastanemiz ¢ocuk acil servisinin 1990-1998 yillar1 verilerine bakildiginda ise
zehirlenme etkenleri iginde ilk sirada ilaglar (%45.4) bulunuyirdu. Ilaglar1 bitkiler
(%20.51), kimyasal ajanlar (%7.17), pestisidler(%7.17), besinler(%6.15), bocek ve
yilan sokmalar1 (%1.02) izlemekte idi. Sonug olarak bdlgemizde benzer ¢alismalarda
da belirtildigi gibi farmakolojik olmayan etkenler i¢inde kimyasal maddelerin
(tarimsal endiistriyel) hafif artis gosterdigi belirlendi. Bu maddeler i¢inde en sik
camasir suyu (%42), daha sonra yag coziicii (%7.1) ve tuz ruhu (%3.5) karsimiza
cikmaktadir. Temizlik islerinde kullanimmin giderek artmasi, acikta satilan ve seffaf
renkte olan bu sivilarin ped siselere veya diger icecek kaplarmma konulmasi ve
cocuklarin ulasabilecegi yerlerde saklanmasi bu artisin en 6nemli nedenlerindendir.
Farmakolojik zehirlenme etkenleri arasinda parasetamol (%20.1) ilk sirada iken
sonra sirastyla ¢oklu ilag alimi1 (%9.1), amitriptilin (%6.9), aspirin (%5.7), risperidon
(%3.1), demir (%2.5) ve diger ilaglardan olusan ¢ok genis dagilimi olan diger grup
(%18.6) geliyordu. Bes olguda (%1.5) zehirlenme etkeni belirlenemedi. Zehirlenme

etkenlerinin goriilme siklig1 bolgelere gore degismekle birlikte iilkemizde farkl
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bolgelerde yapilan calismalarda farmakolojik ajanlar arasinda en sik santral sinir
sistemine etkili ilaglar tespit edilmistir. Ozellikle amitriptilin zehirlenmesinin sik
goriilmesinin nedeni bu ilagin klinikte siklikla kullaniliyor olmasi, recetesiz olarakta
almabilmesi ve ucuz olmasindan kaynaklanabilir.

Zehirlenmelerin  aylara gore dagilimi diger ¢aligmalarla benzerlik
gostermekteydi. Tiirkiye genelinde zehirlenme vakalar1 en siklikla ilkbahar ve yaz
aylarinda saptanmistir (47,59). Hacettepe Universitesinde yapilan bir calismada
zehirlenmelerin en sik sirasiyla ilkbahar ve kis aylarinda goriildigl belirtilmektedir
(43). Ayrica 1994 yilinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Servisinde yapilmis bir calismada 1982-1992 yillar1 arasinda zehirlenme ile getirilen
olgularm %70.8’inin ilkbahar ve yaz mevsimlerinde goriildiigi bildirilmistir (66).
Pamukkale Universitesinde 1997-2003 yillar1 arasinda yapilan ve 204 olgunun
degerlendirildigi calismada, olgularin ¢ogu kostik madde alimi olup, zehirlenme
olgularmin cogunlukla (%37.7) yaz aylarinda meydana geldigi gosterilmistir (67)
Hallag ve ark. da 1985-1996 yillar1 arasindaki 10 yilda 563 olguyu incelemis ve
zehirlenmelerin ilkbahar ve yaz aylarinda daha c¢ok oldugunu gormiislerdir (68).
ABD’de 1985-1994 wyillar1 arasinda yapilmis bir ¢alismada ¢ocukluk cagi
zehirlenmelerinin biiyiik cogunlu§unun yaz aylarinda goriildiigii belirtilmektedir
(69). Bu mevsimlerde evlerde yapilan boya, badana ve temizlik swrasinda toksik
maddelerin etrafta bulunmasi, ¢ocuklarm ev disinda oynamalari, bu karmasada
yeterince kontrol edilmemesi olabilir. Cevredeki toksik maddelere kolaylikla
ulasabilmeleri zehirlenmelerin artisinda etkendir. Zehirlenme olgularinin mevsime
gore dagilimimna 9% 40.3°1 yazin, %25.2°s1 ilkbaharda, % 18.2°si kisin ve % 16.4’1
sonbaharda basvurmustu. Tiim mevsimlerde en sik zehirlenme etkeni ilaglar olmakla
birlikte; ilaglar disinda ilkbahar, yaz ve kis mevsiminde en sik tarimsal-endiistriyel
maddeler iken mantar mantar zehirlenmesinin ilkbaharda en sik goriildiigii belirlendi.
Yine etkenlerin yas grubuna gore dagiliminda tiim yas gruplarinda ilaglarm ilk sirada
yer aldigr goriildii. Atatiirk Universitesi’nde 1994 yilinda (66), Erciyes
Universitesi’nde 1985-1996 yillar1 (68) ve Hacettepe Universitesi'nde 1995-2000
yillar1 arasinda (53) yapilmis calismalarda da ilag¢ zehirlenmelerinin 6n sirada oldugu
ortaya c¢cikmistir. Akcay ve ark.nin Denizli’de yaptig1 calismada ise ev temizlik

iiriinleri (%70.6) ilk siray1 aliyordu (67). Ulkemizde yapilmis olan diger ¢alismalarda
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da cocuk zehirlenmeleri icinde ilaglarin ilk sirada oldugu belirtilmektedir (58).
Ayrica Ingiltere’de kozmetik {iriinlerine bagli zehirlenmelerin (70) ¢ocukluk yas
grubu zehirlenmelerinden &nemli dlgiide sorumlu oldugu bulunmustur. Ozellikle
kirsal kesimde bahar aylarinda yetisen ve iyi bir besin kaynagi olan yabani
mantarlarin  bilingsizce toplanmasi mantar zehirlenmelerinin artmasina neden
olmaktadir. Calismamizda bitki zehirlenmelerinin de yer almasmin, bolgemizde
madimak ve yemlik gibi dogal bitkisel gidalara yogun ilgi olmas1 ve bunlarin diger
zehirli bitkilerle karistirilmasi nedeniyle olabilecegini diisiiniiyoruz. Bu bolgede
yetisen ve madimak ile siklikla karigabilen bu tiir bitkilerin en 6nemli 6zelligi atropin
benzeri etkiler olusturabilmesidir. Calismamizda bu tiir bitkilere bagh olim
gbdzlenmedi. Onceki calismalarm aksine bu tiir bitkilerin alimi1 nedeniyle zehirlenme
olgu sayis1 5 ile sinirh kaldi.

Zehirlenme olgularinin olay saatleri, neden olan faktorlerin belirlenmesinde
onemlidir. Calismamizda zehirlenmelerin en sik 6gleden sonra ve aksam saatlerinde
oldugu gozlenmistir. Zehirlenme olgularmm neden bu saatlerde goriildiigiini
aciklamak zordur. Bu durumun giiniin ilerleyen saatlerinde ebeveynin yorulmasina
bagl cocuklar: ile ilgilenme diizeylerinin azalmasi ya da annenin aksam yemegi
hazirlig1 sonucu ¢ocugun ihmaline bagl oldugu diisiiniilebilir. Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yapilan ve etkenlerin ¢ogunlukla ilag oldugu ve kazaen
alindig bir ¢calismada, zehirlenmelerin en ¢ok 13:00-18:00 saatleri arasinda, annenin
telasl ve mesgul oldugu saatlerde meydana geldigi, hastalarin ise en ¢ok 19:00-24:00
saatleri arasinda, yani babanin eve dOniisiinden sonra hastaneye getirildikleri
gosterilmistir (71). Zehirlenme olgular1 acil servise genellikle aksam saatlerinde
getirilmisti. Akcay ve ark.nin yaptig1 calismada zehirlenmelerin daha ¢ok 6gleden
sonra ve aksam saatlerinde oldugu ve zehirlenme sonrasi acil servise getirilme
siiresinin ortalama 3.4 saat oldugu bildirilmistir (67). Cam ve ark. ise ilag, korozif
madde ve besin zehirlenmelerinin ¢ogunun saat 19.00’dan sonra meydana geldigini,
insektisit zehirlenmelerinin ise daha ¢ok sabah saatlerinde oldugunu ortaya
koymuslardir (71).

Zehirlenmelerde tedavi etkinligini ve prognozu belirleyen faktorlerden
biriside ilk tedavi yapilana kadar gecen siiredir. Tiim olgularda hastaneye basvuru

icin i¢in gecen siire 10 dakika - 5 giin (ortalama 4.8 gilin+13 saat) arasinda
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degisiyordu. Zehirlenme olgularmin %19.4.’linlin ilk bir saat, %38.6’smin ilk iki
saat, %56.2’sinin ilk alt1 saat ve %62.2’sinin ilk 24 saatte getirildikleri belirlendi.
Farmakolojik etkenlerle olan zehirlenmelerde basvuru i¢cin gegen zaman 20 dakika-
22 saat (ortalama 3.9+4.4 saat), farmakolojik olmayan etkenlerle zehirlenmelerde 20
dakika - 3 giin (ortalama 6.8+16 saat) arasinda bulundu. Sosyoekonomik sartlar,
egitim diizeyi, bolgenin cografi yapisi, saglik kurulusuna olan uzaklik, yeterli sayida
ve donanimda saglik kurulusu olmasi bu siireyi etkileyen faktorler arasinda
sayilabilir.

Zehirlenme olgularinda uygulanacak tedavi plani;; toksik maddenin
emilmesinin engellenmesi veya azaltilmasi, sistemik antidotlarin verilmesi, toksik
maddenin metabolizmasinin degistirilmesi, viicuttan atilimmin hizlandirilmast ve
semptomatik tedavi seklinde Ozetlenebilir. Calismamizda zehirlenme olgularinda en
sik uygulanan tedavi yontemi (%52.2) mide lavaj1 ve/veya aktif komiir verilmesiydi.
Zehirlenme olgularinin %10.6’s1na ailelerin evde yogurt, ayran, su, siit gibi icecekler
verdigi, %4.2’sini ise kusturarak getirdigi belirlendi. Koroziv madde alimimda su ve
siitle diliisyon yapilabilirken ilag zehirlenmelerinde — &nerilmemektedir. Onceki
yillarda yaygm kullanilmasina ragmen kusturma islemi artik rutin olarak
uygulanmamaktadir. Egitimler sirasinda koruyucu onlemler anlatilirken zehirlenme
durumunda evde yapilabilecek ilk girisimler konusunda da toplumun
bilinglendirilmesi gerekmektedir. Cocuklarin gorgii ve bilgi diizeylerini yakindan
etkileyen aile egitim diizeyi, cocuk zehirlenmelerinde 6nemli bir faktordiir. Ailelerin
kii¢iik bir boliimiinlin yiiksekokul/liniversite mezunu olmasi, zehirlenmelerde aile
egitiminin ne derece 6nemli oldugu gergegini ortaya ¢ikarmaktadir. Bu konuyla ilgili
karsilagtirmali kontrol grubu ¢aligmalarina ihtiyag vardir. Zehirlenme olgularinin aile
cocuk sayilaria bakildiginda biiytik bir kisminin birden ¢ok ¢ocuga sahip olduklarini
gosteren yaymlar vardir (68). Bu sonug, cocuk sayisinin fazlaligi ile cocuga
gosterilen 1ilginin az olacagr dogal sonucunu ortaya koymaktadir. Zehirlenme
olgularinin gézlem ve tedavileri cogunlukla serviste yapildi. Zehirlenme olgularmin
yatis siiresinin ¢ogunlukla 1-5 giin arasinda oldugu goriildii. Daha 6nce yapilan bir
calismada olgularin %91°1 24 saat ve daha az siire acil serviste izlenmisti (54). Aji ve
ark. Zehirlenmeler i¢cin ortalama yatis siiresini 12 saat olarak belirtmiglerdi (59).

Hacettepe Tip Fakiiltesinde yapilan bir calismada yatis siiresi 3.23 + 2.05 giin olarak
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bildirilmistir (53). Yatis siiresinin gelis i¢cin gecen siire ve toksisite varligina gore
degerlendirilmesinde fark saptanamadi. Bunun nedeni olgularimizin %60’a yakin bir
oranda ilk alt1 saat iginde hastaneye basvurmalari nedeniyle genis bir dagilim
gostermemeleri olabilir. Hacettepe Universitesi’nde yapilan bir calismada
zehirlenmeyi izleyen ilk alt1 saatte getirilen olgularm, alti1 saatten ge¢ getirilen
olgulara gore izlem siirelerinin daha kisa oldugu belirtilmistir (43). Acil servise erken
getirilen olgularda tedavinin erken baslamasiyla olusacak komplikasyonlarin daha az
olacagi sonucuna varilabilir. Ancak toksik olmayan veya toksik dozda alinmayan
etkenlerle zehirlenmelerde zehir danigma merkezlerinin halka yonelik hizmetlerinin
halkimiz tarafindan bilinmesi ve hizmetinden gerektigi gibi yararlanabilmesinin de
acil servisin gereksiz olarak isgal edilmesinin engellenmesinde rolii olacaktir.
Mortalite oraninin %1 ile sinirl kalmasi sevindirici idi. Kaybedilen 4 vakada
etkenleri Ca kanal blokerleri (2 vaka), kolsisin (1 vaka) ve hidrokarbon
olusturuyordu. Bolgemizde 1990-1998 yillar1 arasinda yapilan ¢alismada mortalite
%2 bulunmus olup (n=195, 4 vaka) olgularin ikisini mantar zehirlenmesi, ikisini ise
aspirin intoksikasyonu olusturmaktaydi. Oliime neden olan etkenlerin siklikla ilaglar

iizerinde yogunlasmasi ve yillar icerisinde deg§ismemesi dikkat ¢ekiciydi.
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SONUCLAR

Zehirlenme olgularinda mortalite oranlar1 bolgelere gore degismekle birlikte
onceki yillara gore azalmistir. Bizim calismamizda da zehirlenme olgular1 nispeten
fazla olmasma ragmen Olimle sonug¢lanan sadece 4 vaka olmasi sevindiriciydi.
Ancak farmakolojik olmayan maddelerle zehirlenmelere bagli komplikasyonlar
(koroziv yaniklar, civa zehirlenmesine bagli 68renme giicligli gibi) acisindan
hastalarin uzun donemde morbidite oranlarinin belirlenmesi gerekmektedir.
Olgularin hastaneye farkli zamanlarda getirilmesi sosyoekonomik sartlar, egitim
diizeyi, bolgenin cografi yapisi, saglik kurulusuna olan uzaklik, yeterli sayida ve
donanimda saglik kurulusu olmasi bu stireyi etkileyen ile agiklanabilir.

Zehirlenmelerin tan1 ve tedavisinde yasanilan gelismeler yiiz gildiiriici
olmakla birlikte bu konuda en dogru yaklagim koruyucu 6nlemlerin alinmasidir “en
iyi antidot egitimdir”. Uretici firmalarm ilaglar ve kimyasal iiriinlerdeki toksik madde
diizeylerine dikkat etmeleri ve ilaglarin ¢ocuklarin agamayacagi sekilde paketlenmesi
zehirlenmelerin azaltilmasinda etkilidir. Zehirli maddelerin emniyetli depolanmasi
miimkiinse ev disinda muhafaza edilmesi fiziksel bir bariyer olusturur. Ozellikle
temizlik maddelerinin su siselerine, igecek kaplarina koyulmamasi gerekir. Ailelerin
kii¢iik ¢cocuklarin normal motor gelisim evreleri ve alinacak onlemler konusunda
uyarilmasi, adolesan donemde ise riskli davranislar1 olanlarin yakindan izlenmesi
gerekir. Bu standart dnlemlerin yaninda her bolge kendi epidemiyolojik c¢alismalari
dogrultusunda Onceliklerini belirlemelidir. Ayrica bu tir bdlgesel c¢alismalarin
yaninda, ulusal zehirlenme profilinin belirlenebilmesi i¢in tlilkemizde ¢ocukluk
caginda goriilen zehirlenmeler konusunda daha kapsamli ve prospektif cok merkezli
calismalarin yapilmasi gerekmektedir. Neden olarak kazalarin, bunlar i¢inde de
cocuklarin ¢evrelerinde bulduklar1 ila¢ ve diger maddeleri bilingsizce almalarinin 6n
planda oldugu ¢ocuk zehirlenmelerinde korunma tedbirlerinin 6nemi bir kez daha
vurgulanmustir. Aileler, ilag iireticileri ve hekimler tarafindan alinacak onlemlerin
yant sira, iilkemiz genelindeki zehirlenmelerin epidemiyolojik 6zelliklerinin hem
geriye doniik hem de ileriye yonelik ¢ok merkezli caligmalar ile belirlenmesi,
cocukluk cag1 zehirlenmelerinin Onlenmesine, mortalite ve morbiditesinin
azaltilmasina onemli katkida bulunacaktir. Ayrica toksik olmayan veya toksik dozda

almmayan etkenlerle zehirlenmelerde zehir danisma merkezlerinin halka yonelik
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hizmetlerinin halkimiz tarafindan bilinmesi ve hizmetinden gerektigi gibi
yararlanabilmesinin de acil servisin gereksiz olarak isgal edilmesinin

engellenmesinde rolii olacaktir.

Adolesan donemde ruhsal ve bedensel degisiklikler, aile i¢i ¢atigmalar, okul
basarisizligi, arkadas iliskilerinde aksakliklar, yakin birisinin kayb1 intihar egilimini
kolaylastiran faktorlerdir. Ebeveynlere ve oOzellikle adolesanlara verilecek
psikoterapdtik egitim destegi ile bu tiir girisimlerin Oniine gecilebilecegi
ongorilebilir

Ozellikle kirsal kesimde bahar aylarinda yetisen ve iyi bir besin kaynagi olan
yabani mantarlarin bilingsizce toplanmasi mantar zehirlenmelerinin artmasima neden
olmaktadir. Saglik ve tarim bakanligi biinyesinde olusturulacak birimlerle aile
hekimleri tarafindan diizenlenecek yerel toplantilar ve gorsel ve yazili medyada

vurgulanacak kamu spotlari ile mantar zehirlenme insidansi diisiirtilebilir.

Calismamizin bolgemizde goriilen c¢ocukluk cagi zehirlenme olgularinin
epidemiyolojik ve klinik ozelliklerini yansitmasi nedeniyle, alinmasi gereken

onlemlere yol gdsterecegi inancindayiz.
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