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1. GIRIS VE AMAC

Organofosfatlar giiniimiizde Ozellikle tarim {ilkelerinde haserelerle
miicadelede yaygin olarak kullanilan pestisitlerdir. Ulkemizde tarimm yogun
olarak yapildigi iilkelerden olup ilimiz ve ¢evresinde de siklikla gecim kaynagidir.
Maruziyet kaza sonucu olsa da kolay ulasilmasi nedeniyle intihar amaciyla da sik

kullanilmaktadir.

Zehirlenmeler oral, solunum, deri, goz, parenteral yolla maruziyet sonrasi
olabilir. Etki mekanizmalar sinir sistemindeki kolinesteraz enziminin irreversibl
inhibisyonu yoluyla olmaktadir. Klinik tablo alinan ajanin alinis sekli ve dozuyla
degismektedir. Bulanti kusmadan 6liime kadar giden genis bir yelpaze de klinik

tablo goriiliir.

Bu hastalarin tedavileri mortalitesi yiiksek bir durum olmast nedeniyle
yogun bakimlarda yapilmakta, uzun yatis siiresi ve mekanik ventilasyon siireleri
goriilebilmektedir. Bu ve benzer sebeplerden dolayr enfeksiyona yatkinliklari

fazla olabilmektedir.

Biz bu ¢aligmada yogun bakim iinitemizde organofosfat intoksikasyonu ile
takipli hastalarin enfeksiyonlarinin 6nceden Ongoriilmesi i¢in rutin olarak
kullandigimiz tetkikleri retrospektif olarak degerlendirilerek bu komplikasyonun

tan1 ve takiplerindeki etkilerini gérmeyi planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Organofosfat Bilesikleri

Tarimsal faaliyetlerin fazla oldugu iilkelerde bocek o6ldiiriicii kimyasal
maddeler (pestisitler) yaygin olarak kullanilir. Pestisitler hedef organizmaya goére
insektisitler, herbisidler, rodentisidler, fungusidler ve fumigantlar olarak
siniflandiriimaktadir. Giintimiizde kullanilan insektisitler organofosfatl bilesikler,
karbamatlar, organoklorinler ve pretrinler olmak tizere dort grupta toplanir. Bu

maddeler ayrica kimyasal savas ajan1 olarak da kullanilmaktadirlar.

Organofosfat bilesikleri (OB) tarim sektoriinde siklikla kullanilan
bilesiklerdir. Bundan dolay1 akut organofosfat zehirlenmeleri 6zellikle az gelismis
ve gelismekte olan iilkelerde siktir. Zehirlenme bu kimyasallarin iiretim, taginma
ve kullanim alanlarinda, evde kaza sonucu veya intihar amacl olusabilir. Yaygin
olarak kullanilan bu kimyasal maddelerin yiyeceklere bulasmasi ile kitlesel
zehirlenme olasilig1 da vardir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde intihar amagh

OB kullanimi 6nemli bir sorundur [1].

Organofosfatlarin emilimi solunum yolundan, sindirim sisteminden,

konjonktivadan, deriden ve mukozalardan olur [2].

Tablo 1. Organofosfatli insektisidlerin kullanildig: alanlar [3]

Kullanim Alan Organofosfath insektisid

Tarim alaninda haserelerle miicadele | TEPP, phorate, mevinphos ve demeton
gibi toksisitesi yiiksek olanlar

Evcil hayvanlari ektoparazitlere kars1 | Fampfur ve coumophos gibi toksisitesi
koruma orta derecede olanlar

Dichlorvos, chlorpyrifos, diazinon ve
Evde ve bahgede haserelerle miicadele | malathion gibi toksisitesi orta
derecede olanlar

Kimyasal savas gazi olarak Tabun, sarin, soman

2.1.1. Farmakoloji

OB tasidiklar1 yan gruplara gore smiflandirilir. Bu yan gruplar, OB’nin
toksik etkilerinin belirlenmesinde 6nemli bir role sahiptir. Organofosfat bilesikleri

genellikle fosforik asit ve fosfotiotik asit esterleridir [4, 5].
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Sekil 1. Organofosfat Bilesiklerinin Genel Formiilii [6]

Grup 1: Bu gruptaki bilesikler X pozisyonunda kuvaterner nitrojen igerir

ve fosfokolinle sonlanirlar. Gii¢lii kolinesteraz inhibitorii olmalarina ilaveten

kolinerjik reseptorleri direkt olarak stimiile edebilirler.

Grup 2: Bu bilesikler degisken grupta fluorin molekiil igermeleri nedeniyle

florofosfatlar olarak adlandirilirlar. Grup 1 bilesiklerde oldugu gibi volatil ve

yiiksek toksiteye sahiptirler bu da onlar1 kimyasal savas i¢in uygun kilmaktadir.

Grup 3: Bu bilesiklerin degisken grubunda siyanidin veya fluorinden baska

bir halojen vardir. Bu grupta en iyi bilinenler tabun gibi siyanofosfatlardir.

Grup 4: En genis gruptur. R1, R2, gruplarina bagl olarak cesitli alt

gruplara ayrilmaktadirlar.

Bircogu dimethoxy veya diethoxy bilesikleri

kategorisine girer. Giliniimiizde en sik kullanilan insektisidler bu gruba dahildir

[6].

Tablo 2. Organofosfat Bilesiklerinin Etkilerine ve Kimyasal Ozelliklerine Gére

Siniflamasi [7]

Sinif Ia ve Ib. (Asir1 Sinif Il. Orta Smuf I1I. Hafif Smif IV. Akut
ve ¢ok tehlikeli) derecede tehlikeli tehlikeli tehlike olasilig1 yok

Chlorfenvinphos Chlorpyrifos Acephate Chlorphoxim

Coumaphos Diazinon Fosforamidotionat Chlorpyrifos methyl

Demeton Dichlofenthion Bromophos Fosfotioat Temephos

Disulfoton Fosfotioat Dimethoate Malathion Tetrachlorvinphos

Fenamiphos Ethion Pirimiphos-methyl

Fensulphothion Fenitrothion Fosfotioat

Fonophos Phosmet Trichlorfon

Leptophos Phoxim

Mephosfolan Profenofos

Mevinphos Prothiofos

Parathion Sulprofos

Phorate

Fosfolan

Phosfamidon

Prothate

Sulfotep

Tepp

Terbufos

Tricloronat Maphos
Azinphos-Ethyl
Azinphos-Methyl
Methidathion




Organofosfat insektisitleri birbirleriyle yapi1 olarak iliskili bir kimyasal
ailesidir. Fosfor veya siilfiir parcaciklarinin degisik kisimlarina baglanmis c¢esitli
gruplar asetilkolinesteraza (AChE) baglanmanin rolatif olarak sikligini,
semptomlarin baslangicindaki latent zamanini, potensi ve hidroliz zamanini
etkiler. Latent periyod ilacin alinis yolu, siddet derecesi, yag c¢oziintirliigi,
maddenin endojen olarak hidrolize olabilme kabiliyeti, AChE’in aktif kismina
olan afinite, partikiiler OF bilesiklerinin var olan toksisitesi ve toksinin direkt
olarak etki eden bir ajan olmasi ya da Oncelikle aktif bir metabolite doniisme

gerekliligine gore degisir.

Norotransmitter olan asetilkolin (ACh), sempatik ve parasempatik
ganglionlar, iskelet kasi noromiiskiiler bileskeleri, parasempatik sinirlerin
postganglionik uclari, ter bezlerine giden postganglionik sempatik lifler ve

MSS’deki bir¢ok sinir ucunda bulunabilir.

Asetilkolinesteraz (AChE) ise ACh’i inaktif metabolitleri olan asetik asit
ile koline yikan ve aktif enzimi rejenere ederek tekrar kullanimimi saglayan bir

enzim olup, sinir sistemi, iskelet kas1 ve eritrosit membraninda bulunur [5].

Enzimin (AChE) substrati i¢in baglayict iki bolgesi vardir. Bir bolge
anyonik olup ACh’nin katyonik kuartener azota baglanmaktadir. Diger bolge ise
ester yapida olup bir serin ve bir niikleofilik grup (histidin imidazol) ile

olusmustur.

AChE enziminin inhibitorii olan OB, AChE enzimi disinda kimotripsin,
plazma psddokolinesteraz (PChE), plazma ve hepatik karboksiesteraz ve diger
nonspesifik proteazlar gibi karboksilik ester hidrolazlarmin tiimiinii giiclii sekilde
inhibe eder [8]. Organofosfat zehirlenmesinde, AChE’in aktif ucundaki serin
aminoasitine fosfat radikallerinin kovalent bag ile baglanmasi sonucu bu enzimin
inhibisyonu gerceklesir. OB enzimin aktif merkezi ile sadece ester bolgesinde
etkilesirler ve enzimin bu bolgesine, dogal olan ACh yerine dialkilfosfat grubunu
transfer ederler. Fosfor ile hidroksil arasinda olusan kovalent bagin hidrolizi
yavastir. Bu nedenle goreceli olarak AChE’in geri doniigsiiz inhibitorii olarak

tanimlanmaktadir.

Ayni bag hidroksilaminlerle (pralidoksim (PAM) gibi) ¢ok daha cabuk

parcalanir ve enzim aktiflesir. Miidahale edilmeyen durumlarda sinaps ve



kavsaklarda OB ile baskilanmis enzimin etkinliginin tekrar baslamasi enzimin
yeniden sentezi ile miimkiin olup, bu da haftalar hatta aylarca siiren zaman
gerektirir. Transfer edilen dialkilfosfat grubundan bir alkil grubu ayrilarak geride
monoalkilfosfat grubu birakir ve kovalent bag giiclenir, hidroksilamin bilesikleri

ile dahi kopmasi zor hale gelir ve bu durum “yaslanma (aging)” olarak adlandirilir
[5].

Yaslanma zamani farkli ilaglarda degiskendir, dakikalardan giinlere kadar
veya daha uzun siireli olabilir. Organofosfatlar ile zehirlenme sonrasindaki en kisa
sire icinde pralidoksimin verilmesi yaslanmayr geri c¢evirebilir. Yaslanma
olustugunda kolinesteraz enzim aktivitesi kalic1 olarak bozulur. Klinik bulgularin

gerilemesi ve dogal enzimatik islevlerin geri donmesi i¢in yeni enzim yapilmalidir

[9].

2.1.2. Farmakokinetik ve Farmakodinamik

Cogu OF’lar yagda c¢oziiniirligli yiiksek bilesiklerdir. Hizla viicut
dokularma dagilirlar. Karaciger ve bobrekte yliksek yogunlukta birikirler. Yagda
¢oOziintirliigl yliksek olanlar kan-beyin bariyerini kolaylikla gecerler ve bu sebeple
MSS’ne etkilidirler. Baslica karacigerde esteraz hidrolizi ve konjugasyon ile
yikilirlar. Organofosfatlarin ve iiriinlerinin viicuttan atilimi ¢ogunlukla idrar, safra

ve digki1 yolu ile olur [10].

OB ve karbamatli {irtinler sinir sisteminde AChE baskilarlar. AChE’1n
baskilanmast MSS, otonom sinir siteminde (OSS) ve kas-sinir kavsaginda
asetilkolinin birikimine yol agar. Baslangictaki asir1 uyariyt MSS’de, otonomik
ganglionlarda, parasempatik ve bazi sempatik sinir sonlarinda ve somatik
sinirlerde kolinerjik sinaptik iletim felci takip eder. Kolinerjik kriz denilen bu

durum merkezi ve periferik klinik bulgularla sonuglanir [1].

2.2. Klinik Bulgular

Klinik bulgular alinan {iriine, alinis yoluna ve alinan miktara bagh olarak
degisir [1]. OF bilesiklere maruziyeti takiben genellikle 30 dakika ile 3 saat iginde
zehirlenme bulgular1 goriilir [11]. Agiz yolu ile ciddi miktarlardaki alimlari

takiben 5.dakikada belirtiler baglayabilir ve 15. dakikada 6liim gergeklesebilirken,



az miktardaki cilt maruziyeti hafif sikdyetlere yol agabilir. Genelde goriilen ise
cogu ilk 8 saatte olmak iizere, ilk 24 saatte hemen hemen vakalarin tamaminin
semptomatik hale gelmesidir. Bununla birlikte yagda c¢oziinlrliigi yiiksek

bilesikler yag dokusundan tekrar salinarak tekrarlayan ya da geciken bulgulara

sebep olurlar [12].

Klinik belirtiler ii¢ kategoride toplanabilir.

2.2.1. Muskarinik Belirtiler

Muskarinik aktivite artis1 sonrasi salivasyon, lakrimasyon, lrinasyon,

diare, emezis, miyozis, bradikardi, bronkospazm [6, 13-16].

2.2.2. Nikotinik Belirtiler

Kas fasikiilasyonlari, kramp, kas gligsiizliigli, paralizi, reflekslerin

kaybolmasi [6, 13-15, 17].

2.2.3. Santral Belirtiler

Emosyonel labilite, bas agrisi, tremor, uykuya meyil, konusma bozuklugu,

ataksi, konflizyon, deliryum, psikozis, koma, kardiyopulmoner arrest [18-23].

Tablo 3. Organofosfatli Bilesiklerin Degisik Organlarda Olusturduklar1 Baslica

Belirtiler [24]

Etki yeri: Belirtileri:

Bronslar Bronkokonstriksiyon, dispne, oksiiriik, bronsiyal sekresyonlarda artis

Gis Istahsizlik, bulanti, kusma, epigastrik agr1, ishal, tenesmus, istem dis1
defekasyon

Salg1 bezleri Terleme, asiri tiikriik salinimi

Pupilla Miyozis

Siliyer organlar

Gorme bozuklugu

Mesane

Sik idrar yapma

Iskelet kast

Yorgunluk, bitkinlik, fasikiilasyon, kramp, istem dis1 hareket, paralizi,
dispne ve apne

Sempatik gangliyon

Kan basincinda artma

MSS

Bas donmesi, tinnitus, anksiyete, emosyonel labilite, haliisinasyon,
uykusuzluk, sersemlik, ataksi, dizartri, Cheyne-Stokes solunumu,
dispne, siyanoz, hipotansiyon, koma

Kardiyovaskiiler sistem

Bradikardi, kalp debisinde diisme, vazomotor paralizi, ani kalp durmasi




OF zehirlenmelerinde klinik belirtiler genel olarak ti¢ doneme ayrilabilir;
akut kolinerjik sendrom, ara sendrom (intermediate sendrom) ve gecikmis

polindropati [4, 25].

2.2.4. Akut Kolinerjik Sendrom

OF zehirlenmelerinde sinir reseptor alaninda asetilkolinin birikimi sonucu

olusur. Klinik semptom ve bulgular muskarinik, nikotinik ve MSS bulgularidir
[1].

Asetilkolinin muskarinik alanda birikimi ile salgi artis1 (bronkore, tiikriik
salgisinda artis, terleme, gozyasinda artis), hava yollarinda daralma (gogiiste
sikisma, hiriltilt solunum), bradikardi, kusma, barsak hareketlerinde artis (batinda
gerginlik ve agr1), miyozis ve bulanik gérme olusur. Ciddi alimlardaki terminal
donem hari¢ kan basmcini belirgin olarak diisiirmezler. Indirekt muskarinik etki

ve parasempatik ganglionlari uyarma sonucu bradikardi olustururlar [26].

Akut OF zehirlenmesi akut akciger ddemi ve eriskin solunum sikintisi
sendromuna yol agabilir. Daha sonra akciger enfeksiyonlari, pnomotoraks ve

astim gelisimi bildirilmistir [27].

Diistik dozlardaki sistemik alimlarda, gz {lizerinde bariz etkileri
goriilmeyebilirken, yliksek doz ve goze lokal uygulamalarda goz etkileri ortaya
cikar. Irisin sirkiiler kasin1 kasarak miyozise neden olurlar (akomodasyon

spazmt).

Nikotinik uyar1 ile dil ve farenks kas giigslizliigli iist hava yolu
tikanikligina neden olur. Diyafram kasinda felglik olusur. MSS uyarisi santral

solunum baskilanmasi ile sonuglanir

AchE’nin beyinde baskilanmasi sonucu; bas agrisi, uykusuzluk, uykuya
meyil, bas donmesi, konfiizyon olusabilir. Siddetli olgularda konusma bozuklugu,
biling bozuklugu ve solunumda baskilanma goriiliir. Akut akciger 6demi ve
eriskin solunum sikintis1 sendromu gelisebilir. Hatta akciger enfeksiyonu,
pndmotoraks ve astim gelisimi bildirilmistir [28]. Oliim, baslangigta kolinerjik
donemde kalp, solunum ve beyindeki etkilenmeye bagl olarak olusmaktadir. Bu

donem 24-48 saat kadar siirer ve yogun bakimda tedavi gerektirir [10].



Akut OF zehirlenmesinde glikoz metabolizmasinda ve plazma
adrenokortikotropik hormonunun diurnal ritminde degisiklik olusabilir. Hem
hipoglisemi hem hiperglisemi goriilebilir. Hiperglisemi daha sik goriiliip
hastalarin % 10’ unda rastlanir ve toksik maruziyet bilinmiyorsa diyabetik

hiperosmolar koma ile karisarak atlanabilir [29].

Oddi sfinkteri spazmina bagli olarak pankreatit de gelisebilir. Akut
pankreatitte amilaz genellikle 3 kattan daha fazla yiikselmistir [30, 31].

2.2.5. Ara Sendrom (Intermediate Sendrom)

Ilk kez Wadia ve arkadaslar tarafindan tamimlanmistir. Bu durum
zehirlenmeden 24-96 saat sonra olusur. Akut kolinerjik krizin iyilesmesini takiben

ve gecikmis noropatinin baslangicindan 6nce bazi hastalarda kas felci gelisir [11].

Mekanik ventilasyondan ayrilan hastalarin  yaklasik % 10-40'inda
goriilmektedir. Yayinlanan bir ¢alismada olgularin % 19'unda Ara sendrom
oldugu bildirilmistir [4]. Ara sendrom (AS) solunum kaslarinin yorgunlugu ile
birlikte solunum fonksiyonunun azalmasi veya kaybini ifade eder. Ozellikle
lipofilik 6zelligi yiiksek bilesiklere bagli goriilmektedir. Eger hemen 6liime yol

acmaz ise birkag giin icerisinde gerileme goriilebilir [4].

AS'nin yetersiz oksim tedavisinden kaynaklandigini gosteren bildiriler
vardir. Son bildirilen olgular bu kurami desteklemektedir [32]. Bu sendromun esas
bulgusu boyun fleksor ve proksimal ekstremite kaslarim1 etkileyen kas
giigsiizliglidiir. Bu hastalar boyun fleksor kaslarindaki bariz giigsiizliige bagl
olarak baslarin1 yastiktan kaldiramazlar. Kafa sinirlerinden c¢ogunlukla goz

kaslarini uyaran sinirler ve daha az olarak 7 ve 10. sinirler etkilenir [33].

Elektromyografik c¢alismalar ile kas sinir kavsaginda hasar oldugunu
gosterilmistir. Secici olarak proksimal ekstremite kaslarin, solunum kaslarinin
ve kafa sinirleri ile wuyarilan kaslarin tutulumun nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Tam iyilesme yeterli solunum destegi ile 421 giine

uzayabilmektedir [28].



2.2.6. Gecikmis Polinoropati

Nadir goriilen norodejeneratif bozukluktur. Omuriligin ¢ikan ve inen
yolaginda ve periferik sinirlerin duyu ve motor aksonlariin ug¢ bolgelerinde islev
kayb1 olmasidir [34]. Gecikmis polindropati (OPIDN-Organophosphate Induced
Delayed Polyneuropathy), triortocresilfosfat gibi zayif etkili bilesiklerle olan
zehirlenmeleri takiben, myelin kilifta bulunan neuropathy target esterase (NTE)
olarak isimlendirilen bir enzimin fosforilasyonuyla iliskilendirilmektedir. NTE
yiiksek katalitik aktivite ile membran proteinine baglidir, fakat fizyolojik islevi

bilinmemektedir.

OF'larla temastan sonraki 14-28 giin i¢inde olusabilir ve periferik kas
giicsiizliigline bagl sakatliga sebep olur. Periferik kas gli¢siizliigii iki taraflidir ve
duyu bozuklugu da olabilir. Duyu bozuklugu motor bozukluktan daha hafiftir.
Bacak kaslarinda keskin kramp benzeri agri, el ve ayaklarda seyirme, uyusukluk

ve karincalanma erken sinir sistemi bulgularidir [10].

Derin tendon refleksleri baskilanir. Agr1 ve kas giigsiizliigi hizla yayilir,
hastalar ¢alisamaz ve kendi dengelerini koruyamaz hale gelebilir. Ust
ekstremitelerde benzer bigcimde birkag giin sonra etkilenir. Fizik muayenede
baskin olarak motor polindropatiye bagli flask paralizi ve distal kaslarda giic
kaybr goriiliir. Bulgular siddetli olgularda kuadriplejiye kadar degisir. Bazi
islevler zamanla iyilesebilir fakat piramidal ve merkezi nérolojik tutulumun ¢ogu

kalicidir [35].

OF zehirlenmelerinin gecikmis norotoksik bulgular1 direngli ataksi, kore,
Parkinson hastaligi, Bell felci ve Guillain-Bare Sendromu olarak
goriilebilmektedir. Geriye doniik olgu calismalarinda sizofrenik ve psikotik
bozukluk, endise, alinganlik, uyuyamama, titreme, c¢oOkkiinlik ve ndbet
bildirilmistir. OF zehirlenmesinin oldugu iki olgu calismasinda hastalarda
kavrama yeteneginde (dil, hafiza, soyut diisiinme), alg1 ve yogunlasmada 6nemli

farklarin oldugu bildirilmistir [36].

2.3. Organofosfat intoksikasyonunda Laboratuvar ve Tan

OF zehirlenmesinde tani; iyi bir anamnez ve klinige 6zglin bulgularin

birlikteligi ile konur. Alinan veya maruz kalinan bilesigin adinin 6grenilmesi cogu
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olguda miimkiindiir. Dokularda OB ve metabolitlerinin 6l¢iilmesi kullanilabilecek
en giivenilir test olmakla birlikte, erken sonug¢ alinabilecek bir test ozelligi
tasimamaktadir. Ayrica her laboratuvarda yapilamamasi, pahalilik ve OB'nin

bircogunun toksik diizeylerinin bilinmemesi bu testin dezavantajlaridir.

Plazma ve eritrositlerdeki kolinesteraz enzim aktivitesinin Ol¢lilmesi
giinliik pratikte uygulanan tan1 yoOntemidir. Eritrosit kolinesterazi, gercek
kolinesteraz yani AChE olup, sinir dokusu ve iskelet kasinda da bulundugundan,
periferik dokular, kas ve beyindeki AChE enzim aktivitesini de gosterir. Bundan
dolaytr AChE seviyesi, bir plazma kolinesterazi olan psddokolinesterazin serum
diizeyinden daha gegerli bir Ol¢limdiir. AChE olgiimleri sinaptik araliktaki

kolinesteraz baskilanmasini daha iyi gosterir [1].

Fazla miktarda alimlardan sonra, serum PChE aktivitesi hizla diiser ve ilk
belirtilerin ortaya ¢ikmasi ile enzim seviyesinde ortalama % 40-50'lik bir azalma
olur. Belirgin néromiiskiiler etkilerin varliginda, enzimde % 80'lik bir azalma sz
konusu olabilmektedir [4]. Enzim aktivitelerinin degerlendirilmesinde, tek bir
deger ile karar verilmemelidir. Tani, tedavi plan1 ve prognoz agisindan seri AChE
Olctimleri yapilmalidir. Tekrarlayan maruziyet ya da yeniden dagilimin varligi bu

sekilde anlagilabilir [37].

Klinik olarak hastanin nefesinde ve sekresyonlarinda keskin sarimsak
benzeri koku, miyozis, bradikardi, kas seyirmeleri, tiikriik ve solunum yolu
salgilarinda artis, g6z yasarmasi gibi muskarnik belirtiler ve tasikardi,

hipertansiyon ve midriazis gibi nikotinik belirtiler olabilir [33].

Karbakol, metakolin, arekolin, betanekol, pilokarpin ve mantarlar,
myastenia gravis ve Eaton-Lambert Sendromu, kolinerjik zehirlenmeler ayirici

tanida diisiintilmelidir.

2.4. Organofosfat intoksikasyonunda Tedavi

Organofosfatl insektisid zehirlenmeleri, maruz kalimdan sonra birkag¢ saat
icinde yasami tehdit edici ciddi klinik bulgular olusturabildiginden, yasam

kurtaric1 acil ve destek tedavi hemen uygulanmali, emiliminin engellemesi ve
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atiliminin arttiritlmasi saglanmali, anti-muskarinik, anti-nikotinik ve 6zgiil antidot

tedavisine hizla gecilmelidi [3].

Acil ve destek tedavisi basta, solunum yolu aciklifinin ve devaminin
saglanmasi, dolasimin saglanmasi ve desteklenmesinden olusur. Solunum destegi
ciddi zehirlenmelerde gerekebilir. Hava yolunun agik tutulmasi ve yeterli

oksijenizasyon tedavi basamaklarinin en 6nemli ve acil olanidir.

Yine acil durumlar arasinda nobet, elektrolit dengesizlikleri, hipoglisemi,

kardiyak ritim bozukluklar1 sayilabilir. Bunlarin etkin ve hizli tedavisi gerekir.

Bulas deri yolu ile ise, hastanin giysileri hizli bir sekilde ¢ikartilip sabunlu,
ilik su ile yikanmalidir. Hastay1 tedavi eden saglik personelinin eldiven ve maske
ile kendini korumas1 az miktarda OF ve karbamath insektisidin bile kolaylikla

bulasabilmesi ve ciddi zehirlenmeye neden olabilmesinden dolay1 6nemlidir.

Midenin yikanmasit OF alimimin ilk 30 dakikasi i¢inde ¢ok etkilidir. OF
emilimini azaltmak i¢in aktif komiir agizdan veya nazogastrik tlipten verilebilir.
Kusturuculardan hava giivenligi olmayan olgularda kaginilmalidir. Aktif komiir 1
yas Ustii gocuklarda ve yetiskinlerde 0,5-1 gr/kg dozundan kullanilabilir. 1 yasina
kadar olan bebeklerde 1 gr/kg onerilmektedir [38].

Tedavide artmis muskarinik aktiviteyr kontrol altina almak diger bir
onceliktir. Atropin siilfat muskarinik reseptorlerde asetilkolinin birikmesi ve
kolinerjik reseptorlerin asir1 uyarilmasi sonucu olusan kolinerjik bulgularin
antagonize edilmesinde yararlidir. Artmis salgi, miyozis, bronkospazm, kusma,
ishal, terleme ve idrar kacirmayi geri cevirir. Atropin sadece postsinaptik

muskarinik reseptorde etkili, nikotinik reseptorlerde etkili degildir [32].

Atropin yetigkinlere 1,5-3 mg, cocuklara 0.05 mg/kg intravendz yolla
bolus olarak verilir. Pupil genisligi, solunum sayisi, salgilar, terleme, kalp atim
hizi ve kan basinct izlenir. Atropinizasyon saglandiktan sonra hasta takip edilir.
Brons sekresyonunda artis yinelerse atropinin infiizyonuna gegilir. Yetiskinde 3-5
mg/saat veya 0,02-0,08 mg/kg/saat intravenoz infiizyon, ¢ocukta 0.02-0.05 mg/kg
15 dakikada bir veya 0,02-0,08 mg/kg/saat intravendz infiizyon. Infiizyonun siiresi

ve miktar hastanin klinigine gore belirlenir [39].

Oksimler, tedavide kullanilan diger onemli bir ilag grubudur. AChE

enzimini inaktif hale getiren fosfat grubunu, enzimin yapisindan uzaklastirarak
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etki gosterirler. Enzim reaktivasyonu denen bu olay, OF bilesikleri yaslanma
(aging) siirecine girmeden ilk 24-48 saat igerisinde yapilmalidir. Ancak “aging”
hiz1 OF tiiriine gore de degisebilmektedir. Yapisinda dimetil tasiyanlarda aging
hizli gelisirken (ilk 48 saat), dietil grubu tasiyanlarda daha yavastir (yaklasik 1
hafta) [3]. Oksimler atropine iistiin olarak nikotinik, muskarinik ve MSS {izerinde

de etkili ilaglardir.

Pralidoksimin kesin veya en uygun dozu yoktur. Hedeflenen etkiyi
olusturacak minimal plazma konsantrasyonu 4 ug/ml’dir. Cocuk ve yetiskinlerde
pralidoksim’in 30 mg/kg intravendz bolus verilmesini takiben dozun 4-8 saatte bir
tekrarlanabilecegi gibi, 250-500 mg/saat ya da 8 mg/kg/saat inflizyon seklinde de
verilebilir [40].

Diisiik dozlarda yan etkileri azdir. Hizli verilmesi AChE'l ge¢ici olarak
baskilar ve hafif kolinerjik etkiler olusturur, kas-sinir kavsaginda blokaj ve
merkezi solunum baskilanmasi yapar [41]. Pralidoksim verilmesi sirasinda
hipertansiyon, bas agrisi, gorme bozuklugu (bulanik gorme, c¢ift gorme,
akomodasyonda bozulma), mide-barsak rahatsizligi ve kas igine verildiginde agri
olabilir. Gegici lenfositoz ve karaciger enzimlerinde yiikselme bildirilmistir.

EKG’de P-R araliginda uzama, T dalga sivriligi olabilir.

Diazepam antikonviilzan tedavide digerlerine gore daha etkili bulunmugtur
[21, 41-43]. Rutin uygulamada yer almasa da, MgSO4, klonidin, sodyum
bikarbonat, sodyum florid ve taze donmus plazma, OF ile zehirlenmelerde

uygulanmis diger tedavilerdir [44, 45].

Magnezyumun esas etkisinin néromuskiiler kavsakta (end-plate
potansiyelinin amplitiidiinii azalttig1) oldugu ve bu etkinin, Mg ile motor sinir
terminalinden  asetilkolin ~ saliniminin  inhibisyonundan  kaynaklandigi

diistiniilmektedir [46].

Taze donmus plazma kolinesteraz dahil olmak {izere birgok plazma
proteini ihtiva eder. Epstein ve arkadaslar1 banka kanlar1 ve taze donmus insan
plazmasimin saklanma siiresince yeterli kolinesteraz aktivitesine sahip oldugunu
gostermistir [47]. Taze donmus plazmanin AchE aktivitesini artirdig1 ve 6zellikle

oksim tedavisinin uygulanamadigi durumlarda verilebilecegi iddia edilmistir [48].
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2.5. Hastane Enfeksiyonlari

Almnan tiim Onlemlere ve gelisen tibbi tedaviye ragmen hastane
enfeksiyonlar1 hala diinyada ve iilkemizde en 6nemli saglik problemlerinden
birisidir [49]. Hastalarda gelisen hastane kaynakli enfeksiyonlar (HKE) hastanede
yatis sliresini artirmakta, is gilicii ve iretkenlik kaybina, mortalite ve morbidite

artigina ve tedavi maliyetinde 6nemli bir artisa neden olmaktadir [50].

Tanim olarak, hastaneye basvuru sirasinda inkiibasyon doéneminde
olmayan, yatistan 48-72 saat sonra gelisen ve taburcu olduktan sonraki 10 giin
icinde ortaya c¢ikan enfeksiyonlar hastane enfeksiyonlar1 olarak tanimlanir. Yine
cerrahi bir girisimi takiben ilk 30 gilin icinde cerrahi yara bdlgesinde gelisen
enfeksiyonlar ile girisim yapilarak kalici yabanci cisim (protez vb) yapilan
hastalarda ameliyattan sonraki bir yil i¢inde cerrahi girisim bdlgesinde gelisen
enfeksiyonlar da hastane enfeksiyonlari olarak adlandirilir [51]. HKE yatan
hastalarin % 5-10’unda goriilmektedir [52].

Hastane kaynakli enfeksiyonlar igin yogun bakim {initeleri (YBU) yiiksek
risk icermektedir ve risk diger boliimlerinden 5-7 kat daha fazladir. HKE’lerin %
20-25'" YBU’de gelismektedir [49]. Tiim hastane kaynakli bakteriyemi ve
pnémonin % 45’1 yogun bakim hastalarinda goriilmektedir [53]. Santral ve iiriiner
kateter uygulanmasi gibi invaziv girisimler, entiibasyon ve mekanik ventilasyon,
trakeostomi ve genis spektrumlu antibiyotik kullanimi YBU’de direngli
patojenlerin ortaya c¢ikmasmim &nemli nedenlerindendir [54]. YBU’de gériilen

mortalitenin en sik nedeni hastane kaynakli enfeksiyonlar olmaktadir [55].

Hastane kaynakli enfeksiyonlar yogun bakim dis1 birimlerde en sik iiriner
enfeksiyonlar seklinde kasimiza gelirken, yogun bakimlarda ise alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 en stk meydana gelmektedir. HKE’leri iiriner sistem enfeksiyonlari
(USE), nazokomial pndmoniler, vaskiiler katater enfeksiyonlar: ve cerrahi alan

enfeksiyonlar1 seklinde genel bir ¢at1 altinda ifade edebiliriz.

2.5.1. Uriner Sistem Enfeksiyonlar

Yogun bakim disinda gelisen hastane enfeksiyonlari igerisinde goriilme
sikligt bakimindan ilk sirada gelmektedir. Genellikle komplike iiriner

enfeksiyonlardir ve kateter iliskilidir [56]. Uriner sistem enfeksiyonlarinda esas
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tehlike antibiyotik direngli bakterilerin yayiliminda rezervuar ve kaynak
olusturmasidir. Enfeksiyonlarin bircogu, dncesinde mesane girisimi uygulanmis
olanlarda veya mevcut mesane kateteri bulunanlarda gelismektedir. Uriner kateter
mevcudiyeti ve siiresi en onemli risk faktoriidiir. YBU’de 48 saatten fazla
yatirilan hastalarin tamamina yakinina iiriner kateter takilmaktadir ve kateter ile
iliskili USE’li kadmlarm % 70-80’inde, erkeklerin % 20-30’unda kateter dis
yiizeyinden bulagdan olmaktadir [57, 58].

Komplike USE’lerde genis bir bakteriyel spektrum vardir. En sik
patojenler Escherichia coli, diger nozokomiyal gram negatif basiller, enterokoklar
ve kandidalardir. Ozellikle artan risk faktorii varliginda Candida spp. Klebsiella

spp. ve Pseudomonas spp.’nin anlamli derecede arttig1 goriilmistiir [57].

2.5.2. Nozokomiyal Pnémoniler

Nozokomiyal pnomoniler genel olarak hastane enfeksiyonlari igerisinde,
tiriner sistem enfeksiyonlarindan sonra ikinci sirada goriilmektedir. Sadece yogun
bakimlarda gelisen hastane enfeksiyonlar1 esas alindiginda nozokomiyal
pnomoniler en sik goriilenidir. Nozokomiyal pndmoniler karsimiza biiylik oranda
ventilator iliskili pnomoniler (VIP) olarak goriilmektedir. Pndmoni tanisinin
konmasinda siklikla zorluklar yasanmaktadir. Ciinkii yogun bakim hastalarinin
bircogunda anormal akciger radyolojisi, 16kosit degerleri ve ates gibi bulgular

mevcuttur.

Nozokomiyal pnémonilerin bir¢ogu endojen ya da hastaneden edinilmis
orofaringeal ve gastrik floranin aspirasyonu sonucu gelisir. Ventilator iliskili
pnomoni gelisimindeki en Onemli etken ise mukosiliyer aktivite gibi dogal
savunma bariyerlerinin orotrakeal tiip vasitasi ile bypass edilmesi, boylece steril
olmayan st solunum yollarinda yer alan mikroorganizmalarin steril olan alt

solunum yollarina mikroaspirasyonlar yolu ile kolayca gecebilmesidir [59].

Ventilator iliskili pnémoni gelisimi icin risk faktorleri; antibiyotik
kullanimi, gastrik asiditenin azalmasi, entiibasyon, ventilator devre ve
donanimlarinin kontamine olmasi, biling seviyesinde azalma, nazogastrik tiip
varligi, KOAH, yashlik, immiinsupresyon, iist abdominal cerrahi gibi faktorler

sayilabilir.
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Ates, lokositoz, piiriilan sekresyon gelisimi, yeni pulmoner infiltrasyon
gelisimi veya var olan infiltrasyonda artis, oksijen gereksiniminde veya ventilator
ayarlarindaki degisiklikler gibi klinik tanisal kriterlerin duyarlilig yiiksek olmakla
birlikte 6zgilligi disiiktiir [60].

Hastaneye yatistan sonraki ilk 4 giinii igerisinde ortaya ¢ikan tablo erken
gelisen nozokomiyal pndmoni olarak tanimlanir ve etken genellikle Streptococcus
pneumonia veya Haemophilus spp., metisilin duyarli S.aureus gibi toplumdan
edinilmis patojenlerdir. Geg gelisen (>4 giin) nozokomiyal pndmonide ise
metisilin  direncgli  S.aureus, P.aeruginosa, Enterobacter spp., Klebsiella
pneumonia, ve Acinetobacter spp. en sik goriilen patojenler olarak

bildirilmektedir [59, 61, 62].

2.5.3. Vaskiiler Kateter Enfeksiyonlar:

Vaskiiler  katater  enfeksiyonlar1  lokal enfeksiyonlarin  biiyiik
cogunlugundan, yogun bakimlarda gelisen nozokomiyal bakteriyemilerin ise % 50
kadarindan sorumludur [63]. Ak ve arkadaglart tarafindan yayimlanan bir
arastirmaya gore, kateter iliskili kan dolasimi1 enfeksiyonlarinin yogun bakimda
gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarda % 36.3’likk oranla en siklikla gelisen

enfeksiyon oldugu bildirilmistir [64].

Vaskiiler kateter iligkili enfeksiyonlarda en sik karsilagilan patojenler;
koagiilaz negatif stafilokoklar, s.aureus, enterokoklar, nozokomiyal gram negatif
basiller ve kandidalardir. Ozellikle stafilokoklar olmak {izere ¢ogu patojen
kateterlere yapismay1 kolaylagtiran ve ayni zamanda antibiyotik etkisinden

korunmasini saglayan biyofilm tabakalari iiretir.

Kateter bolgesinde lokal enfeksiyon bulgularinin olmasi, bagka bir kaynak
bulunmaksizin ates veya bakteriyemi olmasi vaskiiler kateter iliskili bir
enfeksiyonu aklimiza getirmelidir. Kesin tani tercihen farkli iki ven bdlgesinden
olmak Ttzere periferik kan kiiltiirlerinden ve kateter ucu kantitatif veya
semikantitatif kiiltiirlerinden ayni tiir mikroorganizmalarin izole edilmesi ile
konur. Daha nadiren ise es zamanli olarak kateterden ve periferik venden alinan

kiiltiirlerde kateter lehine 2 saatten once pozitiflik elde edilmesi veya santral
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vendz kateterden alinan ile periferik venden alinan 6rnegin, kantitatif kiiltiiriinde

5-10 kat ve daha fazla artig olmasi ile tan1 konur [65].

2.5.4. Cerrahi Alan Enfeksiyonlari

Cerrahi alan enfeksiyonlarinin (CAE) ortaya c¢ikis zamani genellikle
hastaneden taburcu olduktan sonraki zamana denk gelmektedir. Bundan dolay1
ikinci kez hastaneye yatisa veya hastanede yatis sliresinde uzamaya, mortalitede
artisa, ek tanisal testlere, ek antibiyotik tedavisine ve hatta cerrahi tedavilere bagl
maliyet artisina sebep olmaktadirlar. Cerrahi alan enfeksiyonlari, nozokomiyal
enfeksiyonlarin % 20-30’una kadar olan kismindan sorumlu olmakla birlikte
hastanede yatis siiresinde %57, hastane masraflarinda ise % 42’ye varan artisa

sebep olurlar [66].

CAE 3 ana smifa ayrilmaktadir. Yiizeyel insizyonel CAE, ameliyattan
sonraki 30 giin i¢inde insizyon yapilan cilt ve cilt alti dokusunda gelisen
enfeksiyon, derin insizyonel CAE ise ameliyat sonrasi 30 giin, implant varsa 1 yil

icinde kas ve fasiya gibi derin yumusak dokularda gelisen enfeksiyondur.

Son olarak Organ/bosluk CAE; ameliyat sonrast 30 giin, implant varsa 1
yil i¢inde ameliyatta acgilan veya manipiile edilen, insizyon disinda herhangi bir

anatomik organ veya boslukta gelisen enfeksiyondur [65].
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3. MATERYAL VE METOD

1 Ocak 2005 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Eriskin
Yogun Bakim Unitesine OF zehirlenmesi nedeniyle kabul edilen 64 olgu alindi.
Olgular hasta dosyalari, hastane arsiv sisteminin bilgisayar kayitlart ve
gerektiginde telefonla ulasilarak retrospektif olarak incelendi. 27.07.2016 tarihli
135 sayili etik kurul karar1 ile S.D.U. Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul

onay1 alindi.

3.1. Cahismaya Kabul Edilme Kriterleri:

1. Igeriginde OF oldugu belirlenen bir maddeyle oral, inhaler, dermal yol
ile kazara veya intihar amaglh zehirlenmenin olmasi

2. Zehirlenmeye sebeb olan OF isminin bilinmesi

3. Klinik ve laboratuvar bulgularinin OF zehirlenmesine uygun olmasi

4. 18 yas lstli olmasi

5. Yogun bakima kabul sirasinda herhangi bir enfeksiyon hastaliklar

stiphesinin ve kliniginin olmamasi

3.2. Calisma Dis1 Birakma Kiriterleri

1. Zehirlenmeye yol acan ilacin OF dis1 insektisit icermesi

2. Klinik ve laboratuvar bulgularinin OF zehirlenmesine ile uyumunun

olmamasi
3. Dosyasinda eksik verileri olan hastalar
4. 18 yas alt1 olan hastalar

5. Yogun bakima kabul sirasinda herhangi bir enfeksiyon hastaliklari

klinigi veya siliphesi olan hastalar

Dosyalardan yas, cinsiyet, maruziyet sebebi (suisid, kazara), alim yolu
(oral, inhaler), biling durumu (yogun bakima kabul sirasindaki), hangi mevsimde

meydana geldigi, entiibasyon ihtiyaci ve mekanik ventilatorde kalig siiresi, O2
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ihtiyac1 (FiO2 oran1), yogun bakimda yatis siiresi (glin), yogun bakima kabul ve 3.
gin PA akciger grafisi degisikligi, yogun bakima kabul sonrasi antibiyotik
kullanimi, viicut 1sis1 degisiklikleri, taburculuk durumu, laboratuvar tetkikleri
(tam kan, arter kan gazi, albiimin, C reaktif protein, kolinesteraz, BUN/kreatin,
AST/ALT, elektrolitler) ve kiiltiir tetkikleri tarandi.

Laboratuvar tetkikleri olarak hastanin yogun bakima kabul edildigi giin
Olclilen hemoglobin (Hb), eozinofil degeri (EO), lenfosit degeri (LE), notrofil
degeri (NE), 16kosit degeri (BK), trombosit sayist (PLT), aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), kolinesteraz (ChE), C reaktif protein
(CRP), kan iire azotu (BUN), kreatinin (Cr), sodyum (Na), potasyum (K),
kalsiyum (Ca), klor (Cl), parsiyel arteriyel oksijen basincit (PaO2), parsiyel
arteriyel karbondioksit basinct (PaCO2), pH, bikarbonat (HCO3) ve baz agigi
(BE) degerleri kaydedildi. Yogun bakima kabul sirasinda ki PA akciger filmi ve

biling durumu degerlendirildi.

Hastalarin ayrica yatisindan 72 saat sonrasinda hipotermi veya hipertermi
olup olmadigi, alinan kiiltiirlerinde iiremenin olup olmadigi, PA akciger
filmlerinde anlamli degisiklik olup olmadigi, antibiyotik baglama ihtiyaci olup
olmadigi ve yine 72 saat sonraki 16kosit (BK2), CRP (CRP2) degerleri kaydedildi.
Klinik takipleri not edildi.

72 saat sonrasinda klinik olarak degisiklik (kotii kokulu piiriilan sekresyon
artis1, akcigerde dinleme bulgu degisikligi, idrar renk degisimi vb.), hipotermi
veya hipertermi 6l¢limii, laboratuvarda CRP ve 16kositte anlamli artig, PA akciger
filminde anlamli degisiklik, antibiyotik ihtiyac1 olmasi ve Kkiiltiirde iireme
bildirilmesi enfeksiyon kriteri lehine degerlendirildi. Bu kriterlerden 3 veya daha

fazlasini saglayan hastalar enfekte kabul edildi.

Olgular yogun bakima kabul sirasinda enfekte olmayip 72 saat sonunda
enfeksiyon klinigi gelismeyen hastalar (grup 1) ile gelisen hastalar (grup 2) olmak
lizere iki gruba ayrildi Iki grup istatistiksel olarak analiz edildi. Verilerin
istatistiksel analizleri icin SPSS 24,0 (Statistical Packages for Social Sciences)

programi kullanildi.

Hastalarin tiim verileri ortalama, standart sapma, minimum, maksimum

degerleri olarak hesaplandi. Hastalar enfekte olmayanlar ve enfekte olanlar olarak
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iki gruba ayrilarak nominal ve skala degerler (cinsiyet, kazara ya da suicid amagl
alimi, oral ya da inhaler alim, biling durumu vb. ) ki-kare testi ile degerlendirildi.
Iki grup arasindaki numerik degerler (yas, mekanik ventilatdr siiresi, yogun
bakimda kalis siiresi, Na, K, Ca, tlire, Cr, ALT, AST, albumin, tam kan sayima,
arteryel kan gazi vb. ) non-parametrik Mann-Withney U testi ile degerlendirildi. P

<0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu retrospektif ¢aligmaya 1 Ocak 2005 - 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda
Anestezi Yogun Bakim Unitesinde organofosfat (OF) zehirlenmesi nedeniyle

takip ve tedavileri yapilmis olan 64 hasta dahil edildi.
Calismaya alinan 64 hastanin demografik verileri asagidaki gibidir:

Hastalarda 33’1 (% 51,6) kadin, 31°1 (% 48,4) erkekti. Ortalama yag 35,6
+16 idi. Hastalardan 51°1 (% 79,7) intihar amacli, 13’14 (% 20,3) kazara OF’a
maruz kalmislardi. 55 (% 85,9) hasta oral yoldan, 9 (% 14,1) hasta inhaler yolla
OF’a maruz kalmisti. Demografik veriler ile ilgili bulgular tablo 4,5 ve sekil 2 de
gosterildi.

Tablo 4. Organofosfat maruziyeti ile gelisen zehirlenmelerin nedenlerine gore
dagilimi

Zehirlenme nedeni Say1 Yiizde (%)
Suisid 51 % 79,7
Kazara 13 % 20,3
Toplam 64 % 100

Tablo 5. Organofosfat maruziyeti ile gelisen zehirlenmelerin cinsiyete gore
dagilimi

Cinsiyet Say1 Yiizde (%0)
Erkek 31 % 48,4
Kadin 33 9 51,6

Toplam 64 % 100
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Alim Yolu
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Oral inhalasyon
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Sekil 2. Organofosfat maruziyeti ile gelisen zehirlenmelerin alim yollari

Bagvurularin en sik yaz mevsiminde (n=23 % 35,9) oldugu saptandi. En az
ise ki mevsiminde (n=10 % 15,6) oldugu goriildi. Organofosfat maruziyeti ile

gelisen zehirlenmelerin mevsimlere gore dagilimi sekil 3 de gosterildi.

Mevsimsel Dagilim

m ilkbahar H Yaz ® Sonbahar E Kis

Sekil 3. Organofosfat maruziyeti ile gelisen zehirlenmelerin mevsimlere gore
dagilimi
Hastalarin 16’sinin (% 25) biling kapali olarak, 12’sinin (% 18,8) konfiize,
36’sinim (% 56,3) ise biling agik olarak yogun bakima alindigr goriildii. Yogun

bakima kabul sirasinda hastalarin biling durumu sekil 4 de gosterildi.
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Yogun bakima kabul sirasinda biling durumu

Sekil 4. Yogun bakima kabul sirasinda hastalarin biling durumu

Hastalarin yogun bakimda ortalama yatis siiresi 11,9 + 21,7 giin saptandi.

Hastalarin 52’si (% 81,3) sifa ile taburcu edilirken, 2 (% 3,1) hasta bakim
hastasi olarak yogun bakimdan gonderilmis. 10 (% 15,6) hasta ise kaybedilmis.
Organofosfat maruziyeti ile gelisen zehirlenmelerin tedavi sonrasi taburculuk

durumu sekil 5 de gosterildi.

60

40 -

H Taburcu
30 -

W Bakim Hastasli

™ Eksitus

10 +

Zehirlenme sonrasi hastalarin taburculuk durumu

Sekil 5. Organofosfat maruziyeti ile gelisen zehirlenmelerin tedavi durumu
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30 (% 46,9) hastanin yogun bakim takibi sirasinda entiibasyon ihtiyacinin
oldugu, 34 (% 53,1) hastanin ise tiim yogun bakim takibi siiresince maske O2
destegi ile takip edildigi goriildii. Endotrakeal entiibasyona ihtiya¢ duyan
hastalarin MV’de ortalama kalma siireleri 8,53 + 19,5 giin oldugu tespit edildi.
Yogun bakim takibi sirasinda hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci ile ilgili

veriler sekil 6’da gosterildi.

Mekanik ventilasyon destegi

B Endotrakeal entlibasyona
ihtiya¢ duyan hastalar

B Maske ile takip edilen
hastalar

Sekil 6. Yogun bakim takibi sirasinda hastalarin mekanik ventilasyon ihtiyaci

Hastalarin  22’sinde (% 34,4) PA AC filminde degisiklik oldugu
saptanirken, 42’sinde (% 65,6) degisiklik saptanmadi. 23 (% 35,9) hastada
hipotermi veya hipertermi seklinde patolojik 1s1 degisikligi saptanirken, 41 (%
62,5) hastada normal seyrettigi goriildii. 43 (% 67,2) hastaya yogun bakim takibi
stirecinde herhangi bir antibiyotik baglama ihtiyaci goriilmezken, 21 (% 32,8)
hastada antibiyotik baslanmis. Yogun bakim takibi sirasinda hastalarin

radyografik ve 1s1 degisimleri ile antibiyotik kullanimi sekil 7 de gosterildi.
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Sekil 7. Yogun bakim takibi sirasinda hastalarin radyografik ve 1s1 degisimleri ile
antibiyotik kullanimi

Dosyalarinda laboratuvar degerleri incelendiginde;

BUN degeri ortalama 17,4 + 9,4 idi. Cre degeri ortalama 0,87 £+ 0,2, Na
degeri ortalama 139,2 &+ 5,4, K degeri ortalama 3,8 + 0,5, Cl degeri ortalama 105,1
+ 12,5, Ca degeri ortalama 10,5 £ 0,8, AST degeri ortalama 30,7 + 34,4, ALT
degeri ortalama 30,1 + 47,5, albiimin degeri ortalama 5,3 + 3,8, CRP degeri
ortalama 38,2 = 80,7, CRP2 degeri ortalama 52,9 + 72,9, ChE degeri ortalama
4278,6 £ 4333,3 oldugu goriildi.

Yine tam kan sayimi ve kan gazi degerleri incelendiginde 16kosit degeri
ortalama 14,2 + 7,3, 16kosit2 degeri 10,4 + 5,1, notrofil degeri ortalama 72,5 +
16,7, lenfosit degeri ortalama 17,7 + 12,4, eozinofil degeri ortalama 1,4 + 4,1,
platelet degeri ortalama 262,9 + 104,6, ph degeri ortalama 7,37 + 0,08, pCO2
degeri ortalama 33,8 + 8,9, pO2 degeri ortalama 95,2 + 36,1, HCO3 degeri
ortalama 20,6 = 5,3, baz a¢ig1 degeri ortalama -3,3 £ 6,0 oldugu goriildii.
Organofosfat ile zehirlenen vakalarin laboratuvar degerleri tablo 6 ve 7’de

gosterildi.
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Tablo 6. Organofosfat ile zehirlenen vakalarin biyokimyasal parametreleri

Ortalama Standart sapma
BUN mg/di 17,4 9,4
Cre mg/di 0,8 0,2
Na mmol/l 139,2 54
K mmol/l 3,8 0,5
Cl mmol/l 105,1 12,5
Ca mg/di 10,5 10,8
AST ull 30,7 34,4
ALT u/l 30,1 47,5
Albumin g/dl 3,8 0,8
Che u/l 4278,6 4333,3
CRP mg/I 38,2 80,7
CRP2 mg/I 52,9 72,9
Tablo 7. Organofosfat ile zehirlenen vakalarin tam kan sayimi ve kan gazi
degerleri

Ortalama Standart sapma
Ph 7,3 0,08
Pco2 mmHg 33,8 8,9
Po2 mmHg 95,2 36,1
HCO3 mmol/l 20,6 53
BEcf mmol/Il -3,3 6,0
Lokosit (x1000/mm3) 14,2 7,3
Lokosit2 (x1000/mm3) 10,4 51
Notrofil % 72,5 16,7
Lenfosit % 17,7 12,4
Eozinofil % 1,4 4,1
Platelet (x1000/mm3) 262,9 104,6

Retrospektif taranan hastalar (n: 64) tim yogun bakim yatis siireci

boyunca enfeksiyon klinigi gelisen ve gelismeyen hastalar olarak 2 gruba ayrildi.

Enfeksiyon klinigi gelisen hasta sayisinin 21 (% 32,8) oldugu gorildii

(Grup 2). Enfeksiyon klinigi gelismeyen hasta sayisi ise 43 (% 67,2) olarak
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saptandi (Grup 1). Yogun bakim takibi sirasinda enfeksiyon klinigi gelisen ve
gelismeyen hasta sayist sekil 8’de gosterildi.

Hasta gruplari

B Grup 1 Enfeksiyon klinigi
gelismeyen hastalar

B Grup 2 Enfeksiyon klinigi
gelisen hastalar

Sekil 8. Yogun bakim takibi sirasinda enfeksiyon klinigi gelisen hasta sayisi

Gruplar aras1 yas ve yatis siiresi kiyaslandiginda; Grup 1’de ortalama yas
35,4 + 16,9 saptanirken, grup 2’de 36,0 + 14,3 saptandi ve istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p: 0,65). Yatis siiresi grup 1°de ortalama 3,8 + 2,8
giin bulunurken, grup 2°de 28,6 + 32,2 giin bulundu ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli saptandi (p<0,00). Gruplar arasinda yas ve yatis siiresinin karsilastirilmasi

sekil 9°da gosterildi.
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Yas (yil) p:0,65 Yatis Suresi (gin) p<0,00

Sekil 9. Gruplar arasinda yas ve yatis stiresinin karsilagtiriimasi

Gruplar arasinda hastalarin toksine maruziyet sebebine bakildiginda;
grup’l de 13 hastanin kazara, 30 hastanin ise suisidal amagli oldugu goriildii.
Grup 2’de ise hastalarin tamaminin (n: 21) suisidal amagh maruziyeti mevcuttu ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p: 0,006). Zehirlenme nedenine

gore gruplarin incelenmesi sekil 10°da gosterildi.

30 1

mGrupl
25 A

W Grup 2

15 -

10 -

Kazara Suisidal

Sekil 10. Zehirlenme nedenine gore gruplarin incelenmesi *p:0,006



28

Gruplar cinsiyet olarak incelendiginde; grup 1’de 24 kadin hasta, 19 erkek
hasta, grup 2’de ise 9 kadin hasta,12 erkek hasta oldugu goriildii ve istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p: 0,42). Cinsiyetlere gore gruplarin dagilimi

sekil 11°de gosterildi.

30
25

20 \

15 &—=Grup 1

/. 12 +Grup2
10

Kadin Erkek

ekil 11. Cinsiyetlere gore gruplarin dagilimi *p: 0,24
By gore grup g p

Gruplar arasi zehirlenme sekline bakildiginda; grup 1’de 34 hastada oral
yolla alim oldugu 9 hastada ise inhalasyon sonucu maruziyet saptandi. Grup 2’ye
bakildiginda hastalarin tamaminin (n: 21) oral yolla zehirlendigi goriildii ve arada
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p: 0,02). Maruziyet sekline gore
gruplarin incelenmesi sekil 12°de gosterildi.
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Sekil 12. Maruziyet sekline gore gruplarin incelenmesi *p:0,02

Gruplar mevsimsel olarak incelendiginde grup 1°de 15 hasta ilkbahar, 17
hasta yaz, 4 hasta sonbahar, 7 hasta kis mevsiminde toksine maruz kalirken, grup
2’de ise 5 hasta ilkbahar, 6 hasta yaz, 7 hasta sonbahar, 3 hasta kig mevsiminde
toksine maruz kalmistir ve arada anlamli istatistiksel fark bulunamamistir (p:

0,12). Mevsimsel olarak gruplarin dagilimi sekil 13°de gosterildi.

20

15

10
B Grupl

5
B Grup 2

Grup 2

ilkbahar Grup 1

Sonbahar

Kis

Sekil 13. Mevsimsel olarak gruplarin dagilimi *p: 0,12

Gruplar arasi hastalarin yogun bakima kabul sirasindaki biling durumlari
degerlendirildiginde grup 1’de 31 hastanin bilincinin ag¢ik, 7 hastanin konfiize, 5
hastanin ise bilincinin kapali oldugu goriildii. Grup 2’de ise 5 hastanin bilincinin

acik, 5 hasta konfiize, 11 hastanin ise bilinci kapaliydi ve istatistiksel olarak
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anlamli fark bulundu (p<0,00). Biling durumlarina gére gruplarin yorumlanmasi

sekil 14°de gosterildi.

35 1

30 A

m Biling Agik
20 A

B Konflize

15 m Biling Kapali

10 ~

Grup 1 Grup 2

Sekil 14. Biling durumlarina gore gruplarin yorumlanmasi *p<0,00

Hastalarin tedavi sonuglar1 gruplara gore degerlendirildiginde; grup 1°de
40 hastanin taburcu oldugu goriiliirken 3 hasta exitus olmustur. Grup 2’de ise 12
hasta taburcu olurken, 7 hasta exitus ve 2 hasta bakim hastast olmustur.
Aralarinda istatistiksel 6l¢tim yapildiginda anlamli fark bulunmustur (p:0,002).

Tedavi durumlarina goére gruplarin degerlendirilmesi sekil 15°de gosterildi.

40

35 -+
30 A
25 A

J M Bakim Hastasli
20 12

15 A ™ Eksitus
10 - 3
5 - 0

0 T T
Grup 1 Grup 2

M Taburcu

Sekil 15. Tedavi durumlarma gore gruplarin degerlendirilmesi *p: 0,002

Gruplar arasinda hastalarin radyolojik PA grafi degisikliklerine
bakildiginda; grup 1°de 42 hastada degisiklik saptanmazken 1 hastada degisiklik
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goriildi. Grup 2’de ise hastalarin tamamininda (n: 21) radyolojik degisiklik
oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,00).

Gruplar arasinda hastalarin entiibasyon durumlarina bakildiginda; grup 1
de 33 hasta entlibasyon ihtiyac1 gdstermezken 10 hastanin ise entiibe edildigi
goriildii. Grup 2 de 1 hasta hari¢ tamami entiibasyon ihtiyact gostermistir.
Istatistiksel olarak bakildiginda anlamli fark bulundu (p<0,00). PA AC radyogafi
degisikligine ve entiibasyon ihtiyacina gére gruplarin degerlendirilmesi sekil 16

da gosterildi.

25 A

20 A

B Grup 1l

B Grup 2
10 -

PA AC degisimi Entlibasyon Durumu

Sekil 16. PA AC radyogafi degisikligine ve entiibasyon ihtiyacina gore gruplarin
degerlendirilmesi

Hastalarin  mekanik ventilasyonda kalma siireleri gruplara gore
incelendiginde; grup 1’de ortalama 0,6 + 1,5 giin saptanirken grup 2’de ortalama
24,7 + 28,1 giin oldugu goriildii ve aralarinda istatistiksel anlamli fark bulundu
(p<0,00). Yine FiO2 oranlarina bakildiginda grup 1’de ortalama 29,2 + 8,9
saptanirken grup 2’de ortalama 50,7 +7,7 saptand1 ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,00). Meckanik ventilasyon siiresi ve FiO2 oranina

gore gruplarin yorumlanmasi tablo 10’da gosterildi.
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Tablo 8. Mekanik ventilasyon siiresi ve FIiO2 oranina goére gruplarin

yorumlanmasi
Grup 1 Grup 2 p degeri
Mekanik ventilasyon | ¢, | 5 247 +28.1 0<0,00
siiresi (giin)
FiO2 orani 29,2 +£8,9 50,7 £7,7 p<0,00

Gruplar arasinda hastalarin yogun bakimda takip sirasindaki 1s1
degisikliklerine bakildiginda; grup 1°de 2 hastada hipertermi saptanirken grup
2’de ise tamaminda hipotermi veya hipertermi saptandi. iki grup istatistiksel

olarak incelendiginde anlamli fark bulundu (p<0,00).

Yine gruplara gore antibiyotik kullanimlarina bakildiginda grup 1 de higbir
hastada antibiyotik kullanilmazken grup 2 de hastalarin tamamina antibiyotik
baslanildig1 goriildii. Istatistiksel olarak incelendiginde anlamli fark saptandi
(p<0,00). Antibiyotik kullanimi ve 1s1 degisimi agisindan gruplarin
degerlendirilmesi sekil 17 de gosterildi.

100% 24 2t

90%

80%

70%

60%

50% Grup 2
e Grup 1

40%
30%

20%

10% —

0% — 0

Isi degisimi Antibiyotik kullanimi

Sekil 17. Antibiyotik kullanim1 ve 1s1 degisimi agisindan gruplarin
degerlendirilmesi *p<0,00

Gruplar aras1 Laboratuvar degerlerine baktigimizda;

ChE degeri grup 1°de ortalama 5697,9 + 4413, grup 2’de ise ortalama
1372,5 £+ 2244 oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,00). Ph
grup 1 de ortalama 7,3 £+ 0,08, grup 2 de ise ortalama 7,37 + 0,07 saptandi1 ve
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istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p:0,24). pCO2 degeri grup 1 de ortalama
33,0 £ 8,1, grup 2 de 35,5 £ 10,4 saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli
bulunamadi (p:0,33). pO2 degeri grup 1 de ortalama 88,3 + 25,6, grup 2 de
ortalama 109,3 + 49,1 saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,003).
HCO3 degeri grup 1 de ortalama 21,1 + 4,4, grup 2 de ortalama 19,6 + 6,8
bulundu ve istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p:0,54). Baz a¢ig1 (BE) degeri
grup 1 de ortalama -3,5 + 5,4, grup 2 de ortalama -3,1 + 7,3 saptandi ve

istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p:0,63).

BUN degeri incelendiginde grup 1 de ortalama 16,0 + 9,1 saptanirken grup
2 de ortalama 20,3 + 9,6 saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,02).
Cre degeri grup 1 de ortalama 0,8 £+ 0,2 bulunurken grup 2 de 0,9 + 0,2 bulundu
ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p:0,28). Na degeri incelendiginde
grup 1 de ortalama 139,9 + 3,4, grup 2 de ortalama 137,8 + 8,1 bulundu ve
istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p:0,79). K degeri grup 1 de ortalama 3,9 +
0,4, grup 2 de 3,5 + 0,6 saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,003).
ClI degeri incelendiginde grup 1 de ortalama 105,2 + 15,0, grup 2 de 105,0 + 3,9
bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p:0,06). Ca degeri grup 1
de ortalama 11,1 + 13,2, grup 2 de 9,1 £ 0,6 saptand1 ve istatistiksel olarak
anlamli bulunamadi (p:0,96). AST degerine bakildiginda grup 1 de ortalama 25,6
+ 19,0, grup 2 de 41,3 £53,0 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p:0,55). ALT degeri incelendiginde grupl de ortalama 30,0 + 53,0
saptanirken grup 2 de ortalama 30,3 + 34,5 saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli
bulunamadi (p:0,93). Alblimin degeri grup 1 de ortalama 4,0 = 0,7 bulunurken
grup 2 de ortalama 3,5 + 0,8 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p:0,02). Gruplar arasinda kan gazi ve biyokimya degerlerinin karsilastiriimasi

tablo 8 de gosterildi.
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Grupl Grup 2 p degeri
ChE 5697,9 + 4413 1372,5 £ 2244 p<0,00
Ph 7,3+ 0,08 7,37+0,07 p:0,24
Pco2 33,0+ 8,1 35,5+10,4 p:0,33
Po2 88,3+ 25,6 109,3 £49,1 p:0,003
HCO3 21,1+44 19,6 £ 6,8 p:0,54
BE 35+54 3,1+73 p:0,63
BUN 16,0+ 9,1 20,3+9.,6 p:0,02
Cre 0,8 +0,2 0,9+0,2 p:0,28
Na 1399+34 137,8 £8,1 p:0,79
K 39+04 3,5+0,6 p:0,003
Cl 105,2 £ 15,0 105,0£3,9 p:0,06
Ca 11,1 +13,2 9,1+0,6 p:0,96
AST 25,6 £19,0 41,3 £53,0 p:0,55
ALT 30,0 £53,0 30,3 + 34,5 p:0,93
CRP 10,6 £+ 13,4 94,6 +123,3 p<0,00
CRP2 12,2 +25,6 136,1 £ 67,4 p<0,00
Albiimin 4,0+0,7 3,5+0,8 p:0,02

Tam kan sayimi degerleri incelendiginde 16kosit degeri grup 1 de ortalama
12,9 + 6,3 saptanirken grup 2 de ortalama 17,0 £ 0,3 saptand1 ve istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p:0,04). Lokosit2 degeri grup 1 de ortalama 9,2 + 3,6
bulunurken grup 2 de ortalama 12,9 + 6,6 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p:0,004). Notrofil degeri grup 1 de ortalama 71,3 £ 16,9, grup 2 de
ortalama 75,1 + 16,6 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p:0,29). Lenfosit degeri grup 1 de ortalama 18,3 + 12,4, grup 2 de ortalama 16,5
+ 12,6 saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p:0,55). Eozinofil
degeri grup 1 de ortalama 0,9 + 1,1 bulunurken grup 2 de ortalama 2,3 + 7,0
bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p:0,99). Platelet degeri

grup 1 de ortalama 243,3 + 89,9 saptanirken grup 2 de ortalama 302,8 + 122,5
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saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli bulunamad1 (p:0,06). Gruplar arasinda tam

kan sayim1 degerlerinin karsilastirilmasi tablo 9 da gosterildi.

Tablo 10. Gruplar arasinda tam kan sayimi degerlerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 p degeri
Lokosit 12,9 +6,3 17,0+ 0,3 p:0,04
Lokosit2 9,2+3,6 12,9 £ 6,6 p:0,004
Notrofil 71,3 +16,9 75,1 +16,6 p:0,29
Lenfosit 18,3+12,4 16,5+ 12,6 p:0,55
Eozinofil 0,9+1,1 2,3+7,0 p:0,99
Platelet 243,3 £ 89,9 302,8+122,5 p:0,06

CRP degerleri incelendiginde grup 1 de ortalama 10,6 + 13,4 bulunurken
grup 2 de ortalama 94,6 = 123,3 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p<0,00). CRP2 degeri grup 1 de ortalama 12,2 + 25,6, grup 2 de ortalama 136,1 £
67,4 saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,00). Gruplar aras1
CRP degerlendirmesi tablo 8’de gosterildi.
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5. TARTISMA

Tarimsal faaliyetlerin fazla oldugu iilkelerde bocek oldiiriicii kimyasal
maddeler (pestisitler) yaygin olarak kullanilir. Bu maddeler ayrica kimyasal savas
ajan1 olarak da kullanilmaktadirlar. Bir pestisit olan organofosfat bilesikleri de
tarim sektoriinde siklikla kullanilmaktadir. Organofosfat zehirlenmeleri 6zellikle
az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde siktir. Ozellikle gelismekte olan

tilkelerde intihar amagli OB kullanimi 6nemli bir sorundur [1].

Organofosfat zehirlenmeleri siklikla geng yetiskinlerin bir sorunu oldugu
icin mortalite ve morbiditeyi etkileyen faktorlerin belirlenmesi 6nemlidir.
Zehirlenme sebepleri iilke, bolge, sehir ve zamana gore degisebilmektedir. Bu
nedenle epidemiyolojik verilerin belirlenmesi, zehirlenmelerin Onlenmesi ve

yonetiminde kaynaklarin gergekei kullanimi igin gereklidir [67].

Organofosfat zehirlenmeleri yogun bakim takibi gerektirmesi ve uzun yatis
sireleri goriilebilmesinden dolayr hastane ve yogun bakim enfeksiyonlari
acisindan risk altinda olmaktadir. Gelisen enfeksiyon ve tedavisi hem hasta
derlenme ve taburculuk siiresini uzatmakta hem de maliyeti arttirmaktadir [65,
68]. Biz de Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali Eriskin Yogun Bakim Unitesinde gerceklestirdigimiz
retrospektif ¢aligmamizda organofosfat zehirlenmelerini enfeksiyon agisindan

incelemeyi amagcladik.

Organofosfat iceren insektisid ile maruziyet sonucu zehirlenme tiim yas
gruplarinda gelisebilmektedir. Literatiirde en sik etkilenen yas grubu farkliliklar
gostermektedir. Aygiin ve ark. caligmalarinda yas ortalamasim 34,7 = 15.9 yil
olarak bildirmislerdir [69]. Al ve ark. 165 hastayr inceledikleri ¢alismalarinda
hastalarin % 74,9’unun 25 yas altinda oldugu ve genel yas ortalamalarinin 20,9
oldugu bildirilmistir [70]. Yiriimez ve ark. ¢alismalarinda 220 olgunun %
40,5’inin 15-24 yas grubunda oldugunu saptamistir [71]. Brahmi ve ark. OF
zehirlenmesi ile yaptiklar1 ¢aligmada yas ortalamasini 29,6 + 11,8 yil olarak
bildirmislerdir [72]. Emerson ve ark. yaptiklari c¢alismada olgularin yas
ortalamasinin 40 yas oldugunu, siklikla olgularin 30 — 50 yaslar arasinda dagilim

gosterdigini rapor etmislerdir [73]. Stallones ve ark. ¢alismalarinda olgularin
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yaslarmin 24 — 85 arasinda dagilim gosterdigini ve yas ortalamasinin 50.7 + 13.6

yil oldugunu belirtmiglerdir [74].

Bizim g¢alismamizda olgularin genel yas ortalamasi 35,6 + 16 yil olarak
saptandi. Olgularin yas araligi 18 ile 80 olarak degerlendirildi ve yapilan diger

caligmalarla benzerlik gostermektedir.

Organofosfat zehirlenmelerinin cinsiyete gore dagilimini literatiirde
inceledigimizde; Sahin ve ark. yaptiklar1 ¢alismada olgularin % 67,1 nin kadin, %
32,9’nun erkek oldugunu bildirmislerdir [75]. Yiirimez ve ark. ¢alismalarinda
olgularin % 59,5’nin kadin, % 40,5’nin erkek oldugunu belirtmislerdir [71].
Saadeh ve ark. yaptiklar ¢alismada kadin/erkek oranini 1.1 olarak bildirmislerdir
[76]. Aygiin ve ark. ise caligmalarinda OF’la zehirlenen olgularin % 51.1%inin
erkek ve kadin/erkek oraninin 0.96 oldugunu belirtmislerdir [69]. Nagami ve ark.
nin yaptig1 c¢alismada ise bu oran bizim c¢alismamizdan farkli olarak 0,66
belirtilmistir [77]. Calismamizda OF’la olan zehirlenmelerin kadinlarda daha sik
(% 51,6) goriildiigiinii ve kadin/erkek oranimi 1,06 saptadik. Literatiirlere ve
calismamiza bakildiginda oranlarin farklilik gosterdigini gézlemledik ve bolgesel,

sosyokiiltiirel farkliliklarin bu oran iizerinde etkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Organofosfat insektisid ile maruziyet sonucu gelisen zehirlenmelerin
literatiirlere bakildiginda daha c¢ok istemli (suisidal) nedenlerle oldugu goriildii.
Yiiriimez ve ark. ¢alismasinda olgularin % 75,9 unun istemli alim ile zehirlendigi
saptanmistir [71]. Agarwal ve ark. yaptigi ¢alismada olgularin % 67,4’liniin
intthar amagh % 32,6’sinin kazara veya yanlis kullanim sonucu zehirlendigi
saptanmustir [78]. Al ve ark. nin ¢aligmasinda da istemli zehirlenmelerin oran1 %
945 olarak bulunmustur [70]. Nagami ve ark. nin g¢alismasinda intihar amagh
pestisid aliminin tiim pestisid zehirlenmelerine orant % 70 olarak bulunmustur
[77]. Calismamizda 51 (% 79,7) hasta intihar amagh, 13 (% 20,3) hasta kazara
OF’a maruz kalmiglardi ve diger calismalarla benzerlik gostermektedir. Hastalar1
enfeksiyon klinigine gore gruplara ayirdigimizda istemli alimlarda istatistiksel

olarak anlamli sekilde daha fazla enfeksiyon klinigi gelistigini saptadik. (p:0,006)

Literatiirlere baktigimizda ise maruziyet sebebi ile enfeksiyon klinigi
gelisimini karsilastiran bir ¢alismaya rastlamadik ve daha ¢ok mortalite agisindan

karsilagtirildigimi  gordiik. Al ve ark. yaptigi ¢alismada Oliimle sonuglanan
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vakalarin tamami istemli alinan hasta grubunda oldugunu saptamistir [70]. Glli
ve ark. yaptig1 calismada ise istemli alimda mortalite daha yiiksek goriilmesine
ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunamamustir [79]. Biz c¢alismamizda
enfeksiyon acisindan degerlendirme yaptik ve mortalite iizerine yapilan
calismalarla uyumlu olarak, benzer sebeplerle istemli alimlarda daha yiiksek

enfeksiyon klinigi gelistigini saptadik.

Calismamizda organofosfat zehirlenme basvurularinin en sik oral yoldan
maruziyet (% 85,9) sonrasi olustugu belirlendi; % 14,1 oraninda inhalasyon yolu
ile maruz kalindig1 gozlendi. Hastalar1 enfeksiyon klinigine gore gruplara
ayirdigimizda oral yolla intoksikasyona maruz kalanlarin istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha fazla enfeksiyon kliniginin yiiksek oldugunu saptadik
(p:0,02). Literatiirlere baktigimizda alim sekli (oral/inhalasyon) ile enfeksiyon
klinigi gelismesi arasindaki iliskiyi inceleyen calismaya rastlamadik. Literatiirde
alim sekli (oral/inhalasyon) ile mortalite arasindaki iliskiye dair caligmalar
mevcuttu. Al ve ark. nin ¢alismasinda bu oran % 97 olarak bulunmustur. Hastalar1
mortaliteye gore ayirdiginda yiliksek doz olarak bahsedilen grupta (tamami1 oral)
mortalite oranlart istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir [70]. Moral ve ark.
nin yaptig1 ¢alismada da benzer sekilde mortaliteyi etkileyen faktorler arasinda
oral yoldan maruziyet istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir [80]. Yiiriimez ve
ark. yapmis olduklari ¢aligmada oral yol ile zehirlenme oran1 % 86,8 bulunmustur
[71]. Ozcan ve ark. nin yapti§1 ¢alismada hastalarm % 91,7'sinde oral yol ile %
7.64'lnde ise inhalasyon yolu ile olmustur [81]. Calismamiz diger arastirmalarla

uyumlu ¢ikmistir.

Calismamizda OF zehirlenmesi ile mevsim iligkisini inceledigimizde
basvurunun en sik yaz aylarinda (n=23 % 35,9) oldugunu saptadik. Sahin ve ark.
da en sik yaz aylarinda OF’a bagl zehirlenmelerin oldugunu bildirmislerdir [75].
Afshari ve ark. da ¢alismalarinda OF’la zehirlenme basvurularinin en sik yaz
aylarinda oldugunu belirtmislerdir [82]. Yaptigimiz ¢alisma diger arastirmalarla

benzer bulunmustur.

OF ile kabul edilen olgularda biling durumu ve enfeksiyon klinigi
gelismesi arasindaki iligkiyi inceledigimizde; c¢alismamizda hastalarin yogun
bakima kabul sirasinda 36 hastanin (% 56,3) biling acik, 16 hastanin ise (% 25)

biling kapali olarak alindig1 gézlendi. Hastalar1 enfeksiyon klinigine gore gruplara



39

ayirdigimizda ise yogun bakima kabul sirasinda bilinci kapali olanlarda

enfeksiyon klinigi istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,00).

Literatiire baktigimizda biling durumu ve enfeksiyon klinigi gelismesi
yoniinden bir c¢alisma bulamadik ve biling durumu ile mortalite arasindaki
iligkininin incelendigi ¢calismalar mevcuttu. Sencan ve ark. nin yaptig1 ¢alismada
GKS yasayan hastalarda ortalama 10,64 + 4,09, 6len hastalarda ortalama 6,3 +
4,11 bulunmus ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmis [83]. Giilli
ve ark. nin yaptig1 calismada da 6len hastalarda 2’sinin (%13,3) bilincinin agik ve
10’unun (% 66,6) biling durumu komada iken, sag kalan hastalardan 117’sinin (%
71.3) bilincinin agik ve 8’inin (% 4,8) biling durumu koma idi [79]. Al ve ark.
yaptig1 ¢alismada ise yine benzer sekilde yogun bakima kabul sirasinda kapali
veya konfiize biling durumunun mortaliteyi artirdigin1 géstermislerdir [70]. Moral
ve ark. nin yaptig1 calismada da benzer sonucglar saptanmistir [80]. Bizim
arastirmamizda hastalar mortaliteye gore ayrilmamis olup genel ortalama diger
caligmalarla benzer ¢ikmistir. Enfeksiyon yoniinden gruplara ayirdigimizda da

mortalite ¢alismalartyla uyumlu saptadik.

Calismamizda MV siiresi ile enfeksiyon klinigi gelismesi ve entiibasyon
ihtiyact ile enfeksiyon klinigi gelismesi arasindaki iliskiyi inceledik.
Caligmamizda tiim hastalarin yogun bakimda ortalama yatis siiresi 11,9 + 21,7
giin saptandi. 30 hasta (% 46,9) entiibasyon ihtiyac1 gostermisti. Entiibe olan
hastalarin MV’de ortalama kalma siireler1 8,53 + 19,5 giin idi. Hastalar
enfeksiyon klinigi gelismesine gore gruplara ayirdigimizda MV’de kalma siiresi
enfeksiyon klinigi goriilen grupta, enfeksiyon klinigi goriilmeyen gruba gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek bulundu. Yine ayn1 sekilde entiibasyon
ihtiyact gosterenlerde enfeksiyon klinigi daha yiiksek saptandi (p<0,00-p<0,00).
Literatiirleri inceledigimizde OF zehirlenmeleri olgularinda MV ve entiibasyon
ihtiyact ile enfeksiyon klinigi gelismesi arasindaki iliskiyi c¢alisan yayina
rastlamadik. Bu parametreler ile mortalite iizerine yapilmis karsilastirmalar
oldugunu gordiik. Sencan ve ark. nin yaptig1 calismada iyilesen hastalarda MV
uygulanma siiresi 2,75 + 5,0 giin iken, 6len hastalarda 6,37 + 6,12 giin idi ve
istatistiksel olarak anlamli sekilde oOlen hastalarda MV siiresi daha uzun
bulunmustu [83]. Sungur ve ark. yaptigi ¢alismada yogun bakimda ortalama yatis

stiresi 5,2 = 3,0 glin saptanmistir. MV’de ortalama kalma siiresini ise 4,1 + 3,2
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giin saptamislardir ve istatistiksel olarak anlamli saptanmasa da MV’de uzun

kalan hastalarda mortalite daha yiiksek bulunmus [84].

Literatiirde kronik organofosfat maruziyetine kalan hastalar iizerine
yapilan ¢alismalara baktigimizda hastalarin akciger fonksiyon parametrelerinin
bozuldugunun saptandigini gordiik. R.J. Peiris-John ve ark. yaptigi ¢alismada
kronik toksine maruz kalan ¢ift¢ilerde spirometre ile 6l¢lim yapilmis ve sonuglar
normal-kontrol grubuyla karsilastirilmis. Sonugta toksine maruz kalan ¢ift¢ilerin
zorlu vital kapasitelerinin (FVC) ve zorlu ekspirasyonun birinci saniyesindeki
(FEV1) ol¢limlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiik oldugu saptanmis [85]. Ye ve ark. nin Kanada da yaptigi calismada da
benzer sekilde bolgede sik kullanilan organofosfatin idrarda ki metabolitene
bakmislar ve idrarda yiliksek gelen hasta grubunda gelmeyenlere gore FEVI1 ve
FVC parametrelerini istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik saptamiglar
[86].

Bagka bir calismada Tsai ve ark. serum kolinesteraz ile yatis siiresi,
entiibasyon ihtiyact ve MV siiresinin  karsilagtirdiklarinda serum ChE
diisiikliglintin istatistiksel olarak anlamli sekilde yatis ve ventilasyon siiresini

artirdigini ve entiibasyon oranini yiikselttigini saptamislardir [68].

Mevcut caligmalarda goriildiigli gibi akut ve kronik organofosfat hastalar:
uzun yogun bakim kalis siiresi, entiibasyon ihtiyact ve uzun mekanik ventilasyon
siiresi yonlinden artmis risk altindadirlar. Bizim g¢alismamizda da hem tiim
hastalar iizerinden degerlendirildiginde hem de enfeksiyon yoniinden gruplara
ayrilip bakildiginda mekanik ventilasyonda kalis stireleri literatiirdeki yapilan

calismalara benzer sekilde yiiksek ¢ikmustir.

Calismamizda FiO2 oranlarma baktigimizda enfeksiyon klinigi gelisen
grupta enfeksiyon klinigi gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde yiiksek oldugunu saptadik (p<0,00). Yapilan calismalara baktigimizda
FiO2 oranlar1 ve enfeksiyon yoniinden bir karsilastirma bulamadik ancak FiO2
oranlart ve mortalite iizerine yapilmis calismalar mevcuttu. Munidasa ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada periferal O2 saturasyonunu %92’nin iistiinde
tutmak icin FiO2 oranin1 % 40’1n {stlinde tutmak gereken hastalarda mortalite

istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek saptanmis. Buna da diisiik
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ortalama arteryal basing ile birlikte hastalarin miyokardiyal fonksiyonunun
bozulmasimin sebeb olabilecegi belirtilmis [87]. Bizim c¢alismamizda mevcut

calismayla benzer ¢ikmaistir.

Geriye doniik taramamizda 64 hastanin tiimii i¢inde 10 hastanin tedavi
sonucunda kaybedildigini saptadik (% 15,6). Enfeksiyon klinigi gelismesine gore
gruplara ayirdigimizda ise; 7 hastanin enfeksiyon klinigi gelisen grupta, 3
hastanin ise enfeksiyon klinigi goriilmeyen grupta oldugunu saptadik. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p: 0,002). Literatiirlere baktigimizda; Al
ve ark. yaptigi ¢alismada bu oran % 14 olarak saptanmig [70]. Yiiriimez ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ise % 9,1 olarak saptanmistir [71]. Calismalarda
genellikle mortalite diger parametrelerle karsilastirildigindan enfeksiyon
yoniinden fazla calisma bulamadik. Sadece Tsai ve ark. yaptig1 calismada
enfeksiyon yoniinden bir karsilastirma yapilmis ve kendi yaptiklari
derecelendirmeye gore gore yasam tehdit edici organofosfat zehirlenmesi olarak
adlandirdig1 grupta daha ytiksek mortalite ve enfeksiyon oranlari saptamistir. Tiim

hastalar tizerinden baktiginda ise genel mortaliteyi % 8 olarak saptamistir [68].

Organofosfat zehirlenmelerinde degisken laboratuvar sonuglar1 ile
karsilasildig: literatiirlerde goriilmektedir. Lokositoz sik goriilen bir bulgudur.
Giiven ve ark. yaptig1 calismada l6kositoz yiiksekligi prognozla iligkili bulunmusg
ve kolinesteraz dl¢lilemeyen yerlerde yardimer olarak kullanilabilecegi belirtilmis
[88]. Kara ve ark. yaptigi ¢alismada ise yine 10kositoz saptanirken platelet ve
hematokrit normal bulunmus. Biyokimyasal degerlerine bakildiginda ise Cre,
AST, ALT, Na, K, Cl degerleri normal saptanmis [12]. Giillii ve ark. yaptig1 bir
diger calismada ise 6len hasta grubunda 16kosit degerleri daha yiiksek saptanmis
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur [79]. Yine ayni ¢alismada 6len hasta
grubunda kan gazi ph degeri daha diisiik bulunmus ve istatiksel olarak anlamli

saptanmis.

Calismamizda laboratuvar degerleri incelendiginde; tiim hastalarin
gruplara ayrilmadan ortalama degerlerine bakildiginda literatiirlere benzer sekilde
16kosit yiiksekligi goriiliirken diger tam kan parametrelerinin normal oldugunu
saptadik. Biyokimyasal parametrelere baktigimizda ise yine normal sinirlarda

oldugunu ve literatiirlerle uyumlu oldugunu gordiik.
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Hastalar1 gruplara ayirarak inceledigimizde ise enfeksiyon klinigi gelisen
grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde K ve albiimin degerlerinin diisiik
oldugunu, BUN degerinin ise yiiksek oldugunu saptadik (p:0,003 — p:0,02 —
p:0,02).

Literatiirlere baktigimizda Giillii ve ark. yaptig1r calismada dlen hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli saptanmasa da K seviyeleri daha diisiik
bulunmus [79]. Vucinic ve ark. yaptigi vaka sunumunda ise akut organofosfat
intoksikasyonuyla gelen hastaya TDP vermisler ve klinik semptomlarin ve kan
degerlerinin iyilestigini sdylemisler ve bunu TDP ve igerigindeki albiimine
baglamiglardir [89]. Yine Chen ve ark. yaptigi calismada organafosfat
intoksikasyonlarinda serum albiimin degerlerinin 6zellikle uzun donemde
biyomarker olarak kullanilabilecegini, ayni zamanda albiiminin biyolojik
temizleyici oldugunu saptamiglardir [90]. Pichamutu ve ark. yaptig1 ¢alismada da

benzer sonuglar bulmuslardir [91].

Giliven ve ark. yaptig1 calismada yine organofosfat intoksikasyonuyla
gelen hastalara TDP vermisler ve klinik olarak anlamli sonug almiglar [92]. Lee
ve ark. yaptig1 ¢alismada dlen grupta alblimin degerleri daha diisiik bulunmus ve
bu istatistiksel olarak anlamli saptanmis. Ayn1 ¢aligma da BUN seviyesi yine dlen

grupta daha yiiksek bulunmus ve istatistiksel olarakta anlamli saptanmis [93].

Yine 16kosit degerleri gruplara ayrilarak degerlendirildiginde; daha once
bahsedilen literatiirlere benzer sekilde enfeksiyon klinigi gelisen hasta grubunun
baslangi¢ 16kosit degerleri diger gruba gore anlamli oranda yiiksek saptandi.

(p:0,04)

ChE seviyelerini degerlendirdigimizde; tiim hastalar1 ele aldigimizda
4278,6 + 4333,3 olarak normalin altinda (6400-15500 U/L) oldugunu saptadik.
Hastalar1 gruplara ayirdigimizda ise enfeksiyon klinigi gelisen grupta ChE
seviyelerinin daha diisiik oldugunu saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,00). Literatiirlere baktigimizda ise tam bir fikir olmadiginmi gérdiik. Midtling
ve ark. caligmasinda orta veya ciddi zehirlenme bulgulari olan hastalarda, eritrosit
ChE diizeyi bazal durumuna gore % 50 azalmasina ragmen halen normal
smirlarda saptanmustir [94]. Peedicayil ve ark. yaptiklar1 bir ¢calismada da kronik

olarak organofosfatli insektiside maruz kalan is¢ilerde, normal kisilere gore klinik
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bulgular ile enzim diizeyleri arasinda bir iligski saptanmamustir [95]. Nouria ve ark.
yaptiklart bir ¢calismada serum ChE diizeyi ortalamalari ile mekanik ventilasyon

gereksinimi arasinda bir baglant1 bulunmamuistir [96].

Yamashita ve ark. yaptig1 ¢calismada ise serum kolinesteraz diizeyleri ciddi
diizeyde azalmis hastalarin % 75’inin mekanik ventilasyon ihtiyac1 gosterdigi
bildirilmistir [97]. Abbas ve ark. yaptig1 baska bir ¢aligmada ise istatistiksel olarak
anlamli saptanmasa da 6len hasta grubunda serum ChE daha diisiik bulunmustur
[98]. Tsai ve ark. yaptigi ¢alismada santral belirtiler gosteren grupta serum ChE
seviyeleri istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu bulunmus [68].
Namba ve ark. yaptig1 ¢aligmada ise serum ChE seviyeleri ile klinik semptomlar
iliskili bulunmus [21]. Bardini ve ark. yaptigi caligmada ise yine farkli olarak

serum ChE seviyeleri ile klinik arasinda anlamli korelasyon saptanmamus [43].

CRP degerlerine baktigimizda ise genel ortalamanin iistiinde oldugunu
saptadik. Literatiirlere baktigimizda Tsai ve ark. yaptig1 calismada da olgularin
CRP degerleri yiiksek saptanmig ve klinik siddetle ve mekanik ventilasyon
stiresiyle korele bulmuglardir [68]. Lee ve ark. yaptigi ¢alismada da bagvuru
aninda ve 24 saat sonrast CRP degerlerinin mortaliteye etkisinin arastirildigi
arastirmasinda basvuru anindaki CRP degerleri yiiksek saptanmis ve 24 saat sonra
CRP yiikselmesinin mortaliteyle yiiksek oranda iligkili saptamiglardir [93]. Bizim
calismamizda da hastalar gruplara ayrilarak degerlendirildiginde enfekte olan
grupta ilk basvuru anindaki CRP degerlerinin diger gruba oranla anlamli derecede

yiiksek oldugunu saptadik (p<0,00).

Tiim hastalarin kan gazi degerlendirildiginde tiim degerlerin normal
siirlarda oldugunu saptadik. Gruplara ayrilarak degerlendirdigimizde ise ph,
pCO2, HCO3, BE degerlerinde arada istatistiksel anlamli fark bulunamazken pO2
enfeksiyon klinigi goriilenlerde daha yiiksek bulundu ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p:0,003). Biz bu anlamli sonucu enfeksiyon klinigi olan
hastalarda mekanik ventilasyon oranmin dolayisiyla oksijen destegi oraninin

yiiksek olmast ile iliskilendirdik.

Literatiirlere baktigimizda Abbas ve ark. yaptigi ¢alismada organofosfat
hastalarin1 mortaliteye gore ayirdiginda 6len hasta grubunda pO2 degerlerini daha

diisiik olarak saptamiglardir ve istatistiksel olarak anlamli saptamislardir. Ayrica
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yine 6len hasta grubunda ph daha diisiik, pCO2 degerleri daha yiiksek ve HCO3
degerleri daha diisiik saptamiglardir ve istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir
[98]. Yoshida ve ark. vyaymnladigi vaka sunumunda organofosfat
intoksikasyonuyla acil servise getirilen hastanin hizli entiibasyon sonrasi alinan
kan gazi 6rneginde yine pO2 yiiksek bildirilmistir [99]. Gilli ve ark. yaptigi
calismada da 6len hasta grubunda ph daha diisiik saptanmis ve istatistiksel olarak

anlamli bulunmus [79].
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6. SONUCLAR

Retrospektif olarak planlaylp gerceklestirdigimiz tez c¢aligmamizda;
organofosfat intoksikasyonu tanisiyla acil servisten yogun bakimiza yatan
hastalarin morbidite ve mortalitesinde 6nemli bir yer tutan enfeksiyon klinigi
gelismesi ile olgularin klinik durumu ve laboratuvar parametreleri arasindaki

iligskinin 6ngoriilebilirligini arastirdik.

Sonug olarak; organofosfat zehirlenmesi ile yogun bakim {initemize
basvurmus olan olgularin yogun bakimda daha uzun siire takip edilmek
durumunda kaldiklarin1 aynt zamanda bu takip siiresince mekanik ventilasyon
ihtiyact oranlarinin daha yiiksek oldugunu gordiik. Bu enfeksiyon gelisiminin
yogun bakim siirecini olumsuz etkilemesi acisindan bir belirteg olarak kabul
edilebilir. Yine enfeksiyon klinigi gelisen hastalarda kabul sirasindaki K ve
alblimin degerlerinin diisiik seyretmesi buna karsilik yine kabul sirasindaki CRP
ve 10kosit degerlerinin yiiksek olmasi da enfeksiyonun yogun bakim siirecindeki
olumsuz biyokimyasal yansimalarindan sayilabilir. Organofosfat zehirlenmesinde
derlenme kriteri olan ChE degeri ise enfeksiyon klinigi gelisen hastalarda disiik
olmas1 dikkat ¢eken bir sonug olarak goriilmiis; ChE degerini ile yogun bakim
siirecindeki prognozu olumsuz yonde etkileyen enfeksiyon arasinda bulunan bu

korelasyona yapilan literatiir taramasinda rastlanamamastir.

Calismamizin kisithliklarinin en basinda retrospektif olarak planlanmasi
gelmektedir. Organofosfat zehirlenmesi ile ilintili literatiirde daha ¢ok mortalite
caligmalar1 mevcuttur. Yogun bakim siirecini olumsuz etkileyen en Onemli
parametrelerden olan enfeksiyon uzun yogun bakim takibi gerektiren organofosfat
zehirlenmesi olgularinda da siireci uzatan ek bir olgu olarak karsimiza
cikmaktadir. Enfeksiyon gelisimi ile biyokimyasal ve klinik parametrelerin daha
da kotilesmesi arasindaki var olmast muhtemel iliskiyi prospektif olarak
planlanan ve daha ayrintili klinik izlem ile zenginlestirilmis calismalar ile

aragtirmanin uygun olacagini diisiiniiyoruz.
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OZET

Yogun Bakimda Organofosfat intoksikasyonu Tamisiyla Yatan Hastalarin
Enfeksiyon Yoniinden incelenmesi

Amag: Organofosfat bilesikleri (OB) tarim sektoriinde siklikla kullanilan
bilesiklerdir. Bundan dolay1 akut organofosfat zehirlenmeleri 6zellikle az gelismis
ve gelismekte olan {ilkelerde siktir. Zehirlenme bu kimyasallarin {iretim, tasinma
ve kullanim alanlarinda, evde kaza sonucu veya intihar amacli olusabilir.

Organofostfat zehirlenmeleri yogun bakim takibi gerektirmesi ve uzun yatis
stireleri  goriilebilmesinden dolay1r hastane ve yogun bakim enfeksiyonlar
acisindan risk altinda olmaktadir. Gelisen enfeksiyon ve tedavisi hem hasta
derlenme ve taburculuk siiresini uzatmakta hem de maliyeti arttirmaktadir.

Biz de Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dal1 Eriskin Yogun Bakim Unitesinde gergeklestirdigimiz
retrospektif calismamizda organofosfat zehirlenmelerini enfeksiyon klinigi
acisindan incelemeyi amagcladik.

Hastalar ve Yontem: 1 Ocak 2005 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali Eriskin Yogun Bakim Unitesine OF zehirlenmesi nedeniyle kabul
edilen 64 olgu alindi. Olgular hasta dosyalari, hastane arsiv sisteminin bilgisayar
kayitlar1 ve gerektiginde telefonla ulagilarak retrospektif olarak incelendi.

Olgular yogun bakima kabul sirasinda enfekte olmayip 72 s sonunda
enfeksiyon klinigi gelisen hastalar (grup 2) ile bu siire sonunda enfeksiyon klinigi
gelismeyen hastalar (grup 1) olmak iizere iki gruba ayrildi. iki grup istatistiksel
olarak analiz edildi.

Bulgular: Hastalardan 33’4 (% 51,6) kadin, 31’1 (% 48,4) erkekti.
Ortalama yas 35,6 £16 idi. Hastalardan 51’1 (% 79,7) intihar amagli, 13’1 (%
20,3) kazara OF’a maruz kalmislardi. 55 (% 85,9) hasta oral yoldan, 9 (% 14,1)
hasta inhaler yolla OF’a maruz kalmisti. Enfeksiyon klinigi gelisen hasta sayisinin
21 (%32,8) oldugu goriildii (Grup 2). Enfeksiyon klinigi gelismeyen hasta sayisi
ise 43 (%67,2) olarak saptandi (Grup 1).

Grup 1 de 10 hastanin entiibe edildigi goriiliirken grup 2 de 20 hastanin
entiibasyon ihtiyac1 gosterdigi saptandi  (p<0,00). Hastalarin mekanik
ventilasyonda kalma siireleri; grup 1 de ortalama 0,6 + 1,5 saptanirken grup 2 de
ortalama 24,7 + 28,1 oldugu saptandi (p<0,00); fiO2 oranlarina bakildiginda ise
grup 1 de ortalama 29,2 + 8,9 saptanirken grup 2 de ortalama 50,7 + 7,7 saptandi
(p<0,00).

Che degeri grup 1 de ortalama 5697,9 + 4413, grup 2 de ise ortalama
1372,5 + 2244 oldugu goriildi (p<0,00). K degeri grup 1 de ortalama 3,9 + 0,4,
grup 2 de 3,5 + 0,6 saptandi (p:0,003). Albiimin degeri grup 1 de ortalama 4,0 +
0,7 bulunurken grup 2 de ortalama 3,5 + 0,8 bulundu (p:0,02). Lokosit degeri grup
1 de ortalama 12,9 + 6,3 saptanirken grup 2 de ortalama 17,0 + 0,3 saptandi
(p:0,04). Crp degerleri incelendiginde grup 1 de ortalama 10,6 + 13,4 bulunurken
grup 2 de ortalama 94,6 + 123,3 bulundu (p<0,00).



47

Sonug¢: Yogun bakim siirecini olumsuz etkileyen en 6nemli faktorlerden
olan enfeksiyon uzun yogun bakim takibi gerektiren organofosfat zehirlenmesi
olgularinda da siireci uzatan ek bir olgu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Enfeksiyon
gelisimi ile biyokimyasal ve klinik parametrelerin daha da kdtiilesmesi arasindaki
var olmas1 muhtemel iliskiyi prospektif olarak planlanan ve daha ayrintili klinik
izlem 1ile zenginlestirilmis ¢alismalar ile arastirmanin uygun olacagini
diisiinliyoruz.

Anahtar kelimeler: Organofosfat intoksikasyonu, yogun bakim, mekanik
ventilasyon, enfeksiyon klinigi
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ABSTRACT

Examination of Infection Development in The Patients who are Diagnosed
with Organophosphate Poisoning in The Intensive Care Unit

Obijective: Organophosphate compounds are frequently used in agriculture.
Therefore, acute organophosphate intoxication is particularly prevalent in
underdeveloped and developing countries. Poisoning can occur in the areas of
production, transport and use of these chemicals, as a result of accident at home or
suicide.

Organophosphate poisoning is at risk for hospital and intensive care
infections due to the need for intensive care follow-up and long hospitalization
time. The developing infection prolongs patient recovery and discharge time and
also increases cost. We aimed to investigate organophosphate intoxications in
terms of infection clinic in our retrospective study which we carried out in Adult
Intensive Care Unit of Anesthesiology and Reanimation Department of Siileyman
Demirel University Faculty of Medicine.

Patients and methods: Between January 1, 2005 and December 31, 2015,
64 patients admitted to the Department of Anesthesiology and Reanimation Adult
Intensive Care Unit of Siilleyman Demirel University Medical Faculty due to OF
poisoning were included. Case files were reviewed retrospectively by accessing
the computer registry of the hospital's archive system and, if necessary, by
telephone. Patients were divided into two groups: patients who developed
infection clinic at the end of 72 h (group 2) and patients who did not develop
infection clinic (group 1) at the end of this period. The two groups were analyzed
statistically.

Results: 31 (% 48,4) of the patients were male and 33 (% 51,6) of them
were female. Mean age of the population was 35,6 = 16 years. 51 (% 79,7) of
patients were exposed to organophosphate with the intent of suicide, 13 (% 20,3)
of them were exposed accidentally. 55 (% 85,9) patients were exposed orally, 9
(% 14,1) patients were exposed by inhaling organophosphate. The number of
patients who developed infection clinic was 21 (32.8%) (Group 2). The number of
patients who did not develop infection clinic was 43 (67.2%) (Group 1).

In Group 1, 10 patients intubated, whereas in Group 2, 20 were intubated
(p<0,00). It is detected that the mean duration of mechanical ventilation time was
0,6 £ 1,5 in group 1 and 24,7 + 28,1 in group 2 (p<0,00). When the fiO2 ratios
were examined, the mean value was 29,2 & 8,9 in group 1 and 50,7 + 7,7 in group
2 (p<0,00). It was seen that the mean value of Che in group 1 was 5697,9 + 4413
and in group 2 it was 1372,5 £+ 2244 (p<0,00). The mean K value in group 1 was
3,9+ 0,4 and 3,5 + 0,6 in group 2 (p:0,003). Mean value of aloumin was found as
4,0 £ 0,7 in group 1 and 3,5 + 0,8 in group 2 (p:0,02). Leukocyte level was
detected as 12,9 + 6,3 in group 1 and mean 17,0 = 0,3 in group 2 (p:0,04). When
Crp values were examined, the mean value was 10,6 + 13,4 was found in group 1
and 94,6 + 123,3 in group 2 (p<0,00).

Conclusion: One of the most important factors that adversely affect the
intensive care process is infection, which is an additional case that prolongs the
process of organophosphate intoxication requiring long intensive care. We think
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that the probable relationship between infection development and biochemical and
clinical parameter deterioration is likely to be investigated prospectively and with
studies enriched with more detailed clinical follow-up.

Keywords: Organophosphate intoxication, intensive care, infection clinic,
mechanical ventilation
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