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OZET

Suisid Amach Coklu fla¢ Alim fle chl Servisimize Basvuran Hastalarin Laktat
Diizeylerinin Hasta Takibi Uzerine Etkilerinin Arastirilmasi

Amag: Bu calismada, ¢oklu ila¢ zehirlenmesiyle basvuran hastalarin (2 ilag / 3
veya daha fazla ilag) acil serviste kalis siiresini ve taburcu olma kararini tahmin
etmede yardimci olup olamayacagini belirlemek ve acil klinisyenlerine yardimci
olmak adma prognozu tahmin etmek i¢in serum laktat diizeylerini karsilagtirmay1
amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif ¢aligmaya, 1 Ocak 2017-1 Ekim 2019
tarihleri arasinda acil servisimize ¢oklu ilag zehirlenmesi ile bagvuran hastalar1 dahil
ettik. Suisid amagl iki veya daha fazla ilag tiiri alan hastalarini dahil ettik. Hastalarin
verileri hastane otomasyon sisteminden elde edildi. Hastalar alinan ilag gesitlerine
gore iki gruba ayrildi (Grup 1: hastalar 2 gesit ilag aldi; Grup 2: hastalar 3 veya daha
fazla cesit ila¢ aldi). Demografik veriler, baslangic venoz laktat diizeyleri, taburcu
Oncesi laktat diizeyi, acil serviste kalis siireleri, hastanede yatis {linitesi ve gruplarin
sonuglari ¢aligma formuna kaydedildi. Hasta gruplarinin bu bulgulari karsilagtirildi.

Bulgular: Grup 1 ve grup 2’deki hasta sayist sirasiyla 43 (% 34,7) ve 81 (%
65,3) idi. Acil serviste takip edilen ve taburcu edilen hastalarin ortalama ilk laktat
seviyeleri ve acil serviste kalig siireleri pozitif korelasyon gosterdi. Calisma
gruplarimizin acil serviste ortalama kalis siireleri anlamli olarak farklryd. 1k laktat
diizeylerini ve acil serviste kalis siliresini degerlendirdigimizde, baslangi¢ laktat
diizeyi > 13,5 mg / dL ise bu hastalar % 72 oraninda acil serviste 12 saatten fazla
kalacaktir. Acil serviste 12 saatten fazla kalan ikinci gruptaki 25 (% 30,86) hastanin
ortalama baslangi¢ serum laktat seviyeleri anlamli olarak iliskiliydi (p = 0,02, AUC =
071). Baslangi¢ laktat seviyeleri 14.50 mg/dL {izerinde olanlar acil serviste 12
saatten fazla kaldi. Her iki grubun ortalama baslangi¢c serum laktat seviyeleri acil
serviste kalma siiresi ile pozitif korelasyon gosterdi. Birinci grup icin ayni
korelasyon belirlendi. Ancak ikinci grup bir korelasyon gostermedi. Hastalarin
ortalama baslangig laktat seviyeleri 12 saatten az kalan ve 12 saatten uzun kalanlarda
onemli olciide farkli degildi. Ikinci gruptaki bu karsilastirma istatistiksel olarak
anlamliyd1 ve ikinci gruptaki hastalarin 12 saatten fazla kaldigi ortalama laktat
seviyeleri daha diisiiktii.

Sonug: Serum laktat seviyeleri, ¢oklu ilag zehirlenmelerinde acil serviste kalis
stiresinin belirlenmesinde yardimci olabilir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, Coklu ilag, Zehirlenme
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ABSTRACT

Investigation of the Effects of Lactate Levels on Patient Follow-up of Patients
Admitted to Our Emergency Department with Suicidal Multiple Drug Intake

Aim: In this study we aimed to compare serum lactate levels of multidrug
poisoning patients (2 drugs/3 or more drugs) whether it may help emergency
clinicians in predicting the prognosis, length of stay in the ED, and dischargement
decision.

Materials&Methods: In this retrospective study, we included multi-drug
poisoned patients presented to our ED between 1 January 2017-1 October 2019. We
included the suicid patients who took two or more types of drugs. The patients’ data
was obtained from hospital automation system. The patients were divided into two
groups according to number of kinds of drugs taken (Group 1: patients took 2 kinds
of drugs; Group 2: patients took 3 or more kinds of drugs). Demographic data, initial
venous lactate levels, lactate level before dischargement, length of stay in the ED,
hospitalisation unit, hospitalisation clinic and the outcome of the groups were
recorded on the study form. These findings of the patients groups were compared.

Results: Number of the patients in group 1 and group 2 were 43 (34.7%) and
81 (65.3%) respectively. The mean first lactate levels and length of stay in the ED of
the patients followed-up in the ED and discharged was positively correlated. The
mean of length of stay in the ED of our study groups was significantly different.
When we evaluated the first lactate levels and length of stay in the ED, if the initial
lactate level is > 13.5 mg/dL, these patients will stay more than 12 hours in the ED
with a ratio of 72%. Twenty-five (30.86%) patients of the second group stayed >12
hours in the ED and mean initial serum lactate levels were significantly related
(p=0,02, AUC=071). Initial lactate levels >14.50 mg/dL stayed >12 hours in the ED.
Mean initial serum lactate levels of both groups are positively related with length of
stay in the ED. Same correlation was determined for the first group. But the second
group didn’t show a correlation. The mean initial lactate levels of patients stayed >12
hours and stayed <12 hours in the second group was statistically significant and the
mean lactate levels of the patients stayed >12 hours of the second group was lower.

Conclusios: Serum lactate levels may be helpful in determining the lenth of
stay in the ED in multidrug poisoning.

Keywords: Emergency, Multi-drug, Poisoning
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1. GIRIS ve AMAC

Zehirlenme, saglik hizmetleri sistemi i¢inde Onemli bir hasta popiilasyonu
olusturur ve ayn1 zamanda tiim diinyada yaygin bir intihar veya kendine zarar verme
yoludur. Tim acil servis bagvurularmin % 2,4 kadart zehirlenmeden
kaynaklanmaktadir ve yogun bakim f{initelerine (YBU) yapilan tim yatislarda
zehirlenme genellikle % 3 ile % 6 arasinda degisir (1). Sepsis, kardiyojenik sok veya
hemoraji hiperlaktateminin en yaygin nedenlerindendir. Hiperlaktatemi genellikle
kritik hastalarda ortaya ¢ikar ve hastaligin ciddiyeti ve olim riski i¢in klinik bir
belirte¢ olarak kullanilmaktadir (2). Biz de ¢alismamiz da suisid amagli ¢oklu ilag
intoksikasyonu vakalarindaki serum laktat seviyelerinin acil serviste kalis siiresi,

hastaneye yatis ve yatis siiresi, taburculuk karari ile olan iligkisini arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TOKSIiKOLOJININ TANIMI

Zehir ilk kez 16. yiizyilda Isvigreli/Alman doktor ve kimyager olan Philippus
Aureolus Theophrastus Bombastus von Hohenheim tarafindan “Her madde zehirdir.
Zehir olmayan madde yoktur; zehir ile ilac1 ayiran dozdur.” seklinde tanimlamistir
(3). Agiz yoluyla alindiginda veya herhangi bir yolla emildiginde biyolojik
sistemlerde hasar veya 0lim olusturan maddelere “toksin” veya “zehir”, toksinlerin
etkilerini inceleyen bilim dalina da “toksikoloji” denir (4). Toksikoloji, geleneksel
olarak ‘zehir bilimi’ adiyla tanimlanir. Farkli ajanlarin hem insana hem de diger
organizmalara nasil zarar verdigi hakkindaki bilgimiz derinlestik¢e daha aciklayici
bir tamimlama gelismistir. Gliniimiizde toksikoloji ‘kimyasallar veya fiziksel
ajanlarin yasayan organizmalar lizerindeki advers etkilerini arastiran bilim’ olarak
tanimlanir. Bu advers etkiler bir¢ok sekilde meydana gelebilir. Ortaya ¢ikist ani bir
Olum ile aylar hatta yillar sonra gozlenebilen silik belirtiler arasinda genis bir zaman
dilimine ve c¢esitlilige sahiptir. Viicutta ¢ok farkli diizeylerde etkilesim
gosterebilirler. Bir organ, tek bir hiicre tipi ya da 6zel bir biyokimyasali etkileyebilir.
Toksik ajanlarin viicuda nasil hasar verdikleri hakkindaki bilgilerimiz tibbi gelisimle
paralel sekilde gelismistir. Gozlenebilen bazi anatomik veya fonksiyonel
degisikliklerin aslinda viicudumuzda var olan ancak daha Onceden farkinda

olmadigimiz bazi 6zel biyokimyasallarin degisimiyle gerceklestigini artik biliyoruz

).

2.2. EPIDEMiYOLOJi

Zehirlenme epidemiyolojisi farkli acilardan incelenebilir. Bunlar, genel 6liim
oranlarini, hastaneye kabul oranlarmi ve zehir bilgi hizmetlerine yonelik
arastirmalart igerir. Kaza sonucu zehirlenme en ¢ok cocuklarda yaygindir, ancak
kasitll olarak kendine zarar verme ergenlik ¢aginda baskin hale gelir. Zehirlenme
modellerini anlamak, intihar1 Onleme stratejileri gelistirmeye ve kaza sonucu

zehirlenme risklerini azaltmaya yardimer olur.



Zehir merkezi arastirmalar1 incelendiginde, antidepresanlarin, hipnotiklerin ve
analjeziklerin Ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) en sik alinan
ilaglar arasinda oldugu aciktir (6). Gelismis iilkelerde cogunlukla ila¢ ile
zehirlenmeler; ev temizlik triinleri, kisisel bakim {riinleri ile olurken; diisiik gelirli
tilkelerde tarim ilaglari, kimyasal maddelere maruziyet sebebi ile olur (7).

2008 yilinda Ulusal Zehir Danisma Merkezi'ne (UZEM) olusturulan
miiracaatlarin % 76,82’si devlet hastanesi, % 12,49’u tniversite hastaneleri, %
6,12’si 0zel hastanelerce yapilmistir. UZEM’e evden yapilan miiracaatlar olduk¢a
diisiik seviyededir ve orant %3.17°dir. 2008 yilinda UZEM’e yapilan miiracaatlar %
96,15 oraninda hekimler araciligiyla gergeklestirilmistir. Toplumun ev ya da olay
yerinden yaptigi aramalar olduk¢a diisiik bir seviyededir ve sadece % 2,88
oranindadir. Diger iilkelerde zehir danisma merkezlerine halkin yaptigi aramalar
oransal olarak oldukca fazladir. ABD Zehir Kontrol Merkezleri Dernegi’nin senelik
yazanagina gore toplumun yaptigt miiracaatlar tiim miiracaatlardan fazladir.
Toplumun yaptigi miiracaatlarin az olmast UZEM’in yeterince toplum tarafindan
bilinmemesinden kaynaklanmaktadir (8).

2008 yilt UZEM vaka miiracaatlarinda erkek ve kadin hasta oranlar1 sirasiyla
% 38,1 ve % 58,38 dir. Intoksikasyon vakalarindaki kadmn oran1 erkeklere gore daha
fazla saptanmistir. 2008 yilinda UZEM’e miiracaat eden intoksikasyon olaylar
incelendiginde 20-29 yasindakiler (% 19,82) ile 15-19 yasindakilere (% 15,88) ait
vaka sayilarinin diger yas gruplarindan oldukga yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayni
zamanda bu yas gruplarinda bilerek kendini zehirleyenlerin oranlar1 diger yaslardaki
populasyondan daha fazladir. 2-3 yas araligindaki ¢ocuklarda istem dis1 olan
zehirlenmelerde oransal olarak artmistir (% 10,87 ve % 9,92) (8). Amerika Zehir
Kontrol Merkezi Birligi (AAPCC) 2018 yil1 verilerine bakildiginda, total niifusun %
0,63’1 zehirlenme vakasi olarak saglik kuruluslarina bagvurmustur. Zehirlenme ile
basvuranlarin % 58,8’ini ¢ocuklar % 40,5’ini yetigkinler olusturmaktadir. AAPCC
2018 yil1 verilerine gore zehirlenme nedeniyle bagvuran hastalarin 6liim orani %
0,06°dir (9). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére, 2018 yilinda tiim yas
gruplarinda digsal yaralanma ve zehirlenmeye bagli 6liim sayis1 18.462 olup, bu

oliimlerin 13.423°1 (% 73) erkek ve 5032’si (% 27) kadin cinsiyettir (10).


file:///C:/Users/zeynep/Desktop/TEZ/20.11%20GENEL%20BİLGİLER.docx%23_ENREF_3
file:///C:/Users/zeynep/Desktop/TEZ/20.11%20GENEL%20BİLGİLER.docx%23_ENREF_3

2.3. KLINIK OZELLIKLER VE GENEL YAKLASIM

Zehirlenen hastanin degerlendirilmesi ilk gdzden ge¢irme ile baglar. Eger kritik
durumda ise diger kritik durumda olan hastalar gibi tedavi edilerek stabilize hale
getirilmeye calisilmalidir. Bu degerlendirme stabilizasyon ve hastanin havayolunun,
solunumunun ve dolasiminin saglanmasi asamalarindan olusur. Hastay1 stabilize
etmek icin gerekli uygulamalar yapildiktan sonra zehirlenme {izerine yogunlasilabilir
(11). Zehirlenmis veya olasi zehirlenmis hastalarin yonetiminde diizenli ve dikkatli
bir yaklagima sahip olmak, hem taniya hem de tedaviye odaklanmak ¢ok onemlidir
(Sekil 1). Hastanin hem tan1 hem de tedavi i¢in degerlendirilmesi hastaligin klinik
durumuna ve ciddiyetine bagl olarak sirayla veya ayni anda yapilmalidir.

Tan1 uygun bir toksikolojik Oykiiniin alinmasi ve toksidromun taninmasina
dikkat edilerek fiziksel bir muayene kapsamalidir. Bir toksidrom veya toksikolojik
sendrom, belirli bir zehir smifinin yol agtigi semptom ve bulgularin tamamidir.
Belirli tani testleri zehirlenme olayr ve vaka yonetimi ile ilgili yararli bilgiler
saglayabilir. Tedavi acil bakimin ABC’sini (havayolu-solunum-dolasim) igerir.
Kritik bir durumda, ileri kardiyak yasam desteginin temel ilkeleri izlenmelidir.
Dekontaminasyon, bir maddenin emiliminin 6nlenmesi veya emiliminin azaltilmasi
anlamma gelir. Cesitli dekontaminasyon yontemleri vardir. Pek cok zehirlenme
vakasinin niianslar1 veya zorluklari en 1yi sekilde bolgesel bir zehir merkezi ve tibbi

toksikolog yardimi ile tanimlanir ve yonetilir (12).

4 )

Zehirlenme ge¢cmisi edinin

Fiziksel muayene yapin
Toksidrom tanima

Tanisal testler

[ Zehirlenen J K /
e

hasta

Acil bakimin ABC'leri

Tedavi De_ko_ntamlnasyon
Eliminasyon
Antidot tedavisi
Toksikologa danisin

- J

Sekil 1. Zehirlenen hastaya acil yaklasim semasi




2.3.1. Oykii

Zehirlenmis hastaya yaklasimda oykii olduk¢a onemli bir yer tutmaktadir.
Oykii, toksin veya toksinlerin tiiriinii, maruz kalma siiresini (akut veya kronik),
alman miktar1 ve uygulama yolunu (oral, intravendz, inhalasyon) icermelidir.
Psikiyatrik hastalik Oykiisii veya oOnceki intihar girisimleri olup olmadigini
sorgulamak 6nemlidir. Ayrica regeteli, recetesiz satilan ilaglar, vitaminler ve bitkisel
tirlinler dahil olmak iizere alinan tiim ilaglar hakkinda bilgi almak onemlidir. Acil
saglik hizmetleri ¢alisanlari, hastane dncesi personel, aile ve arkadaglar hastanin ilk
bulundugu ortam hakkinda sorgulanmalidir. Bos ila¢ kutular1 ve siseleri alinan
maddelerin saptanabimesi i¢in hasta ile beraber getirilmelidir (11,13). Asirt doz alimi
olan hastalarda giivenilir ve dogru dykii alinmasi genellikle zordur. Bu zorluk biling
durumundaki genel bozulmaya bagli olabilecegi gibi; altta yatan diirtiiler, sekonder
kazanglar ve hastanin saglamaya calistig1 arrest algis1 nedeniylede olabilir. Hastanin
kendi doktorundan, onceki tibbi kayitlarindan ve taniklardan dogrulayici bilgi

alinmaya ¢alisilmalidir (14).

2.3.2. Fizik Muayene

Fizik baki, zehirlenen hastanin tani ve tedavisinin yonlendirilmesi agisindan
biiyiik 6neme sahiptir. Fizik baki sirasinda hasta tamamen soyulmalidir. Uzerinden
cikan elbiseler ve cepleri, muhtemel esrar, eroin gibi maddelerin yanisira ilag
kutularmin varligi agisindan dikkatle incelenmeli ve tiim giysiler bir tutanakla
belgelenip saklanmalidir (15). Fizik bakida dncelikle tansiyon, nabiz, ates, solunum
sayis1 gibi hayati bulgular degerlendirilmelidir. Ardindan otonom sinir sisteminin
etkiledigi cilt ve mukozalar, pupillalar, iiriner sistem, gastrointestinal sistem,
akcigerler dikkatlice gozden gegirilmeli, olas1 tiim anormal bulgular kaydedilmelidir.
Biling durumu ve reflekslerin degerlendirilmesini igceren tam bir ndrolojik muayene
yapilmalidir (16,17). Zehirlenmis hastalar genellikle interaktif fizik muayeneye
katilmak istemezler veya katilacak durumda degildirler. Bu nedenle toksikolojik fizik
muayene, elde edilmesi i¢in kooperasyon gerektirmeyen bulgularin gézlemlenmesine
dayalidir (18). Alinan bir¢ok madde, nabiz ve solunum hizlarinin yani sira kan
basincinda bozulmaya neden olabilir. Toksikolojik maruziyetlerde fiziksel muayene

genellikle degisken oldugundan ve hastalar aniden dekompanse olabileceginden, stk



sik yeniden muayene yapmak zorunludur (12). Genel biling seviyesi, géz bebeginin
biiyiikliigii ve nobet aktivitesinin varligi veya yoklugu belirli bir maddeyi akla
getirebilir (18).

2.3.3. Toksik Vital Bulgular

Zehirlenen her hastada vital bulgular tam bir sekilde takip edilmelidir. Hem
suisid amagh alinan ilaglar hem de tedavi edici ilaglar viicut 1sisinda degisikliklere
neden olabileceginden (Tablo 1), hastalarin ates dlglimii sarttir. Hipertermi bulgusu
tipik olarak kotii bir prognostik faktordiir, 6zellikle 40,5°C derecenin iizerindeki
viicut sicakliklar1 geri doniisii olmayan ndron hasarima yol agabilir (19). Ote yandan,
sarhosluk ¢eken hastalar hipotermik olabilir ¢iinkii zehirlenmeleri ¢evresel olarak
uyarilan bir hipotermiye yol agabilir. Terapotik dozlardaki ilaglar bile hipotermiye
neden olabilir. Parmak ucu glikoz bakmak da énemlidir ve bu vital bir bulgu olarak

diistintilmelidir (20).

Tablo 1. Viicut sicakhgim etkileyen ksenobiyotikler (21)
Hipertermi Hipotermi

Sedatif hipnotikler veya etanol ¢ekilmesi
Seratonin sendromu

Sempatomimetikler

Tiroid replasmani

e Antikolinerjikler e  Alfa-2-adrenerjik agonistler
e  Kilorfenoksi herbisidler e  Karbonmonoksit

e Dinitrofenol ve benzerleri e FEtanol

e Malign Hipertermi e Hipoglisemik ilaglar
®  Monoamin oksidaz inhibitorleri e Opioidler

® Noroleptik malign sendrom e  Sedatif hipnotikler
e Fensiklidin ®  Tiamin eksikligi

e Salisilatlar

[ ]

[ ]

[ ]

[ ]

Genellikle birlikte goriilmeyen vital bulgularin kombinasyonlar1 da olast bir
maruziyetin belirlenmesinde ve tedavinin yoOnlendirilmesinde yardimci olabilir.
Ornegin, hipotansif ve bradikardik olan bir hasta biiyiik olasilikla bir beta-bloker,
kalsiyum kanal blokerii, digoksin, guanfasin veya klonidine maruz kalmistir. Bu
ilaglar disinda ¢ok nadir ila¢ es zamanli hipotansiyon ve bradikardiye neden olur (12)
(Tablo 2) (Tablo 3) (Tablo 4).



Tablo 2. Kan basincim etkileyen ksenobiyotikler (21)

HIPOTANSIYON HIPERTANSIYON
Alfa-1-adrenerjik agonistler Ergot alkaloidleri
Alfa-2-adrenerjik agonistler Kursun

Beta adrenerjik antagonistler

Monoamin oksidaz inhibitorleri

Anjiotensin  doniistiiriicii  enzim
anjiotensin reseptor blokerleri

inhibitérleri ve Nikotin

Antiaritmikler

Fensiklidin

Kalsiyum kanal blokerleri

Sempatomimetikler

Siyanid

Yohimbin

Siklik antidepresanlar

Etanol ve diger alkoller

Demir

Metilksantinler

Nitratlar ve nitritler

Nitroprussid

Opioidler

Fenotiyazinler

Fosfodiesteraz-5 inhibitorleri

Sedatif hipnotikler

Tablo 3. Nabz etkileyen ksenobiyotikler (21)

BRADIKARDI

TASIKARDI

Alfa-2-adrenerjik agonistler

Antikolinerjikler

Beta adrenerjik antagonistler

Siklik antidepresanlar

Baklofen

Disiilfiram/Etanol

Kalsiyum kanal blokerleri

Etanol ve sedatif hipnotik yoksunlugu

Kardiyoaktif steroidler

Demir

Ciguatera Metilksantinler
Ergot alkaloidleri Fensiklidin
Opioidler Fenotiyazinler

Sempatomimetikler

Tiroid replasmani

Yohimbin

Tablo 4. Solunumu etkileyen ksenobiyotikler (21)

BRADIPNE TAKIiPNE
Alfa-2-adrenerjik agonistler Siyanid

Botulinum toksini Dinitrofenol ve benzerleri
Etanol ve diger alkoller Epinefrin
Gama-hidroksibiitirik asit Etilen glikol
Noromuskuler blokerler Hidrojen siilfid

Opioidler Metanol

Organik fosfatli insektisitler

Methemoglobin kaynaklar

Sedatif hipnotikler

Metilksantinler
Nikotin

Salisilatlar
Sempatomimetikler




2.3.4. Norolojik Muayene

Zehirlenmis bir hastanin norolojik muayenesi, fizik muayenenin en dnemli ve
faydali kisimlarindan biridir ve genel zihinsel durum degerlendirmesi ile
baslamalidir. Zihinsel durumdaki degisiklikler sadece depresif zihinsel durumu degil,
ayni zamanda ajitasyon, deliryum ve psikozu da igerir. Bir kiginin yanit verecek veya
komutlar1 uygulayacak kadar uyanik olup olmadigi, secilecek tedaviyi belirleyebilir.
Ornegin, bir hastanin zihinsel durumu ¢ok fazla depresif olabilir ve entiibasyona
ihtiya¢ duyabilirken, baska bir hasta entiibasyona ihtiya¢ duymayabilir ancak aktif
komiir almak igin yeterli suur durumuna sahip olmayabilir (22).

Bir diger onemli fizik muayene bileseni, goz muayenesidir, 6zellikle de goz
bebegi boyutu ve goz hareketleridir. Midriyazis sempatomimetik ve antikolinerjik
toksidromlarda goriilebilir; miyozis, kolinerjik ve opiat toksidromlarinda bulunur
(Tablo 5). Nistagmus gibi anormal goz hareketleri, sedatifler, antiepileptik ilaglar ve
fensiklidin/ketamin gibi ilaglar ve suisid amagh alinan ilaglardan kaynaklaniyor
olabilir (24).

Tablo 5. Goz bebegi boyutunu etkileyen maddeler (18)
MIYOZIS
e Kolinerjikler, Klonidin, Karbamatlar
e Opioidler, Organofosfatlar
® Fenotiyazinler (Antipsikotikler), Pilokarpin, Pons kanamalari
MIDRIYAZIS
e Sempatomimetikler
e Antikolinerjikler
® Yoksunluk sendromu

Hastanin  ekstremiteleri kas tonusu, tremor ve klonus agisindan
degerlendirilmelidir. Rijidite, noroleptik malign sendromun gdstergesi olabilirken,
klonus tipik olarak serotonin sendromu kliniginde goriiliir (25,26). Hem ilag
zehirlenmesi hem de ilacin kesilmesi tremora neden olabilir (27). Nobetler asirt
dozda, yoksunlukta ve ndbet esigini diisiiren terapdtik dozlardaki ilaglarla ortaya

¢ikabilir (28).



2.3.5. Cilt Muayenesi

Zehirlenmis bir hastanin cildinin incelenmesi, zehirlenmenin etiyolojisini
belirlemede yardimci olabilir. Hastalar soyulmali ve renk, sicaklik, kuruluk ve
herhangi bir lezyonun varligi ve ozellikleri gibi parametreler not edilmelidir.
Ozellikle opioid transdermal kotiiye kullanimi vakalarinda skrotum gibi goze
carpmayan yerlerde gizlenebilecek ila¢ bantlarinin aranmasi i¢in hastayr soymak ¢ok
onemlidir (29). Kirmiz1 cilt, karbon monoksit, siyaniir, niasin veya borik asit
maruziyetlerini  gosterebilir. Cildin  mavi renge donmesi siyanoz veya
methemoglobinemiye bagli olabilir. Sar1 cilt genellikle her ikisi de ilaca bagh
olabilen karaciger yetmezligi veya hemolize baghidir. Antikolinerjik zehirlenmesi
olan hasta kuru bir cilde sahip olacagindan, cildin nemi antikolinerjik aracili bir
zehirlenmeyi sempatomimetik bir zehirlenmeden ayirt etmeye yardimci olmasi
acisindan 6nemlidir. Deri lezyonlarmin degerlendirilmesi de énemlidir. Ozellikle
ilag-madde bagimlilig1 olanlarin bazi viicut bolgelerindeki ekimoz veya biil, alinan
herhangi bir hipnotik ilag nedeniyle uzamis bir maruziyeti gosterebilir (12,18). Cilt

bulgularina neden olan baz1 maddeler Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Cilt bulgularina neden olan maddeler (18)

DIYAFORETIK CILT - Sempatomimetikler
- Organofosfatlar
- Asetilsalisilik asit veya diger salisilatlar

- Fensiklidin

KURU CILT - Antihistaminikler
- Antikolinerjikler

BULLOZ LEZYONLAR - Barbitiiratlar veya diger sedatif hipnotikler
- Hardal gaz1

- Yilanlar ve oriimcekler
KIZARIK YA DA KIRMIZI - Antikolinerjikler, niasin
GORUNUM - Borik asit

- Karbonmonoksit

- Siyaniir
SIYANOZ - Ergotamin

- Nitratlar

- Nitritler

- Anilin boyalari

- Fenazopiridin

- Dapson

- Hipoksemi, hipotansiyon veya methemoglobinemiye neden olan

ajanlar
AKNEIFORM DOKUNTU - Bromidler

- Klorlu aromatik hidrokarbonlar




2.3.6. Ozel Kokular

Tantya yardimci olan koku ipuglari, pediatrik kalitsal metabolizma
hastaliklarin tanisindan, elektronik burunlar yoluyla giinlimiizdeki enfeksiyon
tanisina kadar uzun siiredir 6nemli kabul edilmistir (30). Baz1 zehirleyici maddelerde
kendine has kokular bulunabilir (Tablo 7). Boyle bir koku bulunmasi durumunda,
doktor bu maddelerden biri tarafindan zehirlenme olasiligini diistinmelidir. Bununla
birlikte karakteristik bir kokunun bulunmamasi zehirlenme olmadigi anlamina

gelmez (18).

Tablo 7. Taniya yardimei kokular (11)
KARAKTERISTIK KOKU POTANSIYEL OLARAK SORUMLU KSENOBIiYOTIK

Aseton Etanol, izopropanol, kloroform, trikloroetan, paraldehid, kloral
hidrat, metilbromid, siyanid

Acibadem Siyanid

Havug Cicutoksin (Su baldiranotu)

Dezenfektan Fenol, katran

Yumurta (¢lriimiis) Hidrojen siilfid, karbon disiilfid, merkaptanlar, disiilfiram, N-
asetilsistein

Balik veya fare karacigeri Cinko fosfit, aliiminyum fosfit

(kiiflii)

Meyve Nitritler (amil, butil)

Sarimsak Fosfor, telliiryum, arsenik, organofosfat bilesikleri, selenyum,
talyum, dimetil sulfoksid (DMSO)

Saman Fosgen

Naftalin Naftalin, p-diklorobenzen, kafur

Biber O-klorobenziliden, malonitril

Yanmis ip Mariuhuana, afyon

Ayakkab1 boyasi Nitrobenzen

Tiitiin Nikotin

Sirke Asetik asit

Plastik Etklorvinol

Menekse Terebentin (metabolitleri idrarla atilir)

Keklik iiziimii Metil salisilat

2.4. TOKSIDROMLAR

Bir toksidrom, belirli bir zehirle iliskili belirti ve semptom gruplaridir. Hastay1
degerlendirirken bir toksidromu belirlemek, potansiyel ajanlarin ayirici tanisini
daraltmaya ve dogrudan tedaviye yardimci olabilir (12,18). Hastalarin herhangi bir
zamanda bir toksidromun tiim 6zelliklerini gdsteremeyebileceklerini akilda tutmak
onemlidir. Bu, sik fizik muayene ve yatakbasi degerlendirmenin hayati dnem tagidigi
bir baska nedendir (31). Baslica toksidromlar arasinda antikolinerjikler, kolinerjikler,

sempatomimetikler, sedatif hipnotikler / alkol, opioidler ve haliisinojenikler bulunur.
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Kronik madde kullanimmin aniden kesilmesinden kaynaklanan yoksunluk
sendromlar1 da toksikoloji ayriminda dikkate alinmalidir. Ornegin, alkol ve sedatif-
hipnotik yoksunluk, benzer belirti ve semptomlarla kendini gosterir. Ciinkii kronik
kullanim, g-aminobutirik asit (GABA) reseptorleri lizerinde down regiilasyon yapar
ve boylece GABA agonisti karsisinda ndrolojik irritabiliteyi artirarak santral sinir
sisteminde (SSS) GABA aracili iletimin norobiyolojisini degistirir (18). Kronik alkol
kotiiye kullanimi durumunda, yoksunluk yasam i¢in potansiyel bir tehdittir ve agresif
bir sekilde taninmali ve yonetilmelidir. Bu yoksunluk sendromunun bir pargasi
olarak, hastalar 6zellikle haliisinasyonlar gorebilirler. Ek olarak, hastalar genellikle
ciltte stirtinen bir bocek hissi olan formikasyon tarif eder. Opioid yoksunlugu yasami
tehdit etmez ve dnemli 6l¢iide degismis duyulara neden olmaz. Varsayilan opioid
yoksunlugunda zihinsel durum degisikligi gozlenirse, alternatif bir tam

diistintilmelidir (18).

2.4.1. Antikolinerjik Sendrom

Antikolinerjik ajanlarla zehirlenen hastalar genellikle su minemonik ile taninir:
“Tavsan kadar sicak (hipertermi), pancar kadar kirmizi (kizariklik), kemik kadar
kuru (kuru cilt), yarasa kadar kor (dilate pupiller) ve palyaco gibi deli (deliryum,
haliisinasyonlar).” ilging bir sekilde, hastalar baslangicta terapétik ila supraterapotik
dozlarda bile (6rnegin difenhidramin) hafif-orta derecede SSS depresyonu nedeniyle
uykulu olabilir. Bununla birlikte, SSS uyarimi ve stimiilasyonu daha yiiksek dozlarda
gozlenir ve bu da hastalar1 “Bir palyacgo kadar deli”” yapar.

SSS belirti ve semptomlart genellikle sunlari igerebilir: ajitasyon (bazen
siddetli), haliisinasyonlar, koreoatetoz, ndbetler ve koma. Ek olarak, antimuskarinik
etkilerden dolay1 terlemenin baskilanmasiyla birlikte degisen derecelerde ajitasyon

ve hipertermi ile goriilebilir (22). Antikolinerjik ilaglar Tablo 8’de verilmistir.

11



Tablo 8. Klinik pratikte yaygin olarak kullanilan antikolinerjik 6zelliklere sahip ilaglar (32)

Kardiyovaskiiler sistem

Ditiretikler

Vazodilator etkililer

Antiaritmikler

Furosemid
izosorbit dinitrat, nifedipin
Kinidin, prokainamid, digoksin, disopiramid

Respiratuar Sistem

Bronkodilatatorler

Ipratropyum, teofilin

Norolojik sistem

Antidepresanlar

Amitriptilin, imipramin, trimipramin, paroksetin,
klomipramin, protriptilin, nortriptilin

Antipsikotikler

Promazin, klorpromazin, tioridazin, olanzapin,
klozapin, tiyotiksen, proklorperazin, flufenazin, doksilamin

Antiparkinson

Benztropin, biperiden, etopropazin

Anksiyolitikler

Alprazolam, oksazepam, flurazepam

Gastrointestinal sistem

Antispazmotikler

Belladona alkaloidleri, disikloverin, metskopolamin, bromiir,
propantelin, hiyosiyamin, pirenzepin

Diyare onleyiciler

Loperamid, otilonyum bromid

Antiasitler

Simetidin, ranitidin

Genitoiiriner sistem

Antispazmotikler

Oksibutinin, flavoksat, disiklomin, tolterodin

Antihistaminikler

Difenhidramin, klorfenamin, klemastin, mepiramin,
prometazin, bromfeniramin,  siproheptadin, loratadin,
desloratadin, deksklorpheniramin, difenhidramin,
feksofenadin, tripelennamin, triprolidin, klemastin, pirilamin

Kas gevseticiler

Siklobenzaprin, orfenadrin

Diger

Siklizin, kodein, glutethimid, petidin

2.4.2. Kolinerjik Sendrom

Kolinerjik kriz veya toksidrom, asetilkolinesterazin (AChE) bloke edilerek
sinapslarda asetilkolinin birikmesinden kaynaklanir. Muskarinik, nikotinik ve santral
etkiler ortaya ¢ikar. Bradikardi, bronkore ve bronkospazminin iligskisi ¢ok
dramatiktir. Bu kolinerjik kriz, organofosfatli insektisitler ve karbamatlarla akut
zehirlenmede goriiliir. Noromiiskiiler belirtiler (biling bozukluklari, fasikiilasyonlar,
konviilsiyonlar, bas agrilari, bas donmesi) ve solunumsal bozukluklar (pulmoner
0dem, inhalasyon pnomopatisi) ve mide bulantisi, kusma ve karin agris1 sindirim
sistemi semptomlar1 piretinoid grubu insektisitlerle olan zehirlenmelerde goriiliir.
Bronsiyal ve tilikriik salgisinda asir1 artig, biling bozuklugu ve koma, miyoklonus ve
hatta konviilsiyonlar, rodentisitlerle ile zehirlenmeyi diisiindiiriir. Biling bozuklugu
olmaksizin izole istemsiz kas kontraktiirleri, miyoklonus ve hatta konviilsiyonlar,
striknin ile zehirlenmeyi diislindiiriir. Sindirim sistemi semptomu (karin agrisi,
disfaji, kusma) ve beraberinde nefes darligi olmasi, bir herbisit ile zehirlenmeyi
distindiirtir (18,33).
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2.4.3. Sempatomimetik Sendrom

Bu toksidrom sempatomimetik fazlaligi ile tanimlanir ve tipik olarak ‘savas ya
da kag’ reaksiyonundan beklenen etkilere neden olur. Ozellikle N-metil-3,4-
metilendioksiamfetamin (MDMA) gibi islenmis metamfetaminlerin alinmasi
sonrasinda hastalar siklikla degisken ve sanrili zihin yapisinda olabilir (34). Bu
hastalarin vital bulgular tipik olarak yiiksektir; hipertansiyon, tasikardi ve takipne
mevcuttur. Metabolik hizin artmasi sonucu hipertermikte olabilirler. Midriyazis ve

diyaforez de eslik edebilir. Ciddi doz asimlarinda kalp debisi bozulabilir (18).

2.4.4. Sedatif/Hipnotif Sendrom

Sedatif hipnotikler, SSS’deki GABA-A reseptor agonisti olarak tanimlanir.
GABA-A, bir néronun dinlenme potansiyelini modiile etmeye yarayan bir kloriir
kanali proteinidir; etkinlestirildiginde, GABA-A daha fazla klor akisina izin verir. Bu
akis, hiperpolarize bir néronal membrana neden olur ve daha sonra SSS yoluyla
sinyal iletimini yavaslatir. Klinik olarak bu durum, hafif anksiyolizden komaya kadar
bir zihinsel durum degisiklikligi olarak kendini gosterir. Pek ¢ok maddenin uyku
veya komaya neden olma kabiliyetine sahip olmasina ragmen, yalnizca GABA-A
reseptoriinde aktiviteye sahip olanlar gercek yatistirict hipnotikler olarak kabul
edilebilir. Etanol en ¢ok bulunan ve en yaygin kullanilan1 olmakla birlikte, sedatif
hipnotiklerin iki ana farmasotik kategorisi vardir: benzodiazepinler ve barbitiiratlar
(22). Benzodiazepinlerin spesifik mekanizmasi, reseptérii GABA baglanmasina
duyarli hale getirerek GABA-A ac¢ilma sikligin1 artirmayr amaglayan, barbitiiratlar
ise acilma stiresini artirma gorevi goren c¢ok cesitli bir ilag sinifidir. Her iki ila¢ da
kloriir akigini arttirir. Ancak reseptor kanalinin agilip kapanmasina izin verdikleri
icin, benzodiazepinler asir1 dozda 6nemli 6l¢lide daha giivenlidir. Bu ilaclar ayrica,
lipofilik kan-beyin bariyerini gegme ve GABAerjik etkileri indiikleme kabiliyetini

etkileyen potensleri ve lipid ¢coziintirliigii ile tanimlanir (35,36).
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2.4.5. Opioid Sendromu

Haghag bitkisi (Papaver somniferum) Ozleri, eglence ve tibbi amaglarla
ylizyillardir kullanilmaktadir (37). Bu bitkinin analjezik 06zellikleri bir¢cok Kkisi
tarafindan bilinmektedir.

Haghas bitkisi; morfin, kodein ve tebain igerir. Cesitli laboratuvar sentezleri
bize yar1 sentetik ve sentetik opioidleri vermistir. A¢ik¢a konusursak, opioid, klinik
etkileri naloksonla tersine g¢evirebilen herhangi bir maddedir (38). Klinik olarak
opioid toksidromu olarak adlandirilan hastalar solunum depresyonu, zihinsel durum
degisiklikleri ve pinpoint pupil sergilerler. Bu semptomlara mii reseptorlerinin
(solunum depresyonu ve degismis zihinsel durum) ve kappa reseptorlerinin (miyosis)
uyarilmast neden olur. Bu toksidroma eslik edebilecek diger semptomlar arasinda
bradikardi, hipotansiyon, azalmis bagirsak sesleri ve kullanim sirasinda meydana
gelebilecek herhangi bir travmatik yaralanma belirtisi bulunur. Mii reseptoriinde saf
bir opioid antagonisti olan Nalokson, bu toksidromla gelen hastalar i¢in terapdtik ve
tanisal olabilir. Tedavinin amaci, hava yolu korumasini saglamak ic¢in kismi geri
cekilmedir. Tedavide amag¢ fulminan opioid geri ¢ekilmesi degildir (39). Opioid
zehirlenmesinin tanist klinik bir tanidir. Standart idrar ilag taramalar1 morfin
metabolitleri ile reaksiyona girer ve bu nedenle kodein ve morfin i¢in pozitif
olacaktir.

Teste bagli olarak, yar1 sentetik opioidlerle (6rn. Eroin, hidromorfon,
oksikodon ve hidrokodon) bir miktar ¢apraz reaktivite olabilir, ancak tam sentetik
opioidler (6rnegin, metadon, tramadol ve fentanil) pozitif bir idrar taramasina neden

olmaz (40).

2.5. AYIRICI TANI

Siklikla zehirlenmis hastalarin kliniginde, belirli diizeyde deliryum vardir.
Uygun toksikolojik tedavi baglatilirken degisken mental durumun diger nedenlerinin
dislanmas1 da g6z onilinde bulundurulmalidir. Acil servise bagvuran zehirlenmis bir
hastada, hipoglisemi ve beslenme yetersizligi gibi biling durumu degisikliginin geri

dondiiriilebilir nedenleri diglanmalidir (18) (Tablo 9).
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Tablo 9. Degisken mental durum (18)

Degisken mental durum sebepleri
Alkol/Asidoz
Ensefalopati/Elektrolitler
Enfeksiyon
Opiodiler/Doz agimi1
Uremi

TIPS
Travma
Insiilin (hipoglisemi/hiperglisemi)
Psikoz
Nobet/Inme

2.6. TANISAL TESTLER

Bilinmeyen bir doz asimi veya maruz kalma durumunda, anormallikleri
aydinlatmak ve potansiyel olarak klinik tabloyu aydinlatmak icin siklikla genis ¢apli
labaratuar tetkikleri kullanilir. Rutin olarak kontrol edilen tani calismalar1 su
sekildedir; karaciger fonsiyon testleri, idrar tahlili, kadinlarda gebelik testi, idrar
toksikoloji taramasi, serum alkol konsantrasyonu, serum laktati ve yatak basi glukoz
(41). Test yapma, klinik seyir iizerinde ana etki olusturarak iki anahtar parametre
saglar; dahil olan toksin ve maruziyetin yogunlugudur. Bu bilgi, hastanin hastaneye
yatirilacagl veya bireyin taburculugunun arastirilmasi gibi triaj kararina yardimci
olur. Serum konsantrasyonlari uygun antidot kullanilip kullanilmayacagi veya
eliminasyonu hizlandirmak i¢in 6zgiil arastirmalar yapilip yapilmayacagi kararini
kolaylagtirir. Serum konsantrasyonlar1 hemodiyaliz veya antidot uygulanmas1 gibi
aragtirmalarin ne zaman baglatilacagin1 ve sonlandirilacagini ve hastanin yogun
bakima mi1 yatirilacagini veya hastaneden taburcu mu edilecegini tespit etmek i¢in
kullanilabilir (42). Intoksikasyon olgularinda en sik karsilasilan kan gazi bozuklugu
metabolik asidozdur. Antikolinerjik zehirlenmeye yol acan ajanlar, oral
antidiyabetikler (6rn. metformin), salisilatlar, etil alkol, metil alkol, aminoglikozidler
ve daha bircok ajan metabolik asidoza yol agmaktadir. Metabolik asidoz, yiiksek
anyon gap, normal anyon gap ve diisiik anyon gap olarak ii¢ sekilde goriilmektedir
(Tablo 10). Anyon gap: (Na+K)-(CI+HCO3) formiilii ile hesaplanmaktadir. Normal
degeri 8-16 mEq/L’dir. Diisiik anyon gap metabolik asidoz saptanan bir hastada akla
lityum ve bromid zehirlenmesi gelmelidir. Bu iki ila¢ disindaki metabolik asidozlar
karsimiza yliksek anyon gap olarak cikarken, spiranolakton gibi potasyum tutucu

diiiretikler, non-steroidal anti inflamatuar ilaglar (NSAII), anjiotensin doniistiiriicii
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enzim inhibitdrleri (ACE) ve anjiotensin (AT-II) reseptor blokerleri, siklosporin gibi

ilaglar normal anyon gap metabolik asidoza neden olmaktadir (18,42).

Tablo 10. Metabolik asidoza yol a¢an ksenobiyotiklerin dagilimi (42)

Yiiksek Anyon Gap Normal Anyon Gap Diisiik Anyon Gap Metabolik
Metabolik Asidoza Yol Metabolik Asidoza Yol Agan  Asidoza Yol Agan Ksenobiyotikler
Acan Ksenobiyotikler Ksenobiyotikler
Karbonmonoksid Asetazolamid Hiperkalsemi yapan ksenobiyotikler
Siyanid Kolestramin Hipermagnesemi yapan
ksenobiyotikler

Etilen glikol Tolien Hiperkalemi yapan ksenobiyotikler
Izoniazid Asidifiye edici Lityum

ksenobiyotikler
Metil alkol Topiramat Bromizm
Metformin NSAIl Iyodizm
Salisilatlar Spiranolakton Nitrat
Siilfiir ACE-inhibitorleri
Teofilin
Toluen

Idrar analizi, zehirlenmis hastalarda hem baz1 6zgiin ilaglarin varhgini ortaya
koymada hemde alkalizasyon tedavisinin monitorizasyonunda oldukc¢a faydal1 basit
bir laboratuar incelemesidir. Malign hipertermiye veya malign noroleptik sendroma
yol agan ajanlar (anestezik ajanlar, antipsikotikler, sempatomimetik ajanlar gibi)
veya konvulziyona sebep olan tiim ajanlar kas yikimina yol agarak idrarda
myoglobulin artisina yol agmaktadir. Bu durum hastanin crush sendromu sonucu
bobrek yetmezligine gidisinin gostergesidir (12,42).

Elektrokardiyografi (EKG), zehirlenmis hastalarin hem tanisinda, hem
kardiyak etkilerinin monitorizasyonunda hemde hayati riskin tayininde oldukca
onemli degeri olan bir tam1 aracidir. EKG’de ortaya cikabilecek sik degisiklikler
asagida irdelenmistir:

1- Anormal P dalgasi: Anormal P dalgasi, sinus nodunun otamatisitesini
baskilayan ajanlarla (Beta adrenerjik antagonistler, kalsiyum kanal blokerleri gibi)
olusmaktadir.

2- PR mesafesinde uzama: Atriyum i¢i veya atriyoventrikiiler (AV) nodal
iletimi yavaglatan tiim ajanlar PR mesafesinde uzamaya yol agmaktadir. Beta
blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, dijital ile olan zehirlenmeler PR araliginda

uzamaya neden olmaktadir.
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3- QRS Kompleksinde genisleme: Antikolinerjik zehirlenmeye yol agan
ilaglarin timii ve AV bloga neden olan ilaglar QRS kompleksinde genislemeye yol
acarak kardiyak toksisite riskinin arttigin1 gostermektedir.

4- Anormal ST segmenti: ST segmentinin yer degistirmesi myokard iskemisi
veya infarktiisii isaret eder. Kokain, alfa adrenerjik agonistler veya ergo alkoloidleri
gibi vazokonstriksiyona yol acan ilaglarla zehirlenen hastalar, fokal myokard
iskemisi ve infarktiisii gelismesine 6zellikle egilimlidirler.

5- QT Anormalligi: QT siiresinin uzamasi kardiyak toksisite riskinin arttigini

gostermektedir (43).

2.7. GORUNTULEME YONTEMLERI

2.7.1. Akciger Grafisi

Meprobamat, metadon, opioidler, organofosfatlar, fenobarbital, propoksifen,
fenoksantinler, salisilat grubu ilaglar, patolojik olarak kapillerlerden kacaga yol
acarak pulmoner 6deme yol agabilmektedir. Biling bozukluguna yol agan tiim ilaglar,

havayolu giivenlik altina alinmamis tiim hastalarda aspirasyon pnémonisine sebep

olabilmektedir (42).

2.7.2. Abdominal Grafi

Diiz karin grafisi, radyoopak haplari, ilag dolu paketleri veya boya cipleri gibi
kursunlu nesneleri ortaya ¢ikarabilir. Diiz karin grafisinde etken maddenin

saptanmamas1 etken maddenin yutulmadigini ispatlamaz (44).

2.7.3. Bilgisayarh Tomografi

Akut mental bozuklugunun tanisinin ayirt edilemedigi durumlarda mutlaka
beynin bilgisayarli tomografisi tetkik edilmelidir. Tlaveten, &zellikle metanol iliskili
intrakraniyal kanamalarin tespitinde de 6nemli bir yere sahiptir. Diiz radyografiler ve
ultrasonla karsilastirildiginda, bilgisayarli tomografi ilag paketlerini tanimlamak igin

genellikle daha yiiksek tanisal duyarliliga sahiptir (45,46).
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2.7.4. Ultrasonografi

Sporadik vaka raporlar1 ve birkag kiiciik ¢alisma, haplar veya ilag paketleri gibi
ekojenik materyalin ultrasonografik olarak tespit edilebilecegini bildirmektedir
(45,46).

2.8. TEDAVI YAKLASIMI

Zehirlenmis tiim hastalarda tedavi mutlaka havayolu, solunum ve dolasimin
stabilizasyonu ile bagslamalidir. Hastalara damar yolu a¢ilmali, oksijen
saturasyonunun pulse oksimetre ile takibi, kardiyak monitorizasyonu saglanmalidir.
Oksijen saturasyonu %94’tin altinda olan hastalara oksijen tedavisi baglanmalidir
(44). Potansiyel kardiyak toksisiteye sahip herhangi bir ilag veya toksin ig¢in 12
derivasyonlu bir elektrokardiyogram ve siirekli kardiyak izleme diisiiniilmelidir (12).
Doz asimi durumunda ndbetlere neden olan bir¢ok ajan vardir. Toksine bagl
ndbetler, epilepsi hastalarinda veya yapisal lezyonu olanlardaki nobetlerden farklidir
(Tablo 11). Toksin kaynakli nobetler, global merkezi sinir sistemi etkilenmesinin
sonucudur; genellikle tek bir odakla baslamazlar. Benzodiazepinler, barbitiiratlar ve
valproik asit, bu ilaglar global olarak etki ettiginden toksin kaynakli nobetler icin

birinci, ikinci ve tigiincii basamak tedaviler olarak diistiniilmelidir (49).

Tablo 11. Potansiyel olarak nobetlere neden olabilecek maddeler (12)

- Insiilin ve oral hipoglisemikler
- Antidepresanlar
or. Trisiklik antidepresanlar, SSRI’lar ve SNRI’lar
- Sempatomimetik ajanlar
- Geri ¢ekilme sendromlari
ornegin alkol yoksunlugu veya benzodiazepin kesilmesi
- Metaller
- Kursun veya lityum
- izoniazid

2.8.1. Dekontaminasyon

Hastanin  toksisite kaynagindan uzaklastirilmasi, zehirlenen hastalarin
tedavisinin temelidir. Bu, dekontaminasyon adi verilen bir islem olan toksinin
viicuttan atilmasini  igerir. Maruz kalma yolu, dekontaminasyon yolunu
belirleyecektir. Deri maruziyetleri icin ilk yonetim, giysilerin ¢ikarilmasi ve bol

miktarda su ile yitkamadan olusur (50). Ciltten ve gézden emilme yollariyla bildirilen
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olgular var olmasina ragmen hastalarin biiyiik bir cogunlugu agizdan alimlar yoluyla
acil servise bagvurmaktadir. Zehirin kendisine, alim yoluna ve alimdan sonra gegen
siireye bagli olarak gastrointestinal dekontaminasyona karar verilmelidir. Olgularin
cogunlugunda sadece aktif komiir uygulamasindan ibaret olmaktadir. Hastanin
mental durumu saglam ve toksik etken alim ihtimali varsa hastalara 1 gr/kg
(maksimum doz 50 gr) aktif komiir verilmesi Onerilmektedir. Mental durumu
havayolunu koruyamayacak kadar bozulmussa endotrakeal veya farkli bir yontemle
havayolu giivenligi saglanana kadar aktif komiir uygulamasindan kaginilmalidir.
Ancak, hastalar sadece aktif komiir verilmek tiizere entiibe edilmemelidir (44).
Gastrik lavaj 6zellikle alimdan sonra ilk bir saat icinde gelen hastalarda uygulanmali
ve genis llimenli orogastrik yikama yontemi tercih edilmelidir. Gastrik lavaj
uygulamasi nadiren gereklidir. Gastrik lavaj uygulamasinin kusmay: tetikleyecegi ve
hastanin mide igerigin aspire etmesine neden olabilecegi unutulmamalidir. flaglarin
topikal olarak almmmasi durumlarinda eksternal dekontaminasyon gerekli

olabilmektedir (44).

2.8.2. Eliminasyon

Eliminasyon, bir toksinin emildikten sonra viicuttan atilmasi islemidir.
Yontemler arasinda ¢oklu doz aktif komiir (CDAK), idrar alkalinizasyonu ve
ekstrakorporeal eliminasyon yer alir. CDAK halihazirda sistemik olarak emilmis bir
maddenin eliminasyonunu arttirmak igin hastaya birka¢ saat boyunca ¢oklu doz aktif
komiir verme islemidir. Bu, gastrointestinal dekontaminasyon i¢in kullanilan tek doz
aktif komiirden farklhidir. Karbamazepin ve teofilin gibi belirli ilaglar entero-entero
veya entero-hepatik siklusa girer. CDAK’nin, gastrointestinal sisteme salgilanan
ilaclarin veya ila¢ metabolitlerinin yeniden emilimini durdurmak i¢in gastrointestinal
kanalda yeterli aktif komiire sahip olarak bu siireci durdurdugu diisiiniilmektedir.
CDAK ig¢in standart bir dozlama rejimi yoktur. Bazi aktif kdmiir formiilasyonlar
sorbitol icerir. CDAK verirken, komiir sorbitol icermemelidir. Sorbitol bileseni
birden fazla dozda verildiginde siv1 ve elektrolit diizensizliklerine yol agabilir (51).
Uriner alkalinizasyon, zayif asitler olan maddelerin idrarla atilimimi artirmak icin

intravenéz sodyum bikarbonat infiizyonunu tanimlamaktadir. Serum potasyum
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diizeyi korunmasi esastir, ¢iinkii hipokalemi varliginda uygun alkalinizasyon
saglanamaz.

Uriner alkalilestirme en yaygin olarak salisilatla zehirlenmis hastalarda yapilir,
ancak ayni zamanda fenobarbital zehirlenmesinde de ise yarar. Fensiklidin veya
amfetaminler gibi zayif bazlar i¢in idrar asidifikasyonu miyoglobiniiri ve
rabdomiyoliz riski nedeniyle dnerilmemektedir (52).

Hemodiyaliz, diisiik molekiiler agirlikli, diisiik protein baglama, kii¢iik dagilim
hacimleri ve yiiksek suda ¢oziiniirliige sahip maddelerin uzaklastirilmasini saglar.
Hipotansiyonun varhiginda kullanimi zora girebilir.  Siirekli  veno-vendz
hemofiltrasyon ve siirekli veno-vendz hemodiyaliz gibi alternatif hemodiyaliz
teknikleri, hemodinamik instabiliteye neden olmama avantajlarina sahiptir; bununla
birlikte, elimine edilen toksin miktar1 degisken olabilir veya toksinin 6zelliklerine
bagli olarak uzun seanslar gerektirebilir (53,54).

Ekstrakorporeal eliminasyon, neden olan ajan bilinmese bile, derin asit-baz

bozuklugu veya elektrolit bozuklugu olan hastalarda diisiiniilmelidir (12).

2.8.3. Intravenéz Lipid Tedavisi

Intravendz lipit tedavisi (ILT) giiniimiizde 6zellikle lipofilik &zellik gdsteren ve
ciddi kardiyotoksik etkileri olan kalsiyum kanal ve beta bloker ilaglara bagh
zehirlenmelerde kullanilmaktadir. ILT’nin kardiyotoksisiteyi geri ¢evirmede {i¢
mekanizmanin varligindan bahsedilmektedir. Ilki, kalbin tercih edilen enerji kaynagi
olan serbest yag asitleri formunda bir miyokard enerji substrat1 saglar. Ikincisi, ILT
kalsiyum kanallarindaki trigliserit aktivitesinin bir sonucu olarak miyokard
kalsiyumunu arttirir. Ugiinciisii ve belki de hiikiim siiren teori, yagda cdziinen
ilaclarin ¢ikarilabildigi ve igerilebildigi lipid lavabo modelidir, bu nedenle ilacin

dokular iizerinde toksik etki gosterme yetenegini sinirlar (55).

2.8.4. Antidot Tedavisi

Etkili antidotal ajanlarin sayisi sinirhidir ve ayrim gézetmeksizin kullanim igin
uygun degildir. Tiim ksenobiyotikler potansiyel olarak toksiktir. Antidot tedavisi
dikkatlice ve ozellikle belirtildiginde klinik durumlarda kullanilmalidir. Nalokson

disinda, ayrim gozetmeyen antidotal tedavi kullanimi, bilinmeyen bir zehirlenmesi
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olan hastada tedavi garantisi saglamaz. Klinisyen, hastanedeki ve saglik sistemindeki
kullanim endikasyonlar1 ve antidotal tedavinin mevcudiyeti hakkinda bilgi sahibi

olmalidir (56). Antidotlar ve endikassyonlar1 Tablo 12’de verilmistir.

Tablo 12. Antidotlar ve endikasyonlar: (12)

Antidot Endikasyon
N-asetilsistein Asetaminofen
Fomepizol Metanol / etilen glikol
Oksijen / hiperbarik oksijen Karbon monoksit
Nalokson Opioidler

Fizositigmin Antikolinerjikler
Atropin / pralidoksim (2-PAM) Organofosfatlar

Metilen mavisi Methemoglobinemia
Hidroksikobalamin Siyaniir

Sodyum nitrit / sodyum tiyosiilfat Siyaniir

Deferoksamin Demir

Dimerkaprol (BAL) Arsenik

Siiksimer (DMSA) Kursun ve civa

Fab fragmanlar1 Digoksin, kolsisin, krotalidler ve BW
Glucagon ortimcekler

Sodyum bikarbonat Beta blokerleri

Yiiksek doz insiilin Trisiklik antidepresanlar
Oktreotid Kalsiyum kanal antagonistleri
K vitamini ve protrombin kompleks konsantresi ~ Siilfoniliireler

Protamin siilfat Warfarin

Lipid emiilsiyon tedavisi Lokal anestezikler Heparin

Lokal anestezikler

2.9. TABURCULUK

Toksik bir madde alimi sonrast acile gelen asemptomatik hastalar, gastrik
dekontaminasyon ve aktif komiir uygulamasi sonrasi ilk 6 saat asemptomatik
izlenmeleri durumunda taburcu edilebilirler (57). Geciken zirve etkilerine, aktif
metabolitlere sahip olmalarina, uzun siireli salinim 6zelliklerine sahip olmalarina
veya gecikmis toksisiteye neden olabileceginden, 24 saat veya daha fazla izleme

gerektiren toksinlerin oldugu akilda tutulmalidir (58).

2.10. LAKTAT VE HIPERLAKTATEMININ ETYOLOJILERI

Klinik wuygulamada laktat seviyeleri genellikle hastaligin ciddiyetinin
belirlemede ve terapotik miidahalelere verilen yanit1 6lgmek ic¢in kullanilir. Laktatin
klinik prognostik bir arag¢ olarak kullanilmasi ilk olarak 1964 yilinda Broder ve Weil
tarafindan 4 mmol/L’den fazla laktat seviyesinin hastalarda kotii sonuglarla iligkili

oldugunu gozlemlediklerinde Onerilmistir (59). Yiiksek laktat seviyelerine sok,
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sepsis, kardiyak arrest, travma, nobet, iskemi, diyabetik ketoasidoz, tiamin eksikligi,
malignite, karaciger disfonksiyonu, genetik bozukluklar, toksinler ve ilaglar dahil
olmak tizere ¢esitli durumlar neden olabilir (60). Yiiksek laktat seviyeleri, sepsis,
travma ve kardiyak arrest gibi g¢esitli durumlarda artan Oliim oranlar ile
iligkilendirilmistir. Azalmis laktat klirensi, sepsis, kardiyak arrest, travma, yaniklar
ve diger durumlarda artmis mortalite oranlar ile iligkili bulunmustur. Laktat seviyesi
yiikselmis hastaya yaklasirken, multifaktoriyel bir etiyoloji olasiligi géz Oniinde
bulundurulmalidir. Laktat ylikselmesine neden olabilen ilaglar ve toksinler:
metformin, asetaminofen, linezolid, beta-2 agonistler, propofol, epinefrin, teofilin,

etanol, metanol, propilen glikol, kokain, karbonmonoksit, siyaniir (60).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMA DIiZAYNI VE HAZIRLIKLAR

Bu retrospektif, kesitsel ¢alisma 01.10.2017-01.10.2019 tarihleri arasinda
hastanemiz acil servisine intihar amag¢h c¢oklu ila¢ alimi ile basvuran hastalar ile
yapildi. Bu ¢alismaya Adana Schir Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurulu

06.11.2019 tarihli ve 600 say1li onay1 alinarak baglanmstir.

3.2. HASTALARIN SECiMi

Calisma popiilasyonu hastaneye akut ilag zehirlenmesi tanisi ile gelen
hastalardan olugmaktadir. Basvuran hastalarin bilgileri hastane sisteminden
International Classification of Diseases (ICD) kodlari X44 ve X49 taranarak
bulundu. Calismadan dislama kriterleri; dosyalar tarandiktan sonra, baska bir tani
alan hastalar (enfeksiyon, travma vs.), kronik diizey alimi olanlar, tek cesit ilag alim1
olan, ilag disi madde ile zehirlenmeler (bitki, CO vs.), oral yol diginda alimla
zehirlenmeler (dermal, intravendz vs.), gebe hastalar, 18 yas alt1 hastalar, baska bir
hastane servis ya da yogun bakiminda takip edilen hastalar, gelis tetkiklerinde laktat
calisilmamis hastalar, verilerine ve ilag bilgilerine ulagilamayan hastalar ve hastane

dis1 kardiyak arrestle gelip tani alan hastalar olarak belirlenmistir.

Calismaya Dahil Etme Kriterleri:

- 01.10.2017-01.10.2019 tarihleri arasinda hastanemiz yetiskin acil servisine
basvurmus olan hastalar

- ICD-X44 ve X49 tan1 kodu ile kayitl olan hastalar

- Kayitlarinda ilag bilgisi ve gelis laktat degeri olan hastalar

Cahismadan Dislama Kriterleri:

- {lag intoksikasyonu disinda ek tan1 alan hastalar (travma, sepsis vb.)
- Oral yol disinda bir yolla ila¢ maruziyeti olan hastalar

- Tlag disinda bir intoksikasyonu olan hastalar (CO, mantar vb.)

- Gebeligi mevcut olan ve 18 yas alt1 hastalar
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- Tedavisine baska bir merkezde devam edilen hastalar
- Kayitlarinda eksiklik olan hastalar
- Acil servise arrest olarak gelen hastalar

- Tek ¢esit ilag alimi1 olan hastalar

3.3. BILGILERIN TOPLANMASI

Dislama kriterleri ile hastalar elendikten sonra, hasta dosyalarindan hastanin
demografik verileri (yas, cinsiyet), hangi ilaclar1 aldigi ve alinan ilag miktarlar
saptandi. Sonrasinda hastane bilgi sisteminden hastalarin gelis ve ¢ikis vendz kan
gazi laktat diizeyleri ve hastanede kalis siireleri saptandi. Basvuru sonrasi ayaktan
taburcu edilen hastalar ile yatirilan hastalarin hangi servise yatirildig1 ya da yogun
bakima yatirildigi bulundu. Hastalar aldig: ilag bilgilerine gore 6ncelikle iki ve ii¢ ve
izeri ilag alimi olarak 2 gruba ayirildi. Vendéz kan gazi 6lciimii icin AKINLAB
Radiometer ABL800 (Istanbul, Tiirkiye) cihazi1 kullanildig: saptandi.

3.3.1. istatistiksel Yontem

Istatistiksel karsilastirmalar istatistiksel yazilim paketi SPSS 25.0 kullanilarak
yapildi. Normal dagilimi kontrol etmek igin Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal
dagilan degiskenler bagimsiz ornek t testleri ile degerlendirildi. Normal dagilim
gostermeyen degiskenler Mann-Whitney U testi kullanilarak analiz edildi. Kategorik
degiskenler frekanslar ve ylizde olarak ifade edildi. 0,05’den biiyiik p degeri anlamli
kabul edildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testleri kullanildi. Tanimlayict
istatistikler ortalama = SD ve medyan (g¢eyrekler arasi aralik, IQR) olarak ifade
edildi. <0.05 p degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 37 (% 29,8) erkek, 87 (% 70,2) kadin olmak iizere 124 hasta dahil
edildi. Grup 1 (iki ilag) ve grup 2 (ii¢ veya daha fazla ilag) hasta sayis1 sirasiyla 43
(% 34,7) ve 81 (% 65,3) idi. Grup 1’de 10 (% 23,3) erkek, 33 (% 76,7) kadin, grup
2’de 27 (% 33,3) erkek ve 54 (% 66,7) kadin vardi. Gruplar arasinda cinsiyete gore
istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (p=0.304) (Fischer-Ki kare). Grup 1’deki
hastalarin higbirine hemodiyaliz uygulanmadi ancak ikinci gruptaki 1 (% 1,2)
hastaya hemodiyaliz uygulandi. Hemodiyalizlere gore gruplar arasindaki fark anlamli
olarak farkli degildi (p = 1) (Fischer Ki-Kare). Birinci grubun yas ortalamasi
29,8+12,07 ve bu deger grup 2 i¢in 31,4+12,31 idi (p = 0,497). ila¢ alimindan sonra
ortalama bagvuru zamani (saat) grup 1 igin 2,03£2,06 ve grup 2 igin 2,08+2,09 idi
(p=0,908). Birinci ve son pH, ilk ve son lakat seviyeleri ve acil serviste kalis siireleri

ve gruplarin karsilastirmasi Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13. ilk ve son pH, ilk ve son laktat seviyeleri ve acil serviste kahs siireleri ve gruplarin
karsilastiriimasi

Grup Ortalama Standart Sapma p
ilk pH 1 7,3881 0,04929
2 7,3922 0,05371 0,679
Son pH 1 7,3744 0,03432 0216
2 7,3833 0,04399 '
Tlk laktat 1 17,5116 13,74144 0929
(mg/dL) 2 17,8025 18,89472 '
Son laktat 1 10,3488 5,76064 0875
(mg/dL) 2 10,6790 13,03057 '
Acil serviste kalig 1 14,3953 20,51613 0618
siiresi (saat) 2 12,8025 14,60259 !

Acil serviste takip edilen ve taburcu edilen hastalarin ortalama ilk laktat
seviyeleri ve acil serviste kalis siireleri pozitif korelasyon gosterdi (p = 0.01, r =
0.232) (Pearson korelasyonu). Ayni korelasyon grup 1°de de belirlendi (p = 0,012, r
= 0,378). Ancak grup 2’de ilk laktat seviyeleri ile acil serviste kalis siiresi arasinda
anlaml bir iligki yoktu (p = 0,125, r=0,172).

Calisma gruplarimizin acil serviste ortalama kalis stiresi 13,35 + 16,82 (min:

3,00, max: 96,00) saatti. Otuz bir hasta (%25) acil serviste 12 saat ve lizeri kaldi,
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hastalar 91’1 (%75) 12 saatten fazla kaldi. Ve gruplar arasindaki bu fark, gruplar
arasinda onemli 6l¢iide farkliydi.

Ik laktat seviyelerini ve acil serviste kalis siirelerini degerlendirdigimizde,
baslangi¢ laktat seviyesi >13.5 mg / dL ise bu hastalar %72 oraninda acil serviste 12
saatten fazla kalacaktir. Baslangic laktat seviyelerine gore acil serviste kalma stiresi
icin duyarlilik ve 6zgiillik Tablo 14’de verilmistir (p = 0.001, AUC = 0.699) (Sekil
2).

Tablo 14. Baslangig laktat seviyelerine gore acil serviste kalis siiresi icin duyarhlik ve 6zgiillitk

Laktat konsantrasyonlar1 (mg/dL) Duyarhlik (%) Ozgiilliik (%)
3,0000 1,000 0,000
4,5000 1,000 0,011
5,5000 0,970 0,033
6,5000 0,970 0,077
7,5000 0,939 0,143
8,5000 0,939 0,209
9,5000 0,909 0,286
10,5000 0,848 0,363
11,5000 0,788 0,418
12,5000 0,758 0,462
13,5000 0,727 0,538
14,5000 0,697 0,593
15,5000 0,667 0,659
16,5000 0,545 0,758
17,5000 0,545 0,791
18,5000 0,515 0,824
ROC Curve
10
1]
B 06
2
$ 04
0z —
D'Do,o 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 2. ilk serum laktat seviyeleri ve acil serviste kalma siiresi icin ROC Egrisi
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22 (% 17,7) hastanin serum laktat diizeyleri artmus, 10 (% 8,06) hastada
degismemis, 92 (% 74,24) hastada azalmistir. Birinci gruptaki sekiz hasta (% 18,60),
ikinci grubun 35’1 (% 43,20) acil serviste 12 saatten fazla kaldi. Duyarlilik ve
Ozgiillik ve 12 saatlik takibe gore birinci grubun son laktat diizeyleri Tablo 15°te
verilmistir. Son laktat diizeyleri >10,5 mg / dL olan hastalar acil serviste 12 saatten
fazla kald1 (duyarlilik =%62, 6zgiillik = %71) (Sekil 3).

Tablo 15. i1k grubun son laktat diizeylerinin 12 saatlik takibe gore duyarhlig ve 6zgiilliigii

Laktat diizeyleri (mg/dl) Duyarhhk Ozgiilliik
4,500 1,000 0,086
5,500 0,875 0,114
6,500 0,875 0,229
7,500 0,875 0,400
8,500 0,750 0,486
9,500 0,750 0,600
10,500 0,625 0,714
11,500 0,500 0,771
13,000 0,500 0,857
15,000 0,500 0,914
16,500 0,250 0,943
18,500 0,125 0,943
ROC Curve
" Source of the
Curve
ilklaktat
08 — sonlaktat

Reference Line

0§

Sensitivity

04

02

00 02 04 06 0a 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 3. Duyarhhik ve 6zgiilliik i¢in ROC egrisi 12 saatlik takibe gore birinci grubun son laktat
seviyeleri
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Ikinci gruptaki yirmi bes (% 30,86) hasta acil serviste 12 saat kald1 ve ortalama

baslangic serum laktat seviyeleri anlamli olarak iliskiliydi (p = 0,02, AUC = 071).
Ancak son laktat seviyeleri iligkili degildi (P = 0,098, AUC =0,61) (Sekil 4).

ROC Curve

08 £

06 ‘/'

Sensitivity

N

02

0,0 02 04 08 0.3 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Source of the
Curve

ilklaktat
— sonlaktat
Reference Line

Sekil 4. Acil serviste 12 saatten uzun kalmaya gore ortalama baslangi¢ ve son serum laktat

seviyeleri i¢cin ROC Egrisi

[k serum laktat diizeylerine gore ikinci grup icin acil serviste 12 saat kalmanin

duyarlilig1 ve 6zgiilliigii Tablo 16’da verilmistir. Bu degerler, bu grubun son laktat

seviyeleri i¢in degerli degildir.

Tablo 16. ikinci grupta acil serviste 12 saatten fazla kalanlar icin baslangic serum laktat

seviyelerine gore duyarhihg ve 6zgiilliigii

Baslangic laktati Duyarhhik Ozgiilliik
5,500 0,960 0,018
6,500 0,960 0,054
7,500 0,920 0,143
8,500 0,920 0,214
9,500 0,880 0,286
10,500 0,840 0,357
11,500 0,760 0,429
12,500 0,760 0,482
13,500 0,760 0,571
14,500 0,720 0,607
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Tablo 16’nin devam

15,500 0,680 0,679
16,500 0,560 0,786
17,500 0,560 0,804
18,500 0,520 0,857
19,500 0,440 0,875
20,500 0,400 0,893
21,500 0,320 0,911
22,500 0,320 0,929

fIk grup, kalma siiresi ve baslangic laktat seviyelerine gore degerlendirildi.
Hastalarin ortalama baslangic laktat seviyeleri 12 saatten az kalan ve 12 saatten uzun
kalanlarda énemli 6lciide farkli degildi (p = 0,194). Ikinci gruptaki bu karsilastirma
istatistiksel olarak anlamliydi ve ikinci gruptaki hastalarin 12 saatten fazla kaldigi

ortalama laktat seviyeleri daha diistiktii.
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5. TARTISMA

Coklu ilag zehirlenmesi, tiim diinyada acil servis basvurusunun yaygin bir
nedenidir. Tek ilag yonetimi, c¢oklu ilag toksisitesinden ¢ok daha basittir.
Algoritmalar her bir farmakolojik ajan i¢in bilinir ve bu hastalarin takibi agiktir.
Ancak ¢oklu ilag zehirlenmesi, tek ilag zehirlenmesinden ¢ok daha fazlasini sunar.
Ancak literatiirde daha disiik oranlar bildirilmistir (61). Lionte ve arkadaslari,
zehirlenen hastalarin% 30’undan fazlasinin ¢oklu ilag kullandigini bildirdi (62).

Calismamizda beklendigi gibi hastalarin ¢ogu kadin (%70,2) ve geng
hastalardan olusmaktaydi (63). Tam tersine, Brillo-Putze’nin 419 zehirlenme
vakasint degerlendirdigi calismasinda erkek hasta sayist kadinlardan ¢ok daha
fazlaydi (64). Benzer sekilde, literatiirde de belirtildigi gibi zehirlenme vakalarinin
c¢ogu gen¢ hastalardir ve calisma grubumuzun yas ortalamasi yaklasik 30’dur
(64,65).

Yiiksek serum laktat seviyesi, doku hipoksisi ile ortaya c¢ikar ve acil
klinisyenler i¢in hizli ve yararli bir prediktor olarak bilinir. Yiiksek baslangi¢ serum
laktat seviyeleri, kétii prognoz, yiiksek YBU yatis oranlar1 ve mortalite ile iliskilidir.
Son zamanlarda sepsis, travma ve zehirlenme hastalarinda laktat seviyeleri
hakkindaki bilgilerimiz, hastanin prognozunu ve ydnetim stratejisini tahmin
etmemize yardimet oluyor (66-71).

Genis bir geriatrik vaka serisinde (1987 hasta) serum laktat diizeyi rutin
yasamsal belirtilere bir alternatif olarak Onerilmis ve yliksek diizeyler yiiksek
mortalite ile iliskili bulunmustur (67).

Calismamizda, ¢alisma gruplarinin ortalama baslangi¢ serum laktat seviyeleri
17.51 ve 17.80 mg/dL olup, hastanede yatan hastalarda, taburcu olanlara gore daha
yiiksek serum laktat seviyeleri belirledik. Serum laktat diizeyleri de hastanede kalig
stiresiyle iliskiliydi. Cheug ve arkadaslari, hastalarin ortalama baslangi¢ serum laktat
diizeylerinin 41,6 mg/dL oldugunu ve ilag zehirlenmesinden 6len hastalarda bu
degerin 106,2 mg/dL oldugunu bildirmislerdir. Bu nedenle serum laktat seviyesi ilag
zehirlenmesi i¢in iyi bir belirleyici olarak kullanilabilir (68). Tek ilag zehirlenmesi
calismasinda Megarbane ve arkadaslari, serum laktat diizeylerinin beta bloker

zehirlenmesinde mortaliteyi tahmin edemedigini bildirmislerdir (71).
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Serum laktat seviyesi ayrica karbonmonoksit zehirlenmesinde COHDb seviyeleri
ile iligkilidir. Ayrica hastaneye yatis ve risk siniflandirmasi i¢in bir belirleyici olarak
da kullanilabilir (70).

Coklu ilag zehirlenmesi yonetiminin klinisyenler i¢in kafa karistiric
oldugundan, 6liim sonrasi yapilan bir ¢alismada, ¢oklu ilag zehirlenmesinde toksin
diizeylerinin kanda daha diisiik oldugu bildirilmistir (68). Ciinkii hasta tek ilag
alacaksa ayni cesit ilagtan ¢ok fazla aliyor, ancak ¢oklu ilag zehirlenmesinde bu
kadar cok ila¢ almak zordur.

Iki hasta grubunun laktat diizeylerini karsilastirdik (iki ilag / {ic veya daha fazla
cesit ilag). Bildigimiz kadariyla bu, c¢oklu ilag zehirlenmesinde serum laktat
degerlendirmesinin ilag ¢esidi sayisina gore karsilastirildig ilk calismadir. ilk ve son
ortalama laktat seviyeleri, calisma gruplarimiz arasinda anlamli olarak farkli degildi.
Bagvuru laktat diizeyleri birinci grupta acil serviste kalig siiresi ile iligkili iken grup
iki ile iliskili degildi. Benzer sekilde bu durum da yukaridaki gibi agiklanabilir.
Alinan ilag ¢esidi arttikga ilag basina diisen alinan preparat miktar1 azalir.

Ayrica, baglangic serum laktat seviyeleri 13,5 mg/dL olan hastalarin acil
serviste 12 saatten fazla kalacagini belirledik. Acil servis kalabaliklig
disiiniildigiinde, c¢oklu ilagla zehirlenen hastalarin baglangictaki laktat seviyeleri
yatak ve alan planlamasi i¢in bir rehber olabilir.

Klinigimizde acil servisimizde zehirlenen hastalar1 neredeyse tamamini takip
ediyoruz (¢oklu ila¢ zehirlenmesi i¢in % 92). Ancak bu hastaneye yatis oran1 genis
bir aralikta (% 5,1 - % 64) degismektedir (72,73). Hastanede yatis oranlarinin yiiksek
olmas1 basvuru yapilan hastanenin iist basamak hastane olmasi ile iligkili olabilir.
Calismamiza benzer sekilde, Giiven ve arkadaslari daha diisik (% 7,8) YBU
hastaneye yatig orani bildirmislerdir (73).

Calismamizda, her iki grubun ortalama baslangi¢ serum laktat diizeylerinin acil
serviste kalis stiresi ile pozitif yonde iliskili oldugunu belirledik. Birinci grup i¢in
ayni1 korelasyon belirlendi.

IIk grup, acil serviste kalma siiresi ve baslangig laktat seviyelerine gore
degerlendirildi. Hastalarin ortalama baslangi¢ laktat seviyeleri 12 saatten kisa ve

uzun kalanlarda &nemli o6lgiide farkli degildi. Ikinci gruptaki bu karsilastirma
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istatistiksel olarak anlamliyd1 ve ikinci gruptaki hastalarin 12 saatten fazla kalanlarin
ortalama laktat seviyeleri daha diisiiktii.
llag tiirii ortaya ¢iktiginda, diisiik laktat seviyeleri taburculukta yardimci

olabilir.

5.1. KISITLILIKLAR

Calisma grubumuzda oOlen hasta olmadigi i¢in laktat ve mortalite iligkisini

degerlendiremedik.

32



6. SONUC

Calismamiz, iki ilagh ve ii¢ ve iizeri ilag zehirlenmesini karsilagtiran ilk laktat
arastirmasidir. Sonug olarak, baslangi¢c serum laktat seviyeleri acil serviste kalma
stiresi ile iligkilidir. Seri laktat 6l¢limii, acil serviste gozlem siiresi ve taburcu olma
karart i¢in yardimci olabilir. Acil servislerin kalabalikligi disiiniildiigiinde, vendz
kanda laktat gibi kolay ulasilabilen belirtecler, yonetimin planlanmasinda yardimci
olabilir. Coklu ila¢ alimlarinda seri laktat takibiyle ilgili ¢ok merkezli kapsamli

prospektif caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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