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GIRIS VE AMAC

Ulkemiz ekonomisinde onemli yer tutan tarim sektériinde, kimyasal miicadelede
yaygin olarak kullanilan organik fosfor (OP) bilesikleri, 6zkiyim amaciyla veya kullanimdaki
hatalar sebebiyle entoksikasyonlara neden olmaktadir. Entoksikasyon nedeni ile Acil
Servislere bagvuran hastalarin 6nemli bir bolimini OP entoksikasyonu olgulari
olusturmaktadir. Toksikoloji agisindan konuya yaklasildiginda, acil girisimin hayati 6nem
tasidig1 gorulmektedir.

OP bilegikleri, asetilkolinesterazi irreversibl inhibe edip, sinaps araliginda asetilkolin
birikimine yol agarak etki gosterirler. OP bilesikleri olduk¢a ¢ok sayida maddeyi kapsayan bir
grup olup, yagda ¢ozinirlikleri ¢ok fazla oldugundan konjunktiva, cilt, akciger ve mide-
barsak kanalindan iyi absorbe edilirler (1).

Akut OP entoksikasyonlarinin agirlik derecelendirmesinde standart bir siniflama
yoktur. Bu tip entoksikasyonlarin metabolizma (zerindeki etkileri iyi bilinirse, etkili ve
yerinde tlbbi ilk yardim prensipleri uygulanabilecektir (2).

Bu lgahsmada, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Birimine bagvuran OP
entoksikasyonu olgularinin demografik, klinik ve laboratuvar bulgularinin irdelenmesi

amaglanmigtir.



GENEL BILGILER
ANTIKOLINESTERAZ ILACLAR

Antikolinesteraz ilaglar, asetilkolinesteraz enzimini inhibe etmek suretiyle biitin
kolinerjik kavsak ve sinapslarda asetilkolin (ACh) birikmesine neden olurlar; bundan dolay:
parasempatomimetik (muskarinik) etkilerine ilave olarak nikotinik etkilerde olustururlar.
Sempatik ve parasempatik ganglionlarla, ¢izgili kaslar1 stimile ederler. Damar yataklarinin
¢ogunda oldugu gibi, muskarinik reseptdr igeren fakat kolinerjik siniri olmayan yapilarda
ACh birikmesi sézkonusu olmadigindan onlar1 dogrudan etkileyemezler; ancak ytksek dozda

sempatik gangliyonlar: stimiile ederek dolayl: bir gekilde etkileyebilirler (1,3).
KOLINERJIK ILACLAR (PARASEMPATOMIMETIKLER)

1. Dogrudan etkili kolinerjik ilaglar: Dogrudan etkili kolinerjik ilaglar (ACh ve kolinin
sentetik esterleri; dogal alkoloidler ve sentetik tiirevleri) kolinerjik reseptorler tzerinde
dogrudan bir etki olustururlar (Tablo I).

a. Asetilkolin (ACh): Disiik dozlarda, muskarinik tepki/etki (action/effect)
siirecini baglatip muskarin benzeri etki olugturan ve yiiksek dozlarda 6zellikle kardiovaskiiler
sistemle (K'VS) ilgili etkilerin (sempatik ganglionlarin ve siirrenal medulla uyarim: sonucu
hipertansiyon) ortaya ¢iktig1 nikotinik etkiler meydana gelir.

b. Kolin esterleri: ACh'in hidrolize olmasi tedavide kullanimini 6nemli dlgiide
kisitlamaktadir. Metakolinyum, betanekol ve karbakol gibi kolinesterazlarin etkilerine az yada
¢ok direngli tirevler sentezlenmigtir. Bu bilegiklerde ACh gibi kuarterner amonyum
icerdiklerinden absorbsiyonlar1 azdir ve kan-beyin engelini ¢ok az asabilirler.

c¢. Diger kolinomimetikler (dogal alkoloitler ve sentetik anologlari): Bu
grupta pilokarpin, muskarin ve arekolin gibi dogal; oksotremorin ve aseklidin gibi sentetik
kolinomimetikler yer alir. Pilokarpin, muskarin ve arekolin gok toksik maddelerdir. Ozellikle
muskarin hizla ortaya ¢ikan muskarinik sendromla (myozis, agiri tiikrik, bradikardi,
hipotansiyon, terleme, mental konflizyon vb) karakterize mantar zehirlenmelerinin kaynagidir
" (1,4,5).

- 2. Dolayh etkili kolinerjik ilaglar (reverzibl ve irreverzibl antikolinesterazlar): Kolinerjik
reseptorleri’ dogrudan etkilemezler. Endojen ACh''n yikimini inhibe ederek reseptorler

¢evresinde birikmesine neden olarak etki gosterirler. Klasik farmakolojide antikolinesterazlar



etki sirelerini, yani enzim-substrat etkilesimine gére reversibl yada irreversibl olarak ikiye
ayrilmaktadir, Ancak OP’lu inhibitérler gibi doniisimsiiz bir gekilde kolinesterazlar inhibe
eden ve az yada gok reversibl olarak kolinesterazlar: inhibe eden diger ilaglarin bulunmas:
yapy, etki siiresi ve mekanizmalarina gore antikolinesterazlarin li¢ gruba ayrilmast daha uygun
olacaktir:

a, Uzun etki siireli reversibl inhibitérler: Bu grubun model ilaci fizostigmin
(Eserin)'dir. Eserin Bat1 Afrika'da yetigen Calabar baklas: olarak bilinen bitkiden elde edilen
bir alkoloiddir. Bu grupta ayrica neostigmin ve pridostigmin gibi karbamik asid tirevleri
bulunmaktadir.

b. Kisa etki siireli reversibl inhibitérler: Edrofonyum ve ambenonyum,
kolinesteraz enziminin aktif alani ile etkileserek inhibisyon olusturan kuvarterner amonyum
. bilesikleridir. Bu etkilesim, gercek anlamda kimyasal bir etkilesim olmadifindan kisa
surmektedir.

c. Irreversibl inhibitorler: Insektisid (tetra-etil-piro-fosfat), harp gazi (tabun,
sarin) ve seyrek olarak tedavide miyotik olarak kullanilan (fluostigmin=DFP, isoflurofat) OP
bilesikleri, kolinesteraz enzimini irreversibl olarak inhibe ederler. Ilacin fosfat grubu ile
enzimin esteraz alani arasinda etkilesim s6z konusudur. Sonugta enzim hidrolizle rejenere
olamamaktadir. Farmakolojik etki yeni ACh molekillerinin sentezine kadar devam
etmektedir.

OP hbilegikleri oldukga ¢ok sayida maddeyi kapsayan bir grup olup, yagda
¢oziiniirlikleri gok fazla oldugundan konjunktiva, cilt, akciger ve mide-barsak kanalindan iyi
absorbe edilirler. Hatta vajinal yolla entoksikasyon olgusu da bildirilmigtir. Ekotiopat diginda
hepsi tersiyer yapilidir, Bunlardan soman, tabun ve sarin gibi harp (sinir) gazlar santral sinir
sistemi (SSS) tizerinde oldukga gii¢lii nérotoksik etkiye sahiptirler (1,6,7,8).

Parathion ve malathion uguculuklarinin azlig: ve sudaki solisyonlarinin stabil olmas:
nedeniyle insektisid olarak yaygin kullanim alani bulmuslardir. Parathion ve malathion etkisiz
6n ilaglardir; etkilerini gosterebilmeleri igin viicutta oksitlenerek sirastyla paraokson ve
malac}ksona.j dontismeleri gereklidir,

OP bilegikleri viicutta plazmada ve karaciger endoplazmik retikulumunda yerlesmis
olan A-esterazlar veya paraoksonazlar adi verilen enzimler tarafindan nisbeten yavag bir
sekilde hidroliz edilerek inaktive edilirler. OP’larin intoksik olanlarr kimyasal savag zehiri
olarak hazirlanmis olan ve sinir gazlari (nerve gases) diye adlandirilan tabun, sarin ve

soman'dir; bunlar etki giicti en yiiksek ve fazla ugucu olan sivilardir.



Insanda ilag olarak kullanilan ekotiofat kuvaterner amin grubu igeren bir OP’dur. Bu
" madde suda ¢oziinmesi ve sulu ortamda hidrolizle bozulmaya dayanikli olmasiyla diger
OP’lardan aynlir. Kuru toz halindeki miistahzari %0.06-%0.25'luk bir soliisyon olusturacak
sekilde kullamlacagi zaman sulandinlir. Izoflurofatin bitkisel yagdaki soliisyon veya
merhemi de ayni yerde kullanilabilir. Malation'un %1'lik toz geklindeki preparati viicut bitine
kars1 ve sampuan geklindeki %0.5'lik preparat1 bag bitine karst kullanilir; bunlar 6zel olarak
hazirlanmig preparatlardir. Malation'un tarim savag ilact olarak kullanilan preparatlari diliie
edilmig bile olsalar tibbi amagla kullanilmamalidirlar (1,9).

Etki mekanizmalari: Asetilkolinin kolinesteraz enzimi tarafindan pargalanmasi iki
basamakli bir olaydir. Once asetilkolin molekiili ile enzim birlesir ve asetilkolin enzim
tarafindan asetil ve kolin'e ayngtirilir. Kolin ortama birakilirken enzim asetil grubuyla
kovalent bag olusturur (enzim asetillenmesi). Ikinci basamakta bir su molekiilii eklenmesiyle
asetil-enzim  bagi pargalanir.  Bu iki basamak yaklapk 150 mikrosaniyede
gerceklestirilmektedir. Edrofonyum, elektrostatik baglarla enzimin aktif alanina baglanir ve
~ enzimi inhibe eder. Bu baglanma gii¢li olmadigindan kisa strer ve enzim tekrar
serbestlegebilir (2-10 dakika).

Karbamat esterleri de asetilkolin gibi enzimin aktif alanina baglanirlar ve enzim
tarafindan parcalanirlar. Bu pargalanma sonucunda enzim karbamillesmis olur. Olusan bag
kovalent bag oldugundan, ikinci basamaktaki su ile pargalanma islemine dayaniklidir ve bu
nedenle etki daha uzun sirelidir (30 dk-6 sa). Karbamatlar ve edrofonyum'un olusturdugu
enzim inhibisyonu reversibl inhibisyondur.

OP’lar da enzimin aktif alanina baglanip birinci hidroliz iglemine ugrarlar. Bu
basamakta enzim fosforillenmis olur. Kovalent fosfat-enzim bag: oldukga giiglii bir bagdir ve
su ile par¢alanma islemine ¢ok direnclidir. Bu basamagin gerceklesmesi haftalarca
siirebildiginden OP’lar irreversibl inhibitorler olarak kabul edilirler. Enzim fosforillendikten
sonra fosfor ile oksijen molekulu arasindaki ¢ift bagdan biri pargalanir ve bu bag enzim ile
oksijen molekilii arasinda yeniden olusturulur. Béylece enzim-fosfor bagi ¢ok daha guiclis bir
" duruma gelir. Pralidoksim (PAM) gibi enzim reaktivatorleri bu duruma gelmis enzimi

reaktive edemezler. Enzimde gelisen bu duruma yaglanma (aging) adi verilir (2,10).



Tablo I. Kolinerjik reseptorler.

guanilat siklaz
aktivasyonu (cGMP)

Tip/alt tip Lokalizasyon Uyari-etki keneti Ozellikler
-| LNIKOTINIK
N1 Sempatik ve Na+/K+
parasempatik elektrokimyasal
ganglionlar gradiyent degisikligi
ve aksiyon
potansiyeli dogusu
N2 Noromuskiiler Ca++ serbestlenmesi
kavsaklar ile kenetli
elektrokimyasal
gradiyent degisikligi
2MUSKARINIK
Ml SSS (korteks, Fosfoinositidlerin Eksitator:
striatum ve metabolizmasinin ve | K-+gegirgenliginin
hipokampus) intraselliler Ca++ azalmasi
kullanilabilirliginin
modiilasyonu
Sempatik ve
parasempatik
ganglionlar
Parasempatik
efektorler
M2 SSS (beyincik)
Parasempatik Guanin (GTP)'nin Inhibitér: K+
efektorler (kalp, niikleotidlerine gecirgenliginin artmasi
ileum, diiz kaslar) bagimli; adenilat norotransmitterlerin
siklaz inhibisyonu; serbestlenmesinin

inhibisyonu (ACh, DA,
NA, 5-HT, GABA)

o f DERTIM KURULY

rOMR 2
B S UMANTASYON MERKEZY



ANTIKOLINESTERAZ iLACLARIN FARMAKOLOJIK OZELLIKLERI

a. Parasempatomimetik etkiler: Efektor organlar tizerindeki etkileri kardiyovaskiiler
sistem diginda yukarda parasempatomimetik ilaglar igin sayilanlarin aymdir.

b. Kardiyovaskiiler sistem: Sempatik ganglionlarin uyarilmas: ve adrenal medullanin
- uyarilmast nedeni ile kan basincinin doza bagiml: bir gekilde yukseltirler. Agir entoksikasyon
durumlarinin terminal doénemi hari¢ kan basmncini diusirmezler. Kalpte noro-efektor
kavsaklarda indirek muskarinik etki yapmalari ve parasempatik ganglionlari uyarmalar:
nedeniyle ufak dozlarda bile bradikardi olustururlar.

¢. Cizgili kaslar: Néromuskuler kavgakta asetilkolin birikmesine neden olduklarindan
impuls astrimin fasitilite ederler ve boylece ¢izgili kaslar1 uyarirlar. Neostigminin ¢izgili
kaslar uzerinde direkt uyaric: etkiside vardir. Bu nedenle denerve kasta veya daha 6nce OP
bilesigi verilmek suretiyle asetilkolinesteraz inhibisyonu yapilmis kaslarda arter igine
deneysel olarak injekte edilen neostigminin kasilma yaptig: gorulir. Bu etkilerin hepsi
nikotinik niteliktedir. Tedavi dozlarinda verildiklerinde antikolinesteraz ilaglarin
noromuskiiler kavsaktaki uyarici etkisi normal kigilerden ziyade miyastenili hastalarda
belirgindir. Bu hastalarda kaslardaki giigsiizlik ¢abuk yorulma ve felg gibi belirtileri ortadan
kaldirirlar (1,9).

Yiiksek dozlarda verildiklerinde kas taban plagindan baska motor sinir uglarimi da
uyarirlar (presinaptik stimiilasyon). Bunun sonucu motor noronun retrograd stimulasyonuna
ve motor initelerine asekron olarak kasilmalarina neden olurlar. Bir ¢izgili kas igindeki
motor ﬁnitélerin senkron kasiimasina bagli olan gergek kasilmalara (santral etkilerine bagli
konviilsiyon durumu hari¢) genellikle neden olmazlar. Bu dozlarda, asetilkolinin
néromuskuler kavsakta ¢ok yiksek konsantrasyonda toplanmas: sonucu, baslangigtaki
stimulasyondan sonra devaml: depolarizasyon olugur ve kaslar felg olur.

Izole sinir-kas preparatlarinda baz1 antikolinesteraz ilaglarin kavsak oncesi etkileri ile
asetilkolin vesiktillerin saliverilmesini artirdiklari ve buna bagli olarak MEPP (miniature end-
plate potential, minyatiir son plak potansiyeli) freka'nsml artirdiklart  gozlenmigtir,
Antikolinesterazlar kavsak-sonrast membran tizerindeki enzimin inhibisyonu sonucu, MEPP
amplitidiinii de artiirlar. Bazi OP’lar kas taban plaginda ve motor sinirlerinde anatomik
bozukluluklar yaparlar; polinéropati olusturabilirler.

d. SSS'e etkileri: OP’lar ve fizostigmin gibi kan-beyin engelini agabilen

antikolinesteraz maddeler SSS’i ilgili etkilere neden olurlar. Beyin sapinin stimiilasyonuna



bagli olarak solunumu uyarirlar; vazomotor merkezi de uyarirlar. Son etkinin kan basincinin
yukselmesine katkis1 vardir.

Deney hayvanlarinda, parasempatomimetik ilaglar boliimiinde belirtilene benzer bir
sekilde korteksin elektriksel etkinligini artirirlar. Insanda huzursuzluk, anksiyete, fazla rilya
gorme, kabus ve uykusuzluga neden olurlar. Entoksikasyon hallerinde oldugu gibi agir1 dozda
alindiklarinda santral stimilasyonu depresyon izler. Uyusukluk, konflzyon, ataksi,
konviilsiyonlar, solunum deprasyonu ve en sonunda koma gelisir.

Yukarida sayilan SSS  belirtilerinin ¢ogu, beyindeki muskarinik sinapslarin
" aktivasyonuna baghidir ve atropinle bloke edilir. Neostigmin ve kuvarterner amonyum grubu
iceren diger ilaglar beyne giremedikleri i¢in SSS'i etkilemezler
(1,11).

CESITLI INSEKTISID ILACLARLA ZEHIRLENMELER

Insektisid ve akarisid olarak tarimsal savagim ve benzeri alanlarda kullanilan kimyasal
maddeler, yapilar1 bakimindan baglica bes grupta toplanirlar. Bu gruptaki maddelerin
insektisidlerdeki etki mekanizmalari yaninda memelilerdeki, bu arada insanlardaki, temel
toksik etkileri ve zehirlenme belirtileri de oldukca buylk farklar arzederler. Bunun bir
istisnas1 organik fosfath bilesikler ve karbamat bilesiklerdir. Bu iki gruptaki maddeler benzer
mekanizmalarla (kolinesterazlarin inhibisyonu) etki yaparlar; aralarinda, inhibisyonun siddeti
ve reversibl olup olmamasi yoniinden fark vardir (1,12).

1. ORGANOFOSFATLI INSEKTISITLERLE ZEHIRLENMELER

Bu ajanlar biiytik gapta bitki bocekleri ile savagmak igin kullanilr. Boceklerle direkt
temas oldugu zaman veya bitkinin i¢ine girip bitkiden beslenen boécekler iuzerine etki
gésterdiklerli zaman faydalidirlar. Bu ajanlarin bazilar1 insanlarda ve veteriner hekimlikte
lokal veya sistemik antiparazitikler olarak kullanilirlar veya bu kullanima 6rnek
kolinesteraz'in uzamig inhibisyonundaki durumlarda endikedirler. Bu bilegikler solunum ve
GiS'de oldugu kadar deri ile de emilir. Biotransformasyon hizlidr (12).

Insan toksisitesi: Boceklerde oldugu kadar memelilerde de bu ajanlarin major etkisi
asetil kolinesteraz'i esterik ucundan fosforile ederek inhibe eder. Akut entoksikasyonu
karakterize eden bulgu ve semptomlar bu enzimin inhibisyonuna ve asetilkolin birikimine
baglidir. Baz: ajanlar direkt olarak kolinerjik aktivite de gosterebilirler. Asetil kolinesteraz’in
inhibisyonuna ek olarak bu ajanlarin bazilar1 noral dokuda bulunan diger bir enzimi fosforile
etme yetenegindedir. Bu yiizden noropati hedef esteraz olarak isimlendirilirler. Bu paralizi ve

_ aksonal dejenerasyonla birlikte olan polinéropati ile karakterize gecikmis bir nérotoksisitenin



gelismesi ile sonuglanir. Tavuklar bu 6zelliklere onemli 6lgiide duyarlidir ve norotoksik
potansiyelli OP tiirevlerini tanimlamak ve lezyonun patogenezini arastirmak igin
kullamlmiglardir. Insanlarda norotoksisite triorthocresyl fosfat (TOPC) ile gdzlenmigtir. Bu
non-insektisidal organofosfat bilesigidir. Bu maddeler (Tablo II) Tirkiye'de 6nemli
zehirlenme etkenleridir. Tarimsal bolgelerde her yil yiizlerce zehirlenme olgusu meydana
getirirler ve 6liime neden olurlar (1,2,6,9,12,13).

Tablo II. Tarimsal savasim araci olarak kullamlan organik fosforlardan bazilan (14).
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Akut zehirlenme belirtileri: OP’lu insektisidlerle akut zehirlenmenin klinik
belirtileri pratik amaglarla ii¢ grupta toplanabilir.

a. Parasempatomimetik (muskarinik ) belirtiler: Tukrik, gbz yagi, burun
ve brons mukoza salgilarinin agirt derecede artmasi, terleme, miyozis ve akomodasyon
spazmi dolayisiyla gérme bozuklugu, konjunktivada konjesyon, bulanti, kusma, siddetli ishal,
karin koligi, igeme gereksinmesi ve idrar tutamama, bronkospazm, bazen laringospazm,
goguste sikigma, duyumsama, nefes darligi, akciger o6demi, bradikardi (bazen anoksi
nedeniyle tagikardi ve aritmi olabilir), kan basinct digiklugu.

b. Cizgili kas belirtileri: G6z kapaklari, yiiz, dil, ekstremite kaslar ve diger
- kaslarda seyirme (fasikiilasyon), istem-dist hareketler ve giigsiizlik, ileri donemde ¢izgili kas
felci.

c. SSS belirtileri: En onemlileri konfiizyon, ataksi, konusma gligligi,
reflekslerin bozulmasi, ileri donemde Cheyne-Stokes solunumu, konviilsiyonlar ve koma.
Primer 6liim nedeni genellikle solunum felcidir; bu felg santral ve periferik komponentlere
baglidir. Akut olarak maruz kaldiginda 6lim beg dakikadan 24 saate kadar degisen siire i¢inde
olur. En ciddi problemler; kardiyak (toksik miyokardit, QT uzamas: ve ventrikiiler aritmiler),
muskiiler (intermediate sendrom, OPIDN) ve noropsikiyatrik (regresif psikoz, amnestik,
biligsel ve alg: degisiklikleri)'tir (1,15).

Ge¢ baslayan polindropati: Fluorlu alkil tipi bilesiklerin (mipafoks, lepofos,
triklorfon, trikloronat ve metamidofos gibi) ve triarilfosfat tipi bilegiklerin (tri-krezil fosfatlar
gibi), akut (kolinerjik) entoksikasyondan 2-4 hafta sonra baslayan polindropati ve buna bagli
felglere neden olduklar1 bazi olgularda gérilmiustir. Felgler 6nce gevsek ve sonra spastik
- niteliktedir ve ekstremitelerin distal kaslarini tutar; fel¢lerden 6nce baldir kaslarinda agri olur.
Bu tip polinéropatide bozukluk motor aksonlardadir; duyusal sinir liflerinde hafif bozukluk
olabilir. Polindropatinin akut dénemi gegtikten sonra yillarca stiren sekeller ve daimi sakatlik
kalabilir

| Buckley (16), siddetli organofosfat zehirlenmesinde iki hastada hipotansiyon ve
iskemik sekeller tespit etmigtir. Iskemik sekeller; serebral infarktlar ve amputasyona ihtiyag
gosteren gangren olarak bildirilmigtir. Tri-orto-krezil fosfat iceren makine yaglarinin taggis
amaciyla zeytinyag: ve diger sivi yaglara karigtirilmasi sonucu son elli yil iginde ¢esitli
ulkelerde binlerce kiside epidemi halinde polinéropati olugsmustur. Deney hayvanlarinda OP
bilesiklerinden bazilarimin yiksek dozda ¢izgili kas hiicrelerinde nekroz yaptiklan

saptanmugtir,
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Baz1 merkezlerde organofosfatlarin bir kisminin kan diizeyini hizla tayin eden olgiim
metodlar1 gelistirilmigtir (diazinon, diklorvos, etoat-metil, fenitrotion, fention, etion,

klorfenvinfos, klorpirifos, malathion, metidation, parathion ve salition gibi) (1,16,17).
ORGANIK FOSFORLU INSEKTISID ZEHIRLENMELERINDE TEDAVI

OP’lu insektisid zehirlenmelerinde asagidaki oOnlem ve tedavi y&ntemlerine
basvurulur:

1.Spesifik tedavi: Atropin ve enzim reaktivatorleri (PAM ve obidoksim) ile yapilir.
- Bu ilaglardan atropin, periferik ve santral sinapslarda biriken asetilkolin'in muskarinik
etkilerini ortadan kaldirir; fakat nikotinik etkilerine kars1 etkisizdir. Ikinci ilaglar ise
kolinesteraz enzimi molekillerine baglanip onu g¢alijamaz hale getiren OP’lu insektisid
molekiiliini "niikleofilik saldiri" sonucu, baglanma yerinden koparirlar, enzimi serbest hale
getirirler, bagka bir deyisle enzimi reaktive ederler. PAM ve obidoksim SSS'ne
giremediklerinden oradaki enzimi reaktive edemezler.

Sozkonusu zehirlenmede atropin ilk kullanilacak ilagtir. Hasta atropinlendikten sonra
PAM veya obidoksim uygulanmasina gegilir. PAM ve obidoksim esas olarak zehirlenmenin
cizgili kas belirtilerini diizeltir. Bu ilaglar biittin OP zehirlenmelerinde ayn: derecede antidotal
etkinlik gostermezler. PAM,; demeton, diazinon, diklorvos, fosfamidon, malation,
metasistoks, mevinfos ve sarin zehirlenmelerinde etkili bulundugu halde, sradan,
metildiazinon, dimetoat, mipafoks ve dimefoks zehirlenmesinde etkisiz veya ¢ok az etkilidir.
PAM ve obidoksim'in etkinlifi zehirin alinmasindan sonra gegen zamana da baglidir; bu
" ilaglar ne kadar erken verilirse o kadar giiglii etki yaparlar; gecikme zehirin fosfor atomu ile
enzimin esteratik noktasi arasindaki baglanmay: giiglendirir (eskime yani "aging" olay1) ve
reaktivatorlerin etkinligini azaltir. Zehire maruz kaldiktan sonra 36 saat gegmis ise enzim
reaktivatdrleri gok az etkilidirler (1,3).

Atropin, erigkinlere ilk olarak 2-4 mg IV veya IM dozunda verilir; 3-10 dakikada bir 2
mg dozunda tekrar edilir. Atropin ile tedaviye, muskarinik belirtiler kaybolana ve hafif
atropin zehirlenmesi belirtileri ortaya ¢tkana (6zellikle agiz kurulugu, flushing ve pupillerde
genigleme olana) kadar devam edilir. Ilk giinde total 50 mg atropin verilmesi gerekebildigi
bildirilmigtir. Zehirlenmenin akut belirtileri gegince, agiz yolundan giinde 3-4 kez 1-2 mg
atropin vermek suretiyle, gerektiginde atropinizasyon idame ettirilir. Cocuklarda atropin’in

baslangig dozu 0.5 mg IV'dir; idame dozlar1 0.02-0.05 mg/kg IV dir (1).
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Pralidoksim'in kloriir, iyodiir ve metilsiilfat tuzlar mevcuttur. Erigkin bir hastada bir
kez 1g (veya 15 mg /kg) dozunda IV kullanilir. Viyal iginde steril toz geklinde bulunan bu ilag
20 ml serum fizyolojik i¢inde eritilip %5'lik solisyon halinde yavas olarak (en az bes
dakikada) IV injekte edilir. Yirmi dakika iginde kaslardaki giigsiizliik diizelmedigi veya
gectikten sonra yeniden bagladi ise yukarida belirtilen doz takrar edilir. Giinde 4 g'a kadar
verilebilir. PAM'in ¢ocuklarda bir kezlik dozu alinan zehirin miktarina gore kilogram bagina

20-60 mg'dir. Pralidoksim kloriir ve metil siilfat IM yoldan da verilebilir, PAM 6zellikle
‘— solunum kaslarmnin felglerini gidermede etkilidir (1,18,19).

OP’}u insektisidlerle zehirlenmis hastalar1 yukaridaki ilaglarla tedaviden sonra 48-72
saat devamli gézlem altinda tutmak gerekir. Zehirlenme belirtileri yeniden ortaya gikabilir ve
bu durumda tedavi tekrarlanir. Tsatsakis'in yaptigi 9 akut zehirlenme vakasint igeren
caliymada tedavi stresince plazma kolinesteraz aktivitesinde belirgin fluktuasyonlar
gozlemlemis ve post mortem analizlerde organlarda ve yag dokusunda ilaci kandan daha
yiikksek diizeyde tespit etmigtir. Buckley'in yaptig1 ¢aligmada (16) bir hastada gecikmis pik
nedeni ile (ilag alimindan 2-3 hafta sonra) sistemik toksisite gézlenmistir. Bu nedenle, ¢ok
bagsarili bir gekilde tedavi edildigi diginilen vakalarda bile relaps olusabilir. Doktorlar bu
konuda egitilmelidir. PAM verilenlerde bagdonmesi, basagrisi, gérme bozuklugu, bulanti ve
kusma, hiperpne, tasikardi ve kas gu¢siizligi meydana gelebilir. Atropin, PAM ile birlikte
kullanildiginda atropinizasyon belirtileri tek bagina kullanilmasina gére daha erken gelisir
_(1,20,21).

Obidoksim klorir de, PAM gibi, OP’lu bilesikler tarafindan inhibe edilen enzimi
reaktive eder. Daha gliglii bir reaktivatordiir ve etkisi daha ¢abuk baglar. Avrupa ulkelerinde
PAM yerine bu ilag kullamlir. Erigkinlere 250-500 mg dozunda 1V veya IM uygulanir.
Tasikardi, hipertansiyon, paresteziler, yizde sicaklik duyumsama ve doku igine injeksiyon
yerinde agr1 yapar.

2. Spesipik tedavi ile birlikte yapilmasi gereken diger uygulamalar :

a) Zehirin uzaklastirilmasi: Hastanin zehirli ortamdan uzaklagtiriimasi, zehire bulagmig
elbiselerin gikartilmasi, cildin sodyum bikarbonat solisyonu veya bu madde yoksa sabunia
yikanmas: (kalevi ortamda sozkonusu maddeler genellikle ¢abuk inaktive olurlar),
konvilsiyon yoksa mide aspirasyonu ve yikanmasi. Sodyum siilfat veya aktif komiir mideye
verilir.

b) Solunum yollarimin agik kalmasinin saglanmasi (gerektiginde trakea intubasyonu,

. trakeostomi ve brong salgisini aspirasyonu).

KURULD

1.:6 yiysnud :.";F%';m
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¢) Gerektiginde mekanik solunum, oksijen inhalasyonu (%40 O ile pozitif basingl solunum),
_ akciger 6demine karg: ditiretik ilag injekte edilmesi.

d) Konviilsiyonlar atropin ile gegirilemezse 1V diazepam tedavisi uygulanir (22,23).

2. KARBAMAT BILESIKLERI ILE ZEHIRLENMELER

Karbamik amid (karbamat) tirevi insektisid ve akarisidler arasinda, aldikarb,
aminokarb, butakarb, karbaril, dioksokarb, metiokarb, primikarb ve aprokarb (baygon) adh
bilesikler bulunur.

OP’lu bilesikler gibi, kolinesteraz enzimlerini inhibe ederler. Ancak onlardan 6nemli
bir farklar vardir; enzimi reversbl bigimdé inhibe ederler. Memelilerde onlardan g¢ok daha az
toksiktirler.

Akut zehirlenme belirtileri: OP’lu insektisid zehirlenmelerindeki belirtilerin aynidir,
fakat belirtiler karbamat zehirlenmesinde daha hafiftir ve daha kisa siirer. Konviilsiyonlar ise
nadirdir.

Tedavi:

a) Mide-barsak kanalinin bosaltilmasi: Zehir agiz yolundan alinmigsa kusturmak suretiyle
yapilir, mide yikanir ve tuzlu miishil verilir.

b) Eriskinlere 0.4-2 mg IV atropin injekte edilir. Atropinizasyon belirtileri ortaya ¢ikana
(agiz kurulugu, cilt kizarikligi yani "flushing" ve eger belirgin miyozis varsa pupillerde
genigleme olana) kadar bu doz 15-30 dakikada bir tekrarlanir. Toplam dozun OP zehirlenmesi
tedavisindeki kadar fazla olmasina genellikle gerek kalmaz. Cocuklarda baslangig dozu 0.05
mg/kg IV'dir, gerekirse yukaridaki araliklarla injeksiyon tekrarlamr. Agir zehirlenme
olgularinin 24 saat gozlem altinda tutulmas: tavsiye edilir.

c¢) Gerekirse ventilasyona respiratorle yardim edilir.

d) PAM'e ve benzer ilaglara gerek yoktur, kullanilmaz. Ancak alinan madde bilinmiyorsa

veya karbamat ile birlikte OP alinmigsa PAM kullarulabilir (1,3,24).

3. POLIKLORLU HIDROKARBON (ORGANOKLOR) INSEKTISITLERLE
ZEHIRLENME
Bu grupta difenil tirevleri (6rnegin DDT), sikloheksanlar (6rnegin: BHC ve
gameksan), indanlar (6rnegin: aldrin), kamfenler (6rnegin: endosulfan) ve klordekon bulunur.
Bu bilegiklerin hepsi poliklorlanmig (polychlorinated)'dir. DDT, heptoklor, klordekon ve diger
bazi maddeler tarimsal savasim araci olarak giinimiizde pekgok tlkede yasaklanmistir.

Turkiye'de kisitl sayida bazi tarim zararlarina kargi endosulfan ve diflubenzuron preparatlari
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kullantlir. Ayrica DDT (klorofenotan, dikofan) ve gameksan tipta pedikiilosid olarak
' kullanilmaktadir. Klordan ve toksafen bazi iilkelerde kisith bir sekilde pestisid olarak
kullanilir (Tablo III).
Tablo IIL. i’oliklorlu hidrokarbon insektisidler ve akut toksik dozlar.

Kimyasal ad: Genel ad1 Minimal toksik doz

Difenil Tirevler

Diklorodifeniltrikloretan (DDT) Klorofenotan, Dikofon 5g
Indan Tirevleri
Ortokloro-tetrahidrometanoinden Klordan 40 mg
Endoheksakloroheksahidro-dimetanonaftalen  Aldrin 15 mg
Sikloheksan Turevleri
Benzen heksakloriir BHC 25g

~ BHC gama izomeri (Lindan) Gameksan 35g

Kamfen Tirevlert

Toksofen ve endosiilfan 2g

Agi1zdan alindiklarinda mide-barsak kanalindan yavas ve kismen absorbe edilirler. Siit
ve yagdan zengin diger besinler, bu maddelerin absorbsiyon derecesini arttirir. Deriden
insektisidlerin absorbsiyonunda yiizeyden absorbsiyon, bariyerden diffiizyon, epidermisten
reabsorbsiyon, dermis ve epidermis yolu ile diffiizyon ve kapiller pleksuslardan girig gibi
6nemli transport mekanizmalarinin rolit vardir. DiSer maddelerin gegiginde oldugu gibi
pestisitlerin deriden absorbsiyonunda da stratum korneum engel olusturan tabakadir. Ufak
partikiil halindeki aeroselleri solunum yolundan absorbe edilebilir.

Tarimsal kaynaklt besinler ig¢inde klorlu insektisidler ginlik diyetle devamh alinirlar;
bu nedenle Turkiye dahil diinyanin inceleme yapilan tim ulkelerinde insanlarin yag
- dokusunda klorlu hidrokarbon insektisidlerin az miktarda da olsa toplanmig oldugu
gosterilmistir. Bu durumun saglik yontinden bir sorun olugturmadigina inanilmaktadir.

18-24 ay siire ile deneme amaciyla agizdan giinde 211 ug dieldrin alan deneklerde bu
maddenin yag dokusunda biriktigi saptanmig ve saglik yoninden bir bozukluk olugmamugtir.
Asirt miktarda agiz yolundan alindiklarinda akut zehirlenmeye neden olurlar. Gerek viicut
iginde ve gerekse viicut diginda yikilmalar: zor ve yavagtir. Bu nedenle dayanikly, kalict ve

cevre kirlenmesi yoniinden sorun olusturan maddelerdir. Viicutta ozellikle yag dokusunda



toplanirlar; buradan mobilizasyonu gok yavastir. Bu nedenle karacigerde inaktivasyonlar1 gok
yavas olur; safra iginde itrah edilirler ve enterohepatik siklusa girerler. Barsak kanali igine
gelen organoklorlu insektisidi tutabilen bir ilag olan kolestiramin'in klordekon'un fegesle
atilmasint  hizlandirdigr gosterilmistir. Klordekon'un insan yag dokusundaki yarilanma
omriiniin ortalama 125 giin oldugu saptanmustir. Dieldrin'in eleminasyon yarilanma émrii 369
gin olarak bulunmugtur (1,25,26).

Klorofenaton (DDT), organoklor insektisidlerin en iyi bilinenidir. 1940 ortalarindan
1960'lara kadar tanim sektoriinde, organoklor insektisidler malarya kontrol programlarinda da
yogun olarak kullanildi. DDT ¢ok ucuz, etkili bir sentetik insektisid oldugundan yogun
kullanma sahas: bulmus. Suda az ¢6zinir, yagdaki ¢oziintrligi ¢ok fazladir. DDT sanayi
yaglarinda, organik yaglarda ve lipid bilesiklerinde kolayca ¢oziinerek absorbe olur. Fakat
DDT yag dokusunda birikir. DDT'nin yag dokusunda depolanmasi koruyucudur. Toksik .
etkilerinin goruldigi saha olan beyine ulagacak miktar azalir. DDT plasentadan geger ve
annenin umblikal korddaki DDT konsantrasyonu bu bilesiklere maruz kalan anne kanindaki
duzeylere benzer seviyelerdedir. DDT gevrede ¢ok yavas bozuluma ugradig: igin canlilarin
yag dokusunda birikir, Biyolojik olarak ¢ogalimda esas adaydir. Sundan dolay; yiyecek
zinciri igindeki organizmalarin yag dokularinda bulunmas: gereken miktarlarindan daha
biytik miktarlarda birikir. Ornegin, balik yiyen kuslarin populasyonunda azalma meydana
gelmistir. Bu azalma yumurta kabuklarinin incelmesi ile iligkilidir. DDT'nin temel atilimi
sitokrom P 450'ye bagli monooksijenazlar tarafindan oksidize ve dehalojenize edilerek yavas

bir sekilde olur. Temel atilim triiniit DDA'dir (bisp-clorophenyl] asetik asit) (1,27,28).

Insan toksisitesi:

Insanlardaki klorlu hidrokarbon insektisidlerin akut toksik 6zellikleri kalitatif olarak
benzerdir. Bu ajanlar uyarilabilir membranlardaki Na kanallar1 inaktivasyonu ile etkili olurlar -
ve ¢ogu noronda hizli tekrarlayici uyarilara neden olurlar. Ca iyonlar: transportu da inhibe
edilir Bu olaylar repolarizasyonu etkiler ve noronlarin uyarilabilirligini arttirir. Major etki
SSS’i uyariimasidir. DDT ile tgemor ilk bulgu olabilir. Muhtemelen konvilsiyon
igerebilirken, oteki bilegiklerde konviilsiyon siklikla ilk bulgu olarak gorilir. Uzun bir siirede
laboratuvar hayvanlarina bu ajanlarin bazilarinin kronik verilmesi timér olugma olasiligin
artirma ile sonuglanmigtir, Bu maddelerin potansiyel karsinojenik ozellikleri hakkinda kesin
bir sozbirligi yoktur. Bu gézlemlerin insana yansimasi geligkilidir. Insanlarda karsinojenik

etkilerin varligi saptanmamigtir (12).
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Temel toksik etkiler:

a) Sm1r hiicrelerinin membramimi etkilerler, oradaki sodyum kanallarini agarlar, sinir
hiicresini bu gekilde devamli olarak depolarize ederler.

b) SSS'de yaygin direkt stimulasyona neden olurlar. Buna bagli olarak tonik-klonik
konviilsiyon meydana getirirler. Ayrica sempatik hiperaktivite belirtileri ortaya ¢ikar. Asir
eksitasyonu depresyon izler.

¢) Miyokard: adrenaline duyarli kilarlar. Sempatik hiperaktivite bu etkiyi
kuvvetlendirir. Sonugta fatal ventrikiler fibrilasyon yapabilirler.

d) Testiste estrojenik etkinlikleri nedeniyle spermatogonileri bozarlar; testesteron
salgilanmasini azaltirlar (1).

AKut zehirlenme belirtileri: Bunlar iki grupta toplanabilir.

1. Sindirim sistemi ile ilgili olanlar: Bulanti, kusma, diare, karin kramplar:.

2. SSS ile ilgili olanlar: Baglangigta paresteziler, bag donmesi ve kesiklik hali ortaya
¢tkar. Daha sonra tremor, ataksi, goz kiiresinde diizensiz hareketler, dezoriyentasyon,
reflekslerde hipereksitabilite, tonik-klonik jeneralize konviilsiyonlar, koma, akciger 6demi ve
solunum felci olur. Ayrica aritmiler de ortaya ¢ikabilir. Anksiyete, korku, irritabilite, kisa
stireli bellegin kayb: ve bagsagris: gibi noropsikiyatrik belirtiler de olabilir.

Tedavi yapilmadig: taktirde zehirlenme 6limle sonuglanir (1).

AKkut zehirlenmelerin tedavisi: Akut zehirlenmelerin tedavisi igin agagidaki islemler
yapilir,

a) Zehirin uzaklagtinlmasi: Insektisid agizdan alinmigsa mide yikanir ve tuzlu
miishil verilir. Siit, yogurt ve diger yagh besinler verilmez. Ciltten girmigse bulagmig elbiseler
gikartilir ve cilt sabunla yikanir.

b) Sinirsel belirtilerin (konviilsiyonlarin) tedavisi: Status epileptikus'da oldugu gibi
_ tedavi yapilir; agagida sayilan ilaglardan biri uygulanir:

Tiopental sodyum (100-200 mg 1V)
Difenilhidantoin sodyum (100-200 mg 1V veya IM )
Diazepam (0.25-0.75 mg/kg IV )

Sodyum fenobarbital (200 mg IM )

c) Solunum ve dolagimin siirdiiriilmesi: Gerektiginde hasta entiibe edilerek
ventilatdre baglanir. Adrenalin kullamlmas: kontrendikedir; kan basmcmi yikseltmek igin
beta-mimetik etkisi olmayan vazokonstriktorler kullanilabilir (1,28,29).

Kronik zehirlenme belirtileri: Uzun yillar DDT ve benzeri insektisidleri kullanan

lilkelerde yasayan insanlarda viicutta bu maddelerin veya metabolitlerinin subtoksik
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konsantrasyonda toplanmasina stklikla rastlanir; fakat halk arasinda kronik zehirlenme mutad
degildir. Bu maddelerin yapim ve uygulanmasi ile ugrasan iggilerde nadiren gortlebilir.
Baglica belirtileri bagagrisi, istah kaybi, kaslarda giigstzliik, ince tremorlar ve endigeli ruhsal
durumlardir. Ayrica karacigerde dejeneratif bozukluklar, hiperkinezi, kemik ilifi depresyonu
belirtileri (bazen aplastik anemi) ve erkeklerde impotans, oligospermi ve sterilite olusabilir.
Kronik olarak maruz kalanlarda karaciger mikrozomal enzimleri indiiklenir ve bazi ilaglarin

metabolizmast hizlanir (1,29).
4. DINITROFENOL BILESIKLERI iLE ZEHIRLENMELER

Insektisid ve akarisid olarak kullanilan dinitrofenol tiirevleri arasinda dinitroortokrezol
(DNOC), dinitrobutilfencl (DNBF), dinocap, dinopenton, dinoprop, dinosulfon ve dinoterbon
bulunur. A‘ﬁglzdan alindiklarinda GIS'den absorbe edilirler. Cilde temas ettiklerinde oradan da
absorbe edilirler. Inhale edildiklerinde akcigerlerden viicuda girebilirler. Bu bilesiklerin
memelilerde temel etkisi hiicrelerin mitokondrilerinde oksidasyon-fosforilasyon keneti
tizerindedir.

Mitokondrilerde gesitli organik metabolitlerin oksidasyonu sonucu agifa ¢ikan enerji,
yuksek enerjili fosfatlar denilen ATP ve kreatin fosfatin sentezi i¢in kullanmilir ve bu sekilde
depo edilir. Dinitrofenol ile tiirevleri oksidasyon ve fosfat sentezi (fosforilasyon) arasinda var
olan keneti kirarlar ve kenetsizleyici (uncoupler) maddeler diye adlandirilirlar. Sonugta
oksidasyonda hasil olan enerji yiiksek enerjili fosfat sentezinde kullanilamaz ve hiicrede
oksidasyon olaylar1 hizlanir. Hucrelerin ve dolayisiyla viicudun oksijen tiiketimi (bazal
. metabolizma) artar.

Akut zehirlenme belirtileri: Belirtilerin bir kismu hipertiroidizmli hastalarda veya
sicak carpmasi halinde goriilenlere benzerdir. Baslica belirtiler sunlardr:

a) Hafif zehirlenme hallerinde bol terleme ve susama vardir.

b) Agir zehirlenme hallerinde, sok ve devamli terleme, bulanti, kusma, bitkinlik,
huzursuzluk, hiperpireksi, bazal metabolizmada artig, kilo kayb:, hiperpne ve tagikardi olur.
Son dénemde konvulsiyonlar ve koma meydana gelebilir.

¢) Beyin 6demi, akut solunum veya kalp yetmezligi sonucu 6liim olabilir,

d) Zehirlenmenin 6n belirtisi olarak sart renkte olan bu maddelerin sklerada
toplanmasina bagl: sar1 diskolorasyon olabilir.

e) DNOC'un polinevrit yapabildigi bildirilmisgtir.

Tedavi: Tamamiyla semptomatiktir ve agagidaki uygulamalar yapilir:
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1. Viicud sicaklify; soguk su, islak gargaf, alkol friksiyonu ile digurilir. Soguk su
igirilir. Soguk su ile lavman yapilir.

1. Su ve tuz dengesi diizeltilir.

m. Gerekirse ventilasyona yardim edilir.

tv. Atropin kontrendikedir, terlemeyi keserek hiperﬁireksiyi arttirir ve  6limi
cabuklastirtlir. Barbittiratlar ufak dozda verilir. Yiksek dozda barbitiiratlar, dinitrofenol
bilesikleri gibi kenetsizleyici etki gosterirler.

v. Zehir agizdan alindiysa mide yikanir ve mideye 500 m! %1'lik NaHCO3 soliisyonu
brrakilir (1,29).

5, PIRETRINLER VE ROTENON

Bu maddeler iki Chrysantemun cinerdriefolz’um ve benzeri bitkilerin gi¢eklerinden,
ikinqisi ise Derris elliptika ve benzeri bitkilerin rizomlarindan elde edilir. Klorlu hidrokarbon
bilesikleri kadar gliclii ve uzun stireli insektisid etki yapmazlar; fakat etkileri daha gabuk
basladig1 i¢in, etkileri ge¢ baglayan bu bilegiklere karigtirilarak kullanilirlar. Piretrinler
sentetik olarak da yapilmaktadirlar; ayrica, piretrum ¢igegi veya piretrum ekstresi seklinde de
kullanilirlar.  Sentetik  piretrinlere, piretroidler adi  verilir; bunlardan Tiirkiye'de
ruhsatlandinilanlar alfoksilat, sipermetrin, delametrin, fenpropatrin, fenvalerat, penmetrin
vb'dir, Piretrinler insanda ektoparazitlere karg: kullanilir. Memelilerde toksisitesi en az olan
insektisidlerdir. Piretrinlerin toksisitesi, retononkinden daha azdir. Mukozalara tahris edici
etki gosterirler; agizdan alindiklarinda buna bagli olarak bulanti, kusma ve karin agnst
yaparlar. Yiksek dozda alindiklarinda SSS'i uyararak insanda hipereksitasyon, hiperpne,

koordinasyon bozuklugu ve konviilsiyonlara neden olabilirler. Piretrinlere yinelerek maruz
' kalanlarda temas dermatiti veya brongial astmaya benzer krizler meydana gelebilir.

Rotenon oral alimi GIS irritasyonuna sebep olur. Konjunktivit, dermatit, farenjit ve
rinit ide olu’sabilir. Sentetik piretroidler diinyadaki insektisid kullaniminin %30' dur. Piretrin
inhafasyon yada oral alimdan sonra absorbe olabilir. Deriden absorbsiyonu 6nemsizdir.
Esterler ¢ogunlukla biotransformasyona ugrarlar. Piretrin inscktisidler memelilere yiksek
diizeyde toksik degildir. Yeterli miktarda absorbe edildigi zaman toksik faaliyetin major kismi
SSS'dir. Insanda rapor edilmis yaralanma maddenin allerjik  6zelliklerinden
kaynaklanmaktadir (6zellikle kontakt dermatit). Kutandéz paresteziler sentetik piretroidleri

sprey olarak kullanan iscilerde gozlenmektedir (1,12).
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MATERYAL VE METOT

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ilk ve Acil Yardim Klinigine 1998 yili
icinde bagvuran OP entoksikasyonlar1 ¢aligma kapsamina alindi. Prospektif nitelikteki bu
galigmaya 5 erkek ve 19 kadin olgu alindi. Olgulann yag ortalamasi 24+ 11 'dir.

Olgular acil birime bagvurduklari zaman anamnez alinarak, fizik muayene, nérolojik
ve kardiyolojik incelemeler yapildi. Hastalara her 15 dk. da bir 0.5-2 mg atropin [V bronsial
sekresyonlar azalip, atropinizasyon bulgular: gérilliinceye kadar uyguland:i. PAM kolinesteraz
reaktivatorii olarak, 1-2 g, 5-20 dk siirede IV olarak, her 4-6 sa. bir tekrarland.

Caliymada kaza veya 6zkiyim nedeniyle bagvuran hastalarda: kullanilan madde,
zehirlenme siiresi, olgunun yagi, geldigi yer, olusan semptom ve bulgular (Dalginlik, kusma,
. ishal, midriyazis, myozis, denge bozuklugu; bas donmesi, ajitasyon, dizoryantasyon,
reflekslerde artma, reflekslerde azalma, bayilma, ates, uyuklama. oksiiriik, inhalasyon
pndémonisi, siyanoz, tagikardi, hipersekresyon, Babinski muspetligi) agisindan degerlendirildi.

Tam kan (Hct, 16kosit, trombosit), biyokimyasal (ALT, AST, CK, LDH, Glikoz, Ure,
Kreatinin, Elektrolitler) ve EKG sonuglar1 tablo ve sekillerle gosterildi.

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 6.0 bilgisayar programinda X* Student # test ve

parametrik test kosullarinin karsgitlanamadig durumlarda Mann Withney U testi ile yaptldi.



BULGULAR

Tablo 1. Cinsiyetine gore olgular.

CINS ERKEK

KADIN

%

20.8

n

19

%
79.2

Organik fosfor entoksikasyonu nedeniyle bagvuran olgularin buyik kismunin kadin

oldugu tespit edildi (%79.2).

Tablo 2. Medeni haline gore olgular.

Medeni hal EVLI BEKAR

- i - G
KAZA 3 12.5 2 8.3
OZKIYIM 5 20.8 14 58.4
TOPLAM 8 33.3 16 66.7

Ozkiyim nedeniyle bagvuran olgularin bilyilkk kismimin bekar oldugu tespit edildi

(%58.4) (p<0.05).

Tablo 3. Geldigi yere goére olgular.

Sehir n %
Diyarbakir 12 50
Urfa 5 20.8
Batman 4 16.7

Mardin 3 12.5
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Sekil 1. Zehirlenen olgularin cinsiyetlerine gore dagilimu.
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Sekil 2. Yaslarina gore olgular.
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Tablo 4. Yaglarina gore olgular,

Yas n % Kiimiilatif %

0-10 0 0 0
11-20 13 542 542
21-30 7 29.1 83.3
31-40 1 42 87.5
41-50 2 8.3 95.8
51+ 1 4.2 100

Olgular yaglarina gore degerlendirildiginde %54.2'sinin 20 yag altinda, %83.3"nin 30
yag altinda oldugu gorilda.

Tablo 5. Kullanilan maddeye gore olgular.

Zehir n %
Bilinmeyen 16 66.7
Bazudin 4 16.7
DDT 2 83
DDVP 1 42

ASYEM 1 4.2

Tablo 6. EKG degisikligine goére olgular.

EKG ST Degisikligi Tasikardi Bradikardi T Degisikligi
Degisikligi

n % n % n % n %
Var 13 542 14 58.3 0 0 3 12.5
Yok 11 458 10 41.7 24 100 21 87.5
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Tablo 7. Olgularin biyokimyasal degerlerinin ortalama+SD ve min-max degerleri.

Biyokimya Ortalama SD Min-Max. Normal (n) Yiiksek (n) Diisiik (n)

Glikoz 182 68 81-338 3 21 -
Ure 25 7 11-45 24 - -
Kreatinin 0.8 0.3 0.2-1.5 24 - -
SGOT 37 14 17-69 15 9 -
SGPT 54 46 12-218 16 8 -
CK 304 229 83-945 8 14 -
LDH 252 122 102-511 17 7 -
Na 138 6 117-145 20 - 4
K 3.5 0.8 2.6-5.8 15 1 8
CL 106 6 95-118 17 5 2

Biyokimyasal degerler incelendiginde, K: 8, Na: 4, Cl: 2 olguda diisiik, Glikoz: 21,
CK: 14, SGOT: 9, SGPT: 8, LDH: 7, CL: 5, olguda yiiksek degerlerde bulunuyordu. Glikoz,
SGPT, CK ve LDH ortalama degerlerinin normalden yiiksek oldugu gorildu.

Tablo 8. Olgularin hemogram degerlerinin ortalama+SD ve min-max degerleri.

Tam Kan  Ortalama SD Min-Max.  Normal (n) Yiiksek (n) Diisiik (n)
Lokosit 18800 8.800 6.700-38.000 3 21 -

- Eritrosit 4.700.000  800.000 2.300-6.400 17 6 1
Hct 40 6 23-52 22 1 1
MCV : 86 9 57-102 22 1 1
PLT 285.000 89.000  80.000-472.000 23 - 1

Lokosit degeri olgularin  buyik ¢ogunlugunda (21 olgu) yiksek bulundu
(18.800+8.800). Eritrosit degerleri ise 6 olguda yiiksek, 1 olguda digiik bulunurken; 17

olguda normal sinirlardaydi. Diger parametreler fazla etkilenmemisti.
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" Tablo 9. Olgularda kullanilan ilaglar.

a¢ : n %
Atropin 19 79.2
PAM 7 292

Acil birime bagvuru sirasinda olgularin %79.2'sine periferde atropin uygulanmisti.

PAM ise olgularin %29.2'sine acil birimde uygulanmusti.

Tablo 10. Zehirlenme bigimine gore olgular.

n % Erkek Kadimn
Kaza 5 20.8 3 2
- Ozkiyim 19 79.2 2 17

Tablo 11. Zehirlenen olgularin hastaneye ortalama gelig stiresi.

Ortalama SD Min-Max.
Sture (Dk) 190 180 30-720

Tablo 12. Zehirlenen olgularin hastaneye gelis stiresi.

Siire (Dk) n % Kiimiilatif %
30 3 12.5 12.5
60 2 8.3 20.8
90 2 8.3 29.2
120 7 29.2 58.3
180 2 8.3 66.7
240 3 12.5 79.2
300 3 12.5 91.7
720 2 8.3 100

Olgularin %58' ilk 120 dk.da, %79'u ilk 240 dk.da, 5 olgu ise 300 dk. ve iizerinde bir
sirede getirilmigtir. 720 dk. sonra getirilen bir kadin olgu, Nefroloji Kliniginde eksitus oldu.
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Tablo 13. Zehirlenen olgularin semptom ve bulgularinin goriilme sikligi.

n %.
Kusma 18 75
Bayilma 17 70.8
Tagikardi 14 583
Uyuklama 14 58.3
Bag donmesi 13 542
Dizoryantasyon 13 542
Dalginlik 12 50
Refleks Azalmasi 11 45.8
Hipersekresyon 11 45.8
Denge bozuklugu 10 41.6
Okstiriik 8 33.3
Myozis 8 333
Ajitasyon 7 29.2
Siyanoz 5 20.8
Koma 5 20.8
Konviilziyon 5 20.8
Pnémoni 4 16.7
Ates 2 8.3
Ishal 1 42
Refleks Artis - -
Midriyazis - -

En sik goriilen semptom ve bulgular; kusma, bayilma, tasikardi ve uyuklamaydi.

Refleks artig1 ve midriyazis ise olgularin acile bagvurusu esnasinda saptanmad.

Moo Yo wdi

ORUBAN . YT DUTRISEEY,
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Tablo 14. Zehirlenilen maddeye gore olgularin EKG bulgular:.

Zehir n ST Degisikligi T Degisikligi Tasikardi Bradikardi
Bilinmeyen 16 10 3 10 -

~ Bazudin 4 4 - 4 -
DDT 2 - - 1 -
DDVP 1 - - 1 -
ASYEM 1 1 - - -

Zehirlenilen maddeye gore olgularin EKG bulgulant degerlendirildiginde, kullanilan
maddenin bilinmedigi grupta ST degisikligi ve tasikardi 16 olgunun 10'unda, T degisikligi ise
3 olguda ortaya ¢ikarken; Bazudinle zehirlenen grupta 4 olgunun 4'iinde de ST degisikligi ve
tagikardi ortaya ¢ikmaktayd: (p<0.05). Bradikardi hig bir olguda saptanmamsti.

Tablo 15. Zehirlenilen maddeye gore olgularin biyokimyasal bulgular:.

Zehir n Glikoz SGPT CK LDH

- Bilinmeyen 16 188+62 53152 339£176 228192
Bazudin 4 186+104 64435 3184418 355%182
DDT 2 169499 57463 114 222
DDVP 1 129 18 120 203
ASYEM 1 156 50 172 151

Glikoz ve CK degerlerinin en yitksek oldugu grup zehir gesidinin bilinmedigi gruptu.
SGPT ve LDH degerlerinin en yitksek oldugu grup ise, Bazudinle zehirlenen gruptu. ASYEM
ile zehirlenen bir olguda ise glikoz ve CK degerleri hafif diizeyde yiikselmisti. Zehirlendikten
720 dk. sonra getirilen olgu eksitus oldu. Zehirlenilen maddenin bilinmedigi olgularin
biyokimyasal bulgulan ile bazudinle zehirlenen olgularin bulgular karsilastinldi, aralarinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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Sekil 3. Geldigi yere gore olgular.

Tablo 16. Zehirlenen olgularin egitim durumu.

Batman

n %.
Okur-yazar degil 2 8.3
Ilkokul 16 66.7
Orta Okul 3 12.5
Lise 2 8.3
Yiiksek Okul 1 42

Tablo 17. Zehirlenen olgularin ekonomik statiisi.

n %.
Diisik 14 583
Orta 6 25.0
Yiiksek 4 16.7

Mardin
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TARTISMA

OP entoksikasyonlar: ciddi morbidite ve mortalite sebebi olmalarindan dolayi, acil
hekimlik uygulamasinda erken miidahale ile iyi neticeler alinabilinen tibbi durumlardir.
Tarimla ugrasan toplumlarda gesitli OP bilegikleri yogun bigimde kullamldiklarindan, degigik
nedenlere bagl olarak entoksikasyonlar meydana gelmektedir. Gigli kolinesteraz
inhibisyonu ve kolinerjik sinir uglarini direkt olarak etkilemesi nedeniyle OP bilesikleri
kuvvetli zehirlerdir (30).

Calismamizda, Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Ilk ve Acil Yardim
Klinigine 1998 yili icinde bagvuran OP entoksikasyonlart degerlendirildi. Prospektif ve
tanimlayic nitelikteki bu caligmaya 5 erkek ve 19 kadin olgu alindi. OP entoksikasyonu
olgularinin demografik verileri degerlendirildiginde: olgularin yas ortalamas: 24+11'dir,
cinsiyetine gore olgular incelendiginde (Tablo 1, Sekil 1), olgularin biyilkk kisminin kadin
oldugu tespit edildi (19 olgu, %79.2); yalniz S olgu erkekti (%20.8), kadin/erkek orani 3.8/1
olarak bulundu; olgularimizin yaslari 15 ile 51 yaglar arasinda degismekte, biiyiik bir kismi
15-20 yas aralifinda yogunlagmaktayd: (13 olgu, %54.2), %54.2'sinin 20 yas altinda,
%83.3iniin 30 yas altinda oldugu gorildii (Tablo 4, Sekil 2). 5 olgu kaza, 19 olgu 6zkiyim
nedeniyle olugmustu (Tablo 10).

Ik 24-48 saatlik zaman dilimi, OP entoksikasyonlar i¢in 6nemli bir zaman dilimidir.
Ancak bu zaman dilimi yagda fazla miktarda ¢tztiinen OP i¢in haftalarca siirebilir (31). Bizim
calismamizda, olgularn hastaneye getirilme siiresi ortalama 190+180 dk. olarak saptand:
(Tablo 11). Zehirlenen olgularin hastaneye gelis stiresi Tablo 12'de incelendi. Olgularin %58'i
ilk 120 dk.da, %79 ilk 240 dk.da getirilmistir. 5 olgu 300 dk. ve tUzerinde bir siirede
getirilmigtir. 720 dk sonra getirilen bir kadin olgu, Nefroloji Kliniginde eksitus oldu. Periferde
bu tip hastalara mudahale edilir, ilk yardim prensipleri uygulanip, olgular en kisa sirede ileri
merkezlere ulastirilabilirse, hastalarin yagam sansi daha fazla olmaktadir.

Agarwal caligmasinda (30), Hindistan'in Ahmedabad Tip Fakiltesi Hastanesine
bagvuran OP entoksikasyonlarini degerlendirilmigtir. Bu ¢aligmada ki, 190 olgunun 1281
6zkiyim, 32'si mesleksel, 30'u kazayla olugmugtu. Yaglar: 11 ile 60 yag arasinda degismekte,
kadin/erkek oramt 2.1/1 olup, hastalarin buyik bir kismi 21-30 yaglarn arasinda
toplanmaktaydi. Finkelstein'in ¢aligmasinda (32), OP nedeniyle Israil Milli Zehir Kontrol
Merkezine bagvuran 53 hasta degerlendirilmistir. 31 olgu 18 yasin altindaydi. 15-18 yas
arasindaki olgularin hepsi 6zkiyim olgusuydu. Yaslan 1 ile 73 yas arasinda degismekte,

hastalarin bilyiik bir kismu 21-30 yaslar: arasinda toplanmaktayd.
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Bizim ¢alismamizda, olgular medeni haline gore incelendiginde (Tablo 2), 6zkiyim
nedeniyle bagvuran olgularin buytk kismunin bekar oldugu tespit edildi (%58.4) (p<0.05).
Zehirlenen olgularin egitim durumu (Tablo 16) incelendiginde, bityitk kisminin ilkokul (16,
%66.7) mezunu oldugu goriildi. Tablo 17 incelendiginde, zehirlenen olgularin gogunun
disik (14, %58.3) eckonomik statiide oldugu saptandi. Geldigi yere gore olgular
degerlendirildiginde (Tablo 3, Sekil 3), olgularin biiyiik kisminin Diyarbakir ve ilgelerinden
geldigi gorildi (12 olgu, %50).

Agarwal'in ¢alismasinda (30), medeni haline gore olgular incelendiginde, 98 olgunun
evli, 92 olgunun bekar oldugu, evli olgularin biraz daha fazla oldugu gorilmektedir.
Zehirlenen olgularin egitim durumu incelendiginde, biyik kisminin %71.6 disik egitim
diizeyine sahip oldugu, %24.2'sinin orta ve yalnizca %4 2'sinin yitksek egitime sahip oldugu
bildirilmistir. Zehirlenen olgularin %24.2'sinin digiik, %69.4%Unin orta, %9.5'unun yiiksek
ekonomik stattide oldugu bildirilmistir. Agarwal'in ¢alismasinda (30), olgularin %74.7'sinin
sehir, %25.3"nun kirsaldan geldigi bildirilmistir.

Bizim caliymamizda, acil birime bagvuru swrasinda olgularin %79.2'sine periferde
atropin uygulanmisti. PAM ise olgularin %29.2'sine acil birimde uygulanmugt: (Tablo 9).
Kullanilan maddeye gore olgular degerlendirildiginde (Tablo 5), olgularin buyik kismunin
hangi OP bilesigiyle zehirlendigi bilinmemekteydi (16 olgu, %66.7). EKG degisikligine gore
olgular Tablo 6'da gosterilmistir. Tagikardi 14 olguda (%58.3), ST degisikligi 13 olguda
(%54.2), T degisikligi 3 olguda (%12.5) gorilirken; bradikardi olgularin higbirinde
gorilmedi. Atropin ve PAM!'in birlikte kullanildigi olgularda daha yiiksek oranda aritmiler
goruldu (ancak anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi). Atropin ile PAM kullanilan, 7
olgunun 6'sinda tasikardi ve ST degisiklikleri gorulirken; yalmz bir olguda T degisikligi
saptandi. Bizim olgulartmizda ciddi aritmiler (supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardi)
saptanmadi. Zehirlenilen maddeye gore olgularin EKG bulgular degerlendirildiginde (Tablo
14), kullanilan maddenin bilinmedigi grupta ST degisikligi ve tasikardi 16 olgunun 10'unda, T
degisikligi ise 3 olguda ortaya gikarken; Bazudinle zehirlenen grupta 4 olgunun 4'inde de ST
degisikligi ve tasikardi ortaya gikmaktayd: (p<0.05). Bradikardi hig bir olguda saptanmamugti,
bu hastalara ilk miidehalede atropin yapilmasindan kaynaklanabilir.

Cevik A ve arkadaslarimin (13), akut OP entoksikasyonlarinda EKG degisiklikleri
konulu ¢aligmasinda, OP entoksikasyonlarimin erken doéneminde EKG degisimleri, bu
degisiklikler ile ilk plazma kolinesteraz aktiviteleri (pChEA) ve mortalite oranlari (MO)
arasindaki iligki aragtirlmustir. Elli sekiz hastanin 44'tinde (%75.86) ortalama Q-T intervalinin

uzadigi (0.4 sn), bir hastada sinis aritmisi ve ii¢ hastada ventrikiiler ekstrasistoller gorildigu
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bildirilmigtir. Sopuy olarak, OP zehirlenmesinin akut déneminde Q-T intervalinin uzadigy,
pChEA'nin diugmesiyle Q-T intervalinin uzamasinin artacafn ve EKG degisikliginin
entoksikasyonun agirhik derecesi hakkinda bilgi verebilecegi 6ne siiriilmiigtiir.

Agarwal'in galigmasinda (30), olgularin %25.3%inde siniis tagikardisi, %6.3'inde ST
segment degisiklikleri, %6.3'nde sinis bradikardisi ve %l.1'inde T degisiklikleri
saptanmigtir,

Finkelstein'in ¢aligmasinda (32), OP nedeniyle Israil Milli Zehir Kontrol Merkezine
bagvuran 53 hasta KVS bulgularina gore degerlendirilmigtir. Hastalara yiiksek doz obidoxim,
relatif olarak daha diisiik dozlarda atropin kullamlmigtir. 7 hasta hastanede yatarken eksitus

olmustur. 22 hasta KVS bulgular1 gpstermistir. Atropin ve obidoxim'in kiimilatif olarak
» yiksek dozda kyi|lilildig1 olgularda kardiyak aritmilerin daha yilksek oranlarda gorildiigii
bildirilmigtir. 4 hastada (%18) supraventrikiler aritmi, 6 hastada (%27) asemptomatik uzun
QT intervaii, 4 hastada (%18) asemptomatik ventrikiiller prematiir vuru, 8 hastada (%37)
ventrikiler tasikardi ve/veya "torsade de pointes" gériilmiistiir.

Rivera'nin ¢aligmasinda (33) ise 14 olgunun hepsinin erkek oldugu, 8'inin 6zkiyim
nedeniyle bagvurdugu, olgularin higbirinde KVS manifestasyonu gorillmedigi bildirilmistir.

OP entoksikasyonlarinda gerek hayvan deneylerinde, gerekse insan ¢alismalarinda
hiperglisemi goruldugi bildirilmistir (32-36). Finkelstein'in galigmasinda (32) 53 olgunun,
S'inde SGOT ve SGPT seviyelerinde artis tespit edilmistir. Rivera'nin galigmasinda (7), 14
olgunun 10'unda I6kositoz, S'inde hiperglisemi, 4'inde hipokalemi tespit edilmistir.

Bizim ¢aligntamizda, olgularin biyokimyasal degerleri (Tablo 7) incelendiginde, K: 8,
Na: 4, Cl: 2 olguda disuk degerlerde bulunurken; glikoz: 21, CK: 14, SGOT: 9, SGPT: 8,
~ LDH: 7, CL: 5, olguda yiiksek degerlerde bulunuyordu. Glikoz, SGPT, CK ve LDH Ortalama
degerlerinin normalden yiiksek oldugu goérildi.

Ong.lama degerler incelendifi zaman SGPT, CK, LDH ve glikoz degerlerinin
normalden yiiksek oldugu goriildi, [SGPT: 54446 (12-218), CK: 304£229 (83-945), LDH:
252£122 (102-511), glikoz: 182+68 (81-338)]. Glikoz ve CK degerlerinin en yiiksek oldugu
- grup OP gesidinin bilinmedigi gruptu. SGPT ve LDH degerlerinin en yiiksek oldugu grup ise,
Bazudinle zehirlenen gruptu. ASYEM ile zehirlenen bir olguda ise glikoz ve CK degerleri
hafif diizeyde yiikselmisti. Zehirlendikten 720 Dk. sonra getirilen olgu eksitus oldu.
Zehirlenilen maddenin bilinmedigi olgulaﬁn biyokimyasal bulgular: ile bazudinle zehirlenen
olgularin bulguluf karsilagtirilds, aralarinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05),
(Tablo 15).
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Tablo 8'de de gorildugu gibi, l6kosit degeri olgularin biyik ¢ogunlugunda (21 olgu)
yitksek bulundu (18.800+8.800, 6.700-38.000). Eritrosit degerleri ise 6 olguda yiiksek, 1
olguda disiik bulunurken; 17 olguda normal sinirlardayd:i Diger parametreler belirgin
etkilenmemisgti.

Zehirlenen olgularin semptom ve bulgularinin gorilme sikhign (Tablo 13)'te
gosterilmigtir. En sik gortlen semptom ve bulgular: kusma (18, %75), bayilma (17, %70.8),
tagikardi ve uyuklamaydi (14, %58.3). Refleks artis1 ve midriazis ise olgulann acile bagvurusu
esnasinda saptanmadi.

Moral AR ve arkadaglarinin (2) 1986-1992 yillarim kapsayan, 211 OP entoksikasyonu
olgusunun retrospektif analizinde, yagin 40'imn tstiinde olmasiin, oral yolla, suisid amagh
alinim, ilk saptaan plazma kolinesteraz aktivitesi (pChEA)'nin 400 U/L'nin altinda, solunum
yetersizliginin olmasi, bagvuruda asir1 hipersekresyon ve biling bozuklugu bulunmasinin
mortalite lizerine dnemli etkileri oldugu bildirilmigtir. Bunun yaninda oksim grubu ajanlarin
mortalite (izerinde azaltici bir rol oynamadig1 6ne strilmigtar.

Agarwal'in ¢aligmasinda (30), kusma %96.8, bulant1 %82.1, myozis %64.2, asirt
sekresyon %61.1 ve bulanik gérme %54.7 en sik saptanan semptom ve bulgulardir.

Rivera'nin galismasinda (33), en stk gornilen semptom bulant1 (6 olguda) ve en sik
gorilen bulgu ise artmig bronsial sekresyondur (8 olguda).

Sonug olarak; bolgemizde OP bilesikleri ile entoksikasyonlar geng bireyleri, ozellikle
geng bekar kadinlari etkilemekte, bunlarinda buyitk bir gogunlugu 6zkiyim amagh olmaktadir,
Bizim olgularimizdn ciddi aritmiler (supraventrikiiler ve ventrikiiler tagikardi) saptanmadi.
EKG degisikligine gore olgular incelendiginde, olgulari buyik kisminda tagikardi ve ST
degisikligi gorulurken; bradikardi olgularin higbirinde goriilmedi. Atropin ile PAM
kullanilan, olgularda tagikardi ve ST degisiklikleri daha sik goriilirken; bu sonug istatistiksel

olarak anlamli bulunmada.
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SONUC

Caligmamizda, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ilk ve Acil Yardim
Klinigine 1998 yili iginde bagvuran OP entoksikasyonlari degerlendirildi. Prospektif
nitelikteki bu galigmaya 5 erkek ve 19 kadin olgu alindi. 5 olgu kaza, 19 olgu 6zkiyim
nedeniyle olusmustu. Zehirlenen olgularin egitim durumu incelendiginde, buyiik kisminin
ilkokul (16, %66.7) mezunu oldugu goérildi. Zehirlenen olgularin ¢ogunun dusuk (14, %58.3)
ekonomik statiide oldugu saptandi.

Ik 24-48 saatlik zaman dilimi, OP entoksikasyonlar1 igin énemli bir zaman dilimidir.
Ancak bu zaman dilimi yagda fazla miktarda ¢oziinen OP icin haftalarca stirebilir. Bizim
caligmamizda, zehirlenen olgularin hastaneye gelis siiresi incelendiginde, olgularin %58'1 ilk
120 dk.da, %79'u ilk 240 dk.da getirilmistir. 5 olgu 300 dk. ve Uzerinde bir siirede
getirilmistir. 720 dk. sonra getirilen bir kadin olgu, Nefroloji Kliniginde eksitus oldu.
Olgularin hastaneye getirilme stresi ortalama 190£180 dk. olarak saptand:.

Olgularin biyokimyasal degerleri incelendiginde, hipokalemi 8, hiponatremi 4,
hipokloremi 2 olguda gorulirken; Glikoz 21, CK 14, SGOT 9, SGPT 8, LDH 7, CI 5, olguda
yuksek degerlerde bulunuyordu. Ortalama degerler incelendigi zaman glikoz, SGPT, CK ve
LDH degerlerinin normalden yiiksek oldugu gorildi. Bizim ¢aligmamizda 16kosit degeri
olgularin buytk cogunlugunda (21 olgu) yuksek bulundu (18.800+8.800, 6.700-38.000).
Eritrosit degerleri ise 6 olguda yiiksek, 1 olguda diisik bulunurken; 17 olguda normal
sinirlardaydi. Diger parametreler belirgin etkilenmemisti.

Bolgemizde OP bilesikleri ile entoksikasyonlar, geng bireyleri, ozellikle geng bekar
kadinlar: etkilemekte, bunlarinda buyiik bir gogunlugu 6zkiyim amagl olmaktadir (p<0.05).
Olgularin EKG degisiklikleri incelendiginde, biiyik kisminda tagikardi ve ST degisikligi
goruliirken; ciddi aritmiler (supraventrikiller ve ventrikiler tagikardi) saptanmadi. Atropin ile
PAM "kullanilan, olgularda tasikardi ve ST degisiklikleri daha sik gorilirken; istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
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OZET

Bu ¢alismada bolgemizdeki organik fosfor entoksikasyonu olgularinin, demografik
verileri, laboratuvar bulgular: ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi amaglandi.

Caliymamizda, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ik ve Acil Yardim
Klinigine 1998 yili iginde bagvuran organik fosfor entoksikasyonu olgular1 degerlendirildi.
Prospektif nitelikteki bu ¢aligmada, 5 erkek ve 19 kadin olgu degerlendirildi. 5 olgu kaza, 19
olgu ézkiyim nedeniyle olusmustu.

Organik fosfor entoksikasyonu olgularinin demografik verileri degerlendirildiginde:
olgularin yag ortalamast 24=11'dir, cinsiyetine gore olgular incelendiginde, olgularin biyiik
kisminin kadin oldugu tespit edildi (19 olgu, %79.2); kadin/erkek orant 3.8/1 olarak bulundu.
Olgular yaslarina gére degerlendirildiginde %54 .2'sinin 20 yag altinda, %83.3'Uniin 30 yas
altinda oldugu gorildi. Ozkiyim nedeniyle bagvuran olgularin bilyik kisminin bekar oldugu
tespit edildi (%58.4) (p<0.05). Olgularmn biiytk kisminin ilkokul (16, %66.7) mezunu oldugu
ve cogunun digik (14, %58.3) ekonomik statiide oldugu saptandi.

Acil birime bagvuru sirasinda olgularin %79.2'sine periferde atropin uygulanmisti.
PAM ise olgularin %29.2'sine acil birimde uygulanmigti. EKG'leri incelendiginde, tasikardi
14 olguda (%58.3), ST degisikligi 13 olguda (%54.2), T degisikligi 3 olguda (%12.5)
gorulurken; bradikardi olgularin higbirinde gorilmedi. Atropin ve PAM'in birlikte kullanildig:
olgularda daha vyiksek oranda aritmiler goriildd, ancak anlamli istatistiksel farklilik
saptanmadi (p>0.05).

Olgularin biyokimyasal degerleri incelendiginde, hipokalemi 8, hiponatremi 4,
hipokloremi 2 olguda bulundu. Ortalama glikoz, SGPT, CK ve LDH degerlerinin normalden
yiksek oldugu gorildi. Bizim galigmamizda 16kosit degeri olgularin buyiik ¢ogunlugunda (21
olgu) yiksek bulundu (18.800+8.800, 6.700-38.000). Eritrosit degerleri ise 6 olguda yiiksek, 1
olguda digik bulunurken; 17 olguda normal sinirlardaydi. Diger parametreler belirgin
etkilenmemisti. Zehirlenen olgularin semptom ve bulgularinin gériilme sikligr incelendiginde,
en stk gorilen semptom ve bulgular: kusma (18, %75), bayilma (17, %70.8), tasikardi ve
uyuklamaydi (14, %58.3).

Sonug¢ olarak; 1. Olgulanimizda ciddi aritmiler (supraventrikiler ve ventrikiler
tagikardi) saptamadik. 2. Bolgemizde organik fosfor bilesikleri ile entoksikasyonlar gen¢
bireyleri, 6zellikle geng bekar kadinlart etkilemekte, bunlarinda biiyik bir ¢ogunlugu 6zkiyim

amacli olmaktadir.
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