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OZET

Ozdemir R. Cocukluk cag zehirlenmelerinde 23 yilhk Hacettepe tecriibesi,
Cocuk Saghgr ve Hastahiklari Uzmanhk Tezi, Ankara, 2008. Cocukluk cagi
zehirlenmeleri sik karsilagilan, Oliimle sonuglanabilen, acil servis ve hastane
yatislarinda is ylikli olusturan 6nemli saglik sorunlarindandir. Zehirlenmeye yol acan
etkenler iilkeden iilkeye, bolgeden bolgeye ve yillar icinde degisebilmektedir. Benzer
sekilde zehirlenme etkenleri yasa, cinsiyete, egitim diizeyine, kiiltiire ve mevsimlere
gore degismektedir. Bu nedenle her iilkenin kendi zehirlenme profilini belirlemesi,
kendine 6zgii risk ve tehditlere gore dnlemler almasi gerekmektedir.

Bu ¢alismada; ¢ocukluk ¢agi zehirlenmelerinin demografik yapisinin ve klinik
Ozelliklerinin belirlenmesi, yillar i¢inde meydana gelen tan1 ve tedavi degisikliklerinin
aragtirtlmas1 ve mortalite lizerine etkili olan faktdrlerin saptanmasi ile mevcut
tablonun ortaya konulmasi hedeflenmistir, boylece zehirlenmelerin 6nlenmesi ve tani-
tedavi uygulamalarina katkida bulunulmasi amaglanmistir. Bu amagla akut zehirlenme
nedeni ile Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’ne
yatirilarak izlenen vakalar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Kasim 1985-Ekim
2008 tarihleri arasinda akut zehirlenme nedeniyle yatan 2023 vaka ve buna ek olarak
1991-2008 yillar1 arasinda koroziv madde alimi nedeniyle yatan 228 vaka caligmaya
dahil edilmistir. Veriler 1975-1984 yillarina ait hasta raporlar ile karilastiriimastir.

Tim zehirlenmelerde cinsiyetler arasi fark goriilmemistir. Hastalarin yas
ortalamasinin 6,7 yas oldugu tespit edilmistir. Zehirlenmelerin % 92’si evde, % 92,5’
oral yolla, % 81,3’ii tek toksine bagli olarak ortaya ¢ikmistir. Zehirlenme sikligr 1-5
yaslarda erkeklerde ve 13-16 yaslarda kizlarda zirve yapmustir. % 59,3 vakanin
basvurularinda zehirlenmeye bagl semptomlar tasidigi goriilmiistiir. Zehirlenmelerin
% 67,41 kaza, % 25,9’u intihar, % 6,7’si ise terapotik hata sonucu ortaya ¢ikmistir.
Koroziv maddelere bagli zehirlenmeler de dahil edildiginde % 64 ilag, % 36 ilag dis1
maddeler ile zehirlenme olmustur. ilag  zehirlenmelerinde ilk  siray1
analjezik/antipiretikler, ilag dis1 maddelere bagli zehirlenmelerde ise koroziv maddeler
almistir. Kaza sebepli zehirlenmelerin ilkbahar-yaz mevsiminde, intihar amach
zehirlenmelerin ise ki mevsiminde arttigi goriilmiistiir. Zehirlenmelerin % 8,5’ine

kusturma, % 57,5’ine mide yikamasi, % 52,5’ine tek doz aktif komiir, % 24,3’line
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tekrarlanan dozda komir % 11,1’ine antidot, % 39,3’line zorlu diiirez, % 14,9’una
alkalizasyon ve % 1,9’una katartik tedavileri uygulanmistir. Zehirlenme nedeniyle
CYBU’de izlenen hastalarm % 1,9’u kaybedilmistir. Ila¢ dis1 maddelere bagh
zehirlenmelerin mortalitesi (% 3,9) ilacla zehirlenmelerin mortalitesine gore (% 1,3)
daha vyiiksek bulunmustur. Kaybedilen hastalarin % 71,8’ini erkek ¢ocuklar
olusturmaktadir. Kaybedilen hastalarin % 61,5’1 5 yas ve altinda oldugu gortilmiistiir.
Mortalite ile sonuglanan vakalarin sag kalanlara gore hastaneye daha gec getirildigi
anlasilmustir. lag zehirlenmeleri i¢inde en &liimciil olanin kolsisin, ila¢ dis1 toksinler
icinde ise karbon monoksit oldugu goriilmiistiir.

Hastanemizde yapilan 1975-1984 donemi ile kiyaslanirsa ilag zehirlenmesi
oraninda azalma olmamistir. Oysa gelismis tiilkelerde 1970 den sonra kilitli kapak
kullanilmaya baslanmas1 ile birlikte ilaclara bagli zehirlenme oranmi % 40’lara
gerilemistir. Ulkemizde de kilitli kapak kullanilmasinin zorunlu hale getirilmesi igin
gerekli yasal diizenlemenin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir. Calismamizda alt1 yas alti
zehirlenmelerin tamami ve zehirlenme nedeniyle hayatini kaybeden hastalarin % 85’1
kaza ve terapotik hata gibi tedbir alinarak Onlenebilecek zehirlenmelerdir. Toksik
maddelerin saklanmasi, ambalajlanmasi, potansiyel toksinlerin belirlenmesi, ev i¢i
giivenlik tedbirlerine yonelik egitim verilerek, toplumun, endiistrinin ve politikanin
yonlendirilmesi i¢in gerekli idari ve yapisal diizenlemelerin ihtiyaci ortaya
konulmustur.

Tirkiye’nin en biiyiik ¢ocuk hastanesinin 33 yillik tecriibesini yansitan bu
sonuglar ayn1 zamanda pediatrik zehirlenmelerin de 6zelliklerini tanimlanmaktadir.
Ulkemizin pediatrik zehirlenme profilinin tam olarak cizilebilmesi igin ¢ok merkezli

retrospektif ve prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir

Anahtar kelime: Zehirlenmeler, intoksikasyon, ¢cocukluk ¢agi.



ABSTRACT

Ozdemir R. Poisonings, Cocuk Saghg ve Hastahklar1 Uzmanlhk Tezi, Ankara,
2008. Poisoning in childhood is a significant health problem which is commonly
faced in the world and our country by leading to an increasing number of mortality
and morbidity, and workload in emergency rooms and hospitals. The factors leading
to poisoning may be varied in differents countries, in different regions in a country,
and also in time. Similarly these factors may be differentiated by age, sex, parental
education level, antiquities and seasons. Therefore it’s being required that every
country and region determines its own poisoning profile, so take precautions due to
faced risk and treats.

In the present study, it’s aimed to introduce the current picture of
intoxications by determining the demographical structure and clinical characteristic
of poisoning in children, examining the range of diagnosis and treatment varieties
depending on time and, stating the factors on mortality. Comparing the 1985-2008
data with the intoxication report of 1975-1984 we aimed to contribute to prevention
and diagnosis-treatment applications of poisoning in the light of 33 year experience.
For this purpose admitions to Hacettepe University, Thsan Dogramaci Children’s
Hospital are evaluated retrospectively. This study includes 2023 acute poisoning
cases admitted between November 1985 and October 2008 in our pediatric Intensive
Care Unit, and additionally 228 corrosive substance admittions between 1991 and
2008.

There was no significant difference between male and females in whole
poisonings. The average age was determined as 6,7 years. Poisonings generally came
out in home (92 %), orally (92.5 %), related with single toxin (81.3 %). Poisoning
frequency showed tow peaks at ages 1-5 in boys and 13-16 in girls. 59.3 % of cases
were symptomatic on admittion. It was noted that 67.4 % of poisonings was accident
wheras, 25.9 % was suicide attamps and 6.7 % therapeutic mistakes. When corrosive
cases also included, poisonings consist of drug (64 %) and non-drug (36 %) ones.
The first rank on drug poisonings was analgesics/antipyretics and on non-drug
poisonings corrosive substances. The number of poisonings by accidents gets higher

in spring-summer and by suicide attampts in winter. The treatment applied to cases
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were forced vomiting (8.5 %), gastric lavage (57.5 %), single dose active charcoal
(52.5 %), repeated dosed charcoal (24.3 %), antidote (11.1 %), forced diuresis (39.3
%), alcalisation and cathartic use (1.9 %). Overall mortality rate was found to be 1.9
%. The mortality of non-drugs (3.9 %) was higher than drugs (1.3 %). 71.8 % of the
lethal cases was male and, 61,5 % of them was 5 year old or younger. Mortality rate
increased with the time gap prior to admittion. The most fatal drug poisoning was
colchicine, whereas non-drug poisoning was carbon-monoxide.

All of the cases under age 6 and 85 % of the lethal cases were potentially
preventable. The current study highlights the need for administrative and structural
regulations for the conservation and packaging of the drugs and toxic substances and
besides, underlines the importance of educative programs for the society, industry,
medical era and politics as well.

The results of the 33 year experience of the biggest children’s hospital of
Turkey demonstrated the characteristics of pediatric poisonings. Multicenter
retrospective and prospective further studies are needed for the determination of the

whole country intoxication profile.

Keywords: Poisoning, intoxication, childhood.
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1. GIRIS VE AMAC

Zehirlenme ve tedavisi insanlik tarihi kadar eskidir. Bu konuda ilk yazili
belgeler M.O 15. yiizyilda yazilmis olan Ebers papiriisleridir (1). Yirminci yiizyilda
ise toksikolojiye modern klinik yaklasim once pediatride yogunlagmis olup, 1952
yilinda Amerikan Pediatri Akademisi’nin “Kazalar1 Onleme Komitesinin” raporunda
cocuk kazalarinin yaklasik yarisinin zehirlenmelere bagli oldugu ortaya konulmustur.
1960’lardan sonra bazi ilaglarin asir1 dozuna bagli zehirlenmeler ile evlerde
kullanilan kimyasal maddeler ve ¢evre atiklariyla goriilen zehirlenmelerin her y1l ¢ok
sayida kisinin 6liimiine neden oldugu pek ¢ok yayinda bildirilmistir (2-4).

Cocukluk caginda goriilen zehirlenmeler diinyada ve iilkemizde sik
karsilagilan, hastalik ya da 6liimle sonuglanabilen, acil servis ve hastane yatislarinda
onemli is yiikii olusturan ¢ok 6nemli saglik sorunlarindan biridir.

Zehirlenme tipi, her iilkenin yasam bi¢imine bagli olarak degismektedir.
Ornegin Hindistan’da petrol f{iriinlerine bagli zehirlenme %42,5 iken bu oran
Norveg’te %9°dur (5). Batili iilkelerde ila¢ zehirlenmeleri 6n planda iken Hindistan,
Tayland gibi giineydogu Asya iilkelerinde pestisit ve ev iiriinleri ile zehirlenme 6n
plandadir (6-8).

Ulkemizde, Zehir Danmigma Merkezlerinin yetersizligi akut zehirlenme
vakalarinin sayisin1 ve zehirlenme nedenlerini saptamay gliclestirmektedir. Bundan
onceki calismalardan bilindigi ilizere Tiirkiye’de en sik goriilen akut zehirlenme
etkenleri sirastyla, ilaglar (analjezik, antidepresan, antihistaminik, antihipertansif,
antiepileptik vb.), tarim ilaglar1 ve bocek oOldiiriiciiler (organofosfatli, karbamatli,
piretrin gurubu vb.), ev i¢i kimyasallar (¢amasir suyu, lavabo agicisi, kireg ¢oziicii,
deterjenlar, naftalin vb.), zehirli gazlar (karbon monoksit (CO), bogucu gazlar), diger
kimyasallar, bitki ve besinler (mantarlar, salon bitkileri, balik, deli bal, kayisi
cekirdegi vb.) ve zehirli hayvan 1sirma-sokmalari (akrep, yilan, 6riimcek, ar1 vb.) dir
9).

1997 yilinda Tiirkiye’nin her bolgesinden 38 saglik kurulusunun verilerine
dayanarak yapilan bir arastirmada 5077 c¢ocuk zehirlenme vakasi irdelenmistir. Bu
calismada, vakalar toplam acil basvurularinin %0,9 unu olusturmaktadir ve

hastalarin %54,7’s1 erkektir. Bu derlemede Tiirkiye genelinde zehirlenme nedenleri;



%43.4 ilaclar, %21,8 besin ve bitkiler, %8,5 insektisitler ve pestisitler, %8 CO, %7,2
temizlik maddeleri, %5,4 hidrokarbon ve %35,7 nedeni bilinmeyenler seklinde
siralanmistir. Bu ¢alismada kabaca ililkemizin zehirlenme haritasi ¢ikarilmistir. Buna
gore; Ilag zehirlenmeleri en yiiksek oranda Karadeniz Bélgesi'nde (% 70), Ege ve
Marmara Bolgeleri'nde analjezik ve antipiretiklerle zehirlenmeler en ¢ok
goriilmiistiir. Diger bolgelerde sinir sistemine etki eden ilaglarla zehirlenmeler daha
fazla goriilmiistiir. CO zehirlenmesi en yiliksek oranda Giineydogu Anadolu
Bolgesi'nde (% 27,8), insektisit ve pestisit zehirlenmeleri ise Akdeniz Bolgesi'nde (%
22,9) gozlenmistir (10).

Hacettepe Universitesi ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesinde 1975-2004
yillar arasit ¢ocukluk cagi zehirlenmeleri iizerine yapilan ii¢ retrospektif analizin
ticlinde de en sik zehirlenme sebebi ilaglara bagli bulunmus ve mortalite oran1 % 0,4-
4,9 arasinda oldugu saptanmistir (11-13). Sami Ulus Cocuk Hastane’sine 2000-2004
yillart arasinda zehirlenme nedeniyle basvurularin degerlendirildigi bir ¢aligmada ilk
siray1 ila¢ zehirlenmeleri alirken mortalite orant %0,77 olarak bulunmustur (14).
Bunun gibi iilkemizin degisik bolgelerinde degisik yillarda yapilan calismalarda
genellikle en sik zehirlenme sebebi olarak ilaglar saptanirken bazi ¢aligmalarda ev
temizlik iirlinleri 6n siray1 almistir (2,15-20).

Yukaridaki caligmalarda da goriildiigli gibi zehirlenmeye yol acan etkenler
iilkeden iilkeye, aym iilkede bdlgeden bolgeye, hatta aymi bolgede yillar iginde
degisebilmektedir. Benzer sekilde zehirlenme etkenleri yasa, cinsiyete, ailenin egitim
diizeyine, yasanilan bdlgenin gelenek ve goreneklerine ve mevsimlere gore
degismektedir. Bu nedenle her iilke ve bolgenin kendi zehirlenme profilini
belirlemesi, buna gore kars1 karsiya kaldigi risk ve tehditlere gore gerekli dnlemleri
almasi1 gerekmektedir.

Bu calismada; ¢ok sayida zehirlenme vakasi izleyen iinitemiz verilerinin
analizi ile c¢ocukluk c¢ag1 zehirlenmelerinin demografik yapist ve tedavi
yontemlerinin belirlenmesi, yillar iginde meydana gelen epidemiyolojik degisiklikleri
karsilastirarak, tan1 ve tedavideki degisikliklerin arastirilmasi, mortalite iizerine etkili
olan olumlu-olumsuz faktorlerin saptanmasi ile mevcut tablonun ortaya konulmasi,
23 wyillik verilerin analizi ve iinitemizde 1975 yilina kadar geriye gotiiriilebilen

onceki raporlarin devamliligi saglanarak 33 wyillik tecriibe 1s1ginda ¢6ziim



Onerilerinde bulunulmasi, sonuglarin degerlendirilerek zehirlenmelerin kontroli,
alinabilecek Onlemlerin tartigilmasi ile zehirlenme tani ve tedavi uygulamalarina

katkida bulunulmas1 amag¢lanmustir.



2. GENEL BILGILER

Zehir sOzciik anlami ile viicuda giren ya da organizmada sekillenen,
fonksiyon bozuklugu veya toksik belirtilere yol agan her tiir madde olarak
tanimlanmaktadir (21,22). Cocuklarda ve addlesanlarda morbidite ve mortalitenin
halen yaygin bir nedeni olan zehirlenmeler ise gastrointestinal yoldan alinma,
akcigerlerden inhalasyon, deriden temas, gbz ve burun mukozasindan absorbsiyon,
enjeksiyon vb yollardan viicuda girip organizmaya zarar veren, c¢esitli belirti ve
bulgulara yol acan maddelerle, organizmanin fonksiyonlarin gegici ya da stirekli
bozulmasidir. Ilaglar, endiistri ve tarimda kullanilan gesitli kimyasal maddeler, gesitli
bitki ve hayvansal toksinler, evlerde temizlik ve esya bakimi i¢in kullanilan maddeler

ve besinler zehirlenmeye yol acan maddeler arasindadir (12,21-24).

2.1 Epidemiyoloji

Zehirlenmeler hemen her yasta goriilmesine karsilik, vakalarin ¢ogunlugunu
cocukluk ¢agi olusturmaktadir. Refik Saydam Hifzisihha Merkez Baskanligi, Ulusal
Zehir Merkezine yapilan ¢ocukluk ¢agi vaka basvurularinin degerlendirildigi bes
yillik retrospektif calismada bu siirede bildirilen 78679 zehirlenme vakasinin 44444
(%56)’tine ¢ocukluk cag1 zehirlenmeleri olusturdugu goriilmistiir (25). Benzer
sekilde Amerika Birlesik Devletleri, Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Birligi
(AAPCC) 2006 verilerine gore tiim zehirlenme vakalarinin %64,5’ini 19 yas alti
cocuklar olusturmaktadir (26). Buna karsilik cocukluk yas gurubunda zehirlenmelere
bagli mortalite orami eriskin yas gurubuna gore belirgin sekilde diisiiktiir (26-28).
1983 yilindan bu yana AAPCC tarafindan rapor edilen 15447 zehirlenmelere bagh
6limiin %3,5°1 alt1 yas alt1, %2,6’s1 ise iki yas alt1 cocuklar olusturmaktadir (28).

Cocukluk ¢ag1 zehirlenmeleri 6zellikle bes yas alti ve addlesan yas gurubu
olmak iizere iki yas gurubunu ilgilendirmektedir. Ilk bes yas gurubunda goriilen
zehirlenmeler daha ¢ok kaza nedeniyle, erkek ¢ocuklarda daha fazla goériilmekte ve

tek bir madde ile olusmaktadir. Addlesan yas gurubu zehirlenmeleri ise daha ¢ok



istemli olarak, kizlarda daha fazla ve birden ¢ok maddenin alinmasi ile meydana
gelmektedir (29,30). Bu durum yurti¢i ve yurtdisi birgok yayinda oldugu gibi Refik
Saydam Hifzisihha Merkez Bagkanliginin bes yillik retrospektif ¢alismasinda ve en
sonuncusu 2006 olmak iizere 1983 yilindan beri yayinlanan AAPCC raporlarinda

gosterilmistir (25,26).

Zehirlenmelerinin %80-85 kaza sonucu, %15-20’s1 intihar amacli olusurken
bir yas alt1 zehirlenmelerde terapotik hatalar 6nemli bir yer tutmaktadir. Zehirlenme
olaylarinin %90’dan fazlasi tek tip madde ile olmasina karsilik 6liim ile sonuglanan

zehirlenmelerin %50°den fazlasi birden ¢ok madde alimina baghdir (26, 27).

Zehirlenmelerin  %80-85’1 ev ortaminda olurken, vakalarin biiyiikk bir

cogunlugunda zehir gastrointestinal yoldan viicuda alinmaktadir (26,27,31).

Hindistan, Cin, Tayland gibi Asya ve Afrika iilkelerinde en sik zehirlenme
pestisitlerle olurken, batili tilkeler ve Tiirkiye’de en sik zehirlenmeler ilaglara

baglidir (7,8,10-17,25).

2.2. Simiflandirma

Zehirler; kimyasal yapilarina (organik, inorganik), elde edildikleri kaynaklara
(mineral, bitkisel, hayvansal), etki yerlerine (santral etkili, periferik etkili, lokal
etkili, hematolojik zehirler...), etki sekillerine (dejeneratif, teratojenik, karsinojenik,
katartik, koroziv...) gore siniflandirilabilir (24). Zehirlenmeler klinik seyrine gore ise

akut ve kronik olarak gruplandirilabilir;

Akut zehirlenmeler: Cocuklarda goriilen zehirlenmeler genellikle bu grupta
yer alir. Toksik maddeye maruz kalma siiresi 24 saatten azdir, belirtiler kisa siire
i¢inde gelisir. Oliim riski yiiksek olan bu grupta acil miidahale gereklidir.

Kronik zehirlenmeler: Uzun stireli olarak diisiik dozlarda toksik maddeyle
temas edilmesi halinde olusur. Kursun ve diger agir metallere bagli (6rnegin
sanayide c¢alisan iscilerde, baca temizleyicilerinde ve ayakkabi yapiminda

calisanlarda goriilen zehirlenmeler) veya cocuklarda oldugu gibi uzun siireli



asetominofen veya salisilat kullanimina bagli olarak kronik zehirlenmeler goriilebilir
(32). Kronik zehirlenmelerde nedeni saptamak zor olabilir.

Viicuda giris yollarina gore ise zehirlenmeler dort gruba ayrilabilir:

Gastrointestinal sistemden alinan maddelerle olan zehirlenmeler: %75-80
orani ile en sik goriilen zehirlenmelerdir. ilaglar, temizleyici ve parlatici maddeler,
petrol triinleri, kozmetikler, pestisitler, bitkiler ve agir metallerle olan zehirlenmeler
bu grupta yer alir.

Solunum yolundan alman maddelerle olan zehirlenmeler: Inhale edilen
maddeler iritan ve toksik lokal etkilerin yani sira absorbsiyon ile sistemik etkilere yol
acabilirler. CO, siilfiirdioksit, benzen, karbontetrakloriir, aseton, metil alkol, naftalin,
civa, anilin, terebentin, toluen gibi buharlasabilen maddelerle olan zehirlenmeler.

Deri ve mukoza araciligiyla alinan maddelerle olan zehirlenmeler: %6-8
oraninda goriliir. Cilt toksik maddelere siki temas etmesine ragmen gecirgenligi
bozacak bir etmen olmadig: siirece bu yolla zehirlenme nadir olarak goriilmektedir.
Yagda eriyen maddelerin deriden absorbsiyonu fazladir. Yenidoganda epidermisin
gecirgenliginin fazla olmasi nedeniyle bu yollar ile zehirlenmeler daha sik
olmaktadir. Anilin boyalari, borik asit, agir metaller, iyot, topikal antihistaminikler
ve anestetikler, organik fosfatlar ve insektisitler deriden, efedrin ve
dekstroamfetamin ise mukozalardan kolaylikla emilirler.

Parenteral (intravenoz veya intramiiskiiler) ve transplasental yol ile alinan

maddelerle olan zehirlenmeler: Daha nadir goriilen zehirlenme yollaridir.

2.3 Zehirlenme Vakalarina Yaklasim

Cocuklar bazen zehirli bir madde ya da ilag aldiklar1 agik¢a belirtilerek,
bazen sugluluk duygusu ile boyle bir madde alindig1 gizlenerek, bazen de zehirli bir
madde alindig1 getirenler tarafindan da fark edilmeyerek hekime basvururlar. Bu
vakalarda siipheci olmak gereklidir. Her durumda hekime diisen gbérev onun bir
zehirlenme etkeni ile karsilasip karsilasmadigini belirlemek ve yasaminmi kurtarmak

icin yapilabilecek her seyi en hizli bicimde gerceklestirmektir (33).



2.3.1 Acil yaklasim

Zehirlenmelerin  tedavisinde birincil amag¢ hayati tehlikeyi ortadan
kaldirmaktir. Bu nedenle ¢ogu zehirlenmelerde tedavinin ana hedefi toksik maddenin
spontan atilim veya metabolizma olma siirecinde, uygun destek tedavisinin yapilarak,
stvi-elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin diizeltilmesi, kardiyovaskiiler ve solunum
desteginin yapilmasidir.

Zehirlenen ya da zehirlendiginden kuskulanilan hastanin 6nce yasamsal
bulgular1 ve biling durumu degerlendirilmeli, gerekliyse temel ve ileri yasam destegi
verilmelidir. Zehirin degil hastanin tedavi edilmesi gerektigi unutulmamalidir. Hasta
getirildiginde bilinci kapali, solunum ve dolasim islevleri ciddi bi¢imde bozuk ise
cogu kez kesin bir tan1 bile koymadan yasamsal bulgularin diizeltilmesi ¢alismalarina
baglanir. Hava yolu agilir, solunum yetmezligi varsa oksijen verilir, maske
yardimiyla ya da entiibe edilerek solutulur, gerekirse ventilatore baglanir. Damar
yolu acilir ve komadaki hastaya dekstroz (ven icine ¢ocukta %10’luk dekstroz
cozeltisinden 2,5-5 ml/kg ya da % 20’lik ¢ozeltiden 2-4 ml/kg), tiamin (6zellikle
adolesan hastalara) (100 mg ven ya da kas igine), nalokson ( 0-5 yas aras1 0,1 mg/kg,
5 yasin {istiine en az 2 mg ven i¢ine uygulanir, 2-3 dakika araliklarla 10 mg’a kadar
c¢ikilabilir), flumazenil (ven igine 0,01 mg/kg, en ¢ok 1 mg) uygulanmasi entiibasyon
gereksimini ortadan kaldirabilir (34). Ancak bilinci kapali erigskin hastalarda
uygulanan tiyaminin alkol alma olasili1 olmayan veya malnutre olmayan ¢ocuklarda
ampirik olarak uygulanmasi 6nerilmemektedir. Son yillarda {ilkemizde de madde
bagimliligi sorun olmaya basladigi i¢in ampirik olarak nalokson kullanimi
diistiniilebilecegi, ancak her hasta i¢in ayr1 ayr1 degerlendirme yapmanin daha dogru
bir yaklagim olacagi bildirilmektedir. Flumazenil kullaniminin ise eger hasta
benzodiyazepin zehirlenmesi degilse hasta i¢in zararli olabilecegi, Ozellikle
iilkemizde c¢ok sik  karsilasilan TCA  zehirlenmelerinde  konviilsiyonu
indiikleyebilecegi icin benzodiyazepin zehirlenmesi diigiiniilmiiyorsa kullanilmamasi
gerektigi onerilmektedir (35).

Konviilsiyon varsa Diazepam 5 yasin altinda 0,1-0,3 mg/kg, 5 yasin iistiinde
1-2 mg, en ¢cok 10 mg, ya da Midazolam 0,1-0,2 mg/kg damar yolu ile verilir.
Fenitoin 15-20 mg/kg 25-30 dakikalik ya da fenobarbital 5-6 mg/kg 8-10 dakikalik

yavas infiizyon ile tek baslarina ya da yukaridaki seceneklere ek olarak verilebilir.



Bradikardi, hipotansiyon, asidoz varsa tedavi edilir. Ventrikiiler aritmisi varsa
yeniden canlandirma girisimi uygulanir. Ventrikiiler fibrilasyon varsa defibrilasyon
yapilir. Hipotermisi varsa hasta 1sitilir.

Bu ve buna benzer hasta i¢in gerekli yaklagimlarin bir ya da bir kagi
uygulanarak hasta yagama dondiiriildiikten sonra zehirlenmenin tanis1 konur ve 6zgiil
tedavi girisimlerine bagslanir. Neyse ki hastalarin ¢oguna bu acil girisimlerin
uygulanmasi gerekmez, ¢cocuk geldiginde 1yi durumdadir.

Zehirlenen bir ¢ocuga yaklasimda hem zehirlenme etkeninin arastirilmasi,
hem zehirlenme siddeti, hem destekleyici tedavi hem de gerekli ise dekontaminasyon

girisimleri ayn1 anda yiiriitiilmelidir.

2.3.2 Klinik Ayrim

2.3.2.1 Zehirlenme Siiphesi

Cocuk, hekime agik ve belirli bir zehirlenme 6ykiisii ile bagvurmussa tani
kolaydir. Cogu zaman hastalar hekime basvurdugunda bir zehirlenme Oykiisii
vermemektedir. Basta sindirim, dolasim ve sinir sistemi hastaliklar1 olmak {izere
cesitli hastaliklarla benzerlik gosteren bazi yakinmalar vardir. Hasta, oOzellikle
zehirlenmelerin en sik goriildigii 1-5 yaslar arasinda ya da intihar girisimlerinin sik
gortldiigli ergenlik ¢aginda, daha once saglikli iken belirti ve bulgular birden bire
baslamig, bulgular birden ¢ok orgami ilgilendiriyor, hi¢ bir hastalia tam
uymamaktadir. Bu ipuglarini fark eden bir hekimin aklina “sakin zehirlenme olmasin
?”” sorusunun gelmesi zehirlenme tanisinin en 6nemli adimidir. Taniy1 kesinlestirecek
tiim girisimler ancak bu kuskunun akla gelmesinden sonra giindeme gelebilir (33).

Biling degisikligi, bilinen bir kalp hastalig1 olmaksizin ani ritim bozuklugu,
birdenbire gelisen ve hicbir hastalia uymayan ya da ayni anda bir¢ok kiside goriilen
benzer belirti ve bulgular, dykiide zehirlenme, psikolojik bozukluk ya da intihar
girisimi varsa zehirlenmeden kuskulanilmalidir (9).

Bu evreden sonra yapilacak ilk is iyi bir 6ykii almak, baslangi¢ta olmayan,
ana babanin goziinden kacan, hatta kimi zaman bilerek saklanan ipuglarini ortaya

cikarmaktir (36).



2.3.2.2 Hikaye

Zehirlenme hikayesi genelde cocuk bir yandan muayene edilirken alinir.
Dogru yanitlar alabilmek ¢ok dnemlidir. Bunun 6n kosulu da ana babaya polis degil
hekim oldugumuzu hissettirmektir. Kendimizi onlarin yerine koymak, sucluluk,
pismanlik, korku, kaygi, belirsizlik gibi duygularin baskisina kargin bizimle igbirligi
yapmalarini saglamak gereklidir. Konusabilecek yasta ve bilinci agik olan ¢ocuk da
neyi ne kadar aldigi konusunda bilgi verebilir. Hasta ile de yasina ve iginde
bulundugu duygu duruma gore konusup Oyki almayr basarmak bir hekimlik
sanatidir. Tahminlerimize gore hastayr yonlendirmemek, evet-hayir diye
yanitlanacak olanlar yerine agik uglu sorular sormak, 6zellikle intihar girisimlerinde
suclamamak, nasihat vermeye kalkismamak, giiven vermek, gizlilige 6zen gostermek
onemlidir. Iyi bir zehirlenme dykiisii asagidaki sorular1 igermelidir (36,33).

e Alman zehrin cinsi nedir: Aile ya da ¢ocuk bir ilag, kimyasal madde vb. adi
verebiliyorsa hekimin isi bliyiikk Ol¢iide kolaydir. Aile ilacin kutusunu,
kimyasal maddenin sisesini, yenilen otu ya da sokan bocegi getirebilirlerse
hastanin tan1 ve tedavisinin Onlendirilmesi agisindan faydali olacaktir.
Ozellikle ilag zehirlenmelerinde miimkiinse evde bulunan tiim ilaglarm, ¢dpe
veya evin baska yerine atilmis bos ilag kapsiil ve siselerinin saglik kurulusuna
getirtilerek cevap verebilecek durumda ise hasta ve hasta yakinlar ile
gerekirse ¢apraz sorgulama bi¢iminde tek tek ilaglardan hangisinden alip
almadigi, aldi ise ne kadar aldig1 sorulmalidir. Boylece birden ¢ok zehirli
madde igeren ya da tam olarak adi belirlenemeyen zehirlenme etkenlerinin
varliginda daha dogru tan1 koyma olasilig1 artar ve arindirma girisimlerinden
hangisinin se¢ilecegine karar vermek kolaylasir. Cogu kiiciik ¢ocuk ciddi bir
zehirlenmeye yol agmayacak giizellik, kirtasiye ya da temizlik iiriinlerinin
tadina bakar, bu durumda da kuskulanan iirliniin ambalajinin getirilmesi
icinde bulunan maddelerin cins ve miktarlar1 konusunda dogru bilgilere
ulasmamiza ve ger¢ekten zehirlenme acisindan “ilizerinde durulmayacak” bir
olgu karsisinda oldugumuza karar vermemizi kolaylastirir. Cocugun
zehirlenmeye yol agmayan bir madde aldigina karar verebilmek i¢in; etkenin

kesinlikle bilinmesi, tek bir madde alindigina giivenilmesi, alinan miktarin



dogru olarak bilinmesi ve hastada hi¢ bir belirti ve bulgu olmamas1 gerekir

(37,38) (Tablo 2.1).

Tablo 2.1 Agizdan alindiginda zehirlenmeye yol agmadig1 kabul edilen maddeler
(9,37,38)"

* Bazilar1 mide bagirsak yakinmalari, Sksiiriik, bogulma veyabanci cisim aspirasyonuna yol agabilir.

Kisisel bakim iiriinleri ilaclar

Bebek sampuani, losyon, sabun, alkolsiiz Antasitler (siirekli alinma diginda)
1slak mendiller Antibiyotikli kremler

Banyo kdpiigi Kalaminli losyonlar

Tiras kremi Karboksimetil seliiloz
Kozmetikler (ruj, allik, maskara, géz Klotrimazol i¢eren kremler
kalemi,dudak ve tirnak parlaticilari, el Topikal kortikosteroidler
losyonlar1) Gliserol

Sag spreyi ve bigimlendiricileri Gebelik onleyici ilaglar (demir icermeyen)
Sampuan (az miktar) Titanyum oksit

Sakiz Yerel anestetik igermeyen bogaz pestilleri
Ayakkabi cilast Digerleri

Giinesten koruyucular Oda spreyleri

Termometre civasi Aliiminyum folyo

Matik olmayan el yikama deterjanlari Kiil, ¢ira

Dis macunu Parafinli mum

Kirtasiye gerecleri Mangal kdmiirti

Miirekkep Gazete

Tebesir Sigara kiilii

Silgi Nem giderici paketler (silika jel)
Su bazli boya kalemleri Alg1 tasi

Kursun kalem Kayganlastiricilar

Fotograf Tiitst

Flaster Camc1 macunu

Paket kopiigi Susam yag1

Parafin Toprak

Sulu boya, pastel boya Tatlandiricilar (sakkarin, siklamat)
Beyaz tutkal Duvar kagidi

Oyuncaklar Ev hayvanlarinin yiyecekleri
Oyun hamuru

Dis halkasi

e Zchirin alinma zamani: Sagaltima iligkin girisimler bazen zehirin
alinmasindan sonra gegen zamana gore degisebilir. Mide yikama ya da aktif
komiir uygulama yontemlerinden hangisinin secilecegi karar1 gegen zamanla
iligkili olabilir. Cabuk emilen ve etkileri kisa siirede goriilen bir zehir aldig1
bildirilen bir ¢ocuk cok erken donemde bagvurmamis ama belirti ve bulgular

da ortaya ¢ikmamis ise zehirin diisiik dozda alinmis olabilecegi veya belki de
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hi¢ alinmadigini akla gelebilir. Zehri alinmasindan ¢ok sonra bagvurmus bir
hastada ¢ocugun istismar ya da ihmali de goz ontine alinmalidir (36).

Zehirli madde ne miktarda alinmistir: Bu soruya nadir olarak dogru yanit
almabilir. Cogu ana baba kutuda ya da sisede daha dnce ne kadar oldugunu
simdi ne kadar kaldigmi tam amimsayamaz. Intihar girisiminde bulunanlar
bilerek dogru yanit vermeyebilirler. Alinan maddenin tadinin zaten aci
oldugu biiyiik olasilikla ¢ok fazla alinmamis olabilecegi diisiincesi 6zellikle
kiiclik ¢ocuklar i¢in her zaman gecerli degildir. Hastalig1 i¢in gerekli olan
kiraz tadinda bir suruptan bir kasik almay1 reddeden bir cocuk dedenin aci
kalp ilaglarindan bir kutuyu yiyebilir. Ciddi bir zehirlenme etkeni s6z konusu
ise en 1iyisi “en kotiimser olasilik”tan yola c¢ikmak zehirlenmeye yol
acabilecek miktarin alinmis oldugunu var saymaktir. Zehirlenme etkeninin
toksik dozu diisiik ise ¢ok diisiik miktarlarda alinmasi bile ciddi zehirlenmeye

yol agar (Tablo 2.2) (28,39,40).

Tablo 2.2 Kiiciik ¢ocuklarda (<10 Kg) bir tableti/cay kasig1 bile o6ldiiriicii olabilen
toksinler (28,39,40)

Trisiklik antidepresanlar (amitriptilin, imipramin, desipramin)
Antipsikotikler (loksapin, tiyoridazin, klorpromazin)

Sitma ilaglar1 (klorokin, hidroksiklorokin, kinin)
Antiaritmikler (kinidin, dizopramid, prokainamid, flekainid)
Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin, verapamil, diltiazem)
Beta blokerler (propranolol, sotalol)

Narkotikler (kodein, hidrokodein, metadon, morfin)

Agizdan alinan antidiyabetikler (klorpropamid, glibenklamid, glipizid)
Kafur (ot)

Metil salisilat

Teofilin

Podofilin

Klonidin ve diger imidazolinaz

Lomitol (diphenoxylate/atropine)

Lindane (organofosfat)

Zehirin alim yolu: Zehir ciltten, agiz yoluyla, inhale edilerek, goze bulasma
yoluyla, bocek ya da hayvan sokmasiyla bulasabilir. Bulasma birden fazla
yolla da olabilir. Bu sorunun cevabi zehrin uzaklastirilmasinda segecegimiz

yontem agisindan énemlidir.

11




Cocugun ya da evdekilerin kullandig1 bir ilag var midir: Hastalii nedeniyle
aldig1 bir ilag yiiksek dozda alinmis ve zehirlenmis olabilir. Kullanmakta
oldugu bir ilag alinan zehirle etkilesebilir. Onceden var olan hastalig:
(karaciger, bobrek, sinir sistemi, vb.) alinan zehirin bedenden atilmasini
olumsuz etkileyebilir (36,33). Evde biiylikanne-biiyiikbaba gibi yasl kisilerin
de yasayip-yasamadiklar1 sorgulanmalidir. Yagh kisilerin genellikle kronik
hastaliklar1 sebebiyle ila¢ kullanmalar1 ve ilaglarini ¢ocuklarin ulasabilecegi
yerlerde unutmalar1 veya yastik-dosek alt1 vb. gibi yerlerde saklamalar1 gibi
sebepler nedeniyle ilag zehirlenmeleri riski artmaktadir.

Zehirlenmeye iliskin yakinmalar: Zehirlenmeye yol acan maddeler 6zgiil
belirti ve bulgulara (Toksidrom) yol agarlar. Bu belirti ve bulgulardan yola
¢ikarak zehirlenme etkenine ulasilabilir (9, 29,41) (Tablo 2.3).

Zehirlenme fark edilince herhangi bir girisimde bulunulmus mu? Evde
kusturuldu mu? Onceden baska bir saglik kurulusuna basvuruldu mu? Orada
neler yapildi? Ambulans ile getirildi ise yolda herhangi bir girisim yapildi
mi1? gibi sorularin yanitlar1 bazi girisimlerin gereksiz yere yinelenmesini
engelleyebilir ya da hangilerinin ne 6l¢lide ve ne zaman yinelenecegine karar
verilmesini saglar.

Cocuk ilk kez mi zehirleniyor? Cok sayida zehirlenme 6ykiisii varsa ihmal,
istismar, aile i¢i sorunlar, ergen ve genclerde 1srarli intihar girisimi ya da
madde bagimlilig1 g6z oniine alinmalidir.

Zehirin alim amact: Kaza ile alinmigsa ev kazalar1 konusunda ¢ocugun yasina
uygun egitim verilmesi, intihar amaciyla alinmissa psikolojik degerlendirme
ve destek gerekir.

Zehirli madde alindiginda kardesleri ya da arkadaslar1 ile birlikte miymis?
Baskalari ile birlikte ise onlarinda zehirlenmis olma olasiliklar1 vardir. Diger
cocuklar1 da zehirlenme yoniinden degerlendirmek gerekecektir. Aile
zehirlenme belirtileri erken c¢ikmis olan c¢ocukla ugrasirken digerleri
kaybedilebilir.

Cevre: Hastanin yasadig1 yer bahgeli veya ciftlik evi mi? Ortamda bocek ilact

var mi1? Yakin donemde kira-piknige gidildi mi? Hasta diizenli bir ev
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ortamina sahip mi? Parcalanmis aile yapisi veya yurtta kalma gibi bir durum

var m1? gibi sorularinin cevaplari bazen tani ve tedavi agisindan hayati neme

sahiptir.

Zehirlenen ya da zehirlenme kuskusu ile getirilen bir hastada izlenecek yolu

bir akis diyagrami bi¢ciminde sekil 2.1°deki gibi gosterebiliriz (9).

Tablo 2.3 Sik karsilasilan toksik sendromlar (9)

Toksidrom Zehirlenme Sik Gériilen Belirti Diger Belirti ve
Etkenleri ve Bulgular Bulgular
Antikolinerjik Atropin, Skopolamin Biling durumundaki Konviilsiyon, ritim
Toksidrom Antihistaminikler degisiklik (toksik deliryum), | bozuklugu,
Antiparkinson ilaglar midriyazis, kuru/kirmizi rabdomiyoliz,
Antipsikotikler deri, idrar retansiyonu, koma,isitsel/gorsel
Trisiklik antidepresanlar bagirsak seslerinde azalma, sanrilar, 0lim
Mantarlar (Amanita hipertermi, kuru mukoz (hipertermi ya da
muscaria), Boru otu (Datura | membranlar aritmi nedeniyle)
Stromonium)
Kolinerjik Organofofatli ve karbamatl Tiikriik ve gézyasinda Bradikardi, miyozis,
(Muskarinik ve bocek oldiiriiciiler artma, terleme, bulanti, midriyazis, nobet,
Nikotonik) Mantarlar (Clitocybe tiirii) kusma, idrar ve digk1 solunum yetmezligi,
Toksidrom Betanekol kagirma, kas kasilmalari, 6lim (kas felci,
Karbakol siyanoz, giigsiizliik, brons solunum yollarmin
Pilokarpin salgilarinda artig tikanmast ya da
Methakolin konviilsiyona ikincil)
Sempatomimetk Kokain Psikomotor ajitasyon, Konviilsiyon,
Toksidrom Amfetaminler midriyazis, terleme, rabdomiyoliz, kalp
Aminofilin tagikardi, hipertansiyon, krizi, 6lim (kalp
Dopamin hipertermi, ates, soguk cilt durmasi, konviilsiyon
Epinefrin ya da hipertermi
Kafein nedeniyle)
Efedrin
Opiyoid Eroin Merkezi sinir sistemi Hipotermi, bradikardi,
Toksidrom Morfin baskilanmasi, hipotansiyon, merkezi
miyozis, solunum sinir sistemi
baskilanmast uyarilmast,
konviilsiyon, ritim
Extrapiramidal Fenotiazinler Tremor,rijidite, bozuklugu, midriyazis
Toksidrom Haloperidol opustotonus, tortikolis, (meperidinle)
Metoklorpramid disfoni, okulojirik kriz
Hipermetabolik Salisilat Ates,tagikardi, hiperpne,
Toksidrom Trietiltin konvulziyon, metabilik
Klorofenoksi asidoz.
Hemoglobinopati Karboksi hemoglobin Bas agrisi, koma, dispne,
Toksidrom Methemoglobin(Nitrit, Nitrat, | siyanoz, deride biil, ishal,
Lokal ansetezik,Sulfonamid) oryantasyon bozuklugu.
Yoksunluk Alkol Hipertansiyon,
Toksidrom Barbitiiratlar tasikardi, nobet, midriyazis,
Benzodiyazepinler piloereksiyon, uyuyamama,
Kloral hidrat gbzyas! artmasi, kas
Meprobamat kramplart, ishal
Opiyatlar
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@me ya da Zehirlenme@

4
Hastanin Giivenlik Cemberine Alinmasi
(Hekim, hemsire, oksijen, damar yolu, monitorizasyon, hava
yolu ve ileri yagam destegi geregleri olan ¢evre)

\ 4

Yasamsal Bulgularin Degerlendirilmesi " **

(Biling, Hava Yolu, Solunum, Dolasim)

v

bilinci agik hasta

\ 4

Yasamsal bulgular1 olagan ve

Yagamsal bulgulari olagan dis1
ve/veya biling degisikligi olan
hasta

* Ayrintili fizik muayene yapilir

* Zehirlenme 6ykiisii alinir,
kanit toplanir

* Zehir Danisma Merkezi aranir

* Hava yolu a¢ik tutulur

* Oksijen verilir

* Damar yolu agilir

* Yasamsal bulgular izlenir

S

* Solunum, dolagim ve biling
sorunlar1 tedavi edilir

* Akut zehirlenme bulgular1 YOK * Akut zehirlenme bulgulart VAR
yada ya da

* Zehirlenme olusturmayacak * Zehirlenme olusturacak madde
madde alinmigsa almmigsa

A 4 A 4 v
+ Oykii giivenilir * Zehrin uzaklastirilmasi Yapilamayacak
* Yasamsal bulgular olagan islemlerine baslanir N ve/veya
* Genel durum iyi * Varsa antidotu verilir kurum olanaklar1
* Biling agik yetersizse

A 4

Zehirlenme bulgulariin geg
donemde ortaya ¢ikma olasiligt

Onerilerle evine
gonderilir

A 4

Kurum olanaklari
yeterliyse

Bir iist basamaga

Gozlem ya da yatig
sevk edilir

karari verilir

Sekil 2.1 Zehirlenme yada zehirlenme kuskusuyla getirilen hasta da izlenecek yol (9)
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Tablo 2.4 Zehirlenme ya da zehirlenme kuskusuyla getirilen bir hasta da yasamsal

bulgularin degerlendirilmesi (9)

A-Hava yolu
Travma kuskusu varsa boyunluk takilir, omurga korunmaya g¢aligilir.
Hava yolu acilir (Travma kuskusu varsa bas geriye itilmemelidir).
e Bas koklama durumuna getirilir (bas geriye, ¢ene yukariya),
e  (Cene One-yukar kaldirilir ve agiz agilir,
e Hava yolundaki yabanci maddeler temizlenir (Parmakla ya da Magill pensi ile ¢ikarilir,
aspire edilir),
e  Burun ya da agizdan hava yolu yerlestirilir,
e Endotrakeal entiibasyon uygulanir.
B-Solunum
Oksijen verilir (olabilirse maskeyle > 6 L/ dk),
Solunum yetmezligi, hipoksi ve bronkospazm varsa tedavi edilir.
C-Dolasim
Kan basinci, nabiz ve ritim degerlendirilir,
Kardiyak izlem yapilir,
Damar yolu agilir,
Kan drnegi alinir,
Ven yoluyla sivi verilmeye baslanir (Serum fizyolojik, laktatli Ringer vb.),
Idrar sondasi takilir.

Eger calisilan kurumun donanim ve imkanlar1 kisitli ve hastanin ileri tedavi
ihtiyaci varsa hasta sevk edilmelidir. Pek ¢ok zehirlenme i¢in bu sevk islemleri de
Ozellik tasir. Hekim hastanin tedavisini yapamayacaksa bile onu nereye ve nasil,
hangi ozellikli girisimleri yaptiktan sonra sevk edebilecegini bilmelidir.
Zehirlenmeler birdenbire ortaya ¢ikmis vakalardir ve tedavi girisimleri de ¢ok hizl
yapilmalidir. Pek c¢ok zehrin sistemik dolasima karistiktan sonra tedavileri daha
basarisizdir. Ilk goren hekim zehrin bedenden uzaklastirilmasina iliskin islemleri
yapabilirse, bazi durumlarda antidotun ilk dozunlarmni verebilirse hastaya daha
karmagik islemleri yapabilecek, onu izleyebilecek daha donanimli merkezlerin
islerini kolaylastirmis, bir anlamda hastanin yasamini kurtarmaya doniik ilk ve en
onemli girisimleri yapmis olur. Sevk edilecek hastayr “en uygun bigimde”

gondermek “en kisa siirede”gdndermekten daha 6nemli veyararlidir.

2.3.2.3 Semptomlar

Alinan zehirin etkiledigi organ ve sistemlere gore degisir. Bu semptomlardan
yola ¢ikilarak aldig1 zehir bilinmeyen hastalarda etken hakkinda 6n goriide bulunula
bilinir. Cocuklarda zehirlenme kuskusunu akla getiren sik goriilen bazi belirtilerin
hangi zehirlenme etkenleri tarafindan olusturulabilecegine iliskin bilgiler Tablo

2.5’de Ozetlenmistir.
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Tablo 2.5 Bazi belirtilere yol agan zehirlenme etkenleri (33)

Solunumun baskilanmasi
Barbitiiratlar
TCA
Sedatif hipnotikler
Noromuskuler blokerler
Etanol ve diger alkoller
CcO
Botulunum toksini
Organa fosfatli ve karbamatl
insektisitler
Hidrokarbonlar
Yilan zehiri
Opiyatlar
Terleme
Organa fosfatlar
Mantarlar (Muskarinik)
Alkoller
Hipoglisemik ilaglar
Salisilatlar
Yilan zehiri
Kokain
Takipne
Barbitiiratlar (Erken donemde)
Etanol ve diger alkoller
Hidrokarbonlar
CcO
Salisilatlar
Bas agris1
CcO
Kursun

Tikiiriik salgisinda artma
Yakici asindirict maddeler
Organa fosfatlar
Mantarlar (Muskarinik)
Kursun
Civa

Karn agris1
Besin zehirlenmesi
Mantarlar
Kursun
Organa fosfatlar
Demir

Konviilsiyon
Antidepresanlar
Antihistaminikler
Hipoglisemik ilaglar
Etanol ve diger alkoller
Hidrokarbonlar
CO
Kursun
Organa fosfatlar
Salisilatlar
Opiyatlar

Kusma
Besin zehirlenmesi
Alkoller
Kalp glikozitleri
Y akici agindirict maddeler
Organa fosfatlar
Salisilatlar

2.3.2.4 Fizik Muayene

Zehirlenen hastanin acile giris aninda fizik muayene bulgulart ¢ok
degiskendir. Bu degiskenlik zehrin alinis yoluna, miktarina, gelis zamanin, 6nceden
yapilmis ilk yardim ve tedavilere, zehre maruz kalma siiresine, zehirlenme etkenine,
hastanin yasina ve intihar amagli olup olmamasina baghdir (35). Her ne kadar
tepeden tirnaga tam ve ayrintili bir fizik inceleme her zaman gerekliyse de
zehirlenme vakalarinda ozellikle hizla gozden gecirilmesi gereken bes basamak

vardir.
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e Ik yapilacak is hastanin yasamsal bulgularimi degerlendirmektir. Beden 1s1s1,
kan basinci, solunum ve nabiz hizlar1 Ol¢iilmeli, oksijen saturasyonuna
bakilmali ve idrar miktar1 sorulmalidir.

e Pek ¢ok zehirlenme etkeni dolasim sistemini etkiler. Tasikardi, bradikardi,
aritmiler taniya gotiiren en 6nemli ipuglar1 olabilir.

e Her zehirlenme olgusunda nérolojik muayene yapilmalidir. Biling durumu,
algilama, pupil boyutlari, refleksleri bakilmali ve kaydedilmelidir. Izlendigi
siire i¢inde biling durumundaki degisiklikler taniya biiyiik Olgiide yardimci
olur.

e Zchirlenmenin en agir sonuglarindan biri solunumun baskilanmasidir.
Takipne, dispne, bronkospazm ya da akciger 6demi bulgular1 06zenle
aranmalidir.

e Bagirsak seslerinin almip alinmadigi ve mesane globunun varligi
arastirilmalidir.

Ayrica deride kizariklik ya da solukluk, terleme ya da kuruluk, igne veyakin

zamanda ger¢eklesmis travma izleri aranmalidir.

2.3.2.5 Bulgular

Ozellikle etkenin bilinmedigi zehirlenmelerde veya zehirlenmeden
kuskulanilan durumlarda fizik muayene bulgular1 hekime yol gosterici olabilir.

Herhangi bir hastada etiolojisi bilinmeyen birden fazla sistem tutulumuna ait
bulgular varsa ve bunlar saglikli bir kiside birden bire olugsmus ise aksi ispat edilene

kadar hasta zehirlenme kabul edilmelidir!

2.3.2.5.1 Solunum Sistemine Ait Bulgular

Zehirlenme etkenleri solunum yetmezligi, hipoksi ya da bronkospazma neden
olabilir (Tablo 2.6). Solunum yetmezligi olan hastalar balon-maske yardimiyla ya da
entlibe edilerek desteklenir, gerekirse ventilatére baglanir. Hipokside olan hastaya
oksijen verilir, gerekirse entiibe edilir ve solutulur. Bronkospazm varsa -2 agonisti

bronkodilatorler (Salbutamol) verilir (9).
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2.3.2.5.2 Santral Sinir Sistemine Ait Bulgular

Zehirlenme etkenleri biling degisiklikleri ve konviilsiyona neden olabilir
(Tablo 2.7). Komanin ayirici tanisinda elektrolit bozukluklari, endokrin bozukluklar
(diyabetik ketoasidoz, hipoglisemi, hipotiroidi), merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari,
hipoksi, hiperkarbi, tiremi, hipo-hipertermi, kafa travmasi, psikiyatrik sorunlar, kafa
ici kanama ya da yer kaplayan olusum, geg¢irilmis ndbet, sepsis ve sok dikkate

alinmalidir.

Tablo 2.6 Zehirlenmelerde solunum ile ilgili sorunlar (9,35,42)

Bulgu

Hipoksi

Solunum yetmezligi

Bronkospazm

Zehirlenme Etkenleri

Gazlar
Karbon monoksit
Metan, propan

Solunum kaslarimin
felcine neden olanlar
Botulinum toksini

Beta blokerler
Klorin ve diger
irritan gazlar

Azot Noromuskuler blokerler Hidrokarbon
Kardiyojenik akciger 6demi Organofosfatli ve aspirasyonu
yapanlar karbamatli bocek Metal duman

Beta blokerler oldiirticiiler Organofosfatl
Trisiklik Antidepresanlar Yilan venomu bocek oldiirticiiler
Kinidin, prokainamid, disopramid | Striknin ve diger kolinesteraz

Verapamil
Hiicresel hipoksi yapanlar
Karbon monoksit

Tetanos toksini
Merkezi solunum
baskilanmasi yapanlar

Siyaniir Barbitiiratlar
Hidrojen siilfiir Klonidin ve diger
Methemoglobinemi yapanlar sempatolitikler

Lokal anestetikler

Trisiklik Antidepresanlar

Dapson Etanol ve diger alkoller
Klorokin Opiyatlar
Naftalin Sedatif hipnotikler

Nitrit ve nitratlar

Anilin boyalar1

Pnémoni ya da kardiyojenik
olmayan akciger 6demi yapanlar
Mide igeriginin aspirasyonu
Hidrokarbonlarin aspirasyonu
Klorin ve diger irritan gazlar
Kokain

Etiklorvinol

Etilen glikol (antifriz)

Civa buhart

Metal dumani

Azot dioksit

Opiyatlar

Parakuat

Salisilatlar

Sedatif hipnotikler

Duman solunmast

enzim inhibitorleri
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Tablo 2.7 Koma / Konviilsiyona neden olan zehirlenme etkenleri (9,42,43).

Bulgu Bilin¢ degisikligi Konviilsiyon
Merkezi sinir sistemini baskilayanlar Sempatomimetikler
Antikolinerjikler Amfetaminler ve tiirevleri
Antihistaminikler Kafein
Barbitiiratlar Kokain
TCA Fensiklidin
Etanol ve diger alkoller Teofilin
Fenotiyazinler Antidepresanlar
Sedatif hipnotikler Antipsikotikler (haloperidol, loksapin,
Sempatolitikler fenotiyazinler)

Klonidin Digerleri
—_ Metildopa Antihistaminikler
5 Opiyatlar Beta blokerler
E Tetrahidrazolin Borik asit
— Hiicre hipoksisi yapanlar Karbamazepin
&= Karbon monoksit Hiicre hipoksisi yapanlar
g Siyaniir Organoklorlu bocek ve kemirgen
5 Hidrojen siilfiir oldiiriiciiler
= Methemoglobinemi yapan maddeler Kolinerjikler
S Digerleri Dietiltoluamid
N Bromiir Metanol, etilen glikol
Distilfiram Floriir
Hipoglisemikler Izoniazid (INH)
Lityum Agir metaller (kursun)
Fensiklidin Lokal anestetikler
Fenilbutazonlar Lityum
Salisilatlar Meperidin
Fenoller
Fenilbutazon, piroksikam, salisilatlar
Sitriknin

Etanol ve sedatif hipnotik yoksunlugu

2.3.2.5.3 Goze Ait Bulgular: Zehirlenen hastada g6z muayenesi dikkatlice
yapilmalidir. Pupil boyutlar1 ve birbirleri ile karsilagtirilmasi ¢ok yararl bilgiler
saglar (Tablo 2.8). Normal pupil ¢ap1 yasa gore degismekle birlikte 2,5-5,5 mm.dir.
Miyozis pupil ¢apinin 2,5 mm.den kii¢iik olmasi, midriyazis ise 6 mm ve daha genis

olmasi seklinde tanimlanmaktadir.

Tablo 2.8 Pupil capinda degisiklik yapan zehirlenme etkenleri (9,35)

Miyozis yapanlar Midriyazis Yapanlar
Sempatolitikler Sempatomimetikler
Klonidin, opiyatlar Amfetamin, kokain, dopamin, LSD, MAO
Kolinerjikler inhibitorleri, nikotin
Organofosfatli ve karbamatli bocek oldiiriiciiler, | Antikolinerjikler
nikotin, fizostigmin, pilokarpin TCA
Digerleri
Barbitiiratlar, etanol, izopropanol,
fensiklidin, sedatif hipnotikler
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2.3.2.5.4 Dolasim Sistemine Ait Bulgular
Zehirlenme etkenleri bradikardi, atriyoventrikiiler bloklar, EKG’de QRS ve

QT araliginda uzama, tasikardi, hipotansiyon ve hipertansiyona neden olabilirler

(Tablo 2.9).

Tablo 2.9 Dolasimla ilgili sorunlara neden olan zehirlenme etkenleri (9,35,42,43)

Bulgu Hipotansiyon Tasikardi
Tasikardiyle birlikte hipotansiyon yapanlar Sempatomimetikler
Zehirlenme etkenine bagli s1v1 kaybi Amfetaminler ve tiirevleri
Zehirlenme etkenine bagli hipertermi Kafein
Amatoksin igeren mantarlar Kokain
Arsenik Epinefrin, psddoefedrin
Kolsisin Fensiklidin
Bakir siilfat Teofilin
Demir Hiicresel hipoksiye neden olanlar
Cingirakli yilan 1sirmast Karbon monoksit
Sedatif hipnotikler Siyaniir
Periferik ven ya da arterlerde dilatasyon Hidrojen siilfiir

Zehirlenme Etkenleri

Beta 2 agonistiler

Kafein

TCA

Hidralazin

Zehirlenme etkenine bagli hipertermi
Nitritler

Sodyum nitroprusid

Fenotiyazinler

Teofilin

Bradikardi ya da AV blokla birlikte
hipotansiyon yapanlar

Klonidin

Ergot tiirevleri

Metoksamin

Norepinefrin

Fenilefrin

Fenilpropanolamin

Membran stabilizasyonu yapan ilaglar
Beta blokerler (propranolol)

TCA

Anti aritmikler (enkainid, flekainid, kinidin,
prokainamid, dizopramid)

Propoksifen

Hipotansiyon ve goreceli bradikardi yapanlar
Sempatolitikler

Beta blokerler

Klonidin, prazosin, metildopa

Hipotermi

Opiyatlar

Rezerpin

Tetrahidrozolin

Digerleri

Barbitiiratlar

Kalsiyum kanal blokerleri

Siyaniir

Floriir

Organofosfatli ve karbamatli bocek 6ldiiriiciiler
Sedatif-hipnotikler

Methemoglobinemi yapanlar

Lokal anestezikler

Dapson

Klorokin

Naftalin

Nitrit ve nitratlar

Anilin boyalar1

Antikolinerjikler

Amanita muscaria

Antihistaminikler

Atropin ve antikolinerjikler

TCA

Fenotiyazinler

Baz bitkiler

Digerleri

Etanol ve sedatif hipnotik ajan yoksunlugu
Hidralazin ve diger vazodilatorler

Tiroid hormonu

Ventrikiil tagikardisi ya da fibrilasyonuna
neden olanlar

Amfetamin ve diger sempatomimetikler
Aromatik hidrokarbonlar

Kafein

QT uzamasi ya da Torsade de Pointes’e
(polimorfik VT) neden olanlar
Amiodaron

Arsenik
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Tablo 2.9 Dolasimla ilgili sorunlara neden olan zehirlenme etkenleri (9,35,42,43)

Bulgu Hipertansiyon Bradikardi ve atriyum | Ventrikiiler aritmi | EKG’de QRS
ventrikiil (AV) blogu uzamasi
Tasikardiyle Kolinerjik ya da Kloral hidrat Beta blokerler
birlikte vagotonik ilaclar Klorlu veya florlu TCA
hipertansiyon Organofosfatli ve hidrokarbonlar Kalp glukozidleri
yapanlar karbamatli bocek Kokain Difenhidramin
Sempatomimetikler oldiirticiiler TCA Enkainid, flekainid
Amfetamin ve Kalp glukozidleri Kalp glukozidleri gibi anti aritmikler
tiirevleri Fizostigmin Floriir Hiperpotasemi
Kokain Membran stabilizasyonu | Fenotiyazinler Fenotiyazinler
o— Efedrin yapan ilaglar Teofilin (tiyoridazin)
E Epinefrin Beta blokerler Klorokin ve benzerleri | Propoksifen
s Levodopa TCA Sitrat Anti aritmikler
— LSD Antiaritmikler (Enkainid, Trisiklik (Kinidin,
= Marihuana (esrar) flekainid, kinidin, antidepresanlar prokainamid,
L MAQO inhibitorleri prokainamid ve Floriir dizopramid)
E Fensiklidin dizopramid) Organofosfatli bocek
i.: Antikolinerjikler Sempatolitik ilaclar oldiiriiciiler
= Antihistaminikler Beta blokerler Anti aritmikler
ﬁ Atropin Klonidin (Kinidin, prokainamid,
TCA Opiyatlar dizopramid)
Fenotiyazinler Digerleri Kinin
Digerleri Kalsiyum kanal blokerleri | Talyum
Etanol ve sedatif Lityum Tiyoridazin
hipnotik ilag Fenilpropanolamin ve
yoksunlugu diger alfa adrenerjik
Nikotin agonistiler
Organofosfatli bocek | Karbamazepin
oldiiriiciiler

2.3.2.5.5 Ozel Kokular: Bazi zehirler kendine 6zgii bir kokuya neden olarak
tantyr tahmin etmemize yardimci olabilir (Tablo 2.10). Bu kokular hastanin

elbisesinde, cildinde, terinde, idrarinda, nefesinde,

hissedilebilir.

gaitasinda, kusmugunda

Tablo 2.10 Ozel kokulara yol acan baz1 zehirlenme etkenleri (6,35).

Koku Ilag¢ ya da Zehir
Armut Kloral hidrat, paraldehid
Ac1 badem Siyaniir
Sarimsak Arsenik, organofosfatli bocek 6ldiiriiciiler, talyum
Ciirik yumurta Hidrojen siilfiir
Cam Metil salisilat
Amonyak Uremi yapan etkenler
Balik Fosfitler (aliiminyum, ¢inko)
Menekse Neft yagi

[lacin bilinmedigi veya zehirlenme tamisindan emin olunamadifi bazi

durumlarda etkene 6zgii tedavilere hastanin verdigi yanitlar yardimcei olabilir (22,43).
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Tablo 2.11 Zehirlenmelerde tan1 koydurucu tedaviler (22,43)

Toksin Tedavi Yol Olumlu yanit
Benzodiazepin Flumazenil v Biling diizelir
Dijital Spesifik Fab antikorlar v Disritmi, Biling ve
hiperkalemi diizelir
Demir Desferroksamin iM Sarap rengi idrar
INN Piridoksin v Konviilsiyonlar durur
Narkotikler Naloksan v Solunum diizelir
Organofosfatlar Atropin/Paralidoksi v Atropinizazyon
bulgularinin ¢ikmasi
Fenotiazinler Difenhidramin v Ekstrapiramidal
bulgularin diizelmesi

2.3.2.6 Monitorizasyon

Vital bulgular, kalp ve oksijen saturasyonu monitorizasyonu siirekli
olmalidir. flaglarin siirekli emilimi sonucu, komanin her an derinlesmesi, hastanin
gastrik icerigi aspire etmesi ve solunum arresti olmasi s6z konusudur. Bu yiizden
havayolu koruyucu reflekslerinin devamli izlemi oldukg¢a 6nemlidir. Bilinci kapali ve
fazla miktarda sekresyonu olan bir hastada, entiibasyon geciktirilmemeli, gerekiyorsa

ventilasyon ve oksijenizasyon saglanmalidir.

2.3.2.7 Laboratuar Calismalar

Cocukluk ¢ag1 zehirlenmelerinde, dykii ve fizik muayeneden elde edilen
veriler tant koymak ve tedaviye baslamak icin genellikle yeterlidir. Ayrica
laboratuara bulgularinin ortaya ¢ikmasi i¢in birkag saat gegmesi gerektiginden acilde
hastanin yonetimine ¢ok az katki saglar (35). Laboratuar ¢alismalari, alinan madde
ve hastanin klinik durumuna gore degisir. Genel durumu iyi, toksik miktarda ilag
almadigindan emin olunan hastalarda hicbir laboratuar tetkiki istenmeyecegi gibi,
genel durumu bozuk hastalarda, rutin olarak, tam kan sayimi, glikoz, kan iire azotu,
kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, anyon aciginin hesaplanmasi, EKG, addlesan
kizlarda gebelik testi, arterial kan gazi, serum ozmolalitesi, kalsiyum, fosfor,
magnezyum diizeylerini iceren elektrolitler, idrar tetkiki, etanol/parasetamol
diizeyleri, gogis/karin filmi istenebilecek tetkiklerdir. Hastanin klinik durumuna
gore, kan ve idrar kiiltiirleri, boyun omurlarinin filmleri, kranial tomografi, lombar
ponksiyon yapilacak tetkikler olabilir. Bizmut, kalsiyum karbonat, demir tabletleri,

kursun, disk piller gibi metalik yabanci cisimler, kloralhidrat, potasyum tabletleri,
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civa, iyot, sodyum enterik kapli tabletler, paketlenmis kotiiye kullanilan maddeler
gibi baz1 radyoopak ilaglar icin abdominal filimler istenebilir (43). Zehirlenmis bir
hastaya yaklasimda ila¢ diizeyleri de yardimci olur. Parasetemol, karbamazepin,
karboksihemoglobin, eritrosit kolinesteraz ve psddokolinesteraz (bdcek 1ilaci
zehirlenmelerinde), digoksin, etanol, etilen glikol, agir metaller, demir, lityum,
methanol, methemoglobin (aromatic nitro ve amino grup iceren bilesiklerle
zehirlenmelerde), paraquat, fenobarbital, fenitoin, kinidin, salisilat, teofilin diizeyleri
klinik siipheye gore calisilir. Serum diizeyine bakilabilen ilag ve toksinlerin
alindiktan sonraki bakilma zamani ¢ok oOnemlidir. Toksinin emilip serumdaki
konsantrasyonuna ulasmadan once diizeyine bakilmasi durumunda toksik diizeyde
alinmis olan bir toksin yanliglikla toksik diizeyin altinda aldig1 kabul edilerek hasta
evine gonderilebilir veyapilmasi gereken tedaviler yapilmamis veya geciktirilmis
olur. Toksinin serum diizeyine bakilmasi gereken zamandan daha gec¢ bakilmasi
durumunda da toksinin bir kismi intravaskiiler alan disina ¢ikarak veya metabolize
olarak yanligshikla toksik diizeyin altinda aldigi kabul edilerek hasta evine
gonderilebilir ve yapilmasi gereken tedaviler yapilmamis veya geciktirilmis olur.
Serumda diizeyi Olgiilen ilacin alindiktan sonra gegen siire ilagtan ilaca
degismektedir (Tablo 2.12). Hastadan istenen tetkik sonuglar1 beklenmeden hemen
destek tedavisine baglanmalidir.

Zehirlenmelerin ¢ogunda kan ya da idrarda etkenin saptanmasi uygulanacak
tedaviyi etkilemezken; salisilat, alkoller, parasetamol, teofilin, digoksin, agir metal
zehirlenmelerinde antidot verilmesi ve atilmanin artirilmasi ig¢in uygulanacak
yontemlerin se¢iminde belirleyicidir.

Kan, mide sivisi ve idrarda toksikolojik tarama pahalidir fakat asagidaki
durumlarda istenmelidir.

e Hastanin mevcut genel durum bozuklugunun ve biyokimyasal degerlerindeki
degisikliklerin zehirlenmeye bagli olma ihtimali varsa,

e Kafa travmasi, konviilziyon veya koma mevcudiyetinde birlikte ilag alim
sliphesi de varsa,

e Hipoksik beyin ile uzamais ilag etkisi ayirici tanisinda,

e Klinik durumu siipheli, hikayesi alinamayan, tipik semptom ve bulgulari olan

hastalarda toksikolojik tarama yapilmalidir
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Tablo 2.12 Serum diizeyine bakilabilen ilaglarin serum diizeyi bakilma zamanlari

(22).

Ilag/Toksin Alindiktan sonra
Asetaminofen 4 saat
Demir 4 saat
Digoksin 2-4 saat
Etil alkol Y5-1 saat
Etilen alkol -1 saat
Fenobarbital 1-2 saat
Karbamazepin 2-4 saat
Karboksihemoglobin Hemen
Lityum 2-4 saat
Metil alkol Y5-1 saat
Methemoglobin Hemen
Salisilat 2-4 saat
Teofilin 1-2saat

2.3.3 Ayiric1 Tam

Ozellikle bilinci kapali bir hasta hizli bir sekilde ayirici tani yapilmalidir.

Ayirict tanida diisiiniilmasi gereken hastaliklar:

Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit, beyin apsesi vb.)

Travma (beyin kontiizyonu, diffiiz aksonal yaralanma, kafa i¢i kanamasi,
subdural ya da epidural hematom)

Hipoksi

Postiktal konfiizyon

Metabolik bozukluklar (hipoglisemi, diabetik ketoasidoz, hiperglisemi,
hiperosmolar koma, karaciger yetmezligi, iiremi, miksddem komasi, tiroid
krizi vb.)

Elektrolit bozukluklari (hiperkalemi, hiponatremi, hipernatremi, hipokalsemi,
hiperkalsemi, hipomagnezemi, hipermagnezemi)

Primer ya da metastatik beyin tiimorleri

Serebrovaskiiler hastalik (serebral iskemi, subaraknoid kanama)

Hipertansif ensefalopati

Cevresel faktorler (hipotermi ya da sicak ¢arpmasi)
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2.3.4 Tedavi
Saglik calisani, eldiven, maske ve gozliik kullanarak 6nce kisisel giivenligini
saglamalidir. Akut zehirlenmelerde ilk yardim, olay yerinde baslar, gerekli tedaviye
hastanede devam edilir. Zehirlenmelerde acil olarak girisimlerde bulunmak basari
icin esastir. Gecikme ile kaybedilecek her dakikanin hasta zararina olacagi gercegi
gz Oniinde tutulmalidir. Tedavide ilk hedef, kritik organ ve dokularda zehirin
konsantrasyonunu olabildigince diisiik tutacak yontemleri uygulamak, ikinci hedef
effektor alanlardaki farmakolojik ve toksikolojik etkilerle savasmaktir. Ozellikle
cocuklarda goriilen zehirlenmelerde dikkatli bir degerlendirme yapildiginda, dnceden
Onlemler alindig1 zaman, ortalama % 90 oraninda zehirlenmelerden korunmak ve
boyle bir olasilig1 azaltmak olasidir (29,44,45).
Toksik maddenin viicuda giris yerine gore alinacak 6nlemler farklidir.
Zehirlenmelerden oliimlerin en yaygin sebepleri apne, hipoksi, serebral 6dem
ve kardiyak aritmilerdir. Bu olaylar1 azaltan tedaviler morbidite ve mortaliteyi
azaltacaktir (45). Toksik maddelerle zehirlenmis hastalarin tedavisi dort ana grupta
toplanir:
e Toksik maddenin emiliminin engellenmesi
e Emilmis toksik madde atiliminin hizlandirilmasi
e Antidot uygulanmasi

e Destekleyici tedavi.

2.3.4.1 Heniiz Emilmemis Toksik Maddelerin Emiliminin Engellenmesi
Yontemleri

Deriye bulagmigsa; Hastanin tiim giysileri ¢ikartilir. Gobek, tirnak igleri,
saclar ve tlim viicut su ve sabunla en az 30 dakika yikanir. Basingli su ve krem
kullanilmaz.

Goze bulagmissa; Kontakt lensler ¢ikarilir, hemen yikama islemine baglanir.
Laktath ringer, serum fizyolojik ya da ¢cesme suyu ile en az 20 dakika yikanir. Her
bir géz icin en az bir litre kullanilir. Kornea zedelenmesi kuskusu varsa goz
kapatilmaz ve goz hastaliklari uzmanina gonderilir.

Solunum yoluyla bulagmissa; Hasta ortamdan uzaklastirilip oksijen verilmeli,

hava yolu tikaniklig1 yapabilecek nedenler agisindan izlenmelidir. Ilerleyici hava
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yolu tikanikliginin bulgular1 varsa erken entiibasyon diisiiniiliir (6zellikle yanginda
kalmaya bagli sicak duman inhalasyonunda larenks 6demi riskine karst).

Ag1z yoluyla alinmissa;

2.3.4.1.1 Kusturma

Kusturma, toksik maddenin almmasmi izleyen ilk 6-8 saat iginde
uygulandiginda agiz yoluyla alinan zehirin uzaklastirilmasi i¢in etkin bir yontemdir.
Kusturma ile alinan toksik maddenin ancak % 8-30 kadar1 ¢ikarilabilir. Bu amacla en
cok ipeka surubu kullanilmig; 1980’yillarin basinda, acil servise bagvuran hastalara
gelir gelmez, ipeka vermek sik uygulanan ve Onerilen bir yontemdi ve bu yillarda
Amerikan Pediatri Akademisi, anne-babalara evde ipeka surubu bulundurmayi
Onermistir (46). Ancak ipekanin elektrolit embalansi, dehidratasyon ve Mallory-
Weiss yirtig1 yapacak kadar ¢ok siddetli kusmaya sebep olmasi, aktif komiir
kullaniminda gecikmeye neden olmasi, tekrarlanan dozlarda miyokardit ve noral
toksisite yapmasi, ipeka verildigi donemde bilinci acik olan hastanin aldigi zehirin
etkisi ile bir silire sonra bilinci kapanmasina ragmen ipekanin etkisi ile kusmanin
devam etmesi nedeniyle hi¢ istenmeyen aspirasyona sebep olmasi ve zehirlenmenin
siddetini azaltma giicii caligmalarla kanitlanmamas1 gibi sebeplerle ipeka artik
zehirlenme tedavisinde kullanilmasit Onerilmemektedir. American Academy of
Clinical Toxicology ve European Association of Poison Centers and Clinical
Toxicologists (AACT/EAPCCT) ipeka kullamimi ile ilgili kanit olmadigini,
zehirlenmelerde rutin kullanilmamasi gerektigini bildirmistir (47,48,49). Ipeka
kullanimi, ABD’ de 1985 yili tiim zehirlenme vakalarinda %15, ¢ocuk zehirlenme
vakalarinda % 10,7 oraninda kullanilirken 2006 yili raporunda her iki gurupta da
%0,1’e diismiistiir (26).

Hastalarin %10’unda spontan kusma goriiliitken, orofarenks uyarilarak da
yapilabilir. Tuzlu su ve apomorfin ile kusturma 6nerilmemektedir (29).

Hastanin bilinci kapaliysa, 6giirme refleksi kaybolmussa, hasta konviilziyon
geciriyorsa ya da yakin zamanda konviilziyon gecirmesine yol acacak bir zehir
almigsa, alt1 aydan kiigiik bir bebekse, zehirle birlikte keskin kenarli ve sert cisimler
de yutulmussa, kostik korozif madde igilmigse, agizdan antidot kullanilimi

gerekiyorsa kusturma sakincalidir.
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Biling kapaliligi, kostik madde alimi, hematemez ve konviilsiyon
durumlarinda kontrendikedir. Alt1 aydan kiigiik bebekler, kontrol altina alinamayan
hipertansiyon, agir kardiyorespiratuvar distres, gebeligin ge¢ donemleri, kanama

diyatezleri goreceli kontrendikasyonlardir.

2.3.4.1.2 Mide Yikanmasi

Zehirlenme etkeninin uzaklastirllmasindaki yarar1 tartismalidir. Mide
yikanmasinin, hastanin nihaiyi iyilesmesi iizerine etkisi ile ilgili kanit yoktur ve rutin
onerilmemektedir (50,51). Zehirin alimindan sonraki ilk bir saat iginde islem
yapilirsa emilen toksinin ancak %12’si uzaklastirilmig olur. Mide yikama igleminin
ortalama %3 komplikasyon riski vardir (34,52). Yapilan baz1 ¢alismalara gore ise bir
saat i¢inde yikama yapilirsa alinan maddenin %32’s1 uzaklastirilabilmektedir. Zehir
ag1z yoluyla alindiktan sonra 1 saatten az slire gegtiyse, etkenin zehirleme giicli cok
yiiksekse, alinan miktar1 toksikse, gastrointestinal motiliteyi yavaslatan bir madde
ile zehirlenen semptomatik hastalar ve aktif komiir etkeni baglamiyorsa mide
yikamasi yapilabilir (9,53).

Enterik kapli, stirekli saliveren ya da mide bosalmasint geciktiren ilaglar
alindiysa daha ge¢ donemde de mide yikanabilir.

Asagidaki durumlarda yikama sakincalidir:

e Tiipiin trakeaya kagmasi, yemek borusu ya da mide yirtilmasi, aspirasyon gibi
yasami tehdit eden olast komplikasyonlara miidahale kosullarinin
bulunmamasi,

e Biling degisikligine ya da kisa siirede biling kapanmasina neden olabilecek
zehir alinmigsa (Hastanin bilinci kotli ve 6glirme refleksi zayifsa, mide
yikanmasindan 6nce hastanin mutlaka entiibe edilmesi gereklidir. Eger hasta
cok miktarda etkili sedatef, hipnotik veya TCA gibi konviilzan bir madde
almigsa baslangicta solunumu diizenli olsa bile, hava yolunu koruma amagh
entiibe edilmelidir.),

e Konviilsiyon geciriyor ya da yakin zamanda ge¢irme olasilig1 varsa,

e Yakici (kostik) madde alinmissa,

e Paketlenmis kdtiiye kullanilan madde alinmaissa,

e Hidrokarbon alinmigsa (aspirasyon riskinin yliksekligi nedeniyle),
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e Zechirli olmayan madde alinmissa.

Yontem: Mutlaka orogastrik tiip (¢ocuk: 24-28 F, yetiskin:36-40 F) kullanilir.
Yikama sivist olarak yetiskinde musluk suyu, serum fizyolojik (SF), cocukta
yalnizca SF ya da 2 SF kullanilmali, s1vi soguk olmamali, en iyisi viicut sicakliginda
olmalidir. Musluk suyu ile 6zellikle kiiclik cocuklarda hipotermi ve hiponatremi
olabilecegi unutulmamalidir.

Yikama islemine baslamadan once toksikolojik inceleme i¢in Ornek alip
saklanir. Cocukta her seferinde 10 mL/kg, yetiskinde 120-300 mL s1v1 verilip geri
alinarak alian sivi duru gelene dek islem siirdiiriiliir. Tiip ¢ikarilmadan 6nce aktif
komiir verilir.

Komplikasyonlari; aspirasyon pndmonisi, laringospazm, hipoksi ve
hiperkapni, farinks 6zefagus ve mideye mekanik travma (perforasyon, kanama), sivi
ve elektrolit bozuklugu (hipernatremi, su intoksikasyonu), kiiclik konjonktival
kanamalar, atriyoventrikiiler aritmiler, gecici ST yiikselmesi, kardiyak arrest ve

pnomotorakstir.

2.3.4.1.3 Aktif komiir

Komiir ¢ok ince gozenekler olusturmak tlizere yiiksek sicaklikta bir oksidan
gaz akimina maruz birakilarak aktiflestirilir. Bu gozenekli yapist nedeniyle kendi
hacminin on kat1 zehiri adsoblayabilir. Kullanilan aktif komiir partikiil ¢ap1 ne kadar
kiiciik ise absorbsiyon yiizeyi artacagindan o kadar etkilidir. Komiir inert
(bagirsaktan emilmeyen) bir madde oldugundan zehirlenme etkeni ile birlesip onu
emilmeyen bir bilesige doniistiiriir. Ulkemizde Char Flo ad1 ile pazarlanan tiip i¢inde
240 ml s1v1 iginde 50 gr aktif karbon ve 96 gr sorbitol igeren preparatin yani sira toz
olarak ta bulunmaktadir. Aktif komiir zehirlenmeyi izleyen ilk saat iginde
uygulanirsa en etkindir. Ancak calismalarda zehirlenen hastalarin %10-15" 1 zehir
alimini izleyen ilk bir saat i¢inde goriilebilmektedir (50). Goniillillerde yapilan
calismalarda toksik madde alimindan sonraki ilk yarim saatte aktif komiir
verildiginde toksinin %69,1°1, ilk bir saatte verildiginde ise %?34,4’iiniin
baglanabildigi saptanmistir (35). Bu ylizden, aktif komiiriin hasta hastaneye
ulagsmadan evde verilmesi Onerilmektedir (28,54-56). Evde aktif komiir vermenin;

kontraendike durumlarda verilme, uygun olmayan dozda verilme ve en Onemlisi
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korkulan komplikasyonlarinin basinda gelen akcigere aspirasyon agisindan giivenli
verilip-verilememesi gibi bir takim ¢ekinceleri vardir (28,57).

Ideal olan komiiriin ilk bir saat i¢inde verilmesidir. Ancak mideyi geg terk
eden maddeler alindiginda saatler sonra bile kullanilabilir.

Aktif komiir; yakici alkali maddeler, siyaniir, etanol ve diger alkoller, floriir,
agir metaller (demir, kursun, ¢inko, arsenik, kadmiyum, civa, lityum), potasyum,
hidrokarbonlar, baz1 bécek oldiiriiciiler ve bromiirii baglamaz (31,53).

Aktif komiir gastrointestinal sistemden daha emilmemis zehiri baglayip
emilimini 6nlemenin disinda tekrarlanan dozda verildiginde enterohepatik siklusa
giren; Karbamazepin, Teofilin, Digoksin, Barbiitiiratlar, Salisilatlar, Fenilbutazon,
Dapsan, Amanita phalloides, Fenitoin, Sotolol, Piroksikam, Quinine veyavas salinan
ilaglar gibi zehirlerin tekrar emilimini engellemekte (31,58). Aktif komiiriin diger bir
onemli ozelligi ise emilip dolagima karigmis olan toksinlerin bir kismini diifiizyonla
bagirsak liimenine cekip baglayarak atilimimi saglamaktadir. Boylece adeta bir
bagirsak diyalizi islevi tislenmektedir.

Komiir bir yasina kadar 1 g/kg, 1-12 yas grubu g¢ocuklarda 25-50 gram,
yetiskinde ve ergenlik ¢agindaki ¢ocuklarda 25-100 gram tek dozda verilir (59). Toz
bicimindeki aktif komiir hastaya verilmeden hemen 6nce 1 su bardagi (240 mL) su
icine Onerilen dozda eklenerek iyice calkalanir. Aktif komiirlin itici goriintiistinii
engellemek i¢in i¢i goriinmeyen bir bardakta ve pipet ile verilmelidir. Hasta
igemiyorsa nazogastrik tiipten de verilebilir. Yinelenen dozda aktif komiir 0,25-0,5
g/kg (en ¢ok 50 g/saat) 2-6 saatte bir olacak bicimde uygulanir ve ilk dozla birlikte
katartik de wverilebilir, ancak c¢ocuklarda elektrolit dengesine olumsuz etkiler
nedeniyle pek onerilmemektedir. i¢inde sorbitol olan iiriinlerde buna gerek yoktur.
Eucarbone tablet c¢ok az aktif komiir igermesi nedeniyle aktif komiir yerine
kullanilmaz.

Biling degisikligi olan hastada hava yolu korunmuyorsa, sindirim kanalinda
mekanik/paralitik tikaniklik varsa, yakic1 ve hidrokarbon gibi aspirasyon riski olan
madde alinmigsa, yabanci cisim yutulmussa ve hastaya endoskopi yapilacaksa aktif
komiir verilmemelidir (60).

Aktif komiir uygulamasinda karsilagabilecek onemli tehlikeler kusma,

pnomotoraks ve ampiyemle sonuglanabilecek aspirasyondur (61). Sadece aktif
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komiir verilen hastalarda kdmiire bagh kusma %15 oraninda gozlenir (62). Aspire
edildiginde akciger parankim hasar1 veya bronsiyolitis obliteransa yol agabilir
(57,63,64). Oragastrik veya nazogastrik tiipiin yanlighikla trakeaya yerlestirilmesi
sonucu komiiriin akcigerlere uygulanmasi 6liime varan sonuglar dogurabilir. Ayrica
konstipasyon,  bagirsak  obstriiksiyonu  ve  perferasyonu,  hipernatremi,
hipermagnezemi, toz halindeki komiir uygulamasinda kornea laserasyonu

gorilebilecek komplikasyonlardandir.

2.3.4.1.4 Katartikler

Gastrointestinal sistemde, osmotik sivi retansiyonu yaparak motiliteyi
arttirirlar. Tek basina kullanimi toksik maddenin viicuttan uzaklastirilmasi ve tedavi
icin yeterli degildir (62). Gastrointestinal sistemde intestinal su ve elektrolit
emilimini azaltarak etki gosteren kolesistokinin adli hormonun salgilanmasina yol
acarak etki ederler. Ciddi siv1 elektrolit kaybia yol agabilecegi i¢in rutin olarak
kullanilmaz. Yalnizca yinelenen dozlarda aktif komiir uygulamasinda tikag
olusumunu Onlemek i¢in Onerilmekle birlikte bunu destekleyen yeterli veri yoktur.
Tikac olusumu ya da paralitik ileus, ishal, hipovolemi, bagirsak perforasyonu, karin
travmasi, bobrek yetmezligi (magnezyum igeren katartikler) durumunda kesinlikle
uygulanmamalidir. En giivenilir katartikler sorbitol ve magnezyum siilfattir. Tek
basina sorbitol Tiirkiye’de yoktur, jel aktif komiir iginde bulunmaktadir. Magnezyum
siilfat, 250 mg/kg (en fazla 3 g) agiz yoluyla verilir.

2.3.4.1.5 Tim Bagirsak Yikamasi

Goniilliilerde yapilan ¢alismalarda bu yontemin ampisilin, enterik kaplh
aspirin ve lityum gibi ilaglarin kullanilabilirliginde %67-%73 aras1 azalmalar yaptigi
saptanmigsa de (34) kontrollii klinik ¢aligsmalar olmadigi i¢in zehirlenmelerde rutin
onerilmemektedir. Stirekli saliveren, enterik kapl ilaglar, eroin ve kokain gibi paket
(prezervatif ve benzeri) icinde yutulmus maddelerle, toksik diizeyde demir gibi
yiiksek mortaliteye sahip bazi maddeler ve aktif komiir tarafindan baglanmayan
etkenlerle (lityum, kursun gibi) zehirlenmelerde uygulanabilir (65-71). Mekanik
bagirsak tikanikligi ve obstriiksiyonu varsa, yakict madde alinmigsa ve hava yolu

giivenligi saglanmamissa uygulanmaz. Golytely® bagirsak temizleme tozu, 9 ay-6
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yas arast 500ml/saat, 6-12 yas aras1 1000 ml/saat, 12 yasin lizerinde de 1500 ml/saat
dozda agiz yolu ya da nazogastrik tiip ile 4-6 saat boyunca verilir. Rektum sivisi

temiz gelinceye kadar islem siirdiiriiliir (34).

2.3.4.2 Emilmis Toksik Madde Atiliminin Hizlandirilmasi1 Yontemleri
Bu yontemlere (36);
e Kilinik bulgular kétiiye gidiyorsa, konviilziyon, hipotansiyon varsa,
Hasta halen iyi, ancak aldig1 zehir miktar1 6liimciil ise,
Kan konsantrasyonu 6liimciil miktarda ise,
Toksik maddenin normal atilimi yetersiz ise,
Gecikmis toksisite s6z konusu ise,
Eslik eden baska bir hastalik varsa,
Zehirlenme, morbidite ve mortalitesinin yiiksek oldugu bir yas
grubunda ise bagvurulur.

2.3.4.2.1 Zorlu Diiirez

Fazla miktarda intraven6z sivi verilerek idrarla toksik maddelerin atilmasi
hedeflenmektedir. Bu tedavinin etkinligi i¢in toksik maddenin proteinlere az oranda
baglanmasi, metabolizmasinin diisitk olmas1 ve bobrekten yiliksek miktarda atilimi
gereklidir.

Amag, ¢ocuklarda normalde olan 1-2 mL/kg/saat olan idrar miktarim1 3-6
mL/kg/saat’e ¢ikararak bdbrek tiibiiler idrar miktarini arttirmaktir. Onceleri dzellikle
salisilat ve barbiturat zehirlenmelerinde sik¢a kullanilan bu tedavi yontemi, elektrolit
embalansi, akciger 6demi ve intrakranial basing artisina sebep olma riski nedeni ile

artik pek uygulanmamaktadir ( 72).

2.3.4.2.2 idrarin Asidifikasyonu veya Alkalizasyonu

Zayif asit olan ilaglar alkali dilirezle, zayif baz olan ilaglar asit diiirezle
atilirlar. Idrar asidifikasyonu her 6 saatte bir 0,5-1 gr askorbik asit veya amonyum
kloriir verilerek yapilir. Ozellikle, fensiklidin, amfetamin, kinidin, striknin, klorokin,
lidokain zehirlenmelerinde kullanilir. Hedef, idrar pH’1n1 5,5-6,0 arasinda tutmaktir.
Sistemik asidoza yol acabilir, bobrek yetersizligini arttirabilir ve etkinligi
tartismalidir. Bu nedenle giliniimiizde onerilen bir tedavi yontemi degildir.

Idrar alkalizasyonunda hedef idrar pH’in1 7,5-8,0 arasinda tutmaktir, 1-2
mEqg/kg sodyum bikarbonat intravendz yoldan 1-2 saatte gidecek sekilde ayarlanarak

verilir. Fenobarbital, fenitoin, salisilat, amitriptilin, flor, izoniazid, kumarin, lityum,
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metotreksat, klorpropamid, primidon, kinolon antibiyotikler ve uranyum
zehirlenmelerinde bu maddelerin bobrek tiibiiler absorpsiyonu 6nleyerek bobrekten
atthmi artirir (73). Akciger 6demi ve kalp yetersizliginde dikkatli olunmalidir.

Hipokalemi en sik goriilen yan etkidir (34).

2.3.4.2.3 Seri Aktif Komiir Uygulamasi

Absorbsiyonu uzayan bazi ilaglarla olan zehirlenmelerde, enterohepatik
siklusa giren toksinlerin baglanmasi ve kanda bulunan toksini bagirsak liimenine
cekip baglamak amaciyla kullanilir. Bu yontemin etkili oldugu zehirlenmelerde 12-
24 saat siire ile 4-6 saatte bir baslangic dozun yarist verilerek seri aktif kdmiir

uygulamasi yapilir.

2.3.4.2.4 Diyaliz uygulamalar:

Ekstrakorporeal teknik kullanilarak detoksifikasyon yapilmasi ile ilgili
yayinlar son yillarda artmaktadir. Ancak bu tedavilerin etkin oldugu bircok
zehirlenmede bu yontemlerin oral aktif komiirle birlikte temel destek tedavi
yaklasimina belirgin bir ustiinliigli gosterilememistir ve ekstrakorporeal tedavi
endikasyonu daha az konulmustur. Zehirlenme nedeniyle yogun bakim {initesinde
takip edilmek zorunda kalan hastalarda bile ekstrakorporeal tedavi orani sadece
%1°dir (74).

Ekstrakorporeal detoksifikasyon tedavisinin morbidite veya mortaliteyi
azalttigima dair prospektif randomize kontrollii bir ¢calisma bulunmamaktadir. Bazi
retrospektif ¢aligmalarda sonucun daha kotiiye gittigine dair bilgiler de vardir (74).
Bu nedenle ekstrakorporeal tedavinin secilmis vakalara uygulanmasi gerekmektedir.

Ekstrakorporeal detoksifikasyon asagidaki klinik ve toksikolojik 6zelliklerin
bulundugu durumlarda 6nerilmektedir (74-77).

e Destek tedavisinin yetersiz oldugu, yogun destek tedavisine ragmen klinik
durumun gittikge bozuldugu ciddi toksisite veya Oliime sebep olabilecek
zehirlenmeler,

e Ekstrakorporeal tekniklerle ©Onemli oranda temizlenebilecegi bilinen
toksinlerle olan zehirlenmelerde (Bu o6zellik ilacin protein veya lipitlere

onemli Ol¢lide baglanmadigina, molekiil biiyiikliigii ve iyonik durumunun
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diyaliz membranindan ge¢mesine veya sorbent tarafindan adsorbsiyonuna
izin verdigine isaret eder. Ancak proteinlere baglanan toksinden proteinlerin
baglama kapasitesinden ¢ok daha yiiksek miktarda toksin alinirsa toksinin
plazmadaki  serbest fraksiyonu yiikselir. Bu durumda normalde
ekstrakorporeal detoksifikasyon tedavilerinden fayda gormeyen toksinin
serbest fraksiyonunun atmak i¢in de bu yontemler denenebilir).

Dagilim voliimii diisiik olan ilaglarla olan zehirlenmelerde (Bu 6zellik ilacin
biiyiik kisminin kan dolagiminda oldugunu gosterir).

Ozellikle ¢ok ciddi ve geri déniisiimsiiz komplikasyonlar olusmadan 6nce
tedavi sansinin oldugu durumlarda, ya da siyanid gibi hemen irreversibl hasar
ile sonu¢lanmayan ilaglarla olan zehirlenmelerde,

Grade IV koma, hipotansiyon, hipotermi, respiratuar depresyon gibi 6zellikle
orta beyin fonksiyonlarinin etkilendigini gosteren ciddi toksisite bulgularinin
olmasi,

Pnomoni, septisemi gibi koma koplikasyonlarinin gelisimi ve bu
komplikasyonlara predispozisyon saglayan obstriiktif hava yolu hastalig1 gibi
durumlarin olmasi,

Hepatik, kardiak veya renal disfoksiyon varliginda normal ila¢ atilim
yollarinda bozulma,

Karaciger veya bobrekte endojen eliminasyon sinirindan daha yiiksek oranda
dozla olusmus intoksikasyonlarda,

Toksik maddenin etkilerini 6nleyecek veya geri dondiirecek spesifik bir
antidotun bulunmadigi durumlarda,

Eslik eden hastalik veya yas nedeniyle asir1 duyarlilik.

Ekstrakorporeal detoksifikasyon endikasyonu konulmus ise, kardiyovaskiiler

stabilite saglanir saglanmaz baslanmalidir. Ekstrakorporeal detoksifikasyon igin

kesin bir kontraendikasyon olmamakla birlikte ¢ok ciddi dolasim yetmezligi olan

agir hastalarda kullanimi kisithidir (74).

2.3.4.2.4.1 Periton diyalizi

Diyaliz sivisinin periton bosluguna verilmesi ve toksik maddelerle birlikte

geri alinmasidir. Burada dogal bir membran olan periton zar1 kullanilir. Periton
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diyalizi solit gecisi daha diisiik oldugundan hemodiyaliz ve hemoperfiizyonla
kiyaslandiginda daha az etkilidir (75,78). Bu yontemde ilacin uzaklastirilmasi
yavastir ve ilacin klirensi i¢in yeterli hizda kan akimi saglanamaz. Hemodiyaliz veya
diger ekstrakorporeal teknik imkanlarinin olmadigi veya bu yontemlerin
kontraendike oldugu durumlarda periton diyalizi kullanilir. Bunun bir 6rnegi ¢ok
kiiciik infantlardir (75). Bu c¢ocuklarin kan voliimleri hemodiyaliz ya da
hemoperfiizyon uygulanmasi igin yeterli olmayip ¢ok diisiiktiir. Bu yiizden teknik
olarak bu hastalara hemodiyaliz ve hemoperflizyon uygulanmas1 zordur.

Periton diyalizi, peritonit, gegirilmis batin ameliyati, karin i¢i yapisikliklar ve
karm cildi enfeksiyonlarinda kullanilamaz (36). Tablo 2.13’te periton diyalizinin

yararli oldugu bazi zehirlenmeler gosterilmistir.

Tablo 2.13 Periton diyalizinin etkili oldugu bazi zehirlenmeler (22,29,77).

Amfetamin Aminoglukozid Barbitiirat
Difenil hidantoin Etilen glikol Salisilat
Kinidin Stilfamid Kloralhidrat
Parasetamol Penisilin Teofilin
Etanol/Metanol Fenitoin Inorganik civa

2.3.4.2.4.2 Hemodiyaliz

Temel prensip yar1 ge¢irgen membranlardan yapilmis olan diyalizerin i¢inden
zit yonlerde gecen plazma ve diyaliz sivisi (diyalizat) arasindaki konsantrasyon
farkindan dolay1 yiiksek konsantrasyonlu boliimden diisiik konsantrasyonlu béliime
dogru madde akisinin olmasidir. Diyalizle bir maddenin temizlenmesini etkileyen
faktorler; soliitlin biiyiikliigii, suda ya da yagda ¢ozlintirliiliigii, proteinlere baglanma
orant ve vicutta dagilim hacmi. Kiiclik molekiil agirliga sahip maddeler
membranlardan kolaylikla gecebilir ve diyalize edilebilir. Dagilim voliimi kiigtik,
suda ¢Ozlinlir maddeler kan kompartimani iginde tutulurlar ve kolaylikla
ekstrakorporeal tekniklerle temizlenirler. Tablo 2.14’te hemodiyalizin yararl oldugu
baz1 zehirlenmeler gosterilmistir. Yiiksek oranda proteine baglanan maddeler diyaliz
yontemleri ile ¢cok etkin olmamakla birlikte hemodiyalize kiyasla hemoperflizyonla

daha ¢abuk temizlenir (75).
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Tablo 2.14 Hemodiyalizin etkili oldugu bazi zehirlenmeler (22,29,77).

Amanita Asetaminofen Aminofilin Kinidin
Arsenik Barbitiirat Borik asid Tiyosiyanatlar
Etanol Etilen glikol Floriir Valproik asit
INH Izopropil alkol Lityum Atenolol
Metil alkol Parakuat Salisilat Meprobamat
Amonyak Amfetamin Kloral hidrat Teofilin

Giliniimiizde hemodiyaliz onun modifiye sekilleri olan ve siirekli yavas
diyaliz yontemleri olarak adlandirilan devamli arteriovenéz hemodiyaliz, devaml
venovendz hemodiyaliz tekniklerinde biiyilk porlu membrane diyalizleri
kullanilmakta olup, bu teknikler ilag temizlenmesinde hayli etkindir (75,77). Siirekli
yavas diyaliz yontemleri standart hemodiyalizle kiyaslandiginda diyalizin erken
doneminde hemodiyalize oranla daha diisiik oranda ila¢ klirensi saglar. Ancak
zamanla klirens standart hemodiyalizin oniline gecer (79). Siirekli yavas diyaliz
yontemleri daha ¢ok hemodinamik durumu stabil olmayan hastalarda tercih
edilmelidir (78). Ozellikle dokuya baglanan maddelerin temizlenmesinde devamli
arteriovendz hemofiltrasyon modelinin etkili oldugu 6ne siiriilmektedir (76). Eger
toksik maddenin hizla ortadan kaldirilmasi gerekiyorsa (ciddi barbiturate veya
salisilat zehirlenmesi sonucu olugsmus reversibl hipotansiyon veya koma
durumlarinda oldugu gibi) standart hemodiyaliz tercih edilmelidir (75).

Ozellikle yagda ¢oziilebilir maddelerin temizlenmesi igin lipit diyalizath
hemodiyaliz kullanilabilir. Bu diyaliz modelinde soya yagi ve diyalizat sivisinin
olusturdugu emiilsiyon normal diyalizat yerine kullanilir. Ancak standart
hemodiyaliz veya hemoperfiizyon modellerine bir listiinliigii gosterilememistir (76).

Hemodiyaliz zehirlenmenin bir komplikasyonu olarak akut bobrek yetmezligi
gelistiginde veya zehirlenmeye bagli olarak elektrolit bozukluklari, asidoz, pulmoner

O6dem veya voliim yiliklenmesi gibi komplikasyonlarin tedavisinde de kullanilabilir.

2.3.4.2.4.3 Hemoperfiizyon

Arteryal sistemden gelen kan, aktif komiir veya regine parcgaciklari igeren bir
adsorban kartus kullanilarak olusturulmus ekstrakorporeal dolagim iginden gegis
sirasinda bir sorbent sistem ile dogrudan temas eder ve tekrar viicuda geri doner.

Hemoperfiizyon yagda c¢oziinen, dagilim hacmi diisilk ve aktif komir tarafindan
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adsorba edilebilen ilaclarla olan zehirlenmelerde kullanilir, ancak iyonize haldeki
veya proteinlere bagli durumdaki toksinlerin temizlenmesinde yetersizdir (78). Tablo
2.15’te  hemodiyalizin yararli oldugu bazi1 zehirlenmeler gosterilmistir.
Hemoperfiizyonun koplikasyonlari (77);

e Adsorbsiyon nedeniyle olusan hafif trombositopeni: Trombosit sayisi
%30’dan fazla diiserse veya baslangicta trombositopeni varsa prostosiklin
tedavisi diistiniilmelidir.

e Yiizey temasi sonucu olusan kompleman aktivasyonuna bagli olarak hafif
16kopeni,

e Adsorbsiyona bagli olarak fibrinojende diisme,

e Hipotermi,

e Hipokalemi,

e Hipoglisemidir.

Hemoperflizyonda, hemodiyalizden farkli olarak zaman sinirlamasi vardir.
Islemin baslangicindan 4-8 saat sonra aktif komiiriin saturasyonu, pihtilasma ve
hiicresel artiklar ya da plazma proteinlerinin adsorban iizerine yapismasi sonucu
adsorbanlarin kapasitesi tiikkenir (74,78). Hemoperfiizyonun hemodiyalize iistiinliigii
konusunda farkli diisiinceler vardir ve hemodiyaliz oranla daha az kullanilmaktadir.
Hemodiyaliz ya da hemoperfiizyon tercihinin hastaya ve zehirlenme etkeninin tipine
gore yapilmasi en uygun yaklasim olacaktir. Pahali olmasina ragmen hemodiyaliz ve
hemoperfiizyonun birlikte kullanilmasi teorik olarak tedavide ilk segenektir. Ciinkii
adsorbsiyon ve difiizyon yoluyla kombine olarak toksinin temizlenmesi daha etkili
bir yontem olarak diistiniiliir. Perfiizyon kartusu diyalizerin akimina kars1 yerlestirilir
(74). Tablo 2.16°de hemodiyaliz ve hemoperflizyon arasinda se¢im yapilacaglr zaman

g0z onilinde bulundurulacak faktorler 6zetlenmistir (76).

Tablo 2.15 Hemoperfiizyonun etkili oldugu bazi zehirlenmeler (22,29,77).

Salisilat Teofilin Valproik asit
Amaroksin Aminoglukozitler Atenolol
Karbamazepin Dizopramit Meprobamat
Fenobarbital Fenitoin Etanol
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Tablo 2.16 Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon se¢iminde goz oniinde bulundurulmasi

gereken faktorler (76,77).

Faktorler Secim

Toksin ozellikleri
Diisiik molekiiler agirlik Hemodiyaliz
Yiiksek molekiiler agirlik Hemoperfizyon
Suda ¢6zilinebilme Hemodiyaliz
Yagda ¢oziinebilme Hemoperfizyon
Diisiik proteine baglanirlik Hemodiyaliz
Yiiksek proteine baglanirlik Hemoperfizyon

Hasta ozellikleri
Bobrek yetmezligi varlig Hemodiyaliz
Asit-baz, elektrolit ve voliim problemi Hemodiyaliz
Hipotansiyon, hemodinamik instabilite Hemoperfizyon
Diisiik trombosit say1s1 Hemodiyaliz

2.3.4.2.5 Kan Degisimi

Plazma proteinlerine baglanan, ancak dokulara baglanmayan toksik maddeler
i¢cin kullanilan bir yontemdir. Transplasental gecen ilaglar (diazepam, magnezyum),
kloramfenikol, parasetamol, warfarin, izoniazid, fenotiazin, propoksifen, mantar,
methemoglobinemi, difenhidramin ve borik asit zehirlenmelerinde yeni doganda ve
siit cocuklugunun ilk donemlerinde uygulanir. Sodyum klorat veya arsine gibi
maddelerle olan zehirlenmelerde oldugu gibi masif hemolizle komplike olmus
zehirlenmelerde etkilidir. Cilinkii bu tedavi yontemi ile hem toksik maddeler hem de

parcalanmis ve hemoglobinsiz eritrositler temizlenmis olur (74).

2.3.4.2.6 Plazmaferez/ Plazma Degisimi

Bu yontemle kan seliiloz asetat yapisinda bir elyaf siizgecle beden disinda
plazma ve sekilli elemanlara ayrilir. Daha sonra plazma adsorban bir siitundan
gecirilir ve toksik madde uzaklastirilir. Sonra yeniden sekilli elemanlarla birlestirilip
hastaya verilir. Dagilim hacmi diisiik olup ¢ok kuvvetli proteine baglanan ilaglarin
uzaklagtirllmasinda yararli olabilir. Kromik asit, kromat, amatoksin, troksin ve
vinkristin zehirlenmesinde kullanilabilir. Hemoperfiizyondan daha az etkilidir. Ender
olarak kullanilir.

Dagilim hacmi diisiik olup c¢ok kuvvetli proteine baglanan toksinlerin

uzaklagtirllmasinda plazma degisimi de kullanabilecek diger bir yontemdir. Bu
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yontem ile proteinlere bagli toksinlerin atilmasi ile birlikte toksin tarafindan
tetiklenerek plazmada bol miktarda bulunan proinflamatuar sitokinlerin de plazma ile
viicut disina alinmasi ve yerine toksinden ve proinflamatuar sitokinler bakimindan
temiz plazmanin konulmasi bu yontemin plazmafereze tistiinliiglidiir. Ayrica plazma
degisimi plazmafereze gore ¢ok daha ucuz ve bircok merkezde yapilma imkani

vardir.

2.3.4.3 Antidot Uygulanmasi
Her ne kadar zehirlenmelerin tedavisinin temelini destek tedavisi
olusturuyorsa da bazi toksinlerin antidotlar1 vardir (Tablo 2.17). Antidotlar
toksinlerin zararl etkilerini ¢esitli mekanizmalarla geri dondiiriirler;
e Selat yapici aktivite ile
e Hedef organ reseptorlerini bloke ederek,
e Uriiniin daha toksik metabolite déniisiimiinii bloke ederek,
e Toksin ile indiiklenen fizyopatolojinin aksine etki ederek,
e Detoksifikasyonu hizlandirarak (80).
Alinan maddenin belirlenmesi 6zellikle de antidotu olan bir madde ile olan
zehirlenmelerde ¢ok dnemlidir. Ciinkii uygun antidot tedavisi morbidite ve mortalite

oranlarini 6nemli oranda diisiirmektedir (81).
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Tablo 2.17 Cesitli zehirlenmelerde kullanilan antidotlar (9,81,82).

Antidot Kullamldi@1 Zehirlenme

Atropin Organofosfat ve karbamatlh bocek oldiiriiciiler
Alfa2 agonistler (klonidin, guanabenz, guanfasin)
Alzheimer  ilaglari (donepezil, galantamin,
rivastigmin, takrin)
Pridostigmin
Bradiaritmi yapan ilaglar (beta blokerler, kalsiyum
kana blokerleri, kalp glukozidleri)
Kolinerjik agonistler (betanekol)
Muskarin igeren mantarlar (Clitocybe ve Inocybe)
Sinir gazlar1 (sarin, soman, tabun, VX)

Dikobalt EDTA Sjyanﬁr

Siyaniir Antidot Kiti (Amilnitrit, | Siyaniir

sodyum nitrit, sodyum tiyosiilfat)

Hidroksikobalamin Siyaniir

Botulinum antitoksini Botulizm

Dantrolen Malign hipertermi ve noroleptik malign sendrom

Desferrioksamin/Deferoksamin
Diazepam, midazolam
Dimerkaprol (BAL)
DMSA (Succimer)
Biperiden, Difenhidramin
Digoksin baglayan antikor
Penisilamin

Etanol (oral ve parenteral)
4-metil pirazol (fomepizol)
Flumazenil

Folinik asit

Glukagon

Kalsiyum disodyum EDTA
Kalsiyum glukonat

Metilen mavisi
N-asetil sistein

Nalokson hidrokloriir
Oktreotit (sandostatin)

Oksijen

Pralidoksim

Protamin siilfat
Piridoksin hidrokloriir
Sodyum bikarbonat

Tiamin
K Vitamini

Demir

Stimulanlar, sedatif hipnotik yoksunluk sendromu
Arsenik, altin, kursun, civa, bakir

Kursun ve diger metal zehirlenmeleri

Ekstrapiramidal ilag reaksiyonlar

Digoksin, dijitoksin ve diger kalp glukozidleri

Bakir, kursun, arsenik, civa

Metanol, etilen glikol

Etilen glikol, metanol

Benzodiazepinler

Metanol, metotreksat

Beta bloker, kalsiyum kanal blokerii

Kursun, ¢inko tuzlar

Oksalat, floriir, hidroflorik asit, etilen glikol,
kalsiyum kanal blokerleri, hipermagnezemi
Methemoglobinemi

Parasetamol, karbon tetrakloriir, hepatotoksik
maddeler

Opiyatlar

Agizdan aliman antidiyabetikler (siilfoniliireler;
glipizid, gliburid)

Karbon monoksit, siyaniir, hidrojen siilfiir
Organofosfatli bocek oldiriiciiler

Heparin

Etilen glikol, izoniazid, gyromitrin mantari

Etilen glikol, metanol, salisilat, trisiklik antidepresan,
klorin gazi, hiperpotasemi, metotreksat, fenobarbital,
kinidin, klorpropamid, klorfenoksi igeren ot
oldiirtictiler

Etilen glikol, alkolizm (etanol)

Varfarin, kemirgen 6ldiiriicti (rodentisid)
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2.3.4.4 Destekleyici Tedavi

Akut zehirlenmelerde uygulanacak tedavinin en Onemli bolimiini

semptomatik ve destekleyici tedaviler olusturur. Antidotu olsun ya da olmasin, biitiin

zehirlenmelerde yukarida sayilan diger girisimlerle birlikte belirtiler tamamiyla

gecene kadar etkin bir sekilde uygulanmalar1 gerekir. Destekleyici tedavi c¢ok

onemlidir. Zehirlenmelerin yaklasik %3’iinde spesifik antidotlar uygulanirken, geri

kalan hastalarda destekleyici tedavi uygulanmaktadir (29).

Hastanin agris1 morfin veya dolantin ile giderilmelidir.

Hastanin asit-baz dengesi, elektrolit bozukluklar1 ve sivi  durumu
diizeltilmelidir.

Viicut 1s1s1 normal diizeylerde tutulmalidir.

En kisa siirede agizdan beslenmeye geg¢ilmelidir, hasta a¢ birakilmamalidir.
Hiperaktivite varliginda sedasyon uygulanmalidir.

Konviilziyonlar kontrol altina alinmalidir, koma ve beyin 6demi varsa uygun
tedavi yapilmalidir.

Hipoglisemi ve hiperglisemi diizeltilmelidir.

Hipoksi veya solunum depresyonu mevcutsa, havayollarimin aciklig
saglanmali, solunum ve oksijen destegi ile solunum devamlilig1 saglanmalidir
Dolasim yetersizligi, akciger 6demi, sok varsa hizla tedavi edilmelidir.
Bobrek yetersizligi gelisen hastalara peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz
uygulanabilir.

Karin distansiyonu ve kusma i¢in dekompresyon uygulanmalidir.

Yiiksek ates diisiiriilmelidir.

Protrombin zamani uzunlugu ve diger pihtilagma faktorleri bozuklugunda
uygun tedaviler uygulanmalidir.

Hipotansiyon ve hipertansiyon diizeltilmelidir.

Ozellikle hayat1 tehdit eden aritmiler kontrol altma almmali, gerekirse

pacemaker takilmalidir.

2.3.5 Taburculuk

Hasta tibbi olarak tam iyilesinceye, etraf ve kendisi i¢in zararsiz hale

gelinceye kadar hastanede tutulmalidir. Zehirlenmenin teshisi ve tedavisi yapilmas,
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yeterli siire izlenmis ve tam olarak hi¢ bir semptomu kalmayan hasta, tibbi takip

plan1 yapilarak acil servisten taburcu edilebilir. Genelde zehirlenme vakalarinin ilk

miidahalesi acil servislerde yapilir ancak yogun bakimda ¢alisan hekim ve

hemsirelerin de bu konuda yeterli bilgiye sahip olmalar1 gerekmektedir. Hastada;

Vital bulgu anormalliklerinin ve semptomlarin devam etmesi,

Acil entiibasyon,

GKS<12

Akciger 6demi

Acil cerrahi miidahale,

Acil ekstrakorporeal detoksifikasyon yontemlerin gerekliligi,

TCA veya fenotiyazin zehirlenmesi (Eger antikolinerjik sendrom bulgulari
gelismis, norolojik anormallikler mevcut, QRS siiresi >0,12 sn veya QT
aralig1 >0,5 sn ise),

Solunum depresyonu ve hipoksemi,

Kardiyak disritmiler(ikinci-iigiincii derece AV blok),

Hipotansiyon ve hipertansiyon,

Metabolik asidozun tedaviye ragmen ilerlemesi,

Koma, nobet,

Mental bozukluk,

Belirgin elektrolit bozuklugu,

N-asetin sistein, PAM, antivenom, naloksan vermek gibi uzun siireli bir
tedavinin gerekliligi,

Hastanin genel durumu gittikce kotiilesiyorsa,

Gecikmis toksisite ihtimalinin bulunmasi durumunda hasta ¢ocuk yogun

bakim iinitesine yatirilmalidir (35).

2.3.6 Yapilmasi ve yapilmamasi Gereken Onemli Noktalar

Zehirlenme hastasini ilk goren ve degerlendiren acil hekimin ve yatirilmasi

gereken hastalar1 ¢ocuk yogun bakim iinitesinde takip eden hekimin aklinda tutmasi

gereken bazi Onemli noktalar vardir. Hastanin havayolu, solunum, dolagim ve

ndrolojik muayeneleri aralikli olarak tekrarlanmali, 6nceki muayene bulgulariin ¢ok

hizli

bir sekilde degisebilecegi unutulmamalidir. Kardiak ritim ve oksijen
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saturasyonu devamli olarak monitorize edilmelidir. Klinik olarak zehirlenme gibi
goziiken her hasta icin, es zamanl bagka ila¢ alimi, travma, belirgin elektrolit ve
glikoz bozuklugu, enfeksiyon gibi ayirici tanilar da akilda tutulmalidir. Yine
zehirlenme ile gelmis her hastada, hava yolu tikanikligi, aritmiler, aspirasyon,
bagirsak perforasyonu, beyin édemi, elektrolit bozukluklari, hematemez, hipotermi,
hipertermi, hipotansiyon, hipoventilasyon, hipoksi, ileus, kardiyojenik ya da
nonkardiyojenik pulmoner 6dem, konviilziyon, sok, travma gibi komplikasyonlarin
gelisebilecegi unutulmamali ve bu konuda dikkatli olunmalidir. Intihar amach
oldugu siiphe edilen her durumda, hasta psikososyal ac¢idan degerlendirilmeli,
Ozellikle bu tip hastalar ve biling bulanikligr olan hastalar odada tek baslarina
birakilmamali, kendi kendine zarar vermesi 6nlenmelidir. Hekimin asla yapmamasi
gereken bazi konular ve girisimler ise; hikayeye tamamen inanmamali, aseptomatik
ilag alimlarinin her zaman 1iyi seyredecegini diisiinmemeli, antitiimor ilaglar, kolsisin,
digoksin, etilenglikol, agir metaller, methanol, mantarlar, baz1 narkotikler, salisilat
veyavag salimimli preparatlar gibi bazi ilaglarin gecikmis toksisite yapabilecegi
unutulmamalidir. Parasetamol, salisilat, TCA ve CO zehirlenmemelerini atlamamali,

hastanin hava yolunu korumadan mide yitkama yapmamalidir.

2.4 Cocuklarda Sik Goriilen Zehirlenmeler ve Tedavileri

2.4.1 Parasetamol (Asetaminofen) Zehirlenmesi

Parasetamol ¢ocuklarda yaygin olarak kullanilan bir ates diisiiriicii ve agri
kesicidir. Tedavi dozlarinda kullanildiginda olduk¢a giivenli iken, asir1 dozda
alindiginda karaciger hasarma neden olmaktadir. Ulkemizde agiz ya da rektum
yoluyla uygulanan, tek basina ya da baska ilaglarla birlikte olan farmasotik bigimleri
vardir.

Parasetamol, prostaglandin sentezini inhibe ederek etkisini gosterir. Ilacin
%0901 karacigerde glukronik asit ya da siilfat ile konjuge edilerek, %51 ise
degismeden idrar ile atilir. Kalan %35’lik kismi da karacigerin stokrom P450
mikrozomal enzimlerle toksik metaboliti N-asetil p-benzokinonimine (NAPQI)
cevrilir (34). NAPQI karacigerdeki glutatyonla baglanarak detoksifiye edilir ve
idrarla atilir. Toksik dozda alindiginda, olusan NAPQI miktar1 glutatyonun baglama
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kapasitesini agarak karaciger ve bobrek hasarina neden olur (83). Kiiciik ¢ocuklar
yetiskinlere gore parasatemol zehirlenmesine bagli karaciger hasarina daha
direnclidir. Bunun nedeni; c¢ocuklarda mikrozomol enzimlerin olusumunun
tamamlanmamasi, siilfat yolunun daha aktif olmasi, glutathion depolarinin yeterli
olmast ve karacier biiyiikliigiiniin viicuda oranli biiylik olmasi gibi sebepler
nedeniyledir (31,84,85). Anoreksia nevroza, bulimia, kistik fibrosis, malniitrisyon
HIV gibi karaciger glutatyon depolarini azaltan hastaliklarda parasatemole bagl
karaciger hasar1 riski artmaktadir. Fenitoin, karbamazapin, rifampin, fenobarbiital,
uzun stireli alkol kullanimi gibi stokrom p450 mikrozomal enzim indiiksiyonu yapan
ila¢g kullanan hastalarda da parasatemole bagli karaciger hasari riski artmaktadir
(50,86,87).

Parasetamol 6 yasin listiindeki cocuk ve yetiskinde bir defada 200 mg/kg ya
da 24 saat icinde toplam 10 gram, 6 yasin altindaki ¢ocukta ise bir defada 200 mg/kg
ve Ustiindeki dozda alindiginda akut zehirlenmeye yol acar. Birkag giin siireli
kullanildiginda ise 6 yasin altindaki ¢ocukta 72 saatten uzun siire ile 100 mg/kg.in
istiinde, 6 yasin iistiindeki cocuk ve yetigskinde 48 saatten uzun siire ile 6 g ya da 150
mg/kg.n istiinde alindiginda zehirlenmeye neden olabilir. Alkolizm, uzun siireli
aclik ve izoniazid kullanimi gibi parasetamol toksisitesine duyarhilifin arttig
durumlarda parasetamoliin toksik dozu giinde 4 g ya da 100 mg/kg.dir (86).

Belirti ve Bulgular: Parasetamol zehirlenmesine bagl belirti ve bulgular ve

bu belirti ve bulgularin ortaya ¢ikma zamanlari tablo 2.18’de verilmistir.

Tablo 2.18 Parasetamol zehirlenmesine bagli belirti ve bulgular (9,34,85)

Zehirlenme Evreleri Belirti ve Bulgular

1. Evre (ilk -24 saat) Hastada belirti olmayabilir

Istahsizlik, bulant1, kusma, halsizlik, terleme, solukluk
Laboratuar testleri genelde normaldir.

2. Evre (25-72 saat) Evre birdeki semptomlar gerileyebilir

Istahsizlik, bulanti, kusma

Karin sag iist kadraninda agr

Transaminazlarda yiikselme

Bilirubin diizeyinde artma

Protrombin zamaninda uzama

Bobrek islevlerinde bozulma

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

Coklu organ yetmezligine bagl 6liim. Semptomlar geriler
4. Evre (4 giin-2 hafta) Karaciger fonksiyon testleri diizelmeye baglar
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Karaciger enzimleri yiiksek olan hastalarda gilinliik koagiilasyon testleri
caligtlmalidir. Bu testler parasetamolun neden oldugu zehirlenmelerde en iyi
prognostik gostergedir. Parasetamol zehirlenmesinde kotli prognoz gostergeleri;

e Herhangi bir zamanda bakilan protrombin zamaninin >100 sn (INR>8)
iizerinde olmasi,

e Uciincii ve dordiincii giinler arasi protrombin zamanimin yiikselmesi,

e Evre IIl veya IV hepatik ensefalopati,

e Serum kreatin diizeyinin >300 mikromol/L olmasi,

e 4. veya 12. saatlerde bakilan laktat diizeyinin yiiksek olmasi (85).

Tani: 6ykii ile ve yapilabiliyorsa serum parasetamol diizeyi dl¢iilerek konur.
Olanak varsa alindiktan en az 4 saat sonra dlgiilen serum parasetamol diizeyi ile
karaciger hasar1 riski ongoriilebilir ( Sekil 2.2). Serum diizeyi 200 mikrogram/mL’
nin lizerindeyse bu risk yliksektir. Kronik zehirlenmelerde ve parasetamol alindiktan
sonra 24 saatten daha uzun siire ge¢cmisse degerlendirme yapilamaz. Parasetamol
alinmasini izleyen 24-48 saat i¢inde transaminaz (ALT ve AST) diizeylerinin 1000
IU/L’yi asmas1 karaciger hasarini gosterir, ayrica protombin zamani uzar, serum

bilirubin ve kreatinin diizeyleri yiikselir.

Paracetamol nomogram
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Sekil 2.2 Parasetamol serum diizeyinin zamana bagli degisimini gosteren egrinin

karaciger hasari ile iliskisi (Rumack-Matthew nomogrami)
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Tedavi: Gerekiyorsa temel ve ileri yagam destegi verilir. Protrombin zamani
uzamasina bagli kanama varsa kas ya da ven i¢ine K1 vitamini kullanilir.

Ozgiil Antidot ve flaclar

N-asetilsistein (NAS): Bir glutathion perkiirsérii olan NAS karacigerde
eksilmis glutatyon havuzunu tamamlayarak karacigeri korur. Agiz yoluyla ya da ven
icine uygulanir (Tablo 2.19). NAS verilmesi asagidaki durumlarda 6nerilelmektedir;

e Toksik dozda parasetamol alan ve/veya Rumack-Matthew nomogramina gore
olast hepatotoksisite riski olan,

e Parasetamol alinma zamani bilinmeyen hastada serum konsantrasyonu >10
mikrogram/mL’den yiiksek olanlar

e Laboratuar1 hepatotoksiste ile uyumlu (hafif-fulminan hepatik yetmezlik

arasi) iken agir1 parasetamol alinma Oykiisii olan hastalar (85).

Parasetamol alindiktan sonra ilk 8-10 saat icinde verilmeye baglanirsa
etkinligi en yiiksektir. Bununla birlikte, parasetamol aldiktan 24 saat ya da daha fazla
stire gectikten sonra bagvuran hastalara; dlgtilebilen kan parasetamol diizeyi ya da
biyokimyasal testlerlerle kanitlanan hepatoktoksisite varsa NAS verilmelidir. Hasta
agiz yoluyla NAS verildikten sonraki 1 saat i¢inde kusmussa doz yinelenmelidir.
Kusmay1 6nlemek i¢in ven igine metoklopramid (0,5-1 mg/kg) ya da ondansetron
(0,15 mg/kg) verilir, kusma siiriiyorsa NAS nazogastrik tiip yardimiyla verilir. Ik 8-
10 saat i¢inde verilmeye baslanirsa etkinligi en yliksektir ( 86,88,89).

Parasetamol agiz yoluyla toksik dozda alindiktan sonraki 1 saat i¢inde mide
yikanir ve aktif komiir verilir. Geg gelen vakalarda hemodiyaliz ve hemoperfiizyonun
parasetamol ve metabolitlerinin atilmasinda yarar1 yoktur. Ayrica hemodiyaliz ve
hemoperflizyon plazmadan parasetamolu uzaklastirmasina ragmen hepatotoksisiteyi
onledigi gosterilememistir. Oligiirik bobrek yetmezligi, tedaviye direngli asidoz ya
da s1v1 elektrolit dengesizligi varsa hemodiyaliz yapilir.

Yiiksek dozda parasetamol alan hastalarda; hipoglisemi, metabolik asidoz
(pH<7,35), siv1 replasmainina ragmen hipotansiyon, ensefalopati, renal yetmezlik
(kreatin>200 miktomol/L), INR’nin 24. saatte 2’den, 48. saatte 4’den ve 72. saatte
6’dan uzun olmasi ve PT’nin ila¢ alimindan sonra hizlica yiikselmesi durumunda
hepatoloji bolimii ile baglanti kurulmalhidir (50).  Gliniimiizde parasetamol

zehirlenmesinde karaciger transplantasyonu hayat kurtarict olarak  kabul
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edilmektedir. Bazi  yaynlarda  parasetamol zehirlenmelerinde  karaciger

transplantasyonu uygulamalari mortalitenin azaldig1 savunulmaktadir

(90,91).

sonrasi

Tablo 2.19 Parasetamol zehirlenmesinde N-Asetil Sistein (NAS) uygulama
protokolleri* (9,92,93).

Ag1z yoluyla Ven icine Ven icine
uygulama ** 20 saatlik uygulama 48 saatlik uygulama
Yiikleme 140 mg/kg 150 mg/kg/ 15 dakikada | 140 mg/kg/ 1 saatte”
Siirdiirme 70 mg/kg 4 saat arayla 17 kez 50 mg/kg/ 4 saatte 100 | 70 mg/kg/ 1 saat 4 saat
(72 saatte toplam 1330 mg/kg) | mg/kg/ 16 saatte (20 | arayla 12 kez (48 saatte
saatte toplam 300 mg/kg) | toplam 980 mg/kg)
Verilis % 10-%  20’lik NAS | % 0,9 serum fizyolojik | % 5 dekstroz i¢inde™""
sekli soliisyonlar;, meyve suyu | veya %5 dekstroz
icinde % 5’lik hale getirilerek | iginde™

* Alerjik reaksiyonlar goriilebilir.

** Aktif komiirle birlikte kullanilmamalidir.

**% 1:5 Seyreltiler

**%% Cocuklarda NAS 40mg/mL soliisyon haline getirilerek uygulanmalidir.

2.4.2 Salisilat Zehirlenmesi

Atesli ¢ocuklarda salisilat kullannomina bagli Reye Sendromunun
tanimlanmasini takiben 1986 yilinda ¢ocuk aspirinin piyasadan ¢ekilmesinden sonra
salisilat zehirlenmesi belirgin sekilde azalmistir (94). Tiirkiye’de de bu sebeple
hekimler tarafindan ates diisiiriicii ve agr1 kesici olarak daha ¢ok parasatemol ve
nonsteroit anti-inflamatuar ilaglar regete edilmeye baslanmistir. Buna bagli olarak
evlerde salisilatin yerini bu ilaglarin almasi sebebiyle salisilat zehirlenmesi
azalmistir. En sik kullanilan salisilat tiirevi asetilsalisilik asitdir. Sodyum salisilat ve
topikal metal salisilat tiirevleri ise daha seyrek kullanilir. Tiim salisilat tiirevleri bir
defada yiiksek dozda alindiginda akut, uzun siireli yiiksek dozda kullanildiginda
kronik zehirlenmeye neden olur. Uzun siire kullanimlarda metabolik yol
doyuruldugu i¢in ilacin atilimi gecikir ve terapotik dozlarda bile toksik bulgularin
ortaya ¢ikmasi kolaylasir. Deriden emilme yoluyla metil salisilat preparatlari ve
yapisinda salisilat bulunan dis jelleri de kronik zehirlenmeye yol agabilir (95).
Terapotik diizeyleri midede hizla emilirken, asir1 doz alimlarinda mide

bosalmas1 gecikir. Yiiksek miktarlarda alindiginda midenin asidik ortaminda
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presipite olur ve suda ¢oziilmeyen bir kitle olusturur. Salisilatlarin yavas salinmasina
yol agan bu durum toksisitenini siiresini uzatir. Mide yikama ve endoskopik girisim
bu kitlelerin par¢alanmasi ve uzaklastirilmasinda etkindir. Enterik kapl preparatlarin
emilimi daha yavagtir. Kanda zirve salisilat konsantrasyonuna ulasilmasi igin
gereken siire alinitmindan 60 saat sonrasina kadar uzayabilir.

Terapotik dozlarda yarilanma 0mrii 2-4 saat iken yiliksek dozlarda bu siire 36
saate kadar uzayabilir. Teraopatik dozlarda salisilat %80-90 oraninda basta alblimiin
olmak tizere proteinlere baglanir ve kalan kismi vaskiiler alanda dagilir (34,96).

Normal dozlarm aliminda %80’1i karacigerde glisin ve glukronik asitle
konjuge olur. Terapotik diizeylerde bu yollar hizla doyar, bobrek yoluyla atilimlari
On plana ¢ikar. Salisilatlarin viicuttaki dagilimi, plazma proteinine baglanan salisilat
konsantrasyonuna ve plazma pH'ina baghdir. Salisilatlarin proteinlere baglanmamis
iyonize olmayan sekli kan beyin bariyeri de dahil olmak {izere tiim zarlar1 kolaylikla
gecer. pH 7,4’te kanda % 99.99'u iyonizedir. Kan pH'sinin 7,4’ten 7,2’ye diismesi
iyonize olmayan salisilat molekiillerini arttirip kan-beyin bariyerini pasif difflizyonla
gecmesini saglayarak merkezi sinir sistemi etkilerinin goriilmesine neden olur. Bu
ozelligi nedeniyle alkalizasyon, tedavinin 6nemli bir par¢asini olusturur.

Toksik Etki Mekanizmasi: Salisilat zehirlenmesinin belirti ve bulgulari
sindirim kanalinin iritasyonu, solunum merkezinin uyarilmasi, metabolizma hizinin
artmasi, karbonhidrat ve yag metabolizmasi ile hemostazin bozulmasi sonucu olusur

(Tablo 2.20).

Tablo 2.20 Salisilat zehirlenmesinde toksik etki mekanizmasi ve klinik yansimasi

(9,96)

Mekanizma Klinik yansima

Solunum merkezinin uyarilmasi Solunumsal alkaloz
Bobrekten bikarbonat atilmasinda artis
Fark edilmeyen s1vi kaybinda artis

Oksidatif fosforilasyon zincirinde bozulma Metabolik asidoz
Is1 iiretimi ve sivi kaybinda artig
Hipoglisemi

Trikarboksilik asit dongiisiiniin baskilanmasi Metabolik asidoz

Amino asit metabolizmasinin baskilanmasi Metabolik asidoz

Glikoneojenezin artmasi Hiperglisemi

Yag metabolizmasinin artmast Metabolik asidoz

Akcigerde kilcal damar gegirgenliginin artmast Akciger 6demi

Trombosit islevlerinde bozulma Protrombin zamaninda uzama
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Toksik Doz: Kisa siire i¢inde 150-300 mg/kg alindiginda hafif ya da orta,
300 mg/kg’dan c¢ok alindiginda ciddi zehirlenmeye ve 500 mg/kg’dan da yiiksek
alindiginda genellikle 6liime neden olur. Kronik zehirlenme 100 mg/kg/giin’den
yiiksek salisilat iki giinden uzun siireyle alindiginda ortaya cikar (9,97).

Belirti ve Bulgular: Alinan salisilat miktarina bagl olarak goriilen belirti ve

bulgular tabla 2.21°de goriilmektedir.

Tablo 2.21 Akut salisilat zehirlenmesinde belirti ve bulgular (9)

Zehirlenmenin derecesi Belirti ve bulgular
Hafif /orta Hipertermi, ates, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, sagirlik, bulanti,
(150-300 mg/kg) kusma, dehidratasyon, takipne, letarji ile birlikte siddetli hiperpne,

uyarilabilirlikte artma, solunumsal alkaloz, metabolik asidoz,
konviilsiyon ve koma.

Ciddi Siddetli hiperpne, konviilsiyon, koma, ensefalopati, beyin 6demi,
(300 mg/kg’1n tizerinde) ritim bozuklugu, akciger 6demi, asidoz, pihtilagsma bozuklugu, kan
basincinda diisme ve 6lim.

Kronik salisilat zehirlenmesinde (salisilizm) bulanti, kusma, kulak ¢inlamasi,
dalginlik, takipne, hipertermi, dehidratasyon, akciger ve beyin d6demi, akut bobrek
yetmezligi gibi 6zgiil olmayan belirti ve bulgular goriiliir. Bu nedenle tan1 koymak
zordur.

Tam: Kisa siirede asir1 dozda ilag alma Oykiisiine eslik eden tipik belirti ve
bulgularla tan1 kolayca konur. Yiiksek dozda ilag alma 6ykiisii yoksa norolojik belirti
ve bulgularla birlikte kan gazlar1 Olglimiinde karma asit baz denge bozuklugu
(solunumsal alkaloz, metabolik asidoz) salisilat zehirlenmesini diistindiiriir. Kiigiik
cocuklarda metabolik asidoz siktir. Hiperventilasyon, tasikardi, terleme, tinnitus ve
artmis anyon-gap’lt metabolik asidozla gelen ¢ocukta dncelikle salisilat zehirlenmesi
distiniilmelidir (96).

Olanak varsa serum salisilat diizeyi Ol¢iiliir. Salisilatin normal terapotik
aralig1 10-30 mg/dL’dir. Plazma salisilat diizeyi ile semptomlar arasinda kesin bir
korelasyon yoktur. Bir¢ok hastada plazma salisilat konsantrasyonu 40-50 mg/dL’yi
astifinda zehirlenme bulgular1 gozlenir. Akut olarak alindiginda serum salisilat
diizeyinin 90-100 mg/dL (6,6-7,3 mmol/L)’den yiiksek olmasi ciddi zehirlenmeyi

gosterir. Enterik kapli tabletlerin alinmasi ya da yutulan tabletlerin sindirim
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kanalinda kitle olusturmasi ilacin emilimini geciktirebilir. Bu durumda serum
salisilat diizeyi birka¢ saat araliklarla Olgiilmelidir. Kronik zehirlenmede serum
salisilat diizeyi 60 mg/dL’nin {izerinde ise metabolik asidoz ve biling degisiklikleri
ortaya ¢ikabilir (96,98,99).

Hastada sivi elektrolit dengesizliginin saptanmast i¢in serum sodyum,
potasyum, klor, kalsiyum diizeyleri, asit baz denge bozukluklarinin saptanmasi i¢in
kan gazlarn Olgiiliir. Cocuklar ve alkoliklerde hipoglisemi goriiliir. Ciddi
zehirlenmede karaciger ve bobrek islev testleri (ALT, AST, BUN, kreatinin)
olciilmelidir. Akciger 6demi akciger grafisi ile taninir. Idrar alkalilestiriliyorsa idrar
pH’s1 Olciiliir.

Ayirict tanida, diyabetik ketoasidoz, sepsis, demir zehirlenmesi, etilen glikol
alimi ve etanol zehirlenmesi diisiintilmelidir.

Tedavi: Gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir Enterik kapli olmayan
asetilsalisilik asit tabletlerinin agiz yoluyla yiiksek dozda alinmasiyla zehirlenme
belirtilerinin baglamasi1 12 saate kadar uzayabilir. Enterik kapli olanlarda bu siire 24
saate karar uzayabilir. Bu nedenle, agiz yoluyla yiiksek dozda enterik kapli olmayan
asetilsalisilik asit alma Oykiisii olan, belirti ve bulgusu olmayan hastalar 12 saat,
enterik kapli tablet alanlarsa 24 saat gdzlenmelidir.

Metabolik asidoz (kan pH< 7,25) varsa sodyum bikarbonat ilk verilecek
stviya eklenmelidir. Dehidratasyon varsa 10-20 mL/kg/saat hizinda % 0,9’luk
sodyum kloriir 1-2 mL/kg/saat idrar ¢ikis1 gozleninceye dek uygulanir. Akciger
O0demine yol agmamak i¢in asirt sivi yiiklenmesinden kaginilmalidir. Serum
potasyum ve kreatinin diizeylerine bakilarak potasyum verilmelidir. Idrarin
alkalilestirilmesi sirasinda hipopotasemi riski artar. Aniirik hastalara potasyum
verilmemelidir. Hipoglisemi varsa ven icine cocuklara % 10’luk dekstroz
¢ozeltisinden 2,5-5 mL/kg ya da % 20’lik dekstrozdan 2-4 mL/kg verilir. Hipertermi
varsa soguk uygulanir. Konviilsiyonlarin tedavisinde ilk se¢enek benzodiazepinlerdir
9).

Salisilat zehirlenmesinin 6zgiil antidotu yoktur. Hasta kusturulmaz (9). Ilag
toksik dozda alimmigsa ve/veya zehirlenme bulgular1 varsa zehirlenmeyi izleyen 1
saat icinde mide yikanmalidir. Yiiksek dozda yavas salinan tablet alinma durumunda

mide da prespite olma durumu goz oniline alinarak mide yikama iglemi ge¢ bagvuran
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hastalarda da yapilabilir. Aktif komiir salisilati ¢ok iyi absorbe ettiginden en kisa
siirede ilk dozu verilip 4-6 saatte bir seri olarak devam edilmelidir. Atilimin
artirilmasi ve santral sinir sistemine kolaylikla gecen salisilatin noniyonize formu
azaltmak igin idrarin alkalilestirilmesi yapilir. Idrar pH’s1, kan potasyum diizeyi, kan
pH’s1, serum salisilat diizeyi ve santral vendz basing takibi yapilmalidir. Sodyum
bikarbonat idrar pH’s1 7,5-8,5 arasinda kalacak, kan pH’s1 7,4’ gegmeyecek
bi¢cimde verilir (50,73). S1v1 yiiklenmesine bagli akciger 6demi en 6nemli istenmeyen
etkidir.
Asagidaki durumlardan her birinde hemodiyaliz yapilmalidir (9,50,94):
e Akut zehirlenmede serum salisilat diizeyi 100 mg/dL nin {izerindeyse,
e Kronik zehirlenmede serum salisilat diizeyi 60 mg/dL’nin iizerinde ve biling
degisiklikleri, asidoz varsa,
e Tedaviye direncli asidoz varsa,
e Bobrek yetmezligi varsa,
e Konjestif kalp yetmezligi varsa,
e Akut akciger yetmezligi varsa,
e Koma, konvulziyon vb. tedaviye direncli merkezi sinir sistemi bozukluklari

varsa.

2.4.3 Antidepresanlarla Olusan Zehirlenmeler

Antidepresan ilaglarla zehirlenmeler sik goriilen ve yasami tehdit edici
bulgular1 olan zehirlenmelerdir (100). Oliimle sonuglanan zehirlenmelerin
%36,2’sinin antidepresan ilag asir1 doz alimima bagl oldugu bildirilmistir (101).
Amerika Zehir Danisma Merkezleri Birligi’nin 2004 yili raporuna gore o6liimle
sonuglanan zehirlenme siralamasinda antidepresanlar 3. sirada yer almaktadir (102).
Oliim, siklikla kardiyak toksisite ve soka bagli aritmi ve hipotansiyondan olur
(28,103).

Antidepresanlar icginde trisiklik antidepresanlar, amitriptilin, klomipramin,
imipramin, opipramol, doksepin, trimipramin, amoksapin, desipramin, nortriptilin ve
protriptilin, tetrasiklik yapidaki maprotilin, monosiklik yapidaki bupropiyon,
triazolopiridin, trazodon ve serotonin geri alinimi inhibitorleri olan fluoksetin,

sertralin ve paroksetin yer almaktadir. Bu ilaglar depresyon tedavisinin yani sira
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kronik agr1 sendromu, okul fobisi, hiperkinezi, nokturnal eniirezis ve uyku
bozukluklarinin tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (104). Amitriptilin
trisiklik antidepresan ilaglar arasinda en sik regete edilen ilaglardan birisidir. Yiiksek
etkinlikte ve wucuz olmasi nedeni ile iilkemizde doktorlar tarafindan sikca
recetelenmekte, hastalar tarafindan da kolaylikla regetesiz elde edilebilmektedir
(105-107).

Toksik Etki Mekanizmasi: Antidepresanlar toksik etkilerini; Noradrenerjik
ve serotenerjik sinir uglarinda noradrenalin ve serotonin geri aliminin inhibisyonu,
muskarinik reseptorler lizerinde antikolinerjik etki, direk alfa adranerjik blokaj, kalp
kasinda hizl1 sodyum kanallarinda blokaj ile membran stabilize edici etki (kinidin
benzeri etki), histamin reseptorlerinin inhibisyonu ve santral sinir sisteninde GABA-
A reseptorlerini inhibe ederek gosterirler (34,103,108,109). Bu ilaglarin toksik
etkileri baglica dolasim ve merkezi sinir sistemi iizerinedir. Zehirlenme tablosu
ilaclarin kolinerjik ya da alfa adrenerjik reseptorleri bloke edici giiclerine ya da
katekolamin geri alimini ve kalpte iletiyi baskilama 6zelliklerine bagl olarak gelisir.
Karacigerde olusan aktif metabolitleri ve enterohepatik dolasima girmeleri toksik
etkilerini artirir. Serotonin geri alinimi inhibitdrlerinin antikolinerjik etkileri yoktur.

Gastrointestinal sistemden hizla emilip ve zirve konsantrasyona 2-8 saate
ulagirlar. Cogu karacigerde metabolize olur ve yar1 Omiirleri 10 ile 81 saat arasinda
degisir. Antidepresanlarin yagda c¢oziintirliikleri yiiksektir, bu nedenle dagilim
hacimleri oldukg¢a genistir. Doku konsantrasyonu kan konsantrasyonunun 5-100
katidir. Serum proteinlerine % 85-90 gibi yiiksek oranda baglanirlar.
Hipoalbiiminemi ve asidozda serbest kismi artar. Bu nedenlerden dolay1 zehirlenme
tedavisinde hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkili degildir.

Toksik Doz: Ciddi derece zehirlenme genellikle ilag alindiktan sonraki 6 saat
icinde olusur (110). Yasami tehdit eden doz 10-20 mg/kg olmakla birlikte daha
diisiik dozlarda bile ciddi zehirlenmeler gortilebilir. Cocuklarda 15 mg/kg’1 6ldiiriicti
olabilir. Kii¢iik ¢ocuklarda bir veya iki tablet ile bu doz esigi asilabilir. Bu nedenle
TCA ilag ile zehirlenme kuskusu olan her ¢ocuk higbir zehirlenme bulgusu olmasa
bile en az 6-8 saat hastanede gozlem altinda tutulmalidir (111). Nonsiklik

antidepresanlar daha az toksiktirler. Genellikle tedavi dozunun 10 katindan fazlasi
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bile ciddi bir zehirlenme belirtisi olusturmaz. Ancak seyrek de olsa konviilsiyon ve
hipotansiyon yapabilirler.

Belirti ve Bulgular: Trisiklik antidepresan zehirlenmesinde antikolinerjik
etkiler, kalp-damar ve merkezi sinir sistemi bulgular1 goriiliir (112). Bu etkiler
opipramol ve mianserin zehirlenmesinde daha hafiftir. Maprotilin zehirlenmesinde
antikolinerjik etkiler goriilmez.

Belirti ve bulgular genellikle ilag alindiktan sonra 30-40 dakikada ¢ikar. Bu
siire antikolinerjik etkileri nedeniyle mide bosalmasini geciktirdiklerinden 8 saate
dek uzayabilir. Baglangicta uyanik olan hastalarin bilinci hizla kapanabilir ve
konviilsiyonlar goriilebilir. Ventrikiil fibrilasyonu, tedaviye diren¢li kardiyojenik
sok, status epileptikus ve solunum yetmezligi sonucu 6liim ortaya ¢ikabilir.

Antikolinerjik bulgular: Uykuya egilim, huzursuzluk, gorsel ve isitsel
sanrilar, deliryum, koma, midriyazis, deri ve mukozalarda kuruluk, terlemede
azalma, tasikardi, hipertansiyon, mide ve bagirsak hareketlerinde azalma, idrar
retansiyonu, miyoklonik sigramalar ve yliksek ates goriiliir.

Kalp damar sistemi bulgulari: Genellikle ilk 8 saat i¢inde gelisir, iletide
bozulma, aritmiler ve hipotansiyon gdzlenir. Tipik EKG bulgusu PR, QRS ve QT
araliklarinda uzamayla birlikte giden siniis tasikardisidir. Degisik derecelerde
atriyoventrikiil blok, ventrikiil tasikardisi ve fibrilasyonu, QT uzamasiyla giden
atipik ya da polimorfik ventrikiil tasikardisi (Torsade de Pointes) goriilebilir.
Bradiaritmiler ciddi zehirlenme ve kotiiye gidisin habercisidir.

Merkezi sinir sistemi bulgulari: Konviilsiyonlar, miyoklonik si¢ramalar,
koma ve solunum baskilanmasi1 goriilebilir. Konviilsiyonlarin yol ac¢tig1 kas yikimina
bagli akut bobrek yetmezligi gelisebilir.

TCA disindaki antidepresanlar daha ¢ok depresyon tedavisinde kullanilan ve
daha az toksik ilaglardir. Ancak serotonin geri alim inhibitii olan Sitolopramin
EKG’de QT aralig1 uzamasi ve “Torsade de Pointes” e neden olabilir. Bupropiyona
bagl konviilsiyon ve Fluoksetine baglh tremor, ajitasyon, reflekslerde artis, klonus,
deliryum, ates, ishal, tasikardi, hipertansiyon, midriyazis konfizyon ile prezente olan
“Serotonin Sendromu” goriilebilir (113).

[lacin alimindan sonraki 6 saat iginde asagidaki bulgulardan biri ya da daha

fazlasinin saptanmasi1 komplikasyon gelisimi agisindan risk faktoriidiir;
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e QRS siiresinin >0,1 sn

e Mental durum degisikligi

e Kardiyak aritmiler ve ileti defekleri
e Nobet

e Solunum baskilanmasi

e Hipotansiyon

Tam: Oykii, belirti ve bulgulara dayanarak konur. Biling bulanikligi, koma
ya da konviilsiyonlarla gelip EKG’de QRS genislemesi (0,10 sn den uzun) olan tim
vakalarda bu ilaglarla zehirlenme akla gelmelidir. EKG’de en tipik bulgular siniis
tagikardisi, PR, QT uzamast ve QRS genislemesidir. Serum ve idrarda ilag
diizeylerinin Ol¢iilmesi taniya yardimcidir ancak tedavinin diizenlenmesine katkisi
yoktur. Ciddi zehirlenmelerde serum elektrolitleri, kreatininin fosfokinaz ve kan
gazlar1 Sl¢giilmelidir.

Ayirict tanida konviilsiyon ve koma nedenleri ile EKG’de QRS genislemesi
ve QT uzamasi yapan diger ilaglar g6z 6niine alinmalidir.

Tedavi: Gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma,
konviilsiyon ve hipotansiyon tedavi edilir. Trisiklik antidepresanlara baglh
konviilsiyon tedavisinde kardiyotoksik etkiyi artirabileceginden fenitoin
kullanilmamalidir. Nabiz alinamayan ventrikiil tagikardisinde 6ncelikle defibrilasyon
yapilmalidir. Bulgular1 olan tiim hastalar EKG ile izlenmeli, bulgusu olmayan
hastalarda bile izlem en az 8 saat siirdiiriilmelidir. EKG’de QRS siiresi 0,10 sn den
uzunsa, hipotansiyon ve ventrikiil aritmisi varsa sodyum bikarbonat 1 mEq/kg ven
icine inflizyon ya da yavas enjeksiyon (5-10 dakikada) yoluyla uygulanir. Kontrol
EKG’de QRS genislemesi ve hipotansiyon siiriiyorsa ayni doz yinelenir. Nabiz
alabilir ventrikiil tagikardisi varsa lidokain uygulanir. Ven icine yetiskinde 1-1,5
mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk infiizyon, ¢ocukta 1 mg/kg bolus ve 20-50
mikrogram/kg/dk infiizyon bi¢iminde verilir. Ektopik atimlar siirerse 0,5-1 mg/kg’lik
dozlar 10 dakika araliklarla yinelenebilir. Ven i¢ine uygulanan toplam doz c¢ocukta
ve yetiskinde 3 mg/kg’1t asmamalidir. Serum potasyum diizeyleri diizeltilmelidir.
“Torsade de Pointes” tedavisinde yetiskinde 1 g, cocukta 25-50 mg/kg ven igine 6
saatte bir magnezyum siilfat verilir. Smif Ia anti aritmikler (prokainamid,

disopramid, amiodaron) kardiyotoksisiteyi artiracagindan kullanilmamalidir(9).
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Ozgiil antidotu yoktur. Fizostigmin kalpte ileti bozukluklarma, asistoliye
neden olabilecegi ve konviilsiyonlar artirabileceginden kullanilmamalidir. Serotonin
Sendromunda, serotonin antagonisti etkileri bulunan siproheptadin, klorpromazin,
risperidon ve metiserjid yararli olabilir (114-116). Siproheptadin agiz yoluyla
yetiskinde 4-8 mg 1-4 saatte bir, ¢ocukta 0,25 mg/kg/giin boliinmiis dozlarda 6 saatte
bir verilir. Metiserjid Tiirkiye’de yoktur.

Mide yikamasi, ne kadar erkan yapilirsa etkinligi o kadar yiiksektir. Yiiksek
dozlarda (>10 mg/kg) TCA alindigr durumlarda da ilk 6 saat i¢inde mide yikamasi
yapilmalidir. Aktif komiir bilinci agik hastalarda agiz yolu ile bilinci kapali
hastalarda endotrakeal entiibasyondan sonra nazogastrik sonda ile verilir. Ciddi
zehirlenmelerde 4-6 saat arayla yinelenen dozlarda uygulanabilir.

Hemodiyaliz, hemoperfiizyon ve zorlu diiirez etkili degildir. Cok yiiksek
dozdaki alimlarda, plazma proteinleri doygunluga ulastiktan sonra ilacin plazmada

serbest kism1 de artacagi i¢in diyaliz yontemleri faydali olabilir.

2.4.4 Kardiyovaskiiler ilaclarla Olusan Zehirlenmeler

Bu guruptaki ilaglarla zehirlenmelerin 6nemi, sik goriilmesinden ziyade
kiigiik miktarlarda bile mortalite ve morbiditelerinin yiiksek olmasindan
kaynaklanmaktadir. Bu grupta 6nde gelen zehirlenmeler kalp glukozidleri, 6zellikle
beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri gibi antihipertansif ilaglara bagl olarak
gelisir.

2.4.4.1 Digoksin Zehirlenmesi:

Kazayla ya da intihar amaciyla yiliksek dozda alinmas1 “akut zehirlenme”ye,
tedavi dozlarinda kullanilirken birlikte kullanildig: ilaglarla etkilesme ya da organ
yetmezligi “kronik zehirlenme”ye neden olur (9). Yarilanma Omrii yaklasik 36
saattir. Oral aliminda ilacin %60-85°1 gastrointestinal sistemden emilir. Cocuklarin
digoksine olan toleranslar1 eriskinlerden daha fazladir. Terapotik diizeyleri siit
cocuklarinda 2-4 ngr/ml, daha biiyiik ¢ocuklarda ise 1-2 ngr/ml’dir (117).

Toksik Etki Mekanizmasi: Digoksin kalpte sodyum potasyum ATPaz
pompasini inhibe eder. Akut zehirlenmede; potasyum hiicre disinda yiikselir, vagal

tonus artar, sinlis ve atriyum ventrikiil diiglimlerde ileti yavaslar ve Purkinje

54



liflerinde otomatizm artar. Ektopik odaklarin etkinlik kazanmasiyla ventrikiil
kaynakli ekstrasistollar olugur. Purkinje liflerinde otomatizmanin daha da artis1 ve
iletinin engellenmesiyle ventrikiil fibrilasyonu olusur. Kardiyak glukozidlerin
merkezi sinir sistemini etkileyerek kalpte asir1 sempatik uyarima neden olmalar1 da
ventrikiil tasikardisi ve ventrikiil fibrilasyonu olusumuna katkida bulunur. Kusma,
“kemoreseptor trigger zon”un uyarilmasina, bradikardi ise siniis atriyoventrikiiler
diiglimde vagal etkinligin artmasina baghdir.

Toksik Doz: Cocuklar kardiyak glukozidlerin toksik etkilerine yetiskinlerden
daha direnclidir. A1z yoluyla akut olarak alindiginda, cocuklarda 4 mg,
yetiskinlerde 10 mg ciddi zehirlenme olusturur. Digoksin kullanan hastalarda daha
diisiik miktarlar akut olarak alindiginda zehirlenme yapabilir. Kronik zehirlenmenin
siddeti her zaman alinan dozla iliskili degildir (9).

Klinik: Akut zehirlenmelerde bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, halsizlik,
dalginlik, letarji, anoraksi, bas donmesi, bas agrisi, deliryum, hiperkalemi, bulanik
gorme ve renkli gorme gorilebilir. Kalple ilgili olarak bradiaritmiler ve AV bloklu
atriyal tasikardiler, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler ektopik atimlar, ventrikiiler
tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi tasiaritmiler olusabilir (9,118). Mortalite
aritmi ve elektrolit embalansina bagli gelisir. Hiperpotasemi ile mortalite arasinda
anlamli iligki oldugu belirtilmektedir. Bir g¢alismada potasyum 5-5,5 mEgq/dL
arasinda mortalite %50 iken, >5,5 mEq/dL oldugunda mortalitenin %100 oldugu
belirtilmektedir (119). Kronik zehirlenmede hiperkalemi yerine hipokalemi gozlenir.

Digoksin diizeyi ila¢ alindiktan 6-8 saat sonra Olgiildiigiinde dogru sonug
verir. Bu siireden Once yapilan Olglimler yalanci olarak yiiksek cikar. Terapotik
aralik; 0,8-2 ng/mL’dir. Kronik zehirlenmelerde kan diizeyi normal sinirlarda
olabilir. Ayrica kan diizeyleriyle klinik bulgular her zaman korele degildir.

Tam: Oykii, kalpte ritim bozukluklarmin saptanmasi ve siiphelenilen
durumda imkan varsa ilag¢ diizeyine bakilarak konulur. Ayirici tanida, kalp damar
sistemini etkileyen ilaclarla (kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler ve diger anti
aritmik ilaglar) zehirlenme diisiiniilmelidir.

Kardiyak glukozidlerle zehirlenmede EKG ve elektrolit diizeyleri

izlenmelidir.
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Tedavi: Tedavide akut olarak toksik dozda agiz yoluyla alindiktan sonraki
bir saat i¢cinde mide yikanir, aktif kdmiir verilir. Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon
etkili degildir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda hemodiyaliz ve yinelenen dozda
aktif komiir uygulanir (118,120). Mide yikamanin vagal tonusu arttirarak
bradikardiyi  agirlastiracagt  unutulmamalidir  (117). Dokulara  dagilim
gecikebildiginden, toksik dozda alindiginda belirti ve bulgulari olmayan hasta en az
24 saat gozlenmelidir. Hastada;

e Hiperpotasemi (K >5,5 mEq/L) varsa; sodyum bikarbonat veya insiilinli
notralizan mai ile tedavi edilir. Hiperpotasemi tedavisinde kalsiyum
kullanilmamalidir.

e Bradikardi ve kalp blogu varsa atropin verilir. Gerekirse gegici pacemaker
uygulanabilir.

e Ventrikiil tagikardisi varsa lidokain ya da amiodaron uygulanir. Lidokain, ven
icine yetiskinde 1-1,5 mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk infiizyon, ¢ocukta 1 mg/kg
bolus ve 20-50 mikrogram/kg/dk infiizyon bi¢iminde verilir. Ektopik atimlar
stirerse 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika araliklarla yinelenebilir. Ven igine
uygulanan toplam doz c¢ocukta ve yetiskinde 3 mg/kg’t asmamalidir.
Amiodaron, ven igine yetiskinde 300 mg giinde en ¢ok 2,2 g, cocukta 5
mg/kg 20-60 dakikada, giinde en ¢ok 15 mg/kg verilir. Miyokard depresyonu
yapma riski nedeniyle anti aritmik olarak prokainamid, kinidin, disopiramid
ve flekainid kullanilmamalidir.

e Hipomagnezemi varsa magnezyum siilfat yetigkinde 1 g, cocukta 25-50
mg/kg ven i¢ine 6 saatte bir) verilir.

Digoksine 06zgiil antikorlar; hemodinamik insitabilite, hayati tehdit eden
aritmi varligr, komplet kalp blogu gelismesi, tedaviye yanit vermeyen ciddi
hiperpotasemisi (>5,5 mEq/dL), yetiskinlerde >10 mg’in, ¢ocuklarda >4 mg’in iizeri
digoksin alinmasi durumu ve serum digoksin diizeyi 10-15 ng/mL’den yiiksek olan
hastalarda kullanilir (9,121). (Tiirkiye’de bulunmamaktadir).

Digibinde ve Digifabe’in her bir viali 0,5 mg, Digitalis Antidot BM®’in 1
viali 1 mg digoksin baglayacak kadar antikor igerir. Antikor dozunu hesaplamak i¢in
viicudun total digoksin yiikiinii bilmek gereklidir. Bu da ancak alinan miktar yaklasik

olarak bilindigi ya da ilacin dagilim sonrasi kararli durum konsantrasyonu
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bilindiginde hesaplanabilir (Kararli durum konsantrasyonu i¢in 6l¢iim ilag alindiktan

en az 12-16 saat sonra yapilmalidir).

Hastanin aldigi digoksin miktarmin bilindigi durumda hastaya verilecek

digoksin-Fab dozlar1 tablo 2.22° de 6zetlenmistir.

Tablo 2.22 Digoksin zehirlenmesinde alinan miktarin bilindigi durumda Digoksin-

Fab dozlar1 (9)
0.125 mg tab. 0.25 mg tab. Yaklasik emilen Onerilen Doz
(Kac tane aldigy) (Kac tane aldigy) miktar (mg) Vial sayis1
5 2.5 0.5 1
10 5 1 2
20 10 2 4
50 25 5 10
100 50 10 20

Digoksin Kararli Durum Konsantrasyonu Biliniyorsa;

Digoksin: Uygulanacak antikor vial sayist = Serum Digoksin Kons.(ng/ml)Viicut
Agirligi (kg)/100

Digitoksin: Uygulanacak antikor vial say1si= Serum Digitoksin Kons.(ng/mL)Viicut
Agirligi(kg)/100

Bu hesaplamaya gore baslangic dozu bir diizelme saglamiyorsa doz % 50
oraninda artirilir. Hastanin aldigi miktarin bilinmedigi ya da kararli durum
konsantrasyonunun saptanamadigi durumda hastanin yasami tehdit edici ritim
bozuklugu varsa ampirik olarak akut zehirlenmelerde 20 (¢ocuklarda 10), kronik
zehirlenmelerde 6 vial verilmesi Onerilir. Hasta hemodinamik yonden stabilse,
antikor ampirik olarak her seferde 1 vial olacak bi¢imde istenen klinik etki
gerceklesinceye dek uygulanabilir. Vialler ven icine 30 dakikada 0,22 mikronluk
filtre kullanilarak verilebildigi gibi yasami tehdit eden ritim bozuklugu varliginda

ven i¢ine bolus olarak da uygulanabilir (9).
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2.4.4.2 Beta blokerler

Bu ilaglar kardiyoselektif olanlar (Beta 1 reseptdrler iizerinden etkili) ve
olmayanlar (Beta 1 ve beta 2 reseptorler lizerinden etkili) olmak iizere ikiye
ayrilirlar.

Kardiyoselektif olanlar: Asebutolol, atenolol, betaksolol, bisoprolol,
celiprolol, metaprolol vb.

Kardiyoselektif olmayanlar: Serteolol, labetolol, nadolol, penbutolol,
pindolol, propranolol, sotalol, timolol vb.

Alfa-adrenerjik blokerler klas II anti aritmik ilaclardir. Terapdtik olarak
hipertansiyon, angina, aritmiler, miyokard enfarktiisli, tirotoksikoz, migren ve
glokom gibi hastaliklarda kullanilirlar.

Patogenez: Katekolaminlerin  beta-reseptorleri  iizerindeki etkilerini
antagonize ederek kalbin kasilma giiciinii ve iletiyi baskilarlar. Yiiksek dozlarda beta
reseptOr secicilikleri ortadan kalkar. Her ila¢ parsiyel agonist aktivite, membran
stabilize edici etki, kardiyoselektivite ve lipit ¢Oziliniirliigli acgisindan farkliliklar
gosterir. Hizli emilirler ve belirtiler 1-3 saat i¢inde ortaya cikar. Yiiksek doz aliminda
toksisite siiresi uzayabilir.

Toksik Doz: Kalsiyum kanal blokerleri, nitratlar ya da diiiretiklerle birlikte
kullanildiginda, beta blokerlerinin dolagim sistemi iizerindeki etkileri siddetlenecegi
i¢cin tedavi dozlarinda bile ciddi zehirlenme bulgularina ve 6liime neden olabilirler.
Akut alinma durumunda, giinliikk tedavi dozunun 2-3 katinda yasami tehdit edici
bulgular goriiliir (9,163). Tablo 2.23’de bazi beta reseptér blokerlerinin esik

zehirlenme dozlari goriilmektedir.

Tablo 2.23 Beta reseptor blokerlerinin esik zehirlenme dozlar1 (163)

ila¢ Yetigkin (mg) Cocuk (mg/kg)
Asebutolol > 600 >12

Atenolol > 200 >2

Karvedilol > 50 >0.5

Labetalol > 400 >20

Metoprolol > 400 >2.5

Nadolol > 320 >2.5

Propranolol > 240 >4

Sotalol > 160 >4

Timolol > 30 Giivenli dozu yok
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Klinik: Klinik tablo degiskenlik gosterir. Hipotansiyon ve bradikardi en sik
goriilen bulgulardir (118). Diger etkileri atriyoventrikiiler blok, ventrikiil ileti
bozukluklari, konjestif kalp yetmezligi ve asistolidir. EKG’de QRS normal, PR
aralig1 uzamistir. Beta blokerler ¢cok yliksek dozda alinmissa ve 6zellikle propronolol
alinmigsa QRS uzamasi goriilebilir. Konviilsiyon, koma ve solunum durmasi
propranolol, asebutolol, karvedilol, metoprolol ve timolol gibi yagda eriyen ve
merkezi sinir sistemine kolayca gegen ilaglar alinmigsa goriiliir. Bronkospazm, astim
ve kronik tikayici akciger hastaligi olanlarda daha siktir. Parsiyel beta agonist etkisi
olan pindolol, asebutolol, seliprolol ve oksprenolol tasikardi ve hipertansiyona yol
acabilir. Sotalol klas III aktivitesinden dolay1 digerlerinden ayrilir, doza bagiml
olarak EKG’de QT uzamasi, “Torsade de Pointes” ve ventrikiil fibrilasyonu
olusturur. Hipoglisemi ve hiperpotasemi goriilebilir (9).

Tam: Oykiiye ve bradikardi, hipotansiyon gibi bulgulara dayamlarak konur.
Olasi ilag etkilesmesi yoniinden hastanin altta yatan hastaligi ve kullandig diger
ilaglar sorgulanmalidir. Ayirict tanida sempatolitik, antihipertansif, kardiyak
glukozid ve kalsiyum kanal bloker ilaglarla zehirlenmeler diisiiniilmelidir. Kan
diizeyi 6l¢limiiniin tedavide yarar1 yoktur (9).

fleti bozukluklarinin tanis1 ve izlemi icin EKG g¢ekilmeli, hiperpotaseminin
saptanmasi icin elektrolit diizeyleri ve hipoglisemi yoniinden kan sekeri dl¢iilmelidir.

Tedavi: Oncelikli olarak varsa koma, nobet, hipoglisemi ve hiperpotasemi
tedavi edilir. Yasami tehdit edecek miktarda beta bloker ila¢ alindiktan sonraki 1 saat
icinde mide yikanir, aktif komiir verilir. Modifiye saliveren tabletlerle olusan
zehirlenmelerde ge¢ donemde de mide yikamasi Onerilir. Mide yikama oOncesi
cocuklarda 0.03 mg/kg dozunda atropin kullanilmasi vagal stimulasyona bagh
olusabilecek kardiyovaskiiler kollapsi onler (117). Propranolol gibi yagda eriyen
ilaclarin dagilim orani yiiksek oldugundan tedavide zorlu dilirez, hemodiyaliz ve
hemoperflizyon etkisizdir. Dagilim oran1 goreceli olarak daha diisiik ve yarilanma
omrii daha uzun olan bazi beta reseptor blokerleri (asebutolol, atenolol, nadolol,
sotalol) ile zehirlenmede hemoperfiizyon, hemodiyaliz ya da yinelenen dozda aktif

komiir etkilidir.
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Belirti ve bulgusu olmayan hastalar, beta bloker alindiktan sonra en az 6-8

saat izlenmelidir. Stirekli saliveren (SR) farmasoétik bigcimler alinmigsa gozlem stiresi

12 saate uzatilmalidir. Hastada (9);

Hipotansiyonu olan hastada konjestif kalp yetmezligi yok ise 10-20 mL/kg
serum fizyolojik infiizyonla verilir. Sivi verilen hastalar akciger 6demi
bulgular1 yoniinden izlenmelidir. Hipotansiyon, tek basmna sivi tedavisine
yanit vermiyorsa diisiik doz dopamin verilir. Dopamine de yanit alinamazsa
adrenalin inflizyon verilir. Hipotansiyonun eslik edebilecegi tiim aritmiler
tedavi edilir.

Bradikardi varliginda atropin verilir. Yanit verme ise kalp pili takilmalidir.
Nabiz alinabilir ventrikiil tagikardisi varsa lidokain ya da amiodaron
uygulanir. Lidokain, ven icine yetigkinde 1-1,5 mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk
inflizyon, c¢ocukta 1 mg/kg bolus ve 20-50 mikrogram/kg/dk inflizyon
biciminde verilir. Ektopik atimlar siirerse 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika
araliklarla yinelenebilir. Ven i¢ine uygulanan toplam doz c¢ocukta ve
yetiskinde 3 mg/kg’t agmamalidir. Amiodaron, ven igine yetiskinde 300 mg
giinde en ¢ok 2,2 g, cocukta 5 mg/kg 20-60 dakikada, giinde en ¢ok 15 mg/kg
verilir.

Sotalol ile zehirlenmelerde goriilen “Torsade de Pointes” tedavisinde
magnezyum siilfat yetiskinde 1 g, cocukta 25-50 mg/kg ven icine 6 saatte bir
verilir. Serum potasyum diizeyleri diizeltilmelidir

Tedaviye direncli bradikardi ve hipotansiyon varsa glukagon verilir.
Glukagon Yetigkinde 3-5 mg ven i¢ine 1-2 dakikada verildikten sonra, yanit
alinincaya dek 3 dakikada bir yinelelenerek en ¢ok 17 mg verilir, ardindan 1-
5 mg/saat inflizyon yapilir. Cocukta ven i¢ine 0,05 mg/kg her 3 dakikada bir
bolus olarak en ¢ok 10 mg verilir, ardindan 0,05-0,1 mg/kg/saat hizda
inflizyon yapilir. Glukagon adenilatsiklazi aktive ederek ve adenozin 3’-
5’siklik monofasfat (cAMP) diizeyini artirarak etki etmektedir (123). Bu
amagla fosfodiesteraz inhibitorlerinden amrinon ve milrinon da kullanilabilir

(43).
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2.4.4.3 Kalsiyum kanal blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri hipertansiyon, hipertrofik kardiyomiyopati,
supraventrikiiler aritmi, migren ve anjina pektoris tedavisinde kullanilirlar (124).
Zehirlenme, ilag etkilesmelerine bagli olarak tedavi dozlarinda, kazayla ya da intihar
amaciyla bu ilaglarin yiiksek dozda alinmasiyla olusur.

Toksik Etki Mekanizmasi: Hiicre i¢ine kalsiyum girigini azaltarak koroner
ve periferik damarlarda genisleme, kalbin kasilma giiciinde azalma, atrium ventrikiil
iletisinde yavaglama ve siniis diiglimiinde baskilanma yaparlar. Periferik damar
direncinin diismesine bagl olarak refleks tasikardi goriilebilir (9).

Toksik Doz: Beta blokerler, nitratlar ya da diliretiklerle birlikte
kullanildiginda, kalsiyum kanal blokerlerinin dolagim sistemi lizerindeki etkileri
siddetlenecegi i¢in tedavi dozlarinda bile ciddi zehirlenme bulgularina ve Oliime
neden olabilirler. Akut olarak alindiginda giinliik tedavi dozlarini agsan dozlarin tiimii
toksik kabul edilir (9). Tablo 2.24°de sik kullanilan kalsiyum kanal blokerlerinin
Ozellikleri goriilmektedir (125). Kiigiik cocuklarda tek bir tabletin alinmasi bile
oldiirticii olabilir (126).

Tablo 2.24 Kalsiyum kanal blokerlerinin 6zellikleri (125)

ilac Yarllanma  omrii | Agizdan tedavide giinliik | Bashca etki yerleri
(saat) en yiiksek doz

Amlodipin 30-50 Yetiskin: 10 mg Damarlar
Cocuk: 0,6 mg/kg

Felodipin 11-16 Yetiskin: 20 mg Damarlar
Cocuk: 0,6 mg/kg

Isradipin 8 Yetiskin: 20 mg Damarlar
Cocuk: 0,8 mg/kg

Nifedipin 2-5 Yetiskin: 180 mg Damarlar
Cocuk: 3 mg/kg

Nisoldipin 4 Yetigkin: 60 mg Damarlar
Cocuk: Bilinmiyor.

Nitrendipin 2-20 Yetiskin:80 mg Damarlar
Cocuk: Bilinmiyor

Verapamil 2-8 Yetiskin: 480-720 mg Kalp, Damarlar
Cocuk: 8 mg/kg

Bepridil 24 Yetiskin: 300-400 mg Kalp, Damarlar
Cocuk: Bilinmiyor

Diltiazem 4-6 Yetiskin: 360-540 mg Kalp, Damarlar
Cocuk: 3,5 mg/kg

Nikardipin 8 Yetiskin: 120 mg Kalp, Damarlar
Cocuk: Bilinmiyor

61



Belirti ve Bulgular: Hipotansiyon ve bradikardi siktir. EKG’de PR uzamasi
(verapamil ile tedavi dozunda bile), QT uzamasi ile birlikte ventrikiil aritmileri
(“Torsade de Pointes”, ozellikle biperidil ile), ikinci veya tigiincii derece kalp blogu
olabilir (40). Kardiyojenik olmayan akciger Odemi, uykuya egilim, biling
degisiklikleri, bulanti, kusma, metabolik asidoz ve hiperglisemi goriiliir (9).

Tani, ilag alma Oykiisii ile birlikte hipotansiyon ve bradikardi gibi bulgularla
konur. Olasi ilag etkilesmesi yoniinden hastanin altta yatan hastaligr ve kullandigi
diger ilaglar mutlaka sorgulanmalidir. Hipotansiyon ve bradikardinin eslik ettigi
atriyoventrikiiler bloklarinda QRS’te uzama yoksa kalsiyum kanal blokerii
zehirlenmesi diisliniilmelidir. Sempatolitik ve beta bloker ilaclarla zehirlenmelerde
de benzer bulgular goriilebilir.

Tedavi: Kusturma yapilmaz. Yiiksek dozda alinmigsa ilk 1 saat i¢inde aktif
komiir verilmelidir. Mide yikamasi yasami tehdit edecek miktarda ilag alinmasindan
sonraki 1 saat i¢inde yapilir. Modifiye saliveren tabletlerle olugan zehirlenmelerde
gec donemde de mide yikamasi Onerilir Kalsiyum kanal blokerlerinin proteinlere
baglanma orani yliksek oldugundan hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkisizdir.
Modifiye saliveren tabletler yiiksek dozda alindigi yinelenen dozda aktif kdmiir
Onerilir.

Ag1z yoluyla kalsiyum kanal blokerii almig, belirti ve bulgusu olmayan
hastalar en az 6 saat gozlenmelidir. Siirekli saliveren ve modifiye saliveren tablet
alanlar en az 18 saat gozlenmelidir. Stirekli saliveren verapamil igeren tablet alanlar
ve klinik belirtileri olan tiim hastalar EKG izlemiyle en az 24 saat gbzlem altinda
tutulmalidir.

Hipotansiyonu olan hastada konjestif kalp yetmezligi yok ise 10-20 mL/kg
serum fizyolojik inflizyonla verilir. Hipotansiyon, tek basina sivi tedavisine yanit
vermiyorsa diisik doz dopamin verilir. Dopamine yanit alinamazsa adrenalin
inflizyon uygulanir. Hipotansiyonun eslik edebilecegi tiim aritmiler tedavi edilir (9).

Kalsiyum kanal blokerli zehirlenmesinde antidot olarak kalsiyum ve
glukagon kullanilir (123). Bu tedavilere yanit vermeyen vakalarda insiilin ve glikoz
kullanilir (127,128). Burada insiilin diizeyi ytkseltilirken glikoz diizeyi normal
tutularak insiilinin pozitif inotropik etkisinden yararlanilmasi amaclanir. Ven igine

0,5-1 U/kg bolus bigiminde verilip, sonrasinda 250 U regiiler insiilin 250 mL serum
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fizyolojik icinde seyreltildikten sonra 0,5-1 U/kg/saat hizda infiizyonla siirdiiriiliir.
Insiilinle birlikte glikoz tedavisi icin ¢ocukta % 10’luk ¢dzeltisinden 2,5-5 mL/kg,
kan sekeri 100-150 mg/dL arasinda tutulacak bigimde yinelenen dozlarda verilir. i1k
4 saatte 30 dakikada bir, daha sonra saatte bir kan glikoz diizeyi 6l¢iimii yapilir. Kan
potasyum diizeyi 2,5 mEq/dL iizerinde tutulmalidir.

Tiim bu girisimlere yanit vermeyen bradikardisi olan hastalara kalp pili

takalir.

2.4.5 Antiepileptik Ilaclarla Zehirlenmeler

Antiepileptik ilaglarla zehirlenmeler; kaza ya da intihar nedeni ile “akut”,
tedavi goren hastada doz asimina bagh olarak “kronik iizerine akut” ve tedavi
sirasinda diger ilaglarla etkilesme ve bireysel yatkinlik dolayisiyla “kronik” olmak
lizere ii¢ grupta toplanir (9). Antiepileptik ilaclar tedavi dozlarinda bile zehirlenme
olusturabilirler. En sik karbamazepin, valproik asit, fenitoin ve fenobarbital
zehirlenmesiyle karsilasilir. Ulkemizde fenobarbitalin 15 (Liiminalletten®) ve 100
(Luminal®) mg’lik formlariin isimleri benzer oldugundan recete edilme, eczaneden
hastaya verilme gibi agamalarda yanlislikla 15 mg’lik yerine 100 mg’lik verilerek

terapokik hata nedenli 6liimle sonuglanan ciddi zehirlenmeler olmaktadir.

Toksik Etki Mekanizmalari: Fenitoin (difenilhidantoin); sodyum
kanallariin baskilanmasi neden olur. Coziicli olarak propilen glikol iceren parenteral
preparatlariyla miyokard baskilanmast ve kalp durmasi yapabilir (129).
Karbamazepin; merkezi sinir sistemi baskilanmasina neden olur. Antikolinerjik etki,
trisiklik antidepresan benzeri yapisi nedeniyle konviilsiyon ve kalpte ileti bozuklugu
yapar (130). Valproik asit; Gama aminobiitirik asit (GABA) diizeyinin artmast,
sodyum kanallarinin baskilanmasi, merkezi sinir sistemi baskilanmasi yapar. Ure
dongiisiine etkisiyle amino asit veyag asidi metabolizmasinda bozulmaya neden olur
(karacigere toksik etki, metabolik bozukluk, beyin 6demi ve kemik iligi
baskilanmasi) (131,132). Fenobarbital; 6zellikle GABA iizerinden merkezi sinir
sistemi baskilanmasi yapar. Ayrica santral sempatik tonusun baskilanmasi, kardiyak
kontraktilitenin baskilanmasi1 ve ndronal bileskelerde noradrenerjik eksitasyonu

inhibe ederek toksik etkilerini gosterir (133).
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Toksik Doz: Karbamazepin, valproik asit, fenobarital ve fenitoinin akut
alinmalarinda tedavi dozlari, toksik etkilerin goriildiigi sinirlar ve serum diizeylerine
yansimasi tablo 2.25 goriilmektedir (129-134). Bu antiepileptik ilaglar1 kullanan
hastalarda daha diisiik dozlarda alindiginda ve tedavi edici serum diizeylerinde bile
toksik etkiler goriilebilir. Fenitoinin ven igine hizli verilisi (>50 mg/dakika) sirasinda

hipotansiyon, bradikardi ve kalp durmasi geligebilir.

Tablo 2.25 Karbamazepin, valproik asit, fenitoinin ve fenobarbitalin tedavi ve toksik

dozlar1 ile bunlarin serum diizeyleri

Karbamazepin | Valproik asit Fenitoin Fenobarbital
Tedavi dozu 15-25 25-50 15-20 (Baslangig) | 15-20 (Baslangic)
(mg/kg) 5-8 (Siirdiirme) 5-8 (Siirdiirme)
Toksik doz >50 mg/kg >60 mg/kg >20 mg/kg >20 mg/kg
Tedavi edici serum | 4-11 50-100 10-20 15-40
diizeyi (ng/mL)
Toksik serum >12 >100 >20 >40
diizeyi (ng/mL)

Belirti ve Bulgular:

Karbamazepinler; Akut zehirlenmede agresif davranislar, agiz kurulugu,
ataksi, nistagmus, midriyazis ve oftalmopleji, bulanik gérme, bas donmesi, siniis
tasikardisi, atriyoventrikiiler blok, EKG’de PR, QRS ve QT uzamasi, konviilsiyon,
miyoklonus, hipertermi, koma ve solunum durmasi goriilebilir. Kronik zehirlenmede
ise bulanik gérme, bas donmesi, hiponatremi ve hipopotasemi, hepatit, ndtropeni,
trombositopeni, agraniilositoz, aplastik anemi, eksfoliatif dermatit goriilebilir
(130,135,136).

Valproik asitler; Akut zehirlenmede bulanti ve ishal, miyozis, EKG’de QT
uzamasi, hipotansiyon, tasikardi, hipopotasemi ve hipernatremi, metabolik asidoz,
konviilsiyon, beyin 6demi, hiperamonyemik ensefalopati, koma ve solunum durmast,
akut bobrek yetmezligi ve aniiri, akciger 6demi goriilebilir. Ge¢ donemde optik sinir
atrofisi, beyin 6demi, akciger 6demi, aniiri, pankreatit, 16kopeni, trombositopeni,
methemoglobinemi goriilebilir. Kronik zehirlenmede ise karaciger yetmezligi,
hepatit, transaminazlarda gegici yiikselme, hiperamonyemik ensefalopati, pankreatit,

l6kopeni, trombositopeni, pansitopeni goriilebilir (131,132,135,136).
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Fenitoinler; Akut zehirlenmede ataksi, koreoatetoid hareket, diskinezi,
nistagmus ve ¢ift gérme, dizartri, bulant1 ve kusma, hiperglisemi veya hipoglisemi
(seyrek), ajitasyon ve huzursuzluk, sersemlik, letarji, reflekslerde artis, stupor ve
koma, solunum durmasi, hipotansiyon ve bradikardi, sanrilar goriilebilir. Kronik
zehirlenmede ise hepatit, bobrek yetmezligi, toksik epidermal nekroliz, ¢oklu organ
vaskiiliti gortilebilir (129,135,136).

Fenobarbital; Hafif ve orta derecede barbitiirat zehirlenmesi alkol
zehirlenmesini taklit eder. Akut zehirlenmede letarji, uyuklama, fiziksel performasta
diisme, dikkatini toplayamama, 6grenme yeteneginde azalma, emosyonel degisiklik
ve diislince bozuklugu goriiliir. Genel inkoordinasyon, konusmada pelteklesme ve
nistagmus goriilebilir. Progressiv. SSS depresyonuyla sonuglanan ciddi akut
barbitiirat toksisitesi letarjiden derin komaya kadar degisebilen semptomlara neden
olur. Solunum depresyonu olup solunum arrestine ilerleyebilir. Hipotansiyon,
vazodilatasyon ve sokla sonuglanan kardiyovaskiiler sistem depresyonu goriilebilir.
Hipotermi siktir. Pupiller genislik degiskendir, konstriikte veya dilate olabilir. Kas
tonusu azalir. Derin tendon refleksleri baskilanmistir veya yoktur. Gasrointestinal
aktivite yavaglar. Hastalarin %6’sinda deri biilleri goriilebilir ve ter bezi nekrozu
rapor edilmistir. Ciddi zehirlenme EEG’de diiz ¢izgi goriilmesine neden olabilir.
Kronik zehirlenmede ise uyku hali, ylirime bozuklugu, konusma bozuklugu
goriilebilir (133,137,138).

Diger antiepileptik ilaglarla (pirimidon, etosiliksimit, gabapentin, lamotrigin,
topiramat, zonisamit, progabit, vigabatrin, klonazepam, tiagabin, felbamat ve
levetirasetam) zehirlenmelere daha seyrek rastlanilsa da benzer belirti ve bulgular
goriliir. Lamotrigin ek olarak, EKG’de QRS uzamasi ve hipopotasemi yapabilir.

Tam: Oykii, belirti ve bulgulara dayanilarak konur. Asir1 dozda antiepileptik
alanlarda ilac1 kullanmakta olup olmadig1 sorgulanmalidir. Antiepileptikleri bir arada
ya da bagka ilaglarla birlikte kullananlarda bulanti, kusma ve biling degisiklikleri
varsa ilag etkilesmesine bagli kronik zehirlenme olasiligi akla gelmelidir (139).
Antiepileptik ila¢ alma Oykiisii veren veya aldigindan siiphelenilen hastalarda imkan
varsa taniyr kesinlestirmek i¢in serum ila¢ diizeyine bakilmalidir. Antiepileptik
ilaglarin serum diizeyleri ile zehirlenme belirtileri arasindaki iligki, tan1 ve tedavinin

diizenlenmesinde yararlidir. Ayrica biling degisikligi olan hastalarda serumda glikoz
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ve elektrolitler ol¢iilmelidir. Karaciger ve bobrek fonksiyonlari antiepileptiklerle
tedavi sirasinda ve asirt dozda alinma durumlarinda bozulabilir. Karbamazepin ve
valproik asit zehirlenmesinde tam kan sayimi ve EKG izlemi, lamotrigin
zehirlenmesinde EKG izlemi yapilir (9).

Tedavi: Gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Koma, konviilsiyon
ve hipotansiyon varsa tedavi edilir. Hipertermi varsa soguk uygulanir. Hasta
kusturulmaz (Biling kayb1 riski yiiksek oldugundan). Mide yikamasi 1 saat i¢inde
(karbamazepin zehirlenmesinde antikolinerjik etkisi nedeniyle ilk 6 saat iginde) ve
yiiksek dozlarda alindiginda yapilir. Aktif komiir bilinci agik hastalarda agiz yolu ile
bilinci kapali hastalarda endotrakeal tlip takilmasindan sonra nazogastrik sonda ile
verilir. Ciddi karbamazepin, fenobarbital ve wvalproik asit zehirlenmelerinde
tekrarlayan dozda aktif komiir uygulamasi, hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkilidir.
Fenitoin zehirlenmesinde tekrarlayan dozda aktif komiir uygulamas: etkili,
hemodiyaliz ve hemoperflizyon yararsizdir. Gabapentin ve topiramat
zehirlenmelerinde destekleyici tedaviye yanit alinamazsa hemodiyaliz yapilabilir.
Antiepileptik ilaglarin antidotu yoktur.

Ilag alma Oykiisii alinan ancak belirti ve bulgusu olmayan hastalar en az 6

saat, modifiye saliveren preparatlari kullanan hastalar ise en az 12 saat izlenir.

2.4.6 Tarim ve Bocek Ilaglariyla Zehirlenmeler

Besin maddelerinin iiretimi, depolanmasi ve tiiketimi sirasinda besinlere zarar
veren mikroorganizma ve zararlilar1 uzaklastirmak ya da yok etmek, ek olarak
bitkilerin biiylimesini diizenlemek amaciyla da kullanilabilen kimyasal ya da
biyolojik iirlinlerin tiimiine tarim ve bocek ilaglar1 (pestisid) denir (9). Bu ilaclarla
zehirlenmeler ililkemiz ve gelismekte olan iilkelerin 6zellikle kirsal kesimlerinde
ciddi bir problem teskil etmekte ve Onemli bir mortalite ve morbidite sebebi
olmaktadir (140,141). Tarim ve bdcek ilaglari; bocek oOldiiriiciiler (insektisidler),
yabani ot oOldiiriiciiler (herbisidler), kemirgen 6ldiriictiler (rodentisidler) ve mantar
ve sporlarimi oldiiriiciiler (fungusidler, fumigantlar) olarak siniflandirilir. Toksin agiz,
solunum, deri ve goz yoluyla alinabilir. Zehirlenme kaza ile intihar amagcli,

endiistriyel ya da tarimda kullanimi sirasinda ya da daha az olarak kontamine
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yiyecekler yoluyla olabilir. Tiirkiye’de en sik zehirlenmeye neden olan pestisitler

organofofatli, karbomatli, organoklorlu bocek dldiiriiciiler ve amitrazdir.

2.4.6.1 Organofosfath Bocek Oldiiriiciilerle Zehirlenmeler:

Toksik etkilerini, asetilkolinesteraz enzimine geri doniisiimsiiz olarak
baglanarak asetilkolinin sinaptik aralikta, otonom gangliyonlarda ve sinir kas
kavsaginda asir1 birikmesi sonucu muskarinik ve nikotinik reseptorler iizerinden
gosterirler. Boylelikle asir1  bir kolinerjik etkinlik ortaya c¢ikarirlar. Enzim
inhibisyonunun diizelmesi zamana ve asetilkolinesteraz depolarinin yenilenmesine
baghdir. Tekrar aktivasyon i¢in gecen siire 1 saat olabilirken bazen bu durum
haftalarca da stirebilir (142). Toksik doz; kimyasal yapilarina ve emilim kinetiklerine
gore degiskenlik gosterir. Akut alinmada her miktar toksik kabul edilir.

Organofosfatlar ciltten direk olarak absorbe edilebildigi gibi solunum ve
gastrointestinal mukoza yoluyla da alinabilir. Zehirlenme belirtileri maruziyetten
sonraki dakikalar ya da saatler i¢inde ortaya c¢ikabilir. Dermal yolu ile maruz
kalmada zehirlenme belirtilerinin ortaya ¢ikmasi 2-3 giine dek gecikebilir (143,144).
Dermal absorbsiyon ile zehirlenmede zehiri viicuttan uzaklastirmak i¢in de uzun
zaman gerekmektedir. Organofosfatli bocek 6ldiiriiciilerle zehirlenmede muskarinik,
nikotinik ve merkezi sinir sistemine ait etkiler goriiliir (Tablo 2.26). Organofosfat
zehirlenmelerinin ilk bulgular1 genellikle solunum sistemi ile ilgilidir. Zehirlenmenin
agirligi alinan maddenin cinsi, miktari, alinis yolu, tedaviye baslama zamani gibi
bir¢ok faktdre baglidir (145).

Akut organofosfatli bocek Oldiiriiciilerle zehirlenmeden 24-96 saat sonra
Ozellikle proksimal kaslarda ve boyun fleksorlerinde kas gligslizliigli, kranial sinir
felgleri, solunum kaslarinda paralizi ve derin tendon reflekslerinin kayb1 gelisebilir.
Bu durum Intermediate sendrom olarak tanimlanmakta ve acil tan1 ve tedavi
yapilmadigr taktirde akut solunum yetmezliginden hasta kaybedilebilmektedir.
Intermediate sendrom tedavinin yetersizligi ile iliskilendirilmekle birlikte patogenezi
tam olarak bilinmemektedir (146). Gecikmis polinoropati ise Ozellikle yagda
eriyebilirligi yliksek olan bazi organofosfatli bilesikler yag dokusunda birikerek akut
maruz kalmadan 2-3 hafta sonra ortaya ¢ikan distal duyu motor ndropatisidir. Bu

etki, norotoksik esteraz enziminin fosforilasyonuna bagli aksonal Gliime
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baglanmaktadir.  Organofosfatli bdcek Oldiiriiciilerle  zehirlenmelere  bagh
norotoksisitenin uzun donemde davranigsal, biligsel bozukluk ve ndrodejeneratif
hastaliklarla iliskili oldugu saptanmistir. Akut zehirlenmeden 2-10 yil sonra bile
biligsel, psikomotor ve motor bozukluklarin goriilmesi norolojik zedelenmenin kalict

oldugunu gostermektedir (83).

Tablo 2.26 Organofosfathi bocek oldiiriiciilerle zehirlenmelerde goriilen belirti ve

bulgular (9,34)
Muskarinik etkiler Nikotinik etkiler Merkezi Sinir Sistemi (MSS) etkileri
Miyozis Midriyazis MSS baskilanmasi
Bradikardi Tasikardi Ajitasyon
Bronkospazm Hipertansiyon Dalginlik
Brons salgisinda artig Segirmeler Deliryum
Tiikriikte artma Kas kramplari Konviilsiyon
G0z yasarmasi Kas zayiflig1 Koma
Burun akintist Solunum felci Solunumun baskilanmasi
Terleme Dispne Kardiyovaskiiler fonksiyonlarin baskilanmasi
Kusma Solukluk Duygulanim bozuklugu
Ishal Paralizi
Idrar kagirma Halsizlik

Tami: Toksine maruz kalma Oykiisii, belirti ve bulgulara dayanilarak konur.
Hastalarda bazen sarimsak benzeri kotii bir koku hissedilebilir. Ishal, ter, tiikiirik ve
gbzyas1 salgilarinda, idrar miktarinda artig, solunum sikintis1 ve miyozis olan tiim
hastalarda organofosfatli bocek oldiiriiciilerle zehirlenme diislintilmelidir. Tanida
ayrica plazma psddokolinesteraz 6l¢iimii asetilkolinesteraz aktivitesini belirlemede
kullanilir. Plazma psddokolinesteraz aktivitesi % 50°den fazla diismiisse ciddi
zehirlenme bulgular gbzlenebilir. Plazma psddokolinesteraz aktivitesi ile bulgular
arasinda her zaman dogrusal iligki bulunmaz. Bunun nedeni organofosfatli bécek
oldiirticiilerin  farkli kimyasal yapilarda olmasidir. Plazma psddokolinesteraz
aktivitesinin, kigisel farkliliklar gostermesi ve hastanin kronik hastaliklarindan
etkilenmesi sebebiyle zehirlenme 6ncesi o hasta icin Ol¢lim olmadan spesifik ve
sensitive degildir. Ancak seri Olglimler ile klinik durum hakkinda bilgi sahibi
olunabilir. Plazma psddokolinesteraz aktivitesinin normale donmesi haftalar siirebilir
9).

Tedavi: Tedaviye olabildigince erken baslanir. Saglik ¢alisan1 6nce kendi

giivenligini saglamali, hastaya maskesiz ve eldivensiz yaklagmamalidir. Hasta,
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zehirlenmenin oldugu bolgeden uzaklastirilmali, giysileri ¢ikartilmali, saglar, tirnak
altlar1 ve tiim viicut bol sabunlu suyla yikanmalidir. Goze bulagmigsa, en az 15
dakika siireyle suyla yikanmalidir. Agiz yolu ile alindiginda 1 saat i¢cinde mide
yikanir, aktif komiir verilir. Hasta zorla kusturmadan kaginilmalidir.

Etkili iki antidotu atropin ve oksimlerdir. Tiirkiye’de oksimlerden
pralidoksim bulunur.

Atropin: Muskarinik belirtilerin egemen oldugu tiim organofosfat zehirlenme
kuskusu olan hastalara verilmelidir. Nikotinik belirtileri diizeltmez. Atropinin etkisi
3-4 dakikada baslar, 12-16 dakikada en yiiksek diizeye ulasir. Oykii giivenilir degilse
atropin testi yapilir. Atropin ven ya da kas i¢ine yetiskinde 1 mg, ¢ocukta 0,25 mg
(0,01 mg/kg) verildikten sonraki 5 dakika i¢inde kalp hizinda ani yiikselme (20-25
atim/dk) ve yiizde kizariklik olusursa organofosfatl bir bilesikle zehirlenme olmadig:
kabul edilir (9).

Tedavi amaciyla atropin yliklemesine baglandiktan 3-5 dakika sonra pupil
genisligi, solunum, terleme, kalp hizi ve kan basinci degerlendirilir. Atropinizasyon
belirti ve bulgularinin tiimii gelisene dek yiikleme dozunu gerekirse artirarak 3-5
dakikada defalarca yinelemek gerekebilir (Tablo 2.27, Tablo 2.28). Atropinizasyona
ulasilinca hasta 15 dakika siireyle yakindan izlenir. Bronkospazm ve salgilarda artis
yinelerse atropin siirdiirme dozuna gegilir (147,148). Bu doz i¢in belirlenmis bir st

sinir ve siire yoktur.

Tablo 2.27 Atropinizasyon belirti ve bulgulari

e Agir1 brong salgisinin ortadan kalkmasi

Kalp hizinin 80 atim/dk tizerinde olmast

Normal pupil biiytikligi

Aksilla kurulugu

Sistolik kan basincinin 80 mmHg’ nin {izerinde olmasi

Tablo 2.28 Organofosfatli bocek oldiiriiciilerle zehirlenmede atropin dozlari

Yetiskin Cocuk
Yiikleme dozu 1,53 mg ven icine (3-5 ] 0,05 mgkg ven icine (3-5 dakikada bir
dakikada bir yinelenir) yinelenir)

Siirdiirme dozu | Ven igine 3-5 mg/saat ya da | Ven igine 0,02-0,05 mg/kg (10-15 dakikalik
0,02-0,08 mg/kg/saat infiizyonla | aralarla) ya da 0,02-0,08 mg/kg/saat
inflizyonla
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Pralidoksim: Ciddi nikotinik ve merkezi sinir sistemi belirtileri olan organofosfatli
bocek oldiiriiciilerle zehirlenmelerde tedaviye pralidoksim eklenir. Etkisini,
asetilkolinesteraz enzimini yeniden etkinlestirerek gosterir. Bazi organofosfath
bilesiklerle zehirlenmelerde etkisizdir. Etkili oldugu zehirlenmelerde organofosfatli
bilesigin kimyasal yapisina gore en ge¢ 7-48 saat iginde baslanmalidir (148).

Pralidoksim dozlar1 tablo 2.29’da goriilmektedir (9).

Tablo 2.29 Organofosfathi bocek dldiiriiciilerle zehirlenmede Pralidoksim dozlar (9)

Yetiskin

Cocuk

Yiikleme dozu

Siirdiirme dozu

1-2 g, 100 mL % 0,9’luk sodyum
Kkloriir iginde 15-30 dakikada ven
icine inflizyon ya da 30 mg/kg ven
i¢ine bolus verilir.
Kas zayifign ve fasikiilasyonlar
siiriiyorsa yiikleme dozu 1 saat sonra
ve her 3-8 saatte bir yinelenir

ya da
500 mg/saat (8 mg/kg/saat, en ¢ok
12 g/giin) % 0,9’luk sodyum kloriir

20-40 mg/kg (en ¢ok 1 g) 100 mL %
0,9’Iuk sodyum kloriir ¢dzeltisi i¢inde
15-30 dakikada ven igine infiizyon
verilir.

Kas zayifligt ve fasikiilasyonlar
siirliyorsa yiikleme dozu 1 saat sonra
ve her 3-8 saatte bir yinelenir

ya da

10-20 mg/kg/saat % 0,9’luk sodyum
kloriir i¢inde ven igine verilir.

i¢cinde ven i¢ine infiizyonla verilir.

Hastanin entiibasyon gerektiren bir durumu oldugunda kas gevsetici olarak
siiksinilkolin kullanilmamalidir. Ciinkii siiksinilkolin, kolinesteraz ile metabolize

edildiginden uzun siire solunum kaslarinda paralizi neden olur (149).

2.4.6.2 Organoklorlu Bocek Oldiiriiciilerle Zehirlenmeler

Organik klorlu insektisidler tohumlarin, odunlarin ilaglanmasinda ve evlerde
haserelere kars1 kullanilirlar. Organik ¢oziiciilerde, bitkisel ve hayvansal yaglarda iyi
¢oziinen organik klorlu insektisidler suda coziinmezler ve bobreklerden yavag
atilirlar. Bu nedenle norolojik toksisiteleri yliksektir ve viicutta kalis siireleri
organofosfatlardan ¢ok daha uzundur. Yagda ¢oziiniir olmalar1 ¢evrede uzun siire
kalmalarina, insan ve hayvan yaglarinda ve diger dokularda birikmelerine neden
olmaktadir (150,151). Kalict organik kirletici olmalar1 nedeniyle DDT ve benzeri
tiirlerinin kullanilmasi tiim diinya da ve Tiirkiye’de yasaklanmistir. Zehirlenmeye,

kullanilmasina izin verilen endosulfan ve lindan neden olur.
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Toksik Etki Mekanizmasi: Organik klorlu insektisidler aksonlarin membran
kinetiklerini degistirir. Sodyum iyonlarinin hiicre i¢ine alimin1 ve potasyum
iyonlarimin  hiicre disina salinimim1  inhibe ederler. Santral sinir sistemi
stimulasyonuna neden olurlar. Bir¢ok organoklorlu bilesik MgATPaz ve/veya Na-K
ATPazi1 inhibe eder. Ayrica katekolaminlerin miyokard iizerindeki etkisini arttirarak,
kalbin uyarilmasina ve aritmilere yol acarlar.

Toksik Miktar: Degiskendir. Endosiilfanin yetiskinde toksik miktar1 agiz
yolundan alindiginda 17,5-175g arasindadir. Lindanin 1 g’1 agiz yolundan
alindiginda ¢ocuklarda konviilsiyona neden olabilir. Yetiskinde, agiz yoluyla alinan
lindanin 10-30 g’1, aldrin ve klordanin 3-7 g’1, dieldrinin 2-5 g’1 6ldiirticiidiir (9).

Belirti ve Bulgular: Akut zehirlenmeden sonraki ilk saatlerde bulanti, ishal,
kusma, yilizde, dilde, dudakta uyusmalar, anksiyete, bas agrisi, bag donmesi dalginlik,
tremor, konviilsiyon, koma ve solunum durmasi goriliir. Konviilsiyonlar
yineleyebilir ve status epileptikus tablosu olusabilir. Miyokardin katekolaminlere
duyarliligini artirdiklar1 i¢in ritim bozukluklarina neden olabilirler. Yag dokusunda
biriktikleri ve atilmalar1 yavas oldugu i¢in belirtiler ge¢ ortaya ¢ikip uzun siirebilir.
Metabolik asidoz, bobrek ve karaciger hasari, ge¢ donemde anemi ve
trombositopeniye neden olabilir (152).

Tani, alinma Oykiisti, belirti ve bulgulara dayanilarak konur. Acil servise
status epilepticus tablosunda gelen hastalarin ayirici tanisinda organoklorlu bocek
Oldiiriiciilerle zehirlenme de diisiiniilmelidir.

Hastanin izlemi sirasinda biyokimyasal inceleme testleri, tam kan sayimu,
protrombin zamani, EKG ve akciger grafisi gerekebilir.

Tedavi: Deriden kontaminasyon ile gelisen akut zehirlenmelerde hastanin
uistiindeki giysiler hemen ¢ikarilmali, cilt sabun ve su ile yikanmalidir. Organokloriin
cinsine ve maruz kalinan siireye gore hastanin bir siire izlenmesi gerekebilir. Ag1z
yolu ile alimlarda mide yikama yapilir, tekrarlayan dozlarda aktif komiir verilmelidir.
Konviilziyon gelisimi hizli oldugundan kusturma kontrendikedir. Absorbsiyonu
arttiran siit, alkol, yagli purgatif gibi maddeler kesinlikle kullanilmamalidir. Ozel bir

antidotu yoktur, tedavi daha ¢ok destekleyici olup semptomlara yoneliktir.
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2.4.6.3 Karbamath Bocek Oldiiriiciilerle Zehirlenmeler

Merkezi ve otonom sinir sisteminde sinapslar ve sinir kas kavsagindaki
asetilkolinesteraz enzimine geri doniisiimlii olarak baglanirlar. Asetilkolin birikimine
neden olarak asir1 kolinerjik etkinlik ortaya cikarirlar. Toksik miktar kimyasal
yapilarina ve emilim kinetiklerine gore degiskenlik gosterir. Akut alinmada her
miktar toksik kabul edilir (9).

Karbamathi bocek oOldiiriiciilerin yagda c¢oziinlirliigli diisiik oldugundan
belirtiler zehirlenmeden 0,5-2 saat sonra ortaya ¢ikabilir ve uzun siirmez. Enzim
inhibisyonu geri doniisiimlii oldugu i¢in bulgular genellikle 24 saat i¢inde geriler.
Kan-beyin bariyerinden gecisleri tam olmadig1 i¢in Merkezi Sinir Sistemine etkileri
azdir. Ortaya c¢ikan diger belirti ve bulgular organofosfatlhi bdécek oOldiirticiilerle
zehirlenmeye benzer. Tan1 alinma 6ykiisii, belirti ve bulgulara dayanilarak konur.

Tedavi: Hastanin giysileri ¢ikartilmali, saglar, tirnak altlari ve tiim viicut bol
sabunlu suyla yikanmalidir. Goze bulagsmigsa, en az 15 dakika siireyle suyla
yikanmalidir. agiz yolu ile alindiginda 1 saat i¢ginde mide yikanir, aktif komiir verilir.

Antidotu atropindir. Atropin tedavisi, organofosfatli bocek OoOldiiriiciilerle
zehirlenmeye benzer. Pralidoksimin tedavideki yeri tartismalidir ciddi klinik

bulgular1 olmayan hastalarda kullanilabilecegi belirtilmektedir (153).

2.4.6.4 Amitraz (Kenaze) Zehirlenmesi

Veteriner hekimlikte ya da tarim ilact olarak kullanilir. Ticari bigimlerinde,
genellikle % 20 konsantrasyonda ve % 75°lik ksilen ¢oziiciisii icinde bulunur. Agiz,
deri, goz ve solunum yolu ile alindiginda zehirlenme yapar. Merkezi sinir sisteminde
alfa-2 adrenerjik reseptdr agonisti etkisiyle klonidin benzeri toksik etkiler yapar.
Ag1z yolundan 6 g alindiginda yetiskinde ciddi toksik etki olusturur. Cocukta 2,5
mg/kg alindiginda bile ciddi toksik etkilere neden olur. Baglica zehirlenme belirtileri
konviilsiyon, koma, miyozis, midriyazis, solunum baskilanmasi, hipotermi,
hipotansiyon, bradikardi, kusma, sik idrara ¢ikma ve mide bagirsak hareketlerinde
azalmadir. Hiperglisemi ve serum transaminaz diizeylerinde artma saptanabilir. Tan
alinma Oykiisii, belirti ve bulgulara dayanilarak konur. Kan, idrar sekeri ve serum
transaminaz diizeyleri dikkatle izlenmelidir. Kanda kolinesteraz olgiimii ile

organofosfath bocek oldiirticiilerle zehirlenmenin ayirici tanisi yapilabilir.
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Hasta kusturulmaz. Yiiksek miktarda alinmigsa hava yolu giivenligi
saglanarak (amitrazin ¢oziiclisii ksilen aspirasyon pndomonisine neden olabilecegi
i¢cin) ilk 1 saat i¢inde mide yikanir, aktif komiir verilir. Gerekiyorsa temel ve ileri

yasam destegi verilir. Antidotu yoktur. (9,154-157).

2.4.7 Karbon Monoksit Zehirlenmesi

Karbon monoksit (CO), organik maddelerin tam olarak yanmamasi
sonucunda ortaya ¢ikan tatsiz, kokusuz, renksiz ve tahris edici olmayan bir gazdir.
Zehirlenmeler, yapisinda karbon tasiyan bilesiklerin tam yanmamasi sonucu karbon
monoksit aciga ¢ikmasiyla olusur. Karbon monoksit fabrika gazlari, egzoz gazlari,
odun, komiir ve dogal gaz gibi karbonlu yakitlarin dumanlarinda bulunur. Kétii baca
sistemleri, yanginlar, kapali garajlar, hava dolasiminin olmadig1 yerler ve firtinal
hava kosullar1 karbon monoksit olugsmasi ve birikmesini saglar. Cocuklar, yaslilar,
trafik polisleri, itfaiye ve kapali garaj ¢alisanlari, propan yakitl ara¢ kullananlar,
celik endiistrisi calisanlari, boya temizleyicileri (metilen kloriir), kalorifer kazan
dairesi c¢alisanlari, otomobil tamircileri, iskemik kalp, kronik akciger ve anemi
hastalar1, gebe kadinlar ve fetus genel topluma gore daha fazla risk altindadir (158-
161).

Toksik Etki Mekanizmasi: Akcigerlerden emilen karbonmonoksidin % 85’1
hemoglobinle, % 15’1 miyoglobinle birlesir. Fetal hemoglobine baglanabilirligi daha
da yiiksektir. Karbonmonoksidin doku hipoksisine neden olan iki etkisi vardir: 1.
CO’in hemoglobine baglanma yetenegi oksijenden yaklasik 210 kat fazladir (158). 2.
Oksihemoglobin dissosiyasyon egrisini sola kaydirir. Birinci etki nedeniyle kanin
oksijen igerigi azalirken ikinci etki ile olusan karboksihemoglobin (COHb) nedeniyle
oksijenin dokulara sunumu azalir. Boylece dokularda hipoksi gelisir, ardindan
anaerobik glukozisin artmasma ve laktik asidoza neden olur. Karbon monoksit,
sitokrom oksidaz, NADPH rediiktaz, miyoglobin gibi bircok hiicresel proteini de
etkiler, serbest radikaller agiga ¢ikar, sonugta mitokondriyal diizeyde oksidatif enerji
tretimini baskilar ve hipoksinin zararli etkisini artirir, merkezi sinir sistemi
islevlerini bozar. Fetus kaninda birikim anne kan diizeyine gore % 10-15 daha

yiiksek olup, dolagimdan atilmasi daha yavastir (159,162-164).
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Toksik Miktar: Sekiz saatlik ¢aligma siiresi i¢in i yeri havasinda izin
verilen karbon monoksit diizeyi 25 ppm’dir. Yasam ve saglik i¢in ani tehdit olusturan
miktar1 ise 1200 ppm’dir. Maruz kalinan siire en az maruz kalinan miktar kadar
onemlidir. (163,165).

Belirti ve Bulgular: CO zehirlenmesinin klinik bulgular1 ¢ok degiskendir
(Tablo 2.30) ve 6zgiil bulgular1 yoktur.

Tablo 2.30 Karbon monoksit zehirlenmesinde belirti ve bulgular (9,162)
* Belirtiler 2 giin-1 ay i¢inde goriilebilir

Akut Zehirlenme Kroni Zehirlenme Belirtileri | Hipoksinin Ge¢ Donem
Belirtileri Sonuclarr*

Siddetli bag agrisi Siddetli bas agrisi Rabdomiyoliz

Giligsiizliik, halsizlik Bulanti-kusma Nonkardiyojenik akciger 6demi
Bas donmesi Karin agris1 Coklu organ yetmezligi

Gorme kaybi Halsizlik Yaygin damar igi pthtilagmast
Unutkanlik Bilissel islevlerde azalma Akut tiibiiler nekroz

Grip benzeri belirtiler Sersemlik hissi Idrar-diski kacirma
Bulanti-kusma Uyusmalar Mutizm

Gogiis agrist G0z kararmasi Bellek bozuklugu

Kalp ritim bozuklugu Hemonium hemianopsi Parkinson benzeri belirtiler
Bayilma Papil 6demi Kore

Dikkat bozuklugu Retinada kanama Afazi

Uyusmalar Unutkanlik Duygu durum bozuklugu
Motor ve serebellar bulgular Kisilik degisikligi Kronik bag agris1

Letarji Huzursuzluk Yer ve zaman uyum bozuklugu
Inme Cinsel islev bozuklugu

Nobet Denge bozuklugu

Koma

Solunum durmasi

Tanmi: Ayrintili bir 6ykii ve 6zenli fizik muayenenin yonlendirdigi asagidaki
laboratuar testlerinin yardimiyla tan1 konulabilir. Miimkiin olan en kisa siirede kanda
COHD diizeyine bakilmalidir. COHb, tan1 ve hastalik gidisatinin tahmin edilmesinde
cok yararhidir. Zehirlenmenin baglangic bulgular1 COHb %15 diizeyinde baslar.
Toksik diizey %20-50, oldiiriicii diizey ise %50-60’1n {izeridir. COHb diizeyi ile
klinik gidis arasinda her zaman dogrudan iliski beklenmemelidir. COHb’nin yiiksek
¢ikmasi tan1 i¢in Onemlidir, ancak diisiik ¢ikmasi tanidan uzaklastirmaz. Ciinkii hasta
bize ge¢ gelmis olabilir veya daha once oksijen verilmis olabilir. Ayrica hastalarda;
kan gazi (Metabolik asidoz saptanabilir), EKG (iskemik kalp hastaligi bulgulari
saptanabilir), tam kan sayimi (Hemoglobin ve hematokrit yiikselebilir), serumda
kreatinin kinaz ve myoglobin, idrarda myoglobin diizeyi (yiikselebilir), kan sekeri,

kalp ile ilgili enzimler, beynin bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans (MR) ile
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goriintillenmesi ayirict  tam1  i¢in  kullanilabilir. Nabiz-oksimetre ile oksijen
doygunlugu 6l¢iimii karbonmonokside bagli hipoksi tanisinda yanilticidir ve ¢ogu
zaman normaldir. Clinkili nabiz-oksimetri oksihemoglobin gibi karboksihemoglobini
de okumaktadir. Eger diisiik saptanmigsa eslik eden bir akciger hastaligini akla
getirir. Bu nedenle CO zehirlenmesi tan1 ve takibinde kullanilmamalidir.

Karbon monoksit zehirlenmesinin belirtileri pek ¢ok hastalifin ve
zehirlenmenin belirtileriyle karisabilir. Bunlar arasinda; Grip ve akut viral
enfeksiyonlar, hipoksik ensefalopati, menenjit, ensefalit, intrakranial hadiseler,
gerilim tipi bas agris1 ve migren, kalp krizi, aritmiler, ila¢ doz asimu, etil alkol ve
etilen glikol zehirlenmesi, ila¢ kotiiye kullanimi, anksiyete ve depresyon, akut
konfilizyonel durum, hiperventilasyon sendromu, gastroenterit ve besin zehirlenmesi,
akut karin, kafa travmasi sayilabilir (162).

Tedavi (9,166-170): Tedavide ilk 6ncelik hastanin CO bulunan ortamdan
hizla uzaklastirilmasi veyasamsal organlara oksijen taginmasinin saglanmasidir.
Tedavi, COHb diizeyinden daha c¢ok klinik belirtilere gore yonlendirilmelidir.
Gerekiyorsa hastaya temel ve ileri yasam destegi verilir, varsa koma ve konviilsiyon
tedavi edilir. Zehirlenen kisi gebe ise fetusun izlenmesi gerekir.

Karbon monoksit zehirlenmesinin antidotu normobarik ve/veya hiperbarik
oksijendir. Zehirlenen her hastaya % 100 normobarik oksijen yeniden solumasiz
maske araciligiyla verilmelidir. Hiperbarik oksijen tedavisinin etkinligi tartismalidir.

Hiperbarik Oksijen (HBO) kullanim gerekgeleri:

e Uzun siiren biling kayb1
e Koma, konviilsiyon
e EKG’de iskemi ya da ritim bozuklugu
e Belirtiler cok az da olsa % 25’in lizerindeki COHb diizeyi
e Gebe ve cocukta % 15’in tizerinde COHb diizeyi
e Metabolik asidoz
HBO kullanilmamasi gereken durumlar:
e Uzamis distan kalp masaji
e Pnomotoraks
e Tikayici akciger hastalii (Kronik obstriiktif akciger hastalig)

e Solunum yolu enfeksiyonlari
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e Epilepsi
HBO tedavisinin istenmeyen etkileri:
e Timpanik zar yirtilmasi
e Gerilim pndmotoraks
e Hipotansiyon
e Ritim bozukluklari
e Dekompresyon hastaligi
e Oksijen toksisitesi

Nobet

HBO; COHb yarilanma 6mriinii azaltir, mitokondri ve miyoglobinden CO’1
uzaklagtirir, lipit peroksidasyonunu ve beyin 6demi olasiligin1 azaltir ve secilmis
olgularda mortalite ve uzun donem norolojik morbiditeyi azaltir.

Belirtileri hafif olan ve 6 saatlik normobarik oksijen tedavisi sonrasinda
gerileyen hastalar evlerine gonderilebilirler. Belirtileri yinelerse hemen yoksa 24-48
saat sonra yeniden degerlendirilmek {izere hastalar g¢agrilirlar. Kontrolde EKG,
solunum sistemi degerlendirilmesi ve miyoglobiniiriye bakilmalidir. Noérolojik
tyilesmeler 20 giine kadar uzayabileceginden ge¢ norolojik etkiler i¢in hastalar ikinci
ve dordiincii haftalarda kontrole ¢agirilmalidir.

Karbon monoksit zehirlenmesinde hastaneye yatis endikasyonlari; Tedaviye
baslandiktan 4 saat sonraya kadar devam eden inat¢i bulgu ve yakinma, COHb
%25’ten yiikseklik, Miyokardiyal etkilenmeyi gosteren bulgular, hasta hamile
olmasi, inatg1 metabolik asidoz, noébet, senkop, rabdomiyoliz, gogiis agris1 ve
anormal EKG bulgulari olmasidir (162).

Karbon monoksit zehirlenmesi yaygin goriilen ve engellenebilir
zehirlenmelerdendir.  Engellenebilmesi  i¢in  topluma asagidaki  Onerilerde
bulunulmalidir:

e Evinizde kullandiginiz tiim 1sitma sistemlerinin ve bacalarin bakimini, her yil
diizenli olarak yetkin kisilere yaptiriniz.

e Bas donmesi, bas agrisi, halsizlik, bulanti, gorme bozukluklarindan yakiniyor
ve zehirlendiginizden kugkulaniyorsaniz hemen bir saglik kurumuna

basvurunuz.
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e Ev icinde, kapali garajlarda ya da pencere kenarlarinda jenerator ve bacasiz
1sitma araglarini kullanmayiniz.

e Banyo i¢inde sofben kullanmayiniz ya da bu 1siticilarin baca sistemlerinin
etkin calistigindan emin olunuz.

e Pencere acgik olsa bile kapali garajinizda aracimizi calisir durumda

birakmayiniz.

2.4.8 Mantar Zehirlenmesi

Bitkisel kaynakli zehirlenmeler arasinda mortalite ve morbiditenin basta
gelen sebepleri arasinda yer alirlar. Ulkemizde zehirli mantarlarm yenmesi ile
meydana gelen zehirlenmeler hem c¢ocuklarda hem de yetiskinlerde goriilmektedir.
Mantar ile yapilan yemegi genellikle aile birlikte yediginden zehirlenme biitiin aile
fertlerinde birden goriilir. Direnglerinin  diisiik olmasi nedeniyle mantar
zehirlenmelerinde 6liim oran1 gocuklarda yetiskinlerinkine gore daha yiiksektir (171).

Zehirlenme, dogada yetisen ve yapisinda toksik madde iceren bazi sapkali
mantarlarin taze, dondurulmus, kurutulmus ya da konserve olarak ¢ig ya da
pisirilerek yenmesi sonucu goriiliir. Ozellikle ilkbahar ve sonbahar aylarinda
zehirlenmelerin  goriilme sikligr artar. Toksinin tlirline gore degisen belirti ve
bulgular erken (Ilk 2 saat) ya da geg (>6 saat) ortaya cikar.

Tirkiye'de zehirlenmeye neden olan bir¢ok mantar tiirii bulunmasina karsilik
bunlarin ¢ogunlugu 6liimle sonuglanan zehirlenmelere sebep olmaz; meydana gelen
zehirlenmeler kusma ve ishal ile kendini gdsterir ve bir siire sonra, herhangi bir
tedavi yapilmasa da kendiliginden iyilesir.

Toksik Etki Mekanizmasi: Zehirlenmeden sorumlu toksinin niteligine gore
degisir. Etki mekanizmasi aydinlatilamayan bir¢ok mantar tiirli sindirim sistemi
mukozasinda irritasyonla toksik etkiler yapar. Mantar zehirlenmeleri sebep olduklari
toksik etkilere gore sekiz guruba ayrilmistir (9,172):

e Muskarin: Muskarinik kolinerjik reseptorleri uyararak asetilkolin benzeri
etkiler olusturur.
e Jbotenik asit: Glutamat reseptdr agonistidir.

e  Musimol: GABA reseptor agonistidir.
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e Koprin: Aldehid dehidrogenaz enzimini inhibe ederek “disulfiram benzeri”
etki yapar.

o Siklopeptidler (amatoksin, fallotoksin, virotoksin): Hiicrelerde RNA
polimeraz II enzimini bloke ederek karaciger ve bobrek hasarina yol agar.

e  Monometilhidrazin: Piridoksal fosfat antagonistidir.

e Psilosibin ve psilosin: LSD benzeri etkileri ile sanrilara neden olur.

e Orellin ve orellanin: Nefrotoksiktir ve bobrek tubuluslarinda hasara yol agar

Toksik Miktar: Muskarin iceren 100g taze mantarin yenmesi ile toksik
belirtiler ortaya ¢ikar. ibotenik asit 30-60 mg, musimol 6 mg alindiginda toksik
etkileri ortaya cikar (2-20 mantar sapkasi). Koprinin toksik etkileri 10-20 mg
alindiginda goriliir. Amatoksinin 0,1 mg/kg’inin agiz yoluyla alinmasi ldiirtictidiir.
Bir amanita sapkasi yaklasik 10-15 mg ama toksin i¢erdiginden tek bir mantar bile
Oliime neden olabilir. Monometilhidrazinin 10-30 mg/kg’1 ¢ocukta, 20-50 mg/kg’1
yetiskinde Oldiiriicti etki gosterir. Psilosibin 12 mg’in {izerindeki miktarlarda
toksiktir. Orellin ve orellanin igeren taze mantarlardan 100-200 g/kg (3-10 mantar
sapkasi) oldiiriictidiir (9,173).

Belirti ve Bulgular: Mantarin yenilmesinden sonra ilk belirtilerin
goriilmesine kadar gecen latent siireye gore; erken belirti gosteren (Ilk 2 saat) zehirli
mantarlar ve gec belirti gosteren (>6 saat) zehirli mantarlar seklinde iki guruba
ayrilirlar (174,175). Mantarlarin icerdigi toksin tiiriine gore degisen belirti ve
bulgular tablo 2.31°de gosterilmistir (9,176,177).

Dogada yetisen ve halk tarafindan zehirsiz oldugu bilinen bazi mantarlar
yenildiginde bulanti, kusma ve ishal gibi sindirim sistemine ait belirtiler olustururlar.
Bakteriyel bulas, alerjik reaksiyonlar ve mantar bitkisinin topraktan aldigi agir
metaller nedeniyle sindirim sistemi bulgulariyla giden besin zehirlenmeleri de

goriilebilir.
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Tablo 2.31 Mantarlarin igerdigi toksin tiirline gore belirti ve bulgular (9,176,177)

Belirti ve Sendromlar ve etken Icerdigi toksin | Belirti ve bulgular Tedavi
bulgularin mantar tiirleri
ortaya ¢ikis
siiresi
0.5-2 saat Pantherina sendromu Ibotenik asit, Yetiskinlerde sersemlik, Semptomatiktir.
1. Amanita muscaria Musimol uykuya egilim, deliryum, | Atropin kesinlikle
(Gelin mantart), disfori, sanrilar, Kullanilmaz.
2. Amanita pantherina cocuklarda hiperaktivite,
miyoklonus, konviilsiyon
0.5-2 saat Muskarin sendromu Muskarin ve Kolinerjik belirtiler, Atropin
Clitocybe dealbata Diger hipotansiyon, bulanitk
ve phyllophila muskarinik gdrme, miyozis,
Inocybe fastigiata, bilesikler bronkospazm
geophylla ve patouillardii
Mycena pura ve
rosea
Alkol Koprinus sendromu Koprin Yiiz ve boyunda kizarma, | Semptomatiktir.
alindiktan (Distilfiram benzeri etki) tasikardi, hipotansiyon, Mantar yendikten
30 dk-5 giin Coprinus atramentarius metal tadi, bulanti, kusma | sonra en az 5 giin
sonra ve terleme mantar
yenmemelidir.
0.5-2 saat Gastrointestinal sendrom | Farkli yapida Bulanti, kusma, ishal, Semptomatiktir.
Farkl1 tiir birgok mantar bir ¢ok karin agrisi S1v1 elektrolit
kimyasal dengesizligi
bilesik diizeltilir.
6-24 saat Phalloides sendromu Amatoksin, 1. evre (6-24 saat): Destek tedavi
(ortalama Amanita phalloides fallotoksin, Bulanti, kusma, ishal, Aktif komi
10-13 saat) (Evcik kiran, koy virotoksin ates, tasikardi, sivi Penisilin G
gociiren), A.verna, A. elektrolit ve asit baz Silibinin
virosa, Galerina dengesizligi Hemoperfiizyon,
marginata, G.unicolor, 2. evre (25-72 saat): Hemofiltrasyon,
Lepiot . brunneoincarnat Belirti ve bulgularda Plazmaferez
a, L. helveola gecici iyilesme, karaciger | Bobrek yetmezligi
ve bobrek islev testlerinde | varsa hemodiyaliz
bozulma Karaciger
3. evre (3-5 giin): Karin yetmezligi varsa
agrisi, sarilik, agir Karaciger
karaciger ve bobrek transplantasyonu
yetmezligi, coklu organ
yetmezligi, koma ve 6liim
4-12 saat Gyromitra sendromu Gyromitrin Siskinlik, bulanti, kusma, | Destek tedavi
Gyromitra esculenta (Monometilhi sulu ya da kanli ishal, Piridoksin
(Kuzugdbegi ebesi), drazin) karin agrisi, kas Metilen mavis
G.gigas, G.ambigua, kramplar1, konviilsiyon,
Helvella crispa, Paxina hepatit,bobrek yetmezligi,
leucomelas, Sarcosphera methemoglobinemi, koma
crassa ve Oliim (5-7 giin)
24 saat-14 Orellanus sendromu Orellin, Gastrit ve bobrek Destek tedavi Zorlu
giin Cortinarius orellanus, orellanin yetmezligi diiirez yapilmaz.

C.orellanoides

Hemodiyaliz
Bobrek
transplantasyonu
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Tan1 mantar yeme Oykiisii, belirti ve bulgularin degerlendirilmesi ile konur.
Mantar Orneginin makroskopik ya da mikroskobik incelemesiyle mantarin tiirii
saptanabilir ancak, bu ydntem zordur ve zaman kaybina yol acar. Oncelik,
zehirlenmeye genel yaklasim ilkelerinin uygulanmasina verilmelidir. Oykiide
mutlaka su sorular sorulmalidir (9,178):

e Belirtilerin mantar yendikten kag¢ saat sonra ortaya ¢iktigi

e Kag tlir mantar yendigi

e Ilk yakinmalari neler oldugu

e Son 72 saat igerisinde alkol alinin alinmadig1

e Mantar yiyen herkesin hastalanip hastalanmadigi

e Mantar yemedigi halde hastalanan kimsenin olup olmadigi

e Mantarin toplandigi ve saklandigr kosullarin nasil oldugu (Besin
zehirlenmesinden ayirt etmek i¢in)

Ama toksine bagl karaciger ve/veya bobrek hasarmin tanist ve izlemi igin
karaciger ve bobrek islev testlerine bakilir. Sindirim kanalinda irritasyon yapan
mantarlarla zehirlenmeye bagli sivi elektrolit dengesizliginde elektrolit diizeyleri
izlenir. Komayla gelen hastada ayirici tani i¢in kan sekeri 6l¢iiliir.

Tedavi (5,179,180): Hasta kusturulmaz. Mide 1 saat icinde yikanir, aktif
kOmiir verilir. Ama toksin iceren mantar zehirlenmelerinde, ama toksinin
enterohepatik siklusa girmesi nedeniyle aktif komiir yinelenen dozda verilebilir. Ama
toksin iceren mantar zehirlenmesinde ilk 48 saat i¢cinde hemofiltrasyon, hemodiyaliz
ve plazmaferezin yararli oldugu bildirilmektedir. Ama toksine bagl ciddi karaciger
yetmezliginde karaciger transplantasyonu gerekir.

Temel ve ileri yasam destegi gereksinimi degerlendirilir ve gerekliyse verilir.
Varsa koma, konviilsiyon, hipotansiyon ve sivi elektrolit dengesizligi tedavi edilir.
Ama toksin iceren mantar yeme kuskusu varsa zehirlenme belirti ve bulgusu
olmayan hastalar en az 24 saat hastanede yakin gozlem altinda, 24-72 saat siireyle
karaciger ve bobrek islev testleri Olgiilerek izlenir. Tiirkiye’de var oldugu
gosterilmeyen orellin ya da orellanin iceren mantarlarla zehirlenme kuskusunda
bobrek islevlerinin bozulmasinin 14 giine kadar gecikebilecegi akilda tutulmalidir.

Mantar zehirlenmelerinde 6zgiil bir antidotu yoktur. Kullanilan antidotlara

yardimcr antidot demek daha dogrudur. Penisilin G: Ama toksin igeren mantar
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zehirlenmesinde yiiksek doz penisilin G, ven i¢ine 300,000-1,000,000 U/kg/giin
inflizyonla verilebilir, ancak etkinligini kanitlanmamistir. Silibinin (Legalon® SIL,
Silybin dihidrojensiiksinat): Ama toksin i¢eren mantar zehirlenmesinde yiikleme
dozu 5 mg/kg ven igine 1 saatte verildikten sonra 20 mg/kg/giin hizda inflizyonla
karaciger islev testleri normale doniinceye dek uygulanir. Piridoksin:
Monometilhidrazin igeren mantar zehirlenmesinde konviilsiyonlarin tedavisinde 20-
30 mg/kg ven icine verilir. Atropin: Muskarin igeren mantar zehirlenmesinde
kolinerjik belirtilerin tedavisinde ven icine yetiskinde 1-2 mg, ¢ocukta 0,01-0,05
mg/kg verilir. Ibotenik asit ve musimol igeren mantar zehirlenmelerinde kullanilmasi
sakincalidir. Metilen mavisi: Methemoglobinemiye yol acan Gyromitra sendromuna
neden olan mantar zehirlenmesinde, yetiskin ve ¢ocuklara 1-2 mg/kg (% 1’lik
¢ozeltiden 0,1-0,2 mL/kg) ven icine birka¢ dakikada yavas infiizyonla verilir, 30-60
dakika i¢inde yinelenebilir.

Oneri: Kiiltiir mantar1 disinda mantar kesinlikle yenmemelidir. Bir mikolojist
(mantar uzmani) tarafindan incelenmeden dogadan toplanan biitiin mantarlar zehirli

olarak kabul edilmelidir.

2.4.9 Siyanid

Siyanid bazi meyve ve bitki cekirdeklerinde siyanojik glikozitler halinde
bulunan toksik bir bilesiktir. Kiraz, zerdali, seftali, erik, kaysi, badem ¢ekirdeklerinin
yenmesi sonucu ¢ocuklarda sik karsilasilan bir zehirlenme tlriidiir. Bitkilerin
cekirdeklerinde bulunan amigdalin isimli siyanojenik bir madde su ve beta
glukozidaz enzimi ile bileserek siyanid, benzaldehid ve glikoza doniisiir.
Bagirsaklardan emilen siyanid sitokrom oksidaz sistemindeki 3 degerlikli demire
baglanarak reversibl olarak bloke eder. Bu sekilde hiicresel diizeyde hipoksiye sebep
olur.

Klinikte genellikle 1,5-2 saat iginde ortaya cikan flushing, bas agrisi,
anksiyete, konfizyon, koma, bulanti, kusma, bas donmesi, terleme, tasikardi, ¢arpinti,
takipne ve gogiis agrist goriliir. Solunum diizensizligi, hipotansiyon, konviilsiyon,
solunum arresti, kardiyovaskiiler kollaps gelisebilir. Biyokimyasal olarak

hiperglisemi, yiiksek anyon acikli laktik asidozun neden oldugu metabolik asidoz
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dikkati ¢ceker. EKG’de ST elevasyonu, anormal QRS kompleksi, ventrikiiler ektopik
atimlar izlenir.

Tedavide solunum ve kardiyovaskiiler destek 6n planda olmalidir. Mide
yikama i¢in kontraendike bir durum yoksa ilk bir saat i¢cinde uygulanabilir. Aktif
komiir siyanidi baglayamadigindan kullanilmaz. Siyanojenik  glukozidlerle
zehirlenmelerde kullanilan antidotlar, dikobalt EDTA (Kelocyanore), Siyaniir
Antidot Kiti (Amil nitrit, sodyum nitrit, sodyum tiyosiilfat) ya da
hidroksikobalamindir.

e Dikobalt EDTA (Kelocyanor® 300 mg/20 mL ampul): Yetiskinde 1-2 ampul
(300-600 mg) ven icine 1-5 dakikada wverilir. Klinik iyilesme olmazsa 5
dakika sonra 1 ampul daha verilebilir. Daha sonra ayn1 ven i¢ine 50 mL % 50
dekstroz ¢ozeltisi verilmelidir. Cocukta 0,5 mg/kg 20 mL’yi ge¢gmeyecek
bicimde uygulanir. Yan etki olarak; Hipotansiyon, ritim bozukluklari, beyin
kan akiminda azalma, boyun-yiiz 6demi, bulanti, kusma, mide bagirsak
kanamasi, gogiis agrisi, asirt terleme, sinirlilik, titreme ve konviilsiyon
goriilebilir.

o Siyaniir Antidot Kiti (Tiirkiye 'de bulunmamaktadir): Amil nitrit ve sodyum
nitrit yalnizca belirti ve bulgulart olan siyaniir zehirlenmesinde
kullanilmalidir. Siyaniir zehirlenmesinden kuskulanilmiyorsa ampirik tedavi
olarak kullanilmamalidir. Sodyum tiyosiilfat ise yanginda duman
solunmasina bagli olasi siyaniir zehirlenmesinde ampirik olarak kullanilabilir.
Nitritler, methemoglobinemi varliginda (> % 40), ciddi hipotansiyon varsa ve
ayni anda karbonmonokside maruz kalmis hastalarda kullanilmamalidir. Amil
nitrit ampulii hastanin burnuna yakin kirilarak solutulur. Sodyum nitrit ven
icine yetiskinde 300 mg, cocukta 6 mg/kg; sodyum tiyosiilfat ven igine
yetiskinde 12 g, cocukta 400 mg/kg verilir.

e Hidroksikobalamin (Tiirkiye de yoktur): Yetiskinde 5 g, cocukta 70 mg/kg 30
dakikada ven i¢ine infiizyonla verilir. En ¢ok 15g verilir (9,181-188).
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2.4.10 Atropin

Atropin ve benzeri alkaloidlerin oldugu bitkilerin yenmesi ya da atropine
iceren goz ve burun damlalarinin yanliglikla kullanilmasi sonucu olusur. Otonom
sinir sisteminde muskarinik tipte kolinerjik reseptorlere baglanarak asetil kolinin
etkisini baskilarlar. Klinikte sicak, kuru ve kirmizi deri, agiz kurulugu, midriyazis,
bulanik gorme, deliryum, konfilizyon, ajitasyon, tasikardi, hipertansiyon, ileus ve
idrar retansiyonu, koreoatetoid hareketler ve miyoklonik nobetler goriiliir. Ciddi
zehirlenmelerde, merkezi sinir sistemi baskilanmasi, dolasim yetmezligi ve
hipotansiyon goriiliir. Koma ve iskelet kasi1 felcini izleyen solunum yetmezligi 6liim
nedenidir. Oykii ve antikolinerjik sendrom bulgulari tam1 koydurur. Tedavide
kusturma oOnerilmez. Antikolinerjik etkisiyle emilimi gecikebileceginden yasami
tehdit eden dozlarda agizdan alinmigsa, bir saatten sonra bile mide yikamasi
yapilabilir. Aktif kOmiir yararlidir. Atropin zehirlenmesinde antidotu olan
fizostigmin (ven i¢ine yavag inflizyonla yetiskinde 0,5-2 mg, ¢ocuklara 0,02 mg/kg)
bulunabilirse verilebilir (189-191).

83



3. MATERYAL VE METOD

Calisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Thsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde yapildi. 01.11.1985 ile 01.10.2008
tarihleri arasinda zehirlenme nedeniyle yatirilan 0-19 yaslarindaki ¢ocuk hastalar
calismaya dahil edildi. Besin zehirlenmeleri ¢aligma disinda birakildi. Bu tarihler
arasinda ilag ve/veya ila¢ dis1 toksinlere bagli zehirlenme nedeniyle Cocuk Yogun
Bakim Unitesine yatirilan 2023 hastanin verileri retrospektif olarak tarandi.
Bilgisayar kayitlar1 ve servis defterlerinden hastalarin isimlerine ve dosya
numaralarima ulasildi. Hastalardan 1418’inin dosyasina ulasildi. Bu vakalardan
605’inin dosyalarinin ¢esitli nedenlerle elde edilememesi nedeniyle yas, cinsiyet,
yatis tarihi, geldigi yer, hastanin zehirlenme sebebiyle hayatin1 kaybedip-
kaybetmedigi bilgilerine servis hasta kayit defterinden ulasildi. Dosyasina
ulagilamayan hastalardan 259’unun almis oldugu toksinin adina defter kayitlarindan
ulagildi. Geri kalan hastalardan 224’iniin  ilagla zehirlendigi aldigi kayit
defterlerinden 6grenilirken 122 hastanin ise nasil bir toksin ile zehirlendigi bilgisine
ulasilamadi (Tablo 3.1). 1418 hastanin dosyasi ¢ocuk arsivden ¢ikarilarak her bir
hastanin; yas, cinsiyet, kilo, geldigi yer, yatis tarihi, ¢ocuk acile bagvuru saati,
zehirlenme ile saglik kurulusuna basvuru arasinda gegen siire, hastanemiz Oncesi
baska bir saglik kurulusuna bagvuru durumu, hastanemize basvurmadan 6nce evde
veya baska saglik kurulusunda yapilan miidahaleler, alinan toksin veya toksinlerin
cinsi, miktari, bakilabiliyorsa diizeyi, toksik dozun {istiinde olup olmamasi, toksinin
alim yeri, toksinin alim yolu, toksinin alim amaci, terapotik hata ile zehirlenmelerde
hatanin kime ait oldugu, intihar amagli zehirlenmelerde bu eylemin kaginct kez
oldugu, toksinin temin sekli, bagvuruda zehirlenmeye ait semptom durumu, hastanin
kronik hastalik durumu, Glasgow Koma Skalasi, hastanemiz ¢ocuk acil poliklinik ve
cocuk yogun bakim {initesinde yapilan tedaviler, tedaviye bagli komplikasyon
durumu ve hastalarin hayatta kalma durumu kaydedildi.

Calisma esas olarak dosyasina ulasilan hastalar {izerinden yapildi. Hastalarin
demografik oOzellikleri degerlendirilirken servis defterinden bilgilerine ulasilan
hastalar ve koroziv madde zehirlenmeleri de analize dahil edildi. Koroziv madde
icme nedeniyle yatirilarak izlenen hastalarin kayitlarina ¢ocuk cerrahisi hasta kayit

defterlerinden ulasildi. (Sadece 01.06.1991 yilindan sonraki hastalarin kayitlarina
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ulagilabildi.) Analizler koroziv madde =zehirlenmelerinin de dahil edildigi
01.06.1991-01.10.2008 aras1 goriilen 1541 hasta verisi lizerinde ayrica yapildi.
Boylece koroziv zehirlenmelerinin dahil oldugu 1541 hasta (17 yil) ve korozivlerin
dahil edilmedigi 2023 hasta (23 yil) olacak sekilde 2 farkli grup analiz sonucu elde
edildi. Koroziv madde zehirlenmelerinin dahil edilmedigi grup “Grup A” ve koroziv
madde zehirlenmelerinin dahil edildigi grup “Grup B” olarak kodlandi.

Hastanemizde 1975-1984 yillarina ait zehirlenmelerin rapor edildigi
calismanin sonuglar1 ile veriler karsilastirilip yillar igerisindeki degisimler analiz
edilerek son 33 yilin degerlendirilmesi yapildi.

Calismada elde edilen verilerin istatiksel analizi SPSS 15,0 for Windows
programinda Pearson X° testi kullanilarak degerlendirildi. Mortalite acisindan risk
faktorlerinin  saptanmasinda Logistic Regression analizi kullamldi. Istatistik

sonuglarindan p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Tablo 3.1 Calismaya dahil edilen hastalarin bilgilerine ulasilma durumu

Toplam | Tam dosya Dosyasina ulasilamayan hastalar
Hasta kaydi olan Alman toksinin Alman toksinin ilag oldugu Alman toksinin ne
ady/tipi bilinen bilinen (Adi bilinmiyor) oldugu bilinmeyen
Grup A 2023 1418 259 224 122
Grup B 1541 968 366 129 78
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. BULGULAR

. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi

Cocuk Yogun Bakim Unitesine 01.11.1985 ile 01.10.2008 tarihleri
arasinda akut zehirlenme nedeniyle 1024’1 kiz ve 999’u erkek olmak
lizere toplam 2023 hasta yatirilarak izlenmistir (Koroziv maddelere bagh

zehirlenmeler haric).

. Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesine

01.06.1991 ile 01.10.2008 tarihleri arasinda koroziv maddeler de dahil
akut zehirlenme nedeniyle 795’1 kiz ve 746’1 erkek olmak tiizere toplam
1541 hasta yatirilarak izlenmistir.

1985-2008 yillar1 arasinda ilaglara bagl zehirlenmelerin (% 76,3), ilag
dis1 maddelere bagli zehirlenmelerden (%23,2) daha c¢ok oldugu
goriilmiistiir (Koroziv maddelere bagli zehirlenmeler harig) (Tablo 4.1).
1991-2008 yillar1 arasinda ilaglara bagli zehirlenmeler (% 64,3), ilac¢ dist
maddelere bagl zehirlenmelerden (%35.,4) daha ¢ok oldugu goriilmiistiir

(Koroziv maddelere bagli zehirlenmeler dahil edilerek) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Hastanemizde zehirlenme nedeniyle yatirilarak izlenen hastalarin

toksinin tipi bakimindan dagilimlar

ila¢c dist madde flac¢ Her ikisi Toplam
[ San %) 137(232) 1439 (763) | 11(0.6) | 1887 (100)
[=1
£
&)
S0 | 514354 935 (64,3) 5(03) 1454 (100)
[=1
£
&)

5. Tim zehirlenmelerde cinsiyetler arasinda goriilme siklig1 agisindan fark

saptanmamustir (%50,6 kiz, %49,4 erkek). Ilaglarla zehirlenmelerin
kizlarda (%53,4) erkeklerden (%46,6) daha fazla oldugu goriilmiistiir (p:
0,001). Ilag dis1 toksinlerle zehirlenmelerin ise erkeklerde (%59)
kizlardan (%41) daha fazla oldugu goriilmiistiir (p: 0,001) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2 Hastanemizde zehirlenme nedeniyle yatirilarak izlenen hastalarin

cinsiyet ve toksinin tipi bakimidan dagilimlari

la¢c dist madde flac¢ Her ikisi | Toplam

Say1 (%) | 180 (41,2) | 768(53,4) | 4(36,4) | 952 (50,5)

N
< ¥
S Say1 (%) | 257(58,8) | 671 (46,6) | 7(63,6) | 935 (49,5)
S £
=
Say1 (%) | 212(41,2) | 534(57,1) | 3(60) | 749 (51,5)
N
|
5_1 Say1 (%) | 302(58,8) | 401(42,9) | 2(30) | 705 (48,5)
[<5]
=
=

. Zehirlenmelerin yas gruplari bakimindan dagilimlarina bakildiginda 1-5

yas (En sik: 2 yas) ve 13-16 yas (En sik: 15 yas) araliginda iki kez zirve
yaptig1 tespit edilmistir. Zehirlenmelerin zirve yaptig1 1-5 yas grubunda
erkekler kizlardan fazla iken 13-16 yas grubunda kizlarin erkeklere gore

daha fazla oldugu goriilmiistiir (Grafik 4.1).

. Zehirlenmelerin en sik oldugu 1-5 yaslar arasinda ilaglar ¢ok daha

belirgin olmak iizere ilag ve ilag dis1 zehirlenmelerin her ikisinin de
katkis1 tespit edilmistir. Zehirlenmelerin en sik oldugu 13-16 yaslar
arasindaki zehirlenmelerden sadece ilaglarin sorumlu oldugu goriilmiistiir
(Grafik 4.2).

1-5 yaslar aras1 zehirlenmelerden kaza sonucu zehirlenmelerin sorumlu
oldugu goriilmiistiir. 13-16 yaglar arasi1 zehirlenmelerden ise intihar
amacli zehirlenmelerin sorumlu oldugu goriilmistiir. Terapotik hataya
bagli zehirlenmeler en sik bir yas altinda oldugu goriilmiistiir (Grafik 4.3).
Calismamizda hastalarin % 56,1°1 1-5 yas gurubunda, % 25,51 13-16 yas
gurubunda toplanmistir. Vakalarin %61,2’s1 6 yas alindadir.
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Grafik 4.1 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin yas ve cinsiyet
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Grafik 4.3 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin yas ve

zehirlenme sebebi bakimindan dagilimlart (Grup A)



10.

Zehirlenme nedeniyle hastanemize bagvuru en yiiksek 20:00-23:00

saatleri arasinda olmustur (Grafik 4.4).
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Grafik 4.4 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin hastanemiz

cocuk acil poliklinigine bagvuru saatlerinin dagilimi (Grup A)

11.

12.

13.

Hastalarin; % 18,1°1 ilk yarim saat iginde, %36,8’s1 ilk bir saat iginde,
%356,9’si ilk iki saat icinde ve % 83,2’1 ilk alt1 saat i¢inde zehirlenme
sonrasi bir saglik kurulusuna basvurmustur.

Hastalarin hastaneye ortalama bagvuru siiresinin 5,1 saat [0,1-240 saat,
ortanca: 2 saat] oldugu goriilmiistiir. Kaza sonucu zehirlenmelerde
ortalama bagvuru siiresi 4,2 saatte [0,1-160 saat, ortanca: 2 saat] olmustur.
Intihar amacli zehirlenmelerde ortalama basvuru siiresi 4,1 saatte [0,1-72
saat, ortanca: 2 saat] olmustur. Terapotik hataya bagli zehirlenmelerde ise
ortalama basvuru siiresi 18,5 saatte [0,5-240 saat, ortanca: 6,5 saat]
olmustur. Hastaneden saglikli bir sekilde taburcu edilen hastalarin
ortalama bagvuru siiresi 5 saat [0,1-240 saat, ortanca: 2 saat]’dir.
Kaybedilen hastalarda ortalama basvuru stiresi 10,3 saat [0,5-72 saat,
ortanca: 3,5 saat] olmustur (P: 0,032).

Hastalarin yas ortalamasi 6,7 yas [0,1-19 yas, ortanca 4 yas]’dir. Kaza
sonucu ila¢ dis1 maddelere bagli zehirlenmede hastalarin yas ortalamasi
5,5 yas [0,3-17 yas, ortanca 4 yas] bulunmustur (Cinsiyetler arasi1 fark
yoktur (p: 0,2)). Kaza sonucu ilaglara bagli zehirlenmede hastalarin yas

ortalamast 3,2 yas [0,2-14 yas, ortanca 3 yas] bulunmustur (Cinsiyetler
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14.

15.
16.

17.

18

aras1 fark yoktur (p: 0,3)). Teropotik hataya bagli zehirlenmelerde yas
ortalamast 5,6 yas [0,1-16 yas, ortanca 4,2 yas] bulunmustur (Cinsiyetler
arasi fark yoktur (p: 0,1)).

Kaza sonucu ilaglara (3,2 yas) bagli zehirlenmeler ila¢ dis1 maddelere (5,5
yas) bagl zehirlenmeye gore daha kiiciik yasta oldugu goriilmiistiir (p:
0,001). Intihar amacl zehirlenmelerde yas ortalamas1 14,2 yas’tir ve ilag-
ilag dis1 maddeler arasida istatiksel olarak anlamli yas fark bulunmamistir
(p: 0,3).

Zehirlenmeler en sik her ayin 20. giinii olmustur (p: 0,01) !

Zehirlenme nedeniyle en fazla yatis 1990 yilinda olmustur. 1999 yilinda
CYBU’ sinin tadilatta olmasi yiiziinden yogun bakim hizmeti bdliim
22’de 4 yatakl1 bir odada veriliyor olmasi, CYBU’si defter kayitlar1 1985
Kasim ayinda baslamasi ve 2008 yili ekim ayma kadar ki hastalar
caligmaya dahil edilmesi sebebiyle bu {i¢ yilin hasta sayilar1 diger yillara
gore daha az oldugu goriilmektedir (Grafik 4.5).

Zehirlenmeler en sik ilkbahar-yaz aylarida olmustur (P: 0,001). Ilaclara
bagli zehirlenmelerde mevsimler arasi istatiksel fark yoktur. Karbon
monoksit hari¢ ila¢ dis1 maddelere bagli zehirlenmeler en sik ilkbahar-yaz
aylarinda goriilmustiir (p: 0,001) (Grafik 4.6).

. Hastanemize basvurularin %88’1 Ankara i¢inden olmustur (p: 0,001).

180
160

140 |
120
100

80

60
40
20

996 [

Tl —

(N —

999 [

000 [
2001 [
2002 [
2003 [

2004

2005

2006
2007

2008

Grafik 4.5 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin yillar icindeki
dagilimi (Grup A)
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Grafik 4.6 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin mevsimsel

olarak dagilimi (Grup A)

19. Hastalarin  9%28,2’si hastanemiz Oncesi baska bir saglik kurulusuna

miiracaat etmis ve oradan hastanemize sevk edilmistir.

20. Zehirlenmelerin %81,3 niin tek toksine bagli oldugu goriilmiistiir.

21. Zehirlenmelerin %92’si evde olmustur.

22. Zehirlenmelerin %92,5°1 ag1z yol ile ve %4,1°1 ise inhaler yol ile olmustur

(Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Hastanemizde zehirlenme nedeniyle yatirilarak izlenen hastalarin

toksini alim yoluna gore dagilimlar

Oral | inhaler | Cilt | Nazal | Géz | Rektal | IM/IV | Diger | Toplam

Say1 | 1312 58 7 6 5 4 1 25 1418

;(0/0) 92,5 4,1 0,5 0,4 0,4 0,3 0,1 1,8 100
S
o

- Say1 | 1216 61 6 4 1 0 1 30 1319

2| (%) 92,2 4,6 0,5 0,3 0,1 0 0,1 2,3 100
=
o

23. Hastalarin %59,3’iinde bir saglik kurulusuna basvurularinda zehirlenmeye

bagli semptomlarin ortaya ¢iktig

semptomatik zehirlenme ila¢ dis1 zehirlenmelerde (%72,3) ilaglara bagl

zehirlenmelerden (%54) daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Semptomlarin

biiylik cogunlugu SSS’ine aittir
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gorilmiistiir.

Basvuru aninda




24. [Ik bir saat igcinde bagvuran hastalarda semptomatik olan hastalarin orani

daha az oldugu goriilmiistiir (%25) (p: 0,001). Iki saatten sonra basvuran
hastalarda ise bagvuru siiresi ile dogru orantili olarak semptomatik
hastalarin asemptomatik hastalara gére oraninin arttig1 goriilmiistiir (%69)

(p: 0,001) (Grafik 4.7).
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Grafik 4.7 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin bir saglik

kuruluguna bagvuru siiresi ile basvuruda zehirlenme bulgularinin iligkisi (Grup

A)

25. Bagvuru aninda semptomlarin goriilmesi kaza sonucu zehirlenmelerin %

57,7’sinda, intihar amagli zehirlenmelerin % 54’linde ve terapotik hata

nedeniyle zehirlenmelerin ise % 90’ninda goriilmiistiir.

26. Kaybedilen hastalarin tamaminda bagvuruda zehirlenmeye bagh

semptomlar goriilmiistiir.

27. Sadece 10 hastanin dosyasinda Glasgow Koma Skalasi (GKS) kaydi

bulunabilmistir.

28. Tlag dis1 zehirlenmelerin en sik koroziv maddelere (% 44,3) bagl oldugu

goriilmistiir (p: 0,001) (1991-2008 yillar1 arast koroziv maddelerin dahil
edildigi hasta gurubunda). Koroziv maddelerin dahil edilmedigi 1985-
2008 yillart arasindaki zehirlenme vakalar1 i¢inde en sik ilag dist
zehirlenme sebebi bocek/tarim ilaglarma (%37.,4) baghh oldugu

gorilmistir (p: 0,001) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4 Hastanemizde ila¢ dis1t maddelere bagl zehirlenme nedeniyle izlenen

hastalarin dagilimlar

Koroziv Bitki/ Bocek/ cO Tiner Kimyasal Alkol Hay. Ising Toplam

Mantar Tarmm ilag¢

Grup

Sayr 0 164 103 63 | 47 40 16 5 438
(%) 0 374 | 235 | 144 | 107 ] 9,1 37 1,1 100

Grup

Sap | 228 | 89 57 56 | 42 26 12 5 515
O | 443 | 173 | 11,1 | 109 | 82 5 2,3 1 100

29.

30.

31.

32.

33.

flag dis1 zehirlenmelerden koroziv madde (p: 0,03), bitki/mantar (p: 0,01),
tiner (p: 0,001) ve alkol alimina (p: 0,01) bagli zehirlenmelerin erkeklerde
daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Tek ilagla olan zehirlenmelerde cinsiyetler aras1 fark bulunmamistir (p:
0,29). Coklu ilaglarla olan zehirlenmeler kizlarda (%68,5) daha fazla
oldugu gozlenmistir (p: 0,001).

Tek ila¢ zehirlenmelerinde ilk bes sirayr sirasiyla; analjezik/antipretik
ilaglar, antidepresan ilaglar, antiepileptik ilaclar, antidepresan ve
antiepileptik  disindaki diger santral sinin sistemi ilaglart  ve
kardiyovaskiiler sistem ilaclar1 almaktadir (Grafik 4.8).

Aspirin zehirlenmesi en sik 1990-1992 yillarinda goriiliirken son ti¢ yilda
hi¢ gbézlemlenmemistir. Fenobarbutala bagli zehirlenmeler en stk 1989-
1991 yillarinda goriiliirken son dort yilda bir zehirlenme gozlemlenmistir.
Amitriptiline bagl zehirlenmeler son 10 yil boyunca artmistir. 23 yil
boyunca olan 16 kolsisin zehirlenmesinin 6’s1 2008 yilinda olmustur
(Grafik 4.9). 1990’1 yillarda sik goriilen siyaniir zehirlenmesi son 6 yildir
hi¢ yogun bakim yatis1 yapilmamistir. Organofosfatlara ve mantara bagl
zehirlenmeler 1990’11 yillara gore azalmaktadir (Grafik 4.10).

[laglarla olan zehirlenmelerde en gok analjezik/antipretiklerin kullanildig:
goriilmiistiir (Ilk sirada aspirin ikinci sirada parasetemol) (Grafik 4.11,
Grafik 4.12, Grafik 4.13). Tek ilagla olan intihar amagli zehirlenmelerde
ise en c¢ok antidepresanlar (Ozellikle Amitriptilin (Laroxil®)) tercih
edildigi goriilmiistiir (Grafik 4.14).
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Grafik 4.8 CYBU’ sinde tek ilag zehirlenmesi nedeniyle izlenen hastalarin

dagilimlar1 (Grup A)
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Grafik 4.9 CYBU’ sinde bazi ilaglarla olan zehirlenmelerin yillar icindeki
durumu (Grup A)
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Grafik 4.10 CYBU’ sinde baz1 toksinlerle olan zehirlenmelerin yillar icindeki
durumu (Grup A)
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Grafik 4.11 CYBU’ sinde kaza sonucu zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin

aldiklar1 tiim ilag oranlarinin dagilimi (Grup A)
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Grafik 4.12 CYBU’ sinde intihar amacl zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin

aldiklar1 tiim ilag oranlarinin dagilimi (Grup A)
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Grafik 4.13 CYBU’ sinde tek ilag alimina bagli kaza sonucu zehirlenme

nedeniyle izlenen hastalarin oranlarinin dagilimi (Grup A)
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Grafik 4.14 CYBU’ sinde tek ilag alimma bagli intihar amach zehirlenme

nedeniyle izlenen hastalarin oranlarinin dagilimi (Grup A)
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34.

35.

Coklu ilaglarla olan zehirlenmelerin %67,5°1 intihar amagli zehirlenme
iken tek ilagla olan zehirlenmelerin %19,1°1 intihar amagl zehirlenme
oldugu goriilmiistiir.

flag dis1 maddelere (% 57,7) bagh kaza sonucu zehirlenmelerin erkek
cocuklarda daha sik oldugu goriilmiistir (p: 0,02). Tek ilaca (%57,9)
bagl kaza sonucu zehirlenmelerin de erkek ¢ocuklarda daha sik oldugu
gorilmistiir (p: 0,001). Coklu ilaglara bagh kaza sonucu zehirlenmelerde
cinsiyetler arasi fark goriilmemistir (p: 1). Tek ilaca (%72,4) ve ¢oklu
ilaglara (%78,7) bagl intihar girisimleri kiz ¢ocuklarinda daha sik oldugu
goriilmiistiir (p: 0,001 / p: 0,001). ilag dis1 maddelere (%70,8) bagh
intthar girisimlerinin ise erkek ¢ocuklarda daha sik oldugu goriilmiistiir
(p: 0,04). Terapotik hataya (%60,7) bagli olan zehirlenmeler erkek
cocuklarda daha sik goriilmiistiir (p: 0,04) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin cinsiyet ile

zehirlenme sebebi arasindaki iligki (Grup A)

Kiz Erkek p Toplam

Tek Toksin Ilag dist Toksin | N (%) 172 (42,3) | 235(57,7) | 0,02 | 407 (100)

g g Tlaglar N (%) | 274(42,1) | 377(57,9) | 0,001 | 651 (100)
2 @[ Coklu Toksin | Tlaglar N (%) 37 (50) 37 (50) 1 74 (100)
Tek Toksin ilag dis1 Toksin | N (%) 7(29,2) 17 (70,8) 0,04 24 (100)

;f 7;:“ flaglar N (%) | 126(72,4) | 48(27.6) | 0,001 | 174 (100)

E i Coklu Toksin | Tlaclar N (%) 129 (78,7) | 35(21,3) | 0,001 | 164 (100)
< Tek Toksin Tlaglar N (%) 35(39,3) 54 (60,7) 0,04 89 (100)
g - Coklu Toksin | flaglar N (%) 3 (60) 2 (40) 0,04 5(100)

£
36. Hastalarin % 67,4’i kaza sonucu, % 25,9°1 intihar amacli, % 6,7°si ise

terapotik hata nedeniyle zehirlenmislerdir. Alt1 yas altinda hastalarin

%93,2°1 kaza sonucu ve %6,8’1 ise terapotik hata nedenli

zehirlenmiglerdir.
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37. Kaza sonucu zehirlenmeler, zehirlenmeler i¢inde en 6nde gelen sebeptir.
Yillar i¢inde kaza sonucu zehirlenmeler azalirken intihar amagh

zehirlenmelerin arttig1 gézlemlenmistir (p: 0,001) (Grafik 4.15).
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Grafik 4.15 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin zehirlenme

sebebinin yillar icindeki dagilimi oranlar1 (Grup A)

38. Kaza sonucu zehirlenmeler yaz mevsiminde artip kis mevsiminde
azalmistir. Intihar amagli zehirlenmeler ise kis mevsiminde artip yaz

mevsiminde azalmistir (p: 0,001) (Grafik 4.16).
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Grafik 4.16 CYBU’ sinde zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin zehirlenme

sebebinin mevsimler arasi dagilimi (Grup A)
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39. Genel olarak kaza sonucu zehirlenen hastalarin %70’inin toksini
kolaylikla ulasilabilen yerlerden temin ettikleri tespit edilmistir. Kaza
sonucu ila¢ zehirlenmelerinde bu oran % 82,7’ye yiikseldigi goriilmiistiir.

40. Intihar  girisimlerinin  %46’sindan tek ilag, %45’inden c¢oklu ilag,
%7’sinden ilag dist madde ve %?2’sinden ilag ve ilag dis maddelerin

birlikte alim1 sorumludur (Grafik 4.17).

llag ve ilag dis1
ilag digt madde Madde
7% 2%

Tekilag
46%

Gokluilag
45%

Grafik 4.17 CYBU’ sinde intihar amacli zehirlenme nedeniyle izlenen hastalarin

toksin tiirli bakimindan dagilimi (Grup A)

41. Intihar amacli zehirlenmelerde hastalarin % 4,7’sinde ikinci, %1,6’sinda
ise liglincii kez intihar girisiminin oldugu tespit edilmistir.

42. Kaza sonucu zehirlenen hastalarin %6,5’inda, intihar amacli zehirlenen
hastalarin %17,5’inda ve terapotik hataya bagli zehirlenen hastalarin
%57,4’iinde kronik hastalik dykiisii vardir. Kronik hastalik oykiisii olan
hastalarin = %2,7’si kaybedilirken, kronik hastalik Gykiisii olmayan
hastalarin %2,1’si kaybedilmistir (p:0,6).

43. Terapotik hataya bagli zehirlenmelerin %66,1°si ebeveyinden, %17,7°1

doktordan, %11,3’si hastanin kendisinden kaynaklanmaktadir.
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44,

45.

46.

47.

48.
49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

Hastalarin  %8,5’ine bir saghk kurulusuna ulasmadan Once ailesi
tarafindan ¢esitli yontemler uygulanarak (parmakla orofaringiyal uyarma,
tuzlu su vb.) kusturuldugu 6grenilmistir.

Hastalarin  %7,6’sina bir saglik kurulusuna ulasmadan Once ailesi
tarafindan yogurt veya siit i¢irilmistir.

Hastalarin %57,5’ine hastanemizde veya hastanemiz Oncesi bagvurulan
saglik kurulusunda mide yikamasi yapilmistir (Tablo 4.6).

Hastalarin %52,5’ine hastanemizde veya hastanemiz Oncesi bagvurulan
saglik kurulusunda tek doz aktif komiir verilmistir. Yillar i¢inde aktif
komiir kullaniminin artig1 goriilmistiir (p:0,001) (Tablo 4.6).

Hastalarin % 24,3 iine tekrarlanan dozda komiir verilmistir (Tablo 4.6).
Hastalarin %1,9’una hastanemizde veya hastanemiz Oncesi basvurulan
saglik kurulusunda katartik uygulanmistir. Ancak uygulama 1993-1998
yillart arasinda yapilmig daha sonra yapilmamaistir (Tablo 4.6).

Hastalarin %11,1’ine hastanemizde veya hastanemiz Oncesi bagvurulan
saglik kurulusunda N-asetilsistein, K vitamini, glikoz, atropin, desferal
gibi antidot verilmistir. Antidot kullaniminda yillar iginde bir degisiklik
goriilmemistir (p:0,87) (Tablo 4.6).

llac dis1 maddelere bagl zehirlenmelerin %20,8’ine ilaglara bagh
zehirlenmelerinin ise %8,2’sine antidot verilmistir.

Hastalarin %39,3’iline hastanemizde veya hastanemiz oncesi bagvurulan
saglik kurulusunda zorlu ditirez uygulanmistir. Ancak uygulama 1990’1
yillardan 6nce %80 civarinda iken bu oran son yillarda %15-20’nin altina
gerilemistir (Tablo 4.6).

Hastalarin %14,9’una hastanemizde veya hastanemiz oncesi bagvurulan
saglik kurulusunda alkalizasyon yapilmistir (Tablo 4.6).

Hastalarin 22’sine hemodiyaliz, 10’una periton diyalizi, 17’sine plazma
degisimi (17 plazma degisiminin 16 tanesi 2001 yilindan sonra
yapilmistir) ve 4’iine ise kan degisimi yapilmistir (Tablo 4.6). Hastalarin
7 tanesine gecici kalp pili, 2 tanesine intra aortik balon pompasi, 1
tanesine ekstrakorporeal dolasim destegi yapilmustir.

Hastalarin % 2,7 sine ventilator tedavisi uygulanmistir (Tablo 4.6).
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56. Karbon monoksit zehirlenmesi nedeniyle basvuran hastalarin %44,9’una
hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmistir. Bu tedavi uygulamasina 2005
yilinda baglamistir (2005 yilinda sonra karbon monoksit zehirlenmesi
nedeniyle CYBU yatirilan hastalarin % 78,6’sma uygulanmustir).

57. Hastalarin %15’ine hastanemizde veya hastanemiz Oncesi basvurulan
saglik kurulusunda destek tedavileri (Kan iirlinleri transfiizyonu,
antibiyotik, antiepileptik, anti 6dem tedavisi, siirfaktan, inotrop ve
kronotrop tedaviler, anti iilser ilaglari, defisit tedavileri, glikoz inflizyonu
(antidiyabetik ila¢ zehirlenmelerinde antidot olarak kullanildi), insulin
inflizyonu, oksijen, entiibasyon, trakeostomi, gogiis tiipii, endoskopi ve
bronko alveolar lavaj) uygulanmistir (Tablo 4.6).

58. Hastalarin izlemi sirasinda 6 hastada pnomotoraks, 1 hastada hemotoraks,
1 hastada komiir aspirasyonu, 1 hastada aspirasyon pndmonisi, | hastada
pnomoni, 1 hastada derin ven trombozu, 1 hastada peritonit, 1 hastada
penisilin alerjisi, 1 hastada hiponatremi, 1 hastada beyin 6demi ve

herniasyon komplikasyonlar1 geligmistir.

Tablo 4.6 Hastanemizde veya hastanemiz oncesi bagvurulan saglik kurulusunda

hastalara uygulanan tedavilerin oranlar1 (Grup A)

Tedavi Yontemleri Uygulanan tedavilerin orani (%)
Mide yikama 57,5
Tek doz aktif komiir 52,5
Zorlu diiirez 39,3
Tekrarlanan dozda komiir 243
Alkalizasyon 14,9
Destek tedavisi 15
Antidot 11,1
Ventilator tedavisi 2,7
Ekstrkorporeal tedaviler 2,7
Katartik 1,9
Hiperbarik oksijen tedavisi 1,6
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59.

Zehirlenme nedeniyle CYBU’ DE izlenen hastalarin % 1,9’u (39 hasta)

kaybedilmistir. ilaglara bagl zehirlenmelerde hastalarin %1,3’ii (19 hasta)

ilag dis1 maddelere bagli zehirlenmelerde ise hastalarin 3,9’u (17 hasta)

kaybedilmistir (Tablo 4.7).

60.

Kaybedilen hastalarin % 71,8’ini erkek c¢ocuklar olusturmaktadir (p:

0,014). Erkek ¢ocuklarin zehirlenmeleri daha mortal seyretmistir.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

Kaybedilen hastalarin %61,5’1 5 yas ve altindadir [Ortalama: 6 yas,
Ortanca: 4 yas]

Korozivlerin dahil edildigi “B grubu” analizlerde hastalarin % 1,6’s1 (24
hasta) kaybedildigi goriilmiistiir (koroziv maddelere bagli hasta kaybi
olmadig1 i¢in mortalite orant daha diisiik bulunmustur). Bu gurupta
ilaglara bagli zehirlenen hastalarin %1,3’t (12 hasta) kaybedilirken ilag
dist maddelere bagli zehirlenen hastalarin  %2,1’1 (11 hasta)
kaybedilmistir (Tablo 4.7).

Kaybedilen hastalarin % 84,6’s1 tek toksinle % 2,6’s1 ise birden ¢ok
toksinle zehirlenme sonucu kaybedilmistir.

Kaza sonucu zehirlenmelerde hastalarin % 2,2°si, intihar amacl
zehirlenmelerde % 1,41, terapotik hata nedenli zehirlenmelerde %3,2°1
kaybedilmistir (Tablo 4.7).

Hayatin1 kaybeden hastalarin %76,9’u kaza sonucu ve %12,8’1 intihar
girisimine bagli zehirlenme nedeniyle olmustur (Grafik 4.18).
Mortalitenin %48,7’si ilag zehirlenmesi sebebiyle olmustur (Grafik 4.19).
flaclara bagli 19 mortalitenin 16’s1 tek ilaca bagl olmustur. Ilag disi
maddelere bagli 17 mortalitenin 7’si  (%41,1) karbon monoksit
zehirlenmesine baghdir.

flag zehirlenmeleri icinde en Sliimciil olan kolsisindir. ilag dis1 toksinler
icinde mortalitesi en yiiksek (41,2) ve en dliimciil olan karbon monoksittir
(Tablo 4.8).

Ankara i¢inden gelen hastalarda mortalite oram1 %1,5 bulunmustur.
Ankara disindan gelen hastalarda mortalite oran ise %5 bulunmustur

(Tablo 4.7).
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Grafik 4.18 CYBU’ sinde zehirlenme

zehirlenme sebebine gore oranlar1 (Grup A)
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Grafik 4.19 CYBU’ sinde zehirlenme

zehirlenme tiirline gore oranlar1 (Grup A)
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69. Mortalite tlizerine etkili risk faktorlerine bakildiginda Ankara disindan
basvurmak Ankara i¢inden basvurmaya gore riski 4,1 kat artirirken (p:
0.001), ilag dis1 toksinlerle zehirlenme ilaglarla zehirlenmeye gore riski
2,5 kat artirmaktadir (p: 0,023). Erkekler kizlara gore mortalite agisindan
2,2 kat daha riskli olmalarina karsilik bu risk istatistiksel olarak anlamli
degildir (p:0,07). Hastalarin yas1 ve kronik hastaliklarinin olup olmamasi
mortalite lizerinde istatistiksel olarak anlamli etki yapmamiglardir.

70. Spesifik zehirlenme tedavilerinin (Kusturma, siit/yogurt i¢irme, mide
yikama, aktif komiir i¢irme, zorlu dilirez, alkalizasyon, katartik,
hemodiyaliz, periton diyalizi) mortalite iizerine etkilerine bakildiginda
sadece aktif komiiriin mortaliteyi 2,5 kat azatthig (p: 0,04) digerlerinin

istatistiksel olarak etkisiz oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.7 Hastanemizde zehirlenme sonucu kaybedilen hastalarin 6zellikleri

Grup A Grup B
Toplam (%) Mortalite (%) | Toplam (%) Mortalite (%)

Tiim Zehirlenmeler 2023 (100) 39(1,9) 1541 (100) 24 (1,6)
Kiz 1024 (100) 11 (1,1) 795 (100) 7(0,9)
Erkek 999 (100) 28 (2,8) 746 (100) 17 (2.,3)
flac 1439 (100) 19 (1,3) 935 (100) 12 (1,3)
Tek ilag 973 (100) 16 (1,6) 605 (100) 10 (1,7)
Coklu ila¢ 251 (100) 1(0,4) 206 (100) 0
fla¢ Dist Maddeler 437 (100) 17 3,9) 514 (100) 11(2,1)
Ilag ve ila¢ Dist Maddeler | 11 (100) 0 5 (100) 0
Bilinmeyen 136 (100) 3(2,2) 87 (100) 1(1,1)
Kaza 1375 (100) 30(2,2) 821 (100) 18 (2,2)
Intihar 368 (100) 5(1,4) 309 (100) 3(1)
Terapotik Hata 94 (100) 33,2 64 (100) 2 (3,1)
Ankara lci 1770 (100) 27(1,5) 1323 (100) 17 (1,3)
Ankara Dis1 239 (100) 12 (5) 216 (100) 7(3.2)
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Tablo 4.8 Hasta kaybi ile sonuglanan zehirlenmeler

Toksinler Toplam say1 (Kaybedilen say1) Kaybedilme oram (%)
Etoksibenzamine 1(1) 100
Mirtazapin 1 (1) 100
Kolsisin 17 (4) 23,5
Fenprobamat 6 (1) 16,6
Na-L —tiroksin 24 (1) 4,1
Aspirin 101 (3) 3
Fenobarbiital 58 (2) 3,4
Digoksin 36 (1) 2,7
Amitriptylime 89 (1) 1,1
inorganik fosfor (catapat) 1(1) 100
co 63 (7) 11,1
Atropin siilfat (Ot) 57 (3) 5,2
Organofosfat 64 (3) 4,6
Mantar 86 (3) 3,4
Tiner 47 (1) 2,1
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5. TARTISMA

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Thsan Dogramacit Cocuk Hastanesine
akut zehirlenme nedeniyle yatirilarak izlenen hastalarin yaklagik 23 yillik verileri
incelendiginde daha once yapilmis olan caligmalara benzer olarak kiz-erkek
cinsiyetleri arasinda anlamli fark gorilmemistir (%50,6 kiz, %49.4)

(7,15,16,18,26,192).

Calismamizda ilaglara bagl zehirlenmeler (%76,3), ilag dis1 maddelere bagh
zehirlenmelerden (%23,2) daha ¢ok goriilmiistiir (Tablo 4.1). Koroziv maddelerin
dahil edildigi “Grup B” zehirlenme vakalarinda da sonug¢ benzerdir (Ilaglara baglh
zehirlenmeler % 64,3, ilag dis1 maddelere bagli zehirlenmeler %35,4). Bu oranlar
hastanemizde daha onceki donemde (1975-1984) yapilan ve koroziv maddelere
bagli zehirlenmeleri de igeren calisma ile benzerlik gostermektedir (11). Refik
Saydam Hifzisihha Merkez Bagkanligi Ulusal Zehir Merkezi’ne 2000-2004 yillari
arasinda Tiirkiye’nin her tarafindan bildirilen 0-19 yaslar1 arasindaki 43939 cocuk
hastanin degerlendirildigi calismada ¢ocuklarin %71,4’{iniin ila¢ zehirlenmesi oldugu
goriilmiistiir (25). Bu benzer sonu¢ Hacettepe’de yaptigimiz ¢alismanin iilke geneline
paralellik gosterdigine isaret etmektedir (14-19,193-195). Gelismis tlkelerde tiim
zehirlenmeler icinde ilaglara bagli zehirlenme orami 1970°li yillar ve Oncesinde
tilkemizin su andaki oranmna benzer sekilde % 60 ve {lizerinde seyrettigi
goriilmektedir. 1970 yilinda ilaglarda kilitli kapak kullanilmasi 6nerisiyle birlikte bu
Oneriye uyan lilkelerde ilacla zehirlenme oranlar1 %40’lara diismiis ve zehirlenmeye
bagli mortalitede belirgin azalma saglanmistir (28,192,196-223). Bizim de bu konuda
gerekli tedbirlerin alinmasini saglayarak ilaglarla ortaya ¢ikan zehirlenme oranlarim
azaltip ileri devletler diizeyine getirmemiz gerekmektedir. Bu c¢alisma ile
diizeltilmesi gereken tablo rakamlarla ortaya konulmustur. Yurt disinda yillar
igerisinde zehirlenmelerin agirlig ilaglara bagli zehirlenmeden ilag dis1 maddelere
bagli zehirlenmelere dogru kaymis olsa da bizim ¢alismamizda bdyle bir kaymanin
goriilmemesi simdiye kadar gerekli tedbirlerin alinmamis olmasma baglanabilir.
Ornegin ilag zehirlenmelerine bagli kazalarin &nlenmesinde cocuklar icin kilitli
kapak kullaniominin ilag¢ zehirlenmelerini ve bunun sonucu olan mortalite ve

marbititeyi ¢cok belirgin sekilde azalttig1 bir¢cok yayinda kesin olarak gosterilmesine
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kars1 ne yazik ki arastirmamiz sonucunda iilkemiz piyasasinda bulunan ilaglarin
ancak bir kacinda kilitli kapak bulundugu goriilmiistiir. Saglik Bakanligi’na piyasada
bulunan ilaglarin % kag¢inda ve hangi ilaglarda ¢ocuklar i¢in kilitli kapak bulundugu
sorusuna karsilik 23.01.2008 tarihinde “B.10.0.IEG.0.10.000.02-P” sayili internet
tizerinden verilen cevap Ek-1’de verilmigtir. Saglik Bakanligi bu konu ile ilgili
tedbirleri ivedilikle almas1 dogrultusunda politika olugturmaya tesvik edilmelidir.

Calismamizda tiim zehirlenmelerde cinsiyetler arasi fark bulunmamasina
karsilik ilaclarla zehirlenmelerin kizlarda (% 53,4) erkeklerden (%46,6) daha fazla
oldugu goriilmiistiir (p: 0,001). Ilag dis1 maddelerle zehirlenmelerin ise erkeklerde
(% 59) kizlardan (%41) daha fazla oldugu goriilmiistiir (p: 0,001) (Tablo 4.2).
Literatiirde benzer bir bulguya rastlanmamustir. Bu farkliligin nedeni; Calismamizda
kizlarin daha ¢ok intihar girisiminde bulunmasina karsilik intihar girigimi i¢in ilag
dist maddelerin kullanim oranin ¢ok diisiik olmasi (%7), ilag dist zehirlenmelerin
daha sik oldugu ilkbahar ve yaz aylarinda erkek cocuklarin kiiltiirel olarak kiz
cocuklarina gore daha fazla anne-baba kontroliinden uzak bahge, sokak, ev iginde
yalniz kalmalar1 ve erkek c¢ocuklarinin kiz ¢ocuklarina gore daha hareketli,
karistirici, merakli olmalar ile agiklanabilir.

Cocukluk c¢agi1 zehirlenmeleri 6zellikle bes yas alt1 ve addlesan yas gurubu
olmak iizere iki yas gurubunu ilgilendirmektedir. Ilk bes yas gurubunda goriilen
zehirlenmeler daha ¢ok kaza sonucu, tek bir madde alinmasi ile ve erkek ¢ocuklarda
gorilmekte iken adolesan yas gurubu zehirlenmeleri ise daha c¢ok intihar amaciyla,
birden c¢cok maddenin alinmasi ile ve kizlarda meydana gelmektedir (29,224).
Hastalarimizin yas guruplart dagiliminin literatiire benzer sekilde 1-5 yas (En sik: 2
yas) ve 13-16 yas (En sik: 15 yas) aralifinda iki kez zirve yaptig1 tespit edilmistir
(Grafik 4.1). Ulusal ve wuluslararast yapilan c¢alismalara benzer sekilde
zehirlenmelerin zirve yaptigi 1-5 yas gurubunda erkekler fazla iken 13-16 yas
gurubunda kizlarin erkeklere gore belirgin olarak fazla oldugu gorilmistiir
(5,16,31,225) (Grafik 4.1).

Zehirlenmelerin olus mekanizmasi agisindan bakildiginda 1-5 yaglar arasi
kaza sonucu zehirlenmeler, 13-16 yaslar arasi ise intihar amacl zehirlenmeler 6n
plandadir (Grafik 4.3). Ulusal ve uluslararasi ¢alismalarda da ergenlik donemindeki

kiz ¢ocuklarinda intihar amacli zehirlenmelere, oyun ¢ocuklugu donemindeki erkek
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cocuklarda ise kaza sonucu zehirlenmelere daha sik rastlandigi bildirilmistir. Oyun
cocuklugu doneminde, erkek cocuklarin ¢ok merakli, karistirici ve hareketli olmalari,
ozellikle ¢evreyi tanima, kesfetme icgiidiisiiniin kizlardan daha fazla olmasi kaza
sonucu zehirlenmelerinin daha ¢ok erkek ¢ocuklarda gériilmesine neden olmaktadir
(193,226). Tiirkiye Istatistik Kurumu 2003 yil1 verilerine gére 15 yas alt1 kizlarda
intihar girisimi erkeklere oranla 2.1 kat daha fazla goriilmiistiir (227). Ayrica bu yas
grubunda intihar amacl olarak tercih edilen yontemler cinsiyete gore de farkliliklar
gostermektedir. Ergenlik donemindeki erkekler, atesli silah ya da as1 gibi siddet
iceren intihar yontemlerini tercih ederlerken, ila¢ zehirlenmesi ergenlik donemindeki
kizlar tarafindan daha ¢ok tercih edilmektedir (228-230). (Bizim ¢alismamizda
intthar girisimi icin ilag dis1 toksinlerin oranmi diisiik bulunmustur (%7).) Terapotik
hataya bagli zehirlenmeler, literatiir ile uyumlu olarak en sik bir yas altinda
goriilmustiir (11,192,231).

Hastalarin %56,1°1 1-5 yas gurubunda, % 25,5’1 13-16 yas gurubunda
toplanmustir. Ulusal ve uluslararasi ¢alismalardakine benzer sekilde hastalarin biiyiik
bir kismmi (%61,2) 6 yasimmin altindaki c¢ocuklar olusturmaktadir (2,11-
20,26,27,192). Bunun nedeni biiyiik 6l¢iide dikkatsiz ve bilingsiz aile biiyiiklerinin
ilag ve diger toksik maddeleri ¢cocuklarin ulasabilecegi yerlerde birakmalar1 ya da
kendilerine ait olmayan kaplarda saklamalari, ailelerin ¢ocuklarini yeterince
izlememeleri, bu donemdeki ¢ocuklarda fazla merak ve 08renme istegi, bulduklari
her seyi agzina gotiirerek tanima ve biiyiikleri taklit etme egiliminden
kaynaklanmaktadir (2).

Amerika Birlesik Devletleri verilerinde oldugu gibi bizim ¢alismamizda da
zehirlenmelerin en sik oldugu 1-5 yaglar arasinda ilaglar ¢ok daha belirgin olmak
tizere ilag¢ ve ila¢ dis1 zehirlenmelerin her ikisinin de katkisi tespit edilmistir. 13-16
yaslar arasindaki zehirlenmelerden sadece ilaclarin sorumlu oldugu tespit edilmistir
(26,27,53) (Grafik 4.2).

Calismamizda zehirlenme nedeniyle hastanemize basvuru en sik 20:00-23:00
saatleri arasinda olmustur (Grafik 4.4). Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan
bildirimde zehirlenmelerin en sik 16:00-23:00 saatleri arasinda goriilmektedir
(26,27). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda bizim vakalarimiza benzer sekilde aksam

saatlerinde zehirlenme oranlar1 giiniin diger saatlerinden daha yiiksektir (2,20,232).
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Hastalarimizin yaridan fazlasinin zehirlenme sonrasi ilk iki saat iginde hastaneye
basvurduklart géz Oniine alinirsa zehirlenmeler annelerin telash ve mesgul olduklari
aksam saatlerde meydana geldigi, bir memur sehri olan Ankara’da hastalarin saglik
kuruluglarima getirilmesinin ise babanin isten eve dondiikten sonra miimkiin
oldugunu diistindiirmektedir.

Hastalarin % 18,1°1 ilk yarim saat i¢inde, %36,8’1 ilk bir saat i¢inde, % 56,9’u
ilk iki saat icinde ve % 83,2’si ise ilk alt1 saat i¢inde zehirlenme sonrasi bir saglik
kurulusuna basvurmustur. 1975-1984 yillar1 arasinda zehirlenme nedeniyle
hastanemize kabul edilen hastalarin % 51,2°si 6 saat icinde hastanemize
basvurmustur (11). Bu da hasta ailelerinin yillar i¢cinde hastaneye erken bagvuru
konusunda biling diizeylerinin ve/veya imkanlarinin arttigini géstermektedir.

Hastalarin hastaneye ortalama basvuru siiresinin 5,1 saat [0,1-240 saat,
ortanca: 2 saat] oldugu goriilmiistiir. Kaza sonucu zehirlenmelerle ortalama bagvuru
siiresi 4,2 saatte [0,1-160 saat, ortanca: 2 saat] olmustur. Intihar amach
zehirlenmelerde ortalama basvuru siiresi 4,1 saatte [0,1-72 saat, ortanca: 2 saat]
olmustur. ki grup arasinda basvuru siiresi bakimindan bir fark gériilmemistir (p:
0,8). Terapotik hataya bagli zehirlenmelerde ortalama bagvuru siiresi 18,5 saatte [0,5-
240 saat, ortanca: 6,5 saat] gerceklesmistir. Bu gecikme terapotik hata nedenli
zehirlenen hastalarda zehirlenme sonucu ortaya ¢ikan semptomlar genellikle o anda
mevcut olan ¢ocugun hastaligina baglanarak yanlis ilag verildigi ge¢ fark edilmesi,
hatay1 yapan bireyin aile i¢i, ¢evre ve adli korkudan dolay1 olay1 gizleme ¢abasi ile
aciklanabilir.

Mortaliteyi etkileyen Onemli faktorlerden biri de zehirlenme ile saglik
kurulusuna basvuru arasinda gegen siiredir (20). Calismamizda hastaneden saglikli
bir sekilde taburcu edilen hastalarin ortalama basvuru siiresi 5 saat [0,1-240 saat,
ortanca: 2 saat], kaybedilen hastalarda ortalama bagvuru stiresi 10,3 saat [0,5-72 saat,
ortanca: 3,5 saat] olmustur (p: 0.032).

Calismamizda hastalarin yas ortalamasinin 6,7 yas [0,1-19 yas, ortanca 4 yas]|
oldugu gorilmiistiir. Ulusal ve wuluslararasi c¢aligmalarda c¢ocukluk c¢agi
zehirlenmelerinin biiyiik bir kisminin 6 yasinin altindaki ¢ocuklar oldugu g6z oniine
alimirsa ortalama ve ortanca yasin diisiik ¢ikmasi beklenen bir sonugtur (2,10-

20,26,27,192). Kaza sonucu ilag dis1 maddelere bagl zehirlenmelerde hastalarin yas
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ortalamast 5,5 yas [0,3-17 yas, ortanca 4 yas] iken, kaza sonucu ilaglara bagh
zehirlenmelerde hastalarin yas ortalamasi 3,2 yas [0,2-14 yas, ortanca 3 yas]’dir.
Dolayisiyla kaza sonucu ilaglara bagli zehirlenen hastalar kaza sonucu ilag disi
maddelere bagli zehirlenen hastalara gore daha kiigiik yasta zehirlenmektedirler
(p:0,001). Literatiirde bu yonde bilgi ve bulguya rastlanmanmustir. Intihar amagh
zehirlenmelerde hastalarin yas ortalamasi 14,2°dir ve ilag-ilag dis1 maddelere bagh
zehirlenmeler arasi yas farki istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0,3).
Terapotik hataya bagl zehirlenmelerde hastalarin yas ortalamasi 5,6 yas [0,1-16 yas,
ortanca 4,2 yas] bulunmustur. Terapotik hataya bagli zehirlenen hastalarimiz
literatiire ile uyumlu olarak en sik bir yas altinda zehirlenmelerine ragmen adolesan
yastaki hastalar yas ortalamasini yiikseltmektedir (11,192,231). Kaza sonucu, intihar
amacli ve terapotik hata nedenli ilag veya ila¢ dis1 maddelere bagl zehirlenmelerde
yas ortalamast bakimindan cinsiyetler arasi fark istatiksel olarak anlaml
bulunmamastir.

Bir¢ok ¢alismada oldugu gibi zehirlenmelerin en sik ilkbahar-yaz aylarinda
oldugu gériilmiistiir (p: 0,001) (14,16,17,20,194). Ilaglara bagli zehirlenmelerde
mevsimler arasi istatiksel fark yoktur. Karbon monoksit hari¢ ila¢ dis1 maddelere
bagli zehirlenmelerin en sik yaz aylarinda oldugu goriilmiistiir ( p: 0,001). Dolaysiyla
tiim zehirlenmeler i¢in ortaya ¢ikan mevsimler arasi fark ilag disi maddelere bagl
zehirlenmelerden kaynaklanmaktadir (Grafik 4.6). Ilag dist maddelere bagh
zehirlenmelerin yaz mevsiminde daha sik goriilmesinin nedeni bu mevsimde tarim
ilaglarinin ve meyve c¢esitlerinin artmasi (ilaglanmis meyvelerin yikanmadan
yenmesi), ki mevsiminde aile ve ¢ocuklarin ayn1 odada kalmalar1 sebebiyle ¢cocugun
kontroliin kolay saglanmasina, yaz mevsiminde ¢ocuklarin siklikla ev disinda aile
kontroliinden uzak daha serbest hareket etmeleri, toksik madde ve bitkilerle
karsilagma riskinin artmasi, zehirli bitki ve mantarlarin ortaya ¢ikmasi, genellikle yaz
mevsiminde yapilan boya temizlik isleri veya tasinma islemleri sirasinda ilag ve ilag
dis1 maddelerin ortalikta birakilmasi ve temizlik maddelerinin yaz mevsiminde daha
sik kullanilmasi ile agiklanabilir (17,20).

Ilging olarak zehirlenmeler siklikla her ayin 20. giinii olmustur (p: 0,01) ! Bu
sebeple her ayin 20. giinlinde ¢ocuk acil poliklinigine takviye doktor ekibi konulmasi

ve o glinkii nobetci ekibin tan1 konulamayan akut hastalarda zehirlenme konusunda
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siipheci olmalar1 6nerilebilir! (Bu ¢ikarim calismanin istatistiksel olarak onlimiize
koydugu tebessiim ettirici bir sonucudur).

Hastanemize bagvurularin % 12’°si Ankara disindan olmustur (p: 0,001). Daha
once hastanemizden yapilan ve 1975-1984 yillarin1 kapsayan ¢alismada zehirlenme
nedeniyle hastaneye kabul edilen hastalarin %32,2°si Ankara disindan hastanemize
sevk edilmistir. Gegen yillara gore Ankara disindan hastanemize hasta sevkindeki
azalma tllkemizde kiigiik yerlesim yerlerinde de saglik altyap1 ve personel sayisinin
nicelik ve niteliklerinin artmasinin bir gostergesi sayilabilir.

Hastalarin  %28,2’si hastanemizden Once bagka bir saglik kurulusuna
miiracaat etmis ve oradan iiclincii basamak bir saglik kurulusu olan hastanemize sevk
edilmistir. Benzer sekilde iiglincii basamak bir saglik kurulusu olan Gazi
Universitesi’ne zehirlenme nedeniyle bagvuran hastalarin %25,7’sinin alt basamak
saglik kuruluslarindan sevk edildigi bildirilmistir (193).

Hastalarimizin biiyiikk bir kisminin (%81,3) tek toksin ile zehirlendikleri
gorilmistiir. Bu bulgu literatiire ile de uyumludur (7,26,27,233).

Hastanemize bagvuran zehirlenmelerin ¢ok biiyiikk bir kismi (%92) evde
olmustur (5,19,26). Bu sonug ulusal ve uluslararasi ¢alismalar ile uyumludur.

Hastanemize bagvuran zehirlenme vakalarinin ¢ok biiyiik bir kismi (%92,5)
toksini oral yol ile almiglardir (Tablo 4.3). ABD’inde de toksin en yiiksek oral yol ile
alinmakla birlikte (%75) bizim ¢alismamizdan diisiiktiir (26,27). Ulkemizde yapilan
diger ¢alismalara benzer sekilde ikinci en sik toksinin alim yolu ise inhaler yol ile
(%4,1) olmustur (12,18,19). Buna karsilik ABD ve Avrupa iilkelerinde karbon
monoksit zehirlenmesinin daha az oranda goriilmesi ile (karbon monoksite duyarl
cihazlarin kullaniminin etkisi ile de) ikinci en sik zehirlenme yolu dermal yoldur
(26,27,192). Bu durum iilkenin gelismislik seviyesi ile iliskilendirilebilir.

Calismamizda hastalarin  %59,3’linde saglik kurulusuna bagvurularinda
zehirlenmeye bagl semptomlar ortaya ¢iktigi goriilmiistiir. Israil’de kaza sonucu
zehirlenen cocuk hastalarinin degerlendirildigi bir ¢calismada hastalarin %16’sinda,
Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Birligi’nin 2006 raporunda hastalarin
%29,9’unda ve Italya’nin Trieste ilinde 1975-1994 yillar1 arasinda g¢ocukluk cag
zehirlenmelerinin degerlendirildigi ¢aligmada ise ¢ocuklarin %40-45’inde bagvuruda

zehirlenmeye bagli bulgular oldugu gézlenmistir (5,26,192). Bu {i¢ ¢alismada acil
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polikligine bagvuran tiim zehirlenme vakalarin1 kapsamasina karsilik bizim
calismamizin sadece yogun bakima yatirilan hastalart kapsamasi sebebiyle bizim
caligmamizda hastalarin saglik kurulusuna bagvurularinda zehirlenmeye bagh
semptomlarin goriilme sikli§inin daha yiiksek ¢ikmasi beklenen bir sonucgtur. Bu
sonug¢ hastalarimizin yogun bakima yatirilma endikasyonularnin uygun kriterler
tasidiginin bir gdstergesi olarak goriilebilir. Ozellikle zehirlenme semptomlarinin bir
arada gorildiigi  klinik  durumlar toksik sendrom  (toksidrom) olarak
adlandirilmaktadir. Semptomatik hastalarin sikligit goz Oniine alindiginda tip
egitiminde toksidromlarin 6gretilmesinin gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir.

Bir¢ok caligmada ila¢ disi maddelerle olan zehirlenmelerin ilaglarla olan
zehirlenmelere gore daha agir toksisiteye sebep oldugu, basvuru aninda zehirlenmeye
bagli semptomlarin daha sik ve morbidite ve mortalitelerinin daha fazla oldugu
vurgulanmaktadir (5,7). Bizim c¢alismamizda da hastalarin basvurulart aninda
semptomatik olmasi ila¢ dis1 zehirlenmelerde %72,3 ile ilaglara bagh
zehirlenmelerden (%54) daha yiiksek oranda bulunmustur.

Ik bir saat i¢inde basvuran hastalarda semptomatik olan hastalarm oraninin
daha az oldugu gériilmiistiir (%25) (p: 0.001). Iki saatten sonra bagvuran hastalarda
ise bagvuru siiresi ile dogru orantili olarak semptomatik hastalarin asemptomatik
hastalara gore yiizdesinin arttig1 goriilmiistiir (%69) (p: 0,001) (Grafik 4.7). Bizim
calismamiza benzer sekilde Italya’da ¢ocukluk c¢ag  zehirlenmelerinin
degerlendirildigi 20 yillik retrospektif bir ¢alismada yarim saatten erken basvuran
hastalarin bagvuru aninda zehirlenmeye bagli semptomlarin goriilme oranm1 %30’lar
civarinda iken {i¢ saatten ge¢ basvuran hastalarda bu oran %90’lara ¢ikmaktadir
(192). Zehirlenme ile saglik kurulusuna basvuru zamanina kadar gecen siire ile
zehirlenmeye bagli semptomlarin goriilme siklig1 arasindaki dogrusal iliski;

e Erken bagvuran hastalara uygulanan gastrik dekonteminasyon ve antidot gibi
tedaviler ile zehir viicuttan uzaklastirildigi i¢in zehirin semptom olusturacak
diizeyde kanda ve dokularda bulunmamasi,

e Geg bagvuran hasta ailelerinin hastanin az toksik madde aldigi, bekleyip
hastaya bir sey olursa doktora gotiirme, kendiliginden diizelir veya kendi
yontemleri ile diizelir diisiinceleri ile hastalar saglik kurumuna zehirlenme

semptomlar1 ¢ikana kadar getirmemeleri, bu diisiinceler ile saglik kurulusuna
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getirilmeyip zehirlenmeye ait semptom ¢ikmayan hastalarin  sayisi
bilinmedigi i¢in aslinda ge¢ getirilen hastalarin semptomatik hastalar aleyhine
rolatif yiiksek ¢ikmasindan kaynaklanabilir.

Hastalarin bagvurulari aninda semptomlarin goriilmesi kaza sonucu

zehirlenmelerin % 57,7’sinde, intihar amacli zehirlenmelerin % 54’linde ve terapotik

hata nedeniyle zehirlenmelerin ise % 90 ninda goriilmektedir. Terapotik hata nedenli

zehirlenmelerde bagvuru aninda semptomlarin bu kadar yiiksek ¢ikmast;

Terapotik hata nedeniyle zehirlenen hastalarin siklikla var olan kronik
hastaliklar1 nedeniyle ila¢ kullanan cocuklar olmasi nedeni ile ailelerin
zehirlenme sonucu ortaya ¢ikan semptomlar1 genellikle o anda mevcut olan
cocugun hastaligina baglayarak yanls ilag verildigi ge¢ fark etmeleri veya
hatay1 yapan bireyin aile i¢i, ¢cevre veya adli korkulardan olayr gizlemesi
nedeniyle hastanin saglik kurulusuna geg getirilmesi,

Hastanin mevcut olan hastaligmmin alinan toksinin biyoyararlanim ve
eliminasyon siire ve miktarlarin1 degistirmesi,

Mevcut hastalig icin kullanilan ilaglarla zehirlenmelerde viicutta kiimiilatif
olarak yiiksek diizeylerde ilag diizeyine ulagilmasi,

Basvuru anindaki var olan semptomlarin bir kisminin hastanin var olan akut
veya kronik hastaligimin bir semptomu olabilecegi ve zehirlenmenin
semptomlari ile ayirt edilememesi ile agiklanabilir.

Vakalarimizda antidepresan, organofosfat gibi santral sinir sistemini

baskilayan zehirlenmelerin sik olmasi ve biling kaybi, koma, konviilziyon vb. gibi

santral sinir sistemine ait semptomlarin vakalarimizda goriilen en sik semptomlar

olmasina ve bu tip hastalarda gerek ilk muayenede gerekse miiteakip muayenelerde

biling takibi acisindan bakilmasi ve muayene kartlarina not edilmesi sart olan GKS’

sina ne yazik ki sadece 10 hastanin acil kartina not edildigi goriilmiistiir. Pediatri

hekimlerinin bu konuda egitilmeleri ve yonlendirilmeleri gerekmektedir.

Zehirlenmeye sebep olan toksinin tipi o iilke veya yerlesim yerinin

gelismislik diizeyi ve ekonomisi ile alakalidir. Gelismis ve endiistriyel iilkelerde

zehirlenmeler siklikla ilaglar, kozmetik ve kisisel bakim {iriinleri, temizlik maddeleri,

alkol vb. ile olurken gelismekte olan ve ekonomisi tarima dayali ilkelerde ise

zehirlenmeler siklikla hidrokarbonlar, pestisitler, geleneksel tedaviler, mantar vb.
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gibi toksinler ile olmaktadir (6-8,26,27,234,235). Calismamizda ilag dist
zehirlenmelerin en fazla koroziv maddelere (% 44,3) bagli oldugu gorilmistiir
(Koroziv maddelerin dahil edildigi Grup B). Koroziv maddelerin dahil edilmedigi
Grup A zehirlenme vakalar1 igcinde en sik ilag disi zehirlenmenin bdcek/tarim
ilaglarina (%37,4) bagh oldugu goriilmiistiir (p: 0,001) (Tablo 4.4). Hastanemizde
yapilan ve 1975-1984 donemini kapsayan c¢aligmada, ila¢ dist maddelere bagh
zehirlenmeler iginde pestisitler ezici bir iistiinliikle ilk sirada yer alirken pestisitleri
bitki ve mantar zehirlenmesi, petrol iiriinlerine bagli zehirlenmeler izlemekte ve
dordiincii sirada ¢ok kiiciik bir gurup olarak ta koroziv maddeler yer almaktadir (11).
Bu degisiklik tarim toplumundan sanayi toplumuna gegisin gostergesi olarak kabul
edilebilir.

Refik Saydam Hifzisthha Merkez Baskanligi Ulusal Zehir Merkezi’ne 2000-
2004 yillar1 arasinda Tirkiye’nin her tarafindan bildirilen 0-19 yaglar1 arasindaki
43939 c¢ocuk hastanin degerlendirildigi ¢aligmada en sik zehirlenmeye ilaglarin
neden oldugu, ikinci sirada kimyasal maddelerin (Evlerde kullanilan temizlik
irlinleri, koroziv ve kozmetik triinler) ve ii¢lincii sirada ise pestisitlerin oldugunu
gozlemlemislerdir (25). Benzer sekilde 2000°1i yillardan sonra Tiirkiye’nin i¢ ve bati
bolgelerindeki c¢esitli hastanelere zehirlenme nedeniyle basvuran ¢ocuk hastalarin
degerlendirildigi caligmalarda ilag dis1 zehirlenmelere en sik koroziv maddeler sebep
olmustur (2,15-17,19,20). Giineydogu Anadolu Boélgesi’nin en  biiyiik
hastanelerinden biri olan Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Poliklinigine
zehirlenme sebebiyle bagvuran ¢ocuk hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismada ise
ilag dis1 zehirlenmelere en sik olarak hidrokarbonlar ve pestisitler sebep oldugu
gorilmistiir (236). Bu sonuglar gostermektedir ki Glineydogu Anadolu Bélgesi gibi
bazi daha az gelismis ve ekonomisi tarima dayali bolgeleri disinda Tiirkiye’nin genel
olarak ila¢ dis1 zehirlenme profili gelismekte olan iilkeler profilinden gelismis tilkeler
profiline dogru kaymaktadir.

Koroziv maddelerle zehirlenmelerin iilkemizde artmasi; Tirkiye’deki tarim
alanlarinin daralarak sanayi bdlgelerinin artmasindan kaynaklanabilir. Ayrica son
yillarda koroziv maddelerin evlerde giinliikk kullanima daha fazla girmesi ve
cocuklarin daha kolay ulasabilmesi bir diger sebeptir. Ek olarak bu maddeler acikta

satin alindig1 zaman kendi 6zel ambalaji disinda su veya mesrubat siseleri gibi
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kaplara konuldugu i¢in ¢ocuklar tarafindan su zannedilerek igilmesi diger
sebeplerden bazilaridir.

Ilag dis1 zehirlenmelerden koroziv madde (p: 0,03), bitki/mantar (p: 0,01),
tiner (p: 0,001) ve alkol alimina (p: 0,01) bagl zehirlenmelerin erkeklerde daha fazla
oldugu goriilmiistiir. Koroziv madde, bitki/mantar ve tiner zehirlenmelerinin daha sik
oldugu ilkbahar ve yaz aylarinda erkek c¢ocuklarin kiz ¢cocuklarina gore daha fazla
anne-baba kontroliinden uzak bahge, sokak, ev i¢inde yalniz kalmalari, erkek
cocuklariin kiz ¢cocuklarina gére daha hareketli, karistirici, merakli olmalar1 bunun
sebebi olabilir. Ulkemizde alkol tiiketiminin erkeklerde kizlardan daha fazla olmasi
sebebiyle bu sonug sasirtic1 degildir (237).

Ik bes yas gurubunda goriilen zehirlenmeler daha ¢ok kaza sonucu, tek bir
madde alinmasi ile ve erkek cocuklarda daha fazla goriilmekte iken addlesan yas
gurubu zehirlenmeleri ise daha ¢ok intihar amaciyla, birden ¢ok maddenin alinmasi
ile ve kizlarda daha sik meydana gelmektedir (29). Caligmamizda tek ilag dis1 madde
alimi sonucu zehirlenme en sik erkek ¢ocuklarda goriilmis (0,001), tek ilagla olan
zehirlenmelerde cinsiyetler arasi fark bulunmamistir (p: 0,29). Genel zehirlenme
bilgilerine uygun olarak hastalarimizda g¢oklu ilaglarla olan zehirlenmeler intihar
amaci ile kizlarda (%68,5) daha fazla gézlenmistir (p: 0,001).

Calismamizda hastalarimizin tek ilagla zehirlenmelerinde ilk bes sirayr siklik
sirasina gore; analjezik/antipretik ilaclar, antidepresan ilaglar, antiepileptik ilaglar,
antidepresan ve antiepileptik disindaki diger santral sinin sistemi ilaglar1 ve
kardiyovaskuler sistem ilaglar1 izlenmektedir (Grafik 4.8). Hastanemizde yapilan ve
1975-1984 wyillarin1 kapsayan c¢alismada ilag zehirlenmeleri iginde ilk sirayi
analjeziklerin aldig1 ve analjezikleri barbiitiiratlarin izledigini bulmuslardir (11). iki
calisma kiyaslandiginda giintimiizde antidepresan ilaglarla zehirlenmeler artmaktadir.
Bu durum toplumun sosyo kiiltiirel farklilasmasi ile iliskilendirilebilir. Analjeziklere
bagli zehirlenmeler ise hastanemizde hep birinci sirada yer almaktadir.

Analjeziklere bagli zehirlenmeler ¢ogu gelismis iilkelerdeki zehirlenme
listelerinin ilk sirasinda yer almaktadir (238,239). Amerikan Zehir Kontrol
Merkezleri Birligi’nin yillik zehirlenme raporlarinda analjezikler ilk sirada yer
alirken bes yas alti ilag zehirlenmelerinde de yine analjezikler ilk sirada yer

almaktadir (26). Ingiltere’de 14 yasindan kiiciik ¢ocuk hastalarin zehirlenmelerinin
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%20’sinden analjezikler sorumludur (31). Norveg’te cocukluk ¢agi1 zehirlenmelerinin
degerlendirildigi prospektif bir ¢alismada da analjezikler ilk sirada yer almaktadir
(208).

Ulkemizde degisik zaman ve yerlerde yapilan calismalarda ilag
zehirlenmeleri i¢inde analjeziklere bagli zehirlenmeler ilk sirada yer almaktadir
(16,14). Baz1 ¢alismalarda antiepileptik, antidepresan, hipnosedatifler vb. gibi tiim
santral sinir sistemine etkili ilaglarin tamami tek gurupta toplandigi igin
analjezik/antipretikler ikinci siklikta zehirlenmeye sebep oluyor goziikkmektedir
(2,17,195). Bu calismalar gibi bizim ¢alismamiz ve hastanemizde yapilan ve 1975-
1984 yillarim1 kapsayan ¢aligmada da santral sinir sistemine etkili ilaglarin tamami
tek gurupta toplandig taktirde analjezik/antipretiklerin ikinci siklikta etken oldugu
gorilmektedir.

Analjezik/antipretik zehirlenmesinin bu kadar sik olmasi; bu ilaclarin hekim
onerisi olmadan da eczane ve bakkallardan kolaylikla alinmasi1 ve hemen herkesin
evinde bulunmasi, iilkemizde bu kadar yaygin sekilde evlerde bulunan bu ilaglarda
cocuklar icin kilitli kapak bulunmamasi ile ac¢iklanabilir.

Atesi olan ¢ocuklarda ates diisiirlicii olarak Aspirin kullanimina bagli Reye
sendromu gelismesinin tanimlanmasiyla birlikte 1986 yilinda ¢ocuk aspirin
pereparatlar1 piyasadan c¢ekilmeye baglanmistir (31,94). Buna paralel olarak
hekimlerin ates diisiiriicli olarak aspirin regete etmemelerine bagl evlerde aspirin
bulunmamasi sonucu diinya da ve {lilkemizde aspirine bagli zehirlenme orani belirgin
olarak azalmistir. Norveg’te 2003-2005 yillar1 arasindaki zehirlenmelerin 1980
yilindaki zehirlenmeler ile karsilastirildiginda salisilatlara bagli zehirlenme orani
belirgin olarak azalmistir (208). Hastanemizde yapilan ve 1975-1984 yillarim
kapsayan calismada analjeziklere bagli zehirlenmelerin % 91,2°sini  Aspirin
zehirlenmesi (14,6 adet aspirin zehirlenmesi/yil) olusturdugu bildirilmistir (11). O
calismanin tarihsel olarak bir devami niteligindeki bizim c¢alismamizda ise
analjezik/antipretiklere bagli zehirlenmelerin  %50’sini  aspirin  zehirlenmesi
olusturmaktadir. Calismamizdaki aspirin zehirlenmesinin yillar i¢indeki dagilima
bakildiginda ise aspirin zehirlenmesinin % 82’si (7,4 adet aspirin zehirlenmesi/yil)

ilk 11 yilda olurken % 18’1 (1,5 adet aspirin zehirlenmesi/yil) son 12 yilda olmustur.
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Son ii¢ yilda ise aspirine bagli zehirlenme hi¢ gézlemlenmemis olmasi sevindiricidir
(P:0,001) (Grafik 4.9).

Calismamizda fenobarbiital zehirlenme 1989-1991 yillarinda yilda 8-10
hasta civarinda iken 1995 yilindan sonra yilda en fazla bir hastaya diismiis ve son
dort yil bir adet fenobarbiital zehirlenmesi goriilmiistiir (Grafik 4.9). Fenobarbiital
zehirlenmesindeki bu azalmanin en Onemli sebebi eski yillarda epilepsinin
vazgecilmez ilaclarindan biri olan fenobarbiitalin yerini son yillarda yeni nesil
antiepileptiklerin almas1 ve fenobarbiitalin sik regete edildigi yillarda isim benzerligi
nedeniyle yanlislikla 15 mg tablet yerine (Luminalletten®) 100 mg’lik tablet
(Luminal®) recete edilmesidir.

Hastalarimiz tek ilagla olan intihar amacli zehirlenmelerde en c¢ok
antidepresanlar1 (Ozellikle Amitriptilin (Laroxil®)) tercih ettikleri goriilmiistiir
(Grafik 4.14). Hastanemizde yapilan ve 1975-1984 yillarin1 kapsayan calismada
intihar amagli zehirlenen hastalarin ¢ok biiyiik bir gurubu (% 44,1) analjezik alarak,
kiigiik bir gurubu ise (% 3,4) trisiklik antidepresan alarak zehirlenmislerdir (241).
Kuzey Irlanda’da 1976-1996 yillar1 arasinda intihar amacli zehirlenmelerin
degerlendirildigi bir ¢aligmada yillar i¢cinde intihar amaclh antidepresan kullaniminin
arttigr tespit edilmistir (242). Adana’da 1997-2002 yillar1 arasinda akut, eriskin
zehirlenmelerinin degerlendirildigi bir c¢alismada antidepresan ilaglarinda iginde
bulundugu psikoaktif ilaglara bagli zehirlenmelerin yillar iginde artarken
analjeziklere bagli zehirlenmeler ise yillar iginde azaldigi goriilmustiir (243).
Amitriptilin trisiklik antidepresan ilaglar arasinda en sik recete edilen ilaglardan
birisidir. Antidepresan ilaglar i¢inde Amitriptilin zehirlenmesi {ilkemizde yapilan
bircok calismaya benzer sekilde bizim ¢aligmamizda da ilk sirada yer almakta ve son
10 wyil boyunca artig gostermektedir (2,15,16,18,19,105,107). Amitriptilin
zehirlenmesinin bu kadar yiiksek olmasi ve yillar i¢inde de artmasinin en 6nemli
sebebi yiiksek etkinlikte ve ucuz olmasi nedeni ile iilkemizde doktorlar tarafindan
son yillarda sik¢a recetelenmekte olmasi ve hastalar tarafindan da kolaylikla
recetesiz elde edilebilmesidir (105,106,107). Calismamizda ortaya ¢ikan benzer
sonug¢ toplumun sosyolojik olarak ele alinmasinin gerekliligini gdsteren bir bulgu

olarak yorumlanabilir.
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Kaza sonucu zehirlenmeler, erkek c¢ocuklarda daha fazla goriilmekte ve
genellikle tek bir madde alimi ile olusurken intihar amagh zehirlenmeler ise kizlarda
daha fazla goriilmekte ve genellikle birden ¢ok maddenin alinmasi ile meydana
gelmektedir (29). Bu genel cocukluk c¢agi zehirlenme bilgisine paralel olarak
calismamizda ¢oklu ilaglarla olan zehirlenmelerin %67,5°1 intihar amacl zehirlenme
iken tek ilagla olan zehirlenmelerin  %19,1’i intihar amagli zehirlenme oldugu
goriilmistiir. Vakalarimizda ilag dis1 maddelere (% 57,7) ve tek ilaca (%57,9) bagh
kaza sonucu zehirlenmelerin erkek ¢cocuklarda daha sik oldugu goriilmiistiir (p: 0,02 /
p: 0,001). Coklu ilaglara bagh kaza sonucu zehirlenmelerde cinsiyetler aras1 fark
goriilmemistir (p: 1). Tek ilagla olsun (%72,4) ¢oklu ilacla olsun (%78,7) intihar
amacli zehirlenmeler kiz ¢ocuklarinda daha sik oldugu goriilmiistiir (p: 0,001 / p:
0,001). Ilag dis1 maddelere (%70,8) bagl intihar amagli zehirlenmeler ise erkek
cocuklarda daha sik oldugu goriilmiistiir (p: 0,04). ilag dis1 maddelere bagl intihar
amagl zehirlenmelerin ¢ok biiylik bir kismindan etil alkol sorumlu oldugundan ve
iilkemizde adolesan doneminde alkol tiiketiminin erkeklerde daha yiiksek
olmasindan dolay1 boyle bir sonu¢ ¢ikmis olmasi olasidir (237). Terapotik hataya
bagli olan zehirlenmeler erkek ¢ocuklarda daha siktir ( %60,7) (p: 0,04) (Tablo 4.5).

Hastalarin %67,4’ii kaza sonucu, %25,9’u intithar amacl, %6,7’si ise
terapotik hata nedeniyle zehirlenmislerdir. Alt1 yas altinda hastalarin %93,2’si kaza
sonucu ve %6,8’1 ise terapotik hata nedenli zehirlenmislerdir. Hastanemizde yapilan
ve 1975-1984 willarin1 kapsayan calismada hastalarin % 69,9’u kaza sonucu, %
12,8’1 intihar amagli ve %15,1°1 terapotik hata nedeniyle zehirlendikleri bildirilmistir
(11,241). Hastanemizde yapilan iki calisma kiyaslanirsa kaza sonucu zehirlenme
oraninda belirgin bir degisiklik olmamistir. Ancak intihar amagl zehirlenme oram
yaklasik iki katina yiikselmis ve terapotik hata nedenli zehirlenme yar1 yariya
azalmistir. Calismamizin kendi i¢indeki dagilimina bakildiginda yillar i¢inde kaza
sonucu zehirlenmeler azalirken intihar amacli zehirlenmelerin arttifi goriilmektedir
(p: 0,001, p:0,001) (Grafik 4.15). Kuzey Irlanda’da 1976-1996 yillar1 arasinda intihar
amacli zehirlenen hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismada da yillar i¢inde intihar
amagli zehirlenme oraninda artma oldugu goriilmektedir (242). Benzer sekilde
Amerika Birlesik Devletleri, Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Birligi’nin 1983

yilindan beri diizenli olarak yayinlanan yillik zehirlenme raporunda 1980°li yillarin
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ortalarina gore son yillarda intihar amacl zehirlenme orani artmistir (26,27,244,245).
Bizim c¢alismamizin sonucunun benzer ¢ikmis olmasi sosyolojik olarak bati
kiiltiiriiniin  olumsuz faktorlerine yaklasildigi ve insanlarin intihar girisimine
motivasyonlarinin arttig1 sonucuna varilabilir.

Calismamizda kaza sonucu zehirlenenler yaz mevsiminde artip kis
mevsiminde azalirken, intihar amagli zehirlenenler ise kis mevsiminde artip yaz
mevsiminde azalmaktadir (p: 0,001) (Grafik 4.16). Hastanemizde yapilan ve 1975-
1984 willarim1 kapsayan calismada da en sik intithar amacgli zehirlenme kis
mevsiminde olmustur (241).

Hastalarimizin 6zellikle yaz mevsimine kiyasla kis mevsiminde intihar amagh
zehirlenme oraninda belirgin artis olmasi; addlesanlarin okul donemi olan kis
mevsiminde ders basarisizligi, olumsuz arkadas iliskileri vb. sorunlar1 daha yogun
yasamalart ve kis mevsiminin kapali/olumsuz hava sartlarinin adélesanlarin ruh
halini olumsuz etkilemesi gibi sebepler artirici faktorler olarak diistintilebilir.

Calismamizda alt1 yas alt1 zehirlenmelerin tamami kaza ve terapotik hata gibi
onceden alinacak tedbirler ile Onlenebilecek zehirlenmelerdir. Calismamiz, daha
once hastanemizde yapilan c¢alisma ile (1975-1984) kiyaslandiginda terapotik hataya
bagli zehirlenme oraninda % 55’e¢ varan oranda azalma oldugunun saptanmasi
sevindiricidir. ABD istatistiklerinde tiim zehirlenmeler i¢inde %10 civarinda olan
terapotik hataya bagli zehirlenme oraninin bizim ¢alismamizda daha diisiik ¢ikmastir
(%6,7). Terapotik hata nedenli zehirlenmelerin azalmasinda hastane kontroliindeki
hasta yakinlarmin bilgilendirilmesinin  rolii oldugu, oysa kaza sonucu
zehirlenmelerde bu kadar bariz bir diisiisiin goriilmemesi hastane takibinde olmayan
siradan toplumun zehirlenmeler konusunda bilgilendirilmenin eksik oldugu sonucuna
varilabilir. Bu sonu¢ topluma yonelik bilgilendirme faaliyetlerinin gerekliligini
ortaya koymaktadir.

Hastalarimizdan kaza sonucu zehirlenen hastalarin %70’i toksini kolaylikla
ulasilabilen yerlerden temin ettikleri tespit edilmistir. Kaza sonucu ilag
zehirlenmelerinde bu oran % 82,7’ye yiikseldigi goriilmiistiir. Kaza sonucu ¢ocukluk
cag1 zehirlenmelerinde koruyucu oOnlemlerinin basinda toksik maddeyi c¢ocugun

goremeyecegi ve ulasamayacagi boyundan daha yiiksek dolaplarda kilit altinda
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tutmak ve boylelikle cocuklar i¢in olabildigince emniyetli bir ¢evre olusturmak
gelmektedir ( 246,247).

Ulkemizde ve diinyada zehirlenmeye sik sebep olan ve/veya mortalitesi
yiiksek olan ilaglarin tabletlerindeki ilag diizeylerinin diisiiriilmesi veya kutularindaki
tablet sayilarinin azaltilmasi ciddi zehirlenmelerin 6nlenmesinde 6nemlidir. Bunun
en somut drnedi Ingiltere’de 16 Eyliil 1998°de yapilan bir kanun degisikligi ile
tabletlerdeki parasetamol ve salisilat miktarlar1 ve kutu igindeki toplam doz
diisiiriilmiistiir. Bu kanun degisikliginden sonra parasetamol zehirlenmelerinde yillik
olim %21 (%5-34), salisilat zehirlenmelerinde yillik 6lim ise %48 (%11-70)
oraninda azalmigtir. Parasetamol zehirlenmelerine bagli gelisen karaciger
yetmezliginin sonucunda yapilan transplantasyonlarin orant %44, herhangi bir
formdaki parasetamol yiiziinden olan nonfatal zehirlenme intihar orani da %11
azalmistir (240).

Ulkemizde satilan ilaglarin hemen tamaminda cocuklar icin giivenli kapak
sisteminin olmamasi goz Oniine alinirsa basta ilag olmak iizere toksik maddelerin
saklanmas1 konusunda halkimizin bilinglendirilmesi i¢in saglik personeline,
medyaya, liretici firmalara ve politikacilara gérev diigmektedir. Cok sik zehirlenmeye
sebep olan ilaglar ve az bir miktar1 bile 6liime sebebiyet verebilen ilaglara yonelik
“kilitli kapak™ kullanilmas1 i¢in gerekli yasal diizenlemenin yapilmasi iilkemiz
cocuklariin saglig1 agisindan ¢ok 6nemlidir.

Intihar girisiminde bulunan hastalarimizin %46’sindan tek ilag, %45’inden
coklu ilaglar, %7’sinden ila¢ dis1 maddeler ve %2’sinden ila¢ ve ila¢ dis maddelerin
her ikisi de sorumludur (Grafik 4.17). Tlag dis1 maddelere bagh intihar girisimlerinin
2/3’1 etil alkole, 1/3’1 ise pestisitlere baglidir. Hastanemizde yapilan ve 1975-1984
yillarmi kapsayan calismada da bizim sonuglarimiza benzer sekilde hastalarin ¢ok
biiyiik bir kismi ( %95,4) ilag alarak intihar girisiminde bulunmuslardir. Bu sonuglar
tilkemiz intihar amacgli zehirlenme profilinin geligmis {lkeler zehirlenme profiline
benzedigini gostermektedir (8,53). Farkli olarak ilaglara bagl intihar girisiminde tek
ilagla zehirlenmenin c¢oklu ilaglarla zehirlenmeden daha fazla tercih edildigi
goriilmiistiir. Bu durum hastalarimizin ilag alimini gergekten intihar etmekten ziyade
ailelerini korkutmak, kendilerince ailelerine ders vermek maksatli almakta olmalari

ile iliskilendirilebilir. Bunu destekler bir veri de intihar amaglh zehirlenmelerde
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hastalarin % 4,7’si ikinci, %1,6’s1 ise ti¢lincii kez intihar girisiminde bulunmalar1 ve
intihar amagli zehirlenme mortalitelerinin {ilkemizde bat1 iilkelerine gore ¢ok diisiik
olmasidir.

Intihar girisimi icin risk faktorleri arasinda; cinsiyet, yas, intihar girisim
oykiisti, ailesel faktorler, sosyal faktorler, psikiyatrik ve psikiyatrik olmayan kronik
hastaliklar sayilabilir (50,248). Calismamizda kaza sonucu zehirlenen hastalarin
%6,5’inde kronik hastalik Oykiisii varken, intihar amagli zehirlenen hastalarin
%17,5’inde kronik hastalik dykiisii olmas1 diisiindiirticiidiir. Calismamizda terapotik
hata nedeni ile zehirlenen hastalarin siklikla var olan kronik hastaliklar1 nedeni ile
ila¢ kullanan ¢ocuklar olmasi nedeni ile terapotik hataya bagli zehirlenen ¢ocuklarin
yarisindan fazlasinda (% 57,4) kronik hastalik olmasi beklenen bir durumdur.
Terapotik hataya bagli zehirlenmelerin %66,1°1 ebeveyinden, %17,7’si doktordan,
%11,3’1i hastanin kendisinden kaynaklanmaistir.

Calismamizda kronik hastalik Oykiisii olan hastalarin %2,7’si kaybedilirken,
kronik hastalik Oykiisii olmayan hastalarin %2,1°nin kaybedildigi goriilmiistiir.
Kronik hastaligi olan hastalarin mevcut olan hastaliklarinin alian toksinin
biyoyararlanim ve eliminasyon siire ve miktarlarin1 degistirmesi ve mevcut hastaligi
icin kullanilan ilaglarla zehirlenmelerde viicutta kiimilatif olarak yiiksek diizeylerde
ilag diizeyine ulagilmasi gibi sebepler bu farkta etkili olabilir.

Calismamizda hastalarin %8,5’inin bir saglik kurulusuna ulagsmadan once
ailesi tarafindan ¢esitli yontemler uygulanarak (parmakla orofaringiyal uyarma, tuzlu
su vb.) kusturuldugu, %7,6’s1na ise yogurt veya siit icirildigi 6grenildi. Bu sonuglar
hastanemizde yapilan ve 1975-1984 yillarim1 kapsayan calisma ile kiyaslanirsa
ailelerin kusturma aligkanliklarinda eski yillara gore iki katina varan bir artis olurken
(%4,5), yogurt veya siit i¢irilme aligkanliklarinda belirgin bir degisiklik olmadigi
(%8,7) goriilmektedir (11). Israil’de kaza sonucu cocukluk ¢ag1 zehirlenmelerinin
degerlendirildigi bir ¢aligmada hastane Oncesi hastalarin %18’ine siit icirildigi ve
%8’inin ise kusturuldugu goriilmiis ancak bu tedavilerin sonu¢ {izerine olumlu
etkileri gozlenmemistir (5). Benzer sekilde bizde de mortalite lizerine etkili
bulunmamastir.

Calismamizda hastalarin dosya kayitlarinda hicbir hastaya kusturma islemi

icin hastanemizde veya hastanemize sevk edilen saglik kuruluslarinda ve hasta
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aileleri tarafinda evde ipeka surubu verilme bilgisine rastlanmamistir. Ipeka
kullanimi, ABD’ de 1985 yili tiim zehirlenme vakalarinda %15, ¢ocuk zehirlenme
vakalarinda % 10,7 oraninda kullanilirken 2006 yili raporunda her iki gurupta da
%0,1’e diismiistiir (26).

Hastalarimizin %57,5’ine hastanemizde veya hastanemiz Oncesi bagvurulan
saglik kurulusunda mide yikamasi yapilmistir. Hastanemizde yapilan ve 1975-1984
yillarin1 kapsayan calismada hastalarin %25’inden fazlasina mide yikama yapilmistir
(11). Bu da hastanemiz ve c¢evre il ve ilgelerden bize hasta sevk eden saglik
kuruluglarinda 1970°1i yillara gére zehirlenmelerde daha fazla oranda mide yikama
yapildigin gostermektedir. Mide yikamanin zehirlenme etkeninin
uzaklastirilmasindaki yarar tartismalidir. Mide yikamanin, hastanin nihai iyilesmesi
izerine etkisi ile ilgili kanit yoktur ve rutin olarak énerilmemektedir (50,51). Zehirin
alimindan sonraki ilk bir saat iginde yapilirsa etkinligi en fazladir. Calismamizda
hastalarin ancak %36,8°1 ilk bir saat i¢inde zehirlenme sonras1 bir saglik kurulusuna
basvurduklar1 géz oniline alinirsa bazi hastalara gereksiz yere mide yikamasi yapilmis
oldugu goziikmektedir. Ancak yavas saliverilen tabletlerle zehirlenme, kitle etkisi
yapan toksinlerle zehirlenme, mide bosalmasini geciktiren toksinlerle zehirlenme,
asirt toksik maddelerle zehirlenme gibi mide yikamanin ge¢ donemde de
yapilabilecegi durumlar mide yikama oranlarimiz1 kabul edilebilir diizeye getirebilir
goriinmekle beraber bizim oranlarimiz yurt disi oranlarindan oldukga yiiksektir.
Ornegin Norveg’te 1980 ve 2003-2005 yillar1 arasinda ¢ocukluk ¢agi zehirlenmeleri
izerine yapilan iki prospektif ¢aligmanin karsilastirilmasinda mide yikama orani
%36’dan %9’a diigmiistiir (208,249). Mide yikamanin, hastanin nihai iyilesmesi
tizerine etkisi ile ilgili kesin kanitin yoklugu ve rutin onerilmemesi, kayitlarimizda
mide yikama islemine bagli hicbir hastamizda herhangi bir komplikasyon
gelismemekle birlikte literatlirde islemin %3 gibi komplikasyon riski bildirilmesi
sebebiyle hekimlerinizin mide yikama karar1 konusunda ¢ok liberal davranmamasi
uygun goziikmektedir (50,51,62).

Hastalarimizin %352,5’ine hastanemizde veya hastanemiz Oncesi basvurulan
saglik kurulusunda tek doz aktif komiir verilmistir. Aktif komiir kullanimi 1989
yilinda baglamis yillar i¢inde hizlica artarak 1994 yilindan itibaren hastalarin

%70’inden fazlasina verilmeye baslanmistir. Aktif kdmiir zehirlenmeyi izleyen ilk
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bir saat icinde uygulanirsa etkindir (50). Goniilliilerde yapilan ¢alismalarda toksik
madde alimindan sonraki ilk yarim saatte aktif kdmiir verildiginde toksinin %69,1°1,
ilk bir saatte verildiginde ise %34,4 liniin baglanabildigi saptanmistir (35). Goniillii
insanlarda toksik dozun altinda asetaminofen verilerek yapilan iki farkli ¢calismadan
birincisinde ila¢ alindiktan 1 saat sonra verilen aktif komiir ilag emiliminde %66
azalma 2 saat sonra verildiginde ise %22 azalma sagladig1 goriilmiistiir (250). Ikinci
calismada ilag alindiktan 1 saat sonra verilen aktif komiir ilag emiliminde %56
azalma 2 saat sonra verildiginde %22 ve 4 saat verildiginde ise %8 azalma
saglamigtir (251). Bu yiizden aktif kOmiiriin hasta hastaneye ulagsmadan evde
verilmesi Onerilmektedir (28,54-56). Calismamizda hastalarin %36,8’1 ilk 1 saat
icinde %56,9’u ilk 2 saat icinde zehirlenme sonrasi bir saglik kurulusuna
bagvurduklari, 1994 yilindan itibaren ise hastalarin %70’inden fazlasina aktif komiir
verildigi  goziikmektedir. Aktif komiir uygulamasinin  kusma, aspirasyon,
pnomotoraks, ampiyem, konstipasyon, bagirsak obstriiksiyonu ve perforasyonu,
hipernatremi, hipermagnezemi vb gibi hayati tehdit eden komplikasyonlar1 goz
Oniine alinirsa ge¢ bagvuran hastalarin toksin emiliminin azaltilmasinda tek doz aktif
komiir uygulamasi akilci bir yontem olarak goriilmemektedir. Aktif komiiriin erken
verilmesi i¢in hastalarin birinci basamak saglik kuruluslarina yonlendirilmesi ve
ambulanslarda komiir bulundurulmasi onerilebilir.

Aktif komiir gastrointestinal sistemden heniliz emilmemis toksini baglayip
emilimini 6nlemenin disinda tekrarlanan dozda verildiginde enterohepatik siklusa
giren toksinlerin tekrar tekrar emilmesini emilimini engellemektedir (31,58). Aktif
komiiriin diger 6nemli bir faydas: da emilip dolasima karismis olan toksinlerin bir
kismin1 diifiizyonla bagirsak liimenine ¢ekip baglayarak atilimini saglamaktadir.
Boylece adeta bir bagirsak diyalizi islevi iislenmektedir. Aktif komiiriin bu
etkilerinden faydalanmak amaci ile hastalarin %24,3’iine tekrarlanan dozda komiir
verildigi ortaya konmustur.

Calismamizda hastalarin %1,9’una hastanemizde veya hastanemiz Oncesi
basvurulan saglik kurulusunda katartik uygulanmistir. Tek bagina katartik kullanimi
toksik maddenin viicuttan uzaklagtirilmasi1 ve tedavi igin yeterli degildir. Rutin

onerilmemekle birlikte kontraendike bir durum yoksa aktif komiir ile birlikte
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kullanilabilir (62). Hastalarimizda katartik uygulamasi 1993-1998 yillar1 arasinda
yapilmis daha sonra yapilmamuistir.

Antidotlar toksinlerin zararli etkilerini ¢esitli mekanizmalarla geri
dondiirtirler. Smirh sayida toksinin antidotu vardir (50). Calismamizda hastalarin
%11,1’ine hastanemizde veya hastanemiz Oncesi basvurulan saglik kurulusunda
antidot verilmistir. Antidot ila¢ dis1 maddelere bagli zehirlenmelerin %20,8’ine ilag
zehirlenmelerinin ise %8,2’ine verilmistir. Trakya {iniversitesine 1998-2003 yillar
arasinda zehirlenme nedeniyle yatirilarak izlenen ¢ocuk hastalarin degerlendirildigi
calismada hastalarin %13,6’sina antidot verilmistir (15). Sakarya bolgesinde
zehirlenme nedeniyle acile bagvuran ¢ocuklarin %6,3’line ve Eskigehir bolgesinde
zehirlenme nedeniyle acile basvuran cocuklarin ise %8,4’line antidot verilmistir
(16,19). Bizim ve Trakya iiniversitesinin caligmalarinda antidot verilme oraninin
diger iki ¢aligmaya gore yiiksek olmasi, yatan hastalar1 kapsayan bu c¢alismalarin
daha ciddi zehirlenme vakalar1 icermesinden kaynaklanmaktadir. Calismamizda ve
tilkemizde bildirilen ¢aligmalarin cogunda yurt disinda daha sik oranda (%3) antidot
kullanildig1 goriilmektedir.

Zorlu diiirez fazla miktarda intravendz siv1 verilerek idrarla toksik maddelerin
atilmasidir.  Onceleri &zellikle salisilat ve barbiturat zehirlenmelerinde sikca
kullanilan bu tedavi yontemi, elektrolit dengesizligi, akciger ddemi ve intrakranial
basing artigina sebep olma riski nedeni ile artik pek uygulanmamaktadir (72).
Calismamizda hastalarin  %39,3’line hastanemizde veya hastanemiz Oncesi
bagvurulan saglik kurulusunda zorlu dilirez uygulanmistir. Ancak uygulama 1990’11
yillardan once %80’ler civarinda iken bu oran son yillarda %15-20’nin altina
gerilemistir.

Idrarm alkalizasyonu fenobarbital, fenitoin, salisilat, amitriptilin, flor,
izoniazid, kumarin, lityum, metotreksat, klorpropamid, primidon, kinolon
antibiyotikler ve wuranyum zehirlenmelerinde bu maddelerin bobrek tiibiiler
absorpsiyonu Onleyerek bdbrekten atilimi artirir (73). Calismamizda hastalarin
%14,9’una hastanemizde veya hastanemiz Oncesi bagvurulan saglik kurulusunda
alkalizasyon yapilmistir. Tiim zehirlenmelerin % 12,4’ olusturan aspirin ve
amitriptilin zehirlenmelerinin tamamina alkalizasyon uygulandigi var sayilirsa

hastalarimiza uygun miktarda alkalizasyon yapilmistir denilebilir.
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Karbon monoksit zehirlenmesinin antidotu normobarik ve/veya hiperbarik
oksijendir. Karbon monoksit zehirlenmesinde hiperbarik oksijen tedavisi; Uzun siiren
biling kaybi, koma, konviilsiyon, EKG’de iskemi ya da ritim bozuklugu, belirtiler
az da olsa % 25’in iizerindeki COHb diizeyi, gebe ve ¢ocukta % 15’in ilizerinde
COHb diizeyi ve metabolik asidoz durumlarinda 6nerilmektedir (162). Bu tedavinin
kullanimina 2005 yilinda baslamistir ve bu tarihten sonra karbon monoksit
zehirlenmesi nedeniyle CYBU vyatirilan hastalarin % 78,6’sina uygulanmistr.

Zehirlenmelerin  tedavisinde birincil amag¢ hayati tehlikeyi ortadan
kaldirmaktir. Antidotu olsun ya da olmasin akut zehirlenmelerde uygulanacak
tedavinin en 6nemli boliimiinii semptomatik ve destekleyici tedaviler olusturur. Bu
nedenle ¢ogu zehirlenmelerde tedavinin ana hedefi toksik maddenin spontan atilim
veya metabolizma olma siirecinde, uygun destek tedavisinin yapilarak, sivi-elektrolit
ve asit-baz bozukluklarinin diizeltilmesi, kardiyovaskiiler ve solunum desteginin
yapilmasidir. Caligmamizda hastalarin %15’ine hastanemizde veya hastanemiz
oncesi basvurulan saglik kurulusunda destek tedavisi (Kan iiriinleri transfiizyonu,
antibiyotik, antiepileptik, anti 6dem tedavisi, siirfaktan, inotrop ve kronotrop
tedaviler, antitilser ilaglari, defisit tedavileri, glikoz inflizyonu (antidiyabetik ilag¢
zehirlenmelerinde antidot olarak kullanildi), insulin infiizyonu, oksijen, entiibasyon,
trakeostomi, gogiis tiipii, endoskopi ve bronko alveolar lavaj) uygulanmistir. Ayrica
hastalarin 22’sine hemodiyaliz, 10’una periton diyalizi, 17’sine plazma degisimi (17
plazma degisiminin 16 tanesi 2001 yilindan sonra yapilmistir) ve 4’line ise kan
degisimi yapilmistir. Yine hastalarin 7 tanesine gegici kalp pili, 2 tanesine intraaotik
balon pompasi, 1 tanesine ekstrakorporeal dolagim destegi yapilirken, hastalarin %
2,7’sine ventilator tedavisi uygulanmastir.

Hastalarin izlemi sirasinda 6 hastada pnomotoraks, 1 hastada hemotoraks, 1
hastada komiir aspirasyonu, 1 hastada aspirasyon pndmonisi, 1 hastada pnémoni, 1
hastada derin ven trombozu, 1 hastada peritonit, 1 hastada penisilin alerjisi, 1 hastada
hiponatremi, 1 hastada beyin 6demi ve herniasyon gelismistir. Her tiirlii tedavinin
cesitli oranlarda koplikasyon riski olmakla beraber biz doktorlarin ana hedefi bu
koplikasyonlar1 en alt diizeye indirmek olmalidir.

Zehirlenmeler hemen her yasta goriilmesine karsilik, vakalarin ¢ogunlugunu

cocukluk ¢ag1 olusturmaktadir. Buna karsilik ¢ocukluk yas gurubu zehirlenmelere
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bagli mortalite orani erigkin yas gurubuna gore belirgin sekilde diisiiktiir (26-28).
Amerika Birlesik Devletleri, Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Birligi (AAPCC)
2006 verilerine gore tiim zehirlenme vakalarinin %64,5’ini 19 yas alti ¢ocuklar
olusturmasina karsilik kaybedilen hastalarin % 8,1°ini 19 yas altt cocuklar
olusturmaktadir (26). 1983 yilindan bu yana AAPCC tarafindan rapor edilen 15447
zehirlenmelere bagli 6liimiin %3,5°1 alt1 yas alt1, %2,6’s1 ise iki yas alti ¢ocuklar
olusturmaktadir(28).

Calismamizda zehirlenme nedeniyle CYBU’de izlenen hastalarm % 1,9’u
kaybedilmigstir. Koroziv maddelerin dahil edildigi B gurubunda bu oran % 1,6°dir
(Tablo 4.7). Bu sonuglarimiz hastanemizde yapilan ve 1975-1984 yillarin1 kapsayan
calisma ile kiyaslanir ise (Hastalarin %4,9’u kaybedilmis) mortalite de %65,3
oraninda diisme olmasi oldukca sevindiricidir (11). Ingiltere’de 1968-2000 yillar:
arasinda Oliim ile sonuglanan c¢ocukluk ¢agi zehirlenmelerinin sunuldugu bir
calismada yillar icinde mortalite orani belirgin sekilde azalmig ve 1968 yilina gore
2000 yilinda %82 oraninda diisiis saglanmistir (235). Fransa’da 1980’11 yillarda
zehirlenmeleri Onleme programlarinin  baglatilmasindan sonraki yillar iginde
mortalite %50 oraninda azalmistir (252). Amerika Birlesik Devletleri, Amerikan
Zehir Kontrol Merkezleri Birligi raporuna gore 1985 yilinda hastalarin %0,037°1
kaybedilirken yillar iginde artarak 2005 yilinda hastalarin %0,052’si kaybedilmistir.
Buna karsilik tiim zehirlenmelerin yarisindan fazlasini olusturan 6 yasindan kiigiik
cocuklarin tiim kaybedilen hastalar icindeki orani 1985 yilinda %6,1 iken yillar
icinde bu oran azalarak 2005 yilinda %1,9’a diismiistiir (27).

Calismamiz verilerine paralel olarak verilen yukaridaki c¢aligmalarin
sonuglarindan da goriildiigi gibi cocukluk ¢ag1 zehirlenmelerine bagli mortalite oran
yillar iginde azalmaktadir (208). Mortalitedeki bu azalmadan asagidaki faktorlerin rol
aldig1 diistiniilmektedir;

e Zchirlenme ile hastanin saghik kurulusuna getirilip toksinin viicuttan
uzaklagtirllmasi1 arasinda gecen siire mortalite ilizerinde olduke¢a etkilidir.

Yillar icinde hasta ailelerinin zehirlenmeler konusunda dogru bilgilerinin

artirmast sonucu ¢ocuklarin erkan dénemde saglik kuruluslarina getirilmesi

(1975-1984 donemi Hacettepe verilerinde ilk 6 saat icinde hastalarin

127



%351,2’si1 saglik kurulusuna getirilirken 1985-2008 doneminde bu oran %83’e

yiikselmistir.),

e Saglik personelinin zehirlenmeler konusunda bilgi ve tecriibelerinin
artmasina bagl hastalarin daha hizli ve daha dogru tedavi etmeleri,

e Diinyada zehirlenmeler konusunda artan bilgi ve tecriibe birikimi ile birlikte
etkisiz tedavilerden vazgecilerek daha etkili zehirlenmeye spesifik genel ve
nonsipesifik destek tedaviler ile bazi toksine spesifik (Yeni antidot tedavileri,
diyaliz yontemleri, gibi) yeni tedavilerin yapilmaya baslanmasi,

e Son c¢eyrek yiizyildaki ¢ocuk yogun bakimindaki gelismelere paralel olarak
zehirlenme sonrast yogun bakim tedavisi gereken hastalara daha iyi
bakilmasi,

e Bazi toksinlerin tamamen piyasadan g¢ekilmesi veya koroziv maddelerde
oldugu gibi iceriklerinin daha az toksik olacak sekilde seyreltilmesi,

e Ozellikle gelismis iilkelerde mortalitesi yiiksek ilaglar basta olmak iizere ilag
zehirlenmesini Onlemek amaciyla g¢ocuklar icin kilitli kapak kullanimin
artmasi ile agiklanabilir.

Hastalarimizdan ilaglara bagli zehirlenenlerden %1,3’i ilag dis1 maddelere
bagli zehirlenenlerden ise 3,9’u kaybedilmistir (Tablo 4.7). Amerikan Zehir Kontrol
Merkezleri Birligi raporuna gore kozmetik, kisisel bakim {irlinleri ve temizlik
maddeleri gibi ila¢ dis1 maddelerle zehirlenmeler cocukluk c¢aginda en sik
zehirlenmeye sebep olurken cocukluk ¢agindaki zehirlenme sebebi ile 6liimler en sik
ilag zehirlenmelerinden kaynaklanmaktadir (26-28). Amerika Birlesik Devletleri
verileri ile hastanemiz arasindaki bu fark hastalarimizin, ila¢ dis1 toksinler i¢inde
mortalitesi oldukca yiiksek olan organa fosfat, karbon monoksit ve mantar
zehirlenmesine daha sik maruz kalmasina ve Amerika Birlesik Devletleri raporunda
toksisitesi daha diisiik toksik maddelerin olmasindan kaynaklanmaktadir
(7,31,234,235). Ancak calismamiz sadece ¢ocuk yogun bakima yatirilan hastalari
kapsadigindan ve toksisitesi diisiik maddeler alan hastalarin ayaktan tedavi ve takip
edildiklerinden bizim sonuglarimizin yiiksek ¢ikmasi beklenen bir sonugtur.

Kaybedilen hastalarimizin % 71,8’ini erkek ¢ocuklar olusturmaktadir (p:
0,014) (Tablo 4.7). Benzer sekilde Amerika ve Ingiltere’de de cocukluk cag

zehirlenmelerinde erkek c¢ocuklarin  mortalitesi daha yiiksek bulunmustur
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(26,27,235). Calismamizda erkek c¢ocuklarin mortalitesinin yiiksek olmasi,
kaybedilen hastalarin biiyiik bir kisminin 5 yasindan kiigiik ¢ocuklarda olmasi
(%61,5) ve bu yas gurubunda erkek cocuk sayisinin daha fazla olmasinin katkisi
olabilir.

Cocukluk ¢agi zehirlenmeleri {izerine yapilan bir¢ok ¢alismada intihar amaclh
zehirlenmelerin kaza sonucu zehirlenmelere gére mortalitesinin daha yiiksek oldugu
gorilmistir (8,26,34,247). Calismamizda intihar amaclh zehirlenmelerde hastalarin
%]1,4’1, kaza sonucu zehirlenmelerde %2,2’si ve terapotik hata nedenli
zehirlenmelerde ise %3,2’°si kaybedilmistir (Tablo 4.7). Hastanemizde yapilan ve
1975-1984 wyillarin1 kapsayan calismada da benzer sekilde intihar amagl
zehirlenmelerde hastalarin % 1,31, kaza sonucu zehirlenmelerde % 3,41 ve
terapotik hata nedenli zehirlenmelerde ise %13,3’1 kaybedildigi bildirilmistir (11).
Hastanemizde yapilan her iki c¢alismada da genel c¢ocukluk c¢agi zehirlenme
bilgisinden farkli olarak kaza sonucu zehirlenmeler intihar amagl zehirlenmelerden
mortalitesi daha yiiksek bulunmustur. Intihar girisiminde bulunan hastalarimizin
gercekten kendilerine zarar vermekten ¢ok dikkat ¢ekmek, ilgi uyandirmak, ailelerini
korkutmak amagli olarak daha az toksik ve daha az miktarda toksin alarak
zehirlenmeyi sectikleri sonucuna varilabilir. Ilging olarak terapotik hataya bagh
zehirlenmelerde 30 yil Oncesine gore kaybedilen hasta orani belirgin diismekle
birlikte hala mortalitesi en yiliksek olan hasta gurubudur. Terapotik hataya baglh
zehirlenmelerde hasta kaybiin ¢ok yiiksek olmasinin nedenleri arasinda; Ailelerin
zehirlenme bulgularini, ¢ogunlukla bu hastalarda var olan primer hastaliklarina
baglayip zehirlenmeyi ge¢ fark ederek saglik kurulusuna ge¢ getirmeleri, bu sebeple
zehirlenme sonrasi tedavi i¢in en kiymetli zamanin kagirilmig olmasi, siklikla eslik
eden primer hastaligin alinan toksinin biyoyararlanim ve eliminasyon siire ve
miktarlarini degistirmesi ve mevcut hastaligi i¢in kullanilan ilaglarla zehirlenmelerde
viicutta kiimiilatif olarak yiiksek diizeylerde ila¢ diizeyine ulasilmas1 sayilabilir.

Calismamizda zehirlenme nedeniyle hayatin1 kaybeden hastalarin %76,9’u
kaza sonucu zehirlenme, %12,8’1 intihar girisimine bagli zehirlenme ve %8,1°1
terapotik hataya bagli zehirlenme nedeniyle kaybedilmistir (Grafik 4.19).
Hastanemizde yapilan ve 1975-1984 yillarin1 kapsayan calismada ise kaybeden

hastalarin %50°1 kaza sonucu zehirlenme, %3,4’1 intihar girisimine bagli zehirlenme

129



ve %41,41 terapotik hataya bagli zehirlenme nedeniyle kaybedilmistir (11).
Sonuglarimiz daha once hastanemizde yapilan bu c¢alisma ile kiyaslanirsa kaza
sonucu ve intihar amacli zehirlenmeye bagli kaybedilen hasta orani artarken
terapotik hata nedenli zehirlenmeye bagli kaybedilen hasta orami azalmaktadir.
Terapotik hataya bagli zehirlenmelerde hasta kaybmin bu belirgin diisiikliigii; ik
calismaya gore bizim calismamizda terapotik hata nedeniyle zehirlenen hasta
sayisinin az olmasi ve ailelerin daha dikkatli ve bilingli olmasindan kaynaklanabilir.

Kaybedilen hastalarimizin  %61,5’1 5 yasindan kii¢iik ¢ocuklardir.
Hastanemizde yapilan ve 1975-1984 yillarin1 kapsayan calismada da kaybedilen
hastalarin %72,4°1 5 yasindan kiiciiktiir (11). Amerika Birlesik Devletleri, Amerikan
Zehir Kontrol Merkezleri Birligi 2005 yili verilerine gore zehirlenme nedeniyle
kaybedilen ¢ocuklarin %21’ini 6 yasindan kii¢iik cocuklar olustururken % 68,1’ini
ise 13-19 yas arast adalosen c¢ocuklar olusturmaktadir (27). Bu sonug¢ da farkl iilke
ve toplumlarda intihar girisim amaglarinin farkli oldugunu gostermektedir.

Kaybedilen hastalarimizin % 84,6’s1 tek toksinle % 2,6’s1 ise birden cok
toksinle zehirlenme sonucu kaybedilmistir. Kaybedilen hastalarimizin %76,9’u kaza
sonucu zehirlendikleri ve kaza sonucu zehirlenmeler agirlikli olarak tek toksinle
zehirlendikleri gdz Oniine alinirsa bu sonug¢ beklenen bir sonugtur. Buna karsilik
Amerika Birlesik Devletlerinde zehirlenme sonucu kaybedilen c¢ocuklarin
cogunlugunu intihar amacli zehirlenmeler olustusturdugundan ve intihar amagh
zehirlenmeler agirlikli olarak ¢oklu toksinle zehirlendikleri i¢in kaybedilen hastalar
genel olarak ¢oklu toksin alan hastalardir (26,27).

Calismamizda mortalitenin %48,7’si ila¢ zehirlenmesi sebebiyle olmustur
(Grafik 4.20). llaglara bagli 19 mortalitenin 16’s1 tek ilaca bagli olmustur
Hastanemizde yapilan ve 1975-1984 wyillarim1 kapsayan c¢alismada kaybedilen
hastalarin %53,4°1 ilag zehirlenmesine bagli kaybedilmistir (11). Hastanemizdeki her
iki ¢alismanin kaybedilen hastalar acisindan sonuglart karsilagtirilirsa; 1970’li
yillarda Aspirin zehirlenmesinin sik goriilmesi sebebiyle 1975-1984 yillarim
kapsayan calismada ila¢ zehirlenmelerine bagli mortalitenin biiyiik kismindan
(%45,2) aspirin sorumlu iken bizim c¢alismamizda aspirin zehirlenmesinin
azalmasina paralel olarak ila¢ zehirlenmeleri i¢inde aspirin bagli hasta kaybinin orani

azalmistir (%15,7) (Bu hastalar da 1990’11 yillarin basinda kaybedilmistir). Yukarda

130



bahsedilen sebeplerden dolay: iilkemizde pestisit zehirlenmesinin azalmasina paralel
olarak pestisit zehirlenmesine bagli kaybedilen hastalarin tiim kaybedilenler i¢indeki
orani %15,5’den %7,6’ya diismiistiir. Karbon monoksit zehirlenmesine bagh
kaybedilen hastalarin tiim kaybedilen hastalar icindeki oran1 6nceki caligmaya gore
(%5,3) bizim ¢alismamizda artmistir (%17,9). Ankara’da 2005 yilindan sonra karbon
monoksit zehirlenmesinde hiperbarik tedavisinin kullaniminin baslamasi ile birlikte
ciddi zehirlenen hastalarin (Ozellikle il disindan olmak iizere) hastanemize sevk
edilmesi ile birlikte hastanemizde bu tarihten itibaren (Kaybedilen 7 hastanin 6’s1
2005 yilindan sonra olmustur) karbon monoksit zehirlenmesine bagli kaybedilen ve
karbon monoksit zehirlenmesi nedeniyle boliimiimiizde izlenen hasta sayis1 artmistir.

Karbon monoksit zehirlenmesi ciddi mortalite ve morbidite ile sonuglanan
zehirlenmelerden biridir (31,34). Calismamizda ilag dis1 toksinler icinde mortalitesi
en yiiksek olan (%41,2) karbon monoksittir ve kaza sonucu kaybedilen hastalarin
%23,3’iinden sorumludur. Ingiltere’de 1968-2000 yillar1 arasinda &liim ile
sonuglanan cocukluk ¢agi zehirlenmelerinin toplandigi Ingiltere’yi kapsayan bir
calismada kaza sonucu zehirlenme sonucu kaybedilen hastalarin 9%359,4 {iniin
karbonmonokside bagli oldugu gortilmiistiir (235). Calismamizda karbon monoksit
zehirlenmesine bagli izlenen hastalarin  %11,1°i kaybedilmistir. Ilagc dis1
zehirlenmelere bagli hastalarimiz iginde en 6liimciil olan karbon monoksit oldugu
gorilmiistiir. Pek ¢ok karbon monoksit zehirlenmesi de hastaneye ulagmadan
kaybedilmektedir. Bu c¢alismanin sonuglar1 gerekli tedbirlerin alinmasi agisindan
tesvik edici olabilir.

Kolsisin antigut ve antiinflamatuar amach olarak akut ve kronik gut
hastaliginda ve ailevi Akdeniz atesinin tedavi ve profilaksisi ile Behget hastaligi
tedavisinde kullanilmaktadir. Kolsisin zehirlenmesi diinya ¢apinda sik goriilmemekle
birlikte Akdeniz ve Ortadogu iilkelerinde ilacin sik kullanilmasi nedeniyle
zehirlenme vakalar1 goreceli olarak daha sik goriilmektedir. Toksik dozlarda
etkilenmis organlarda hiicre bdliinmesini engelleyerek Oliimciil sonuglara sebep
olmaktadir. Kolsisin zehirlenmesi nadir goriilmesine karsilik hayati tehdit eden
oldukga potent bir zehirdir. (253,254). Calismamizda kolsisin zehirlenmesine bagl
izlenen hastalarm %23,5’ii kaybedilmistir. ilaglara bagli zehirlenme vakalarimiz

iginde en Oliimciil olan kolsisin oldugu goriilmiistiir.
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Calismamizda Ankara i¢inden gelen hastalarin %1,5’1 kaybedilirken Ankara
disindan gelen hastalarin ise %5°1 kaybedilmistir. Ankara disindan gelen hastalarin
mortalitesinin daha yiiksek olmasi durumu agir olan hastalarin sevk edilmesine

baglanabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Calismamizda zehirlenmelerin % 64’{iniin ilaglara bagl oldugu gorilmiistiir.
Hastanemizde yapilan 1975-1984 donemi ile kiyaslanirsa ilag zehirlenmesi
acisindan iyilesme olmamistir. Oysa gelismis iilkelerde 1970 den once ilaglara
bagli zehirlenme % 60 ve lizerinde iken c¢ocuklar igin kilitli kapak kullanilmaya
baslanmasi ile birlikte ilaglara bagli zehirlenme orani % 40’lara gerilemistir. Bu
nedenle en azinda Ulkemizde ¢ok sik zehirlenmeye sebep olan ilaglara ve az bir
miktar1 bile Olime sebebiyet verebilen ilaglara yonelik giivenli kapak
kullanilmasinin yasalarla diizenlemesi iilkemiz ¢ocuklarinin saglig1 agisindan ¢ok
Oonemlidir.

2. Calismamizda alt1 yas alt1 zehirlenmelerin tamami ve zehirlenme nedeniyle
hayatin1 kaybeden hastalarin % 85’1 kaza ve terapotik hata gibi tedbir alinarak
Onlenebilecek zehirlenmelerdir. Ek olarak, zehirlenen hastalarin % 70’1 toksini
kolay erisilebilen yerlerden elde etmislerdir. Bu calismayla toksik maddelerin
saklanmasi, ambalajlanmasi, potansiyel toksinlerin belirlenmesi ve ev i¢i
giivenlik tedbirlerine yonelik egitimler verilerek, toplumun, endiistrinin ve
politikanin yonlendirilmesi icin gerekli idari ve yapisal diizenlemelerin ihtiyaci
ortaya konulmustur. Saglik personelinin aileler ile karsilasma imkani bulduklari
saglam cocuk poliklinigi ve hasta muayene ortamlarinda veya ev ve okul
ziyaretlerinde ailelerin bilinglendirilmesine ¢aba sarfetmesi gerekmektedir.
Medyanin zehirlenmeler konusunda toplumu bilgilendirici yaymnlar yapmasi,
addlesanlarin intihara 6zendirecek yaymnlarinin &nlenmesi ve RTUK gibi
kurumlarla birlikte, iiretici firmalarin ve ilgili Bakanliklarin bu faaliyetlere destek
vermesi saglanmalidir.

3. Calismamiz, daha once hastanemizde yapilan ¢alisma ile kiyaslanirsa terapotik
hataya bagli zehirlenme oraninda % 55’e¢ varan oranda azalma oldugu
gorilmistiir. Terapotik hata nedenli zehirlenmelerin azalmasinda hastane
kontroliindeki hasta yakinlarinin bilgilendirilmesinin rolii oldugu (Terapotik hata
nedeni ile zehirlenen hastalarin aileleri siklikla var olan cocuklarinin kronik
hastaliklar1 nedeni ile (% 57,4) sik sik saglik personel ile goriigmeleri sirasinda

bilgilendirilmeleri), oysa kaza sonucu zehirlenmelerde bdyle bir diisiisiin
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goriilmemesine bakilarak hastane takibinde olmayan siradan toplumun
zehirlenmeler konusunda bilgilerinin eksik oldugu sonucuna varilabilir. Bu bulgu
da zehirlenmeler konusunda topluma yonelik bilgilendirme faaliyetlerinin
gerekliligini ortaya koymaktadir.

. Calismamizda hastalarin % 59,3’linde bir saglik kurulusuna bagvurularinda
zehirlenmeye bagli semptomlarin ortaya ciktigi goriilmiistiir. Bagvuru aninda
semptomatik zehirlenme ila¢ dis1 zehirlenmelerin % 72,3’linde ilaglara bagh
zehirlenmelerin % 54’iinde vardi. Ozellikle zehirlenme semptomlarinin bir arada
goriildiigi klinik durumlar toksik sendrom (toksidrom) olarak adlandirilmaktadir.
Semptomatik hastalarin  sikligt g6z Oniine alindiginda tip egitiminde
toksidromlarin 6gretilmesinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir.

. Calismamizda zehirlenme nedeniyle hastanemize basvuru en sik 20:00-23:00
saatleri arasinda olmustur. Bu saatlerde saglik kuruluslarinda ve zehir danisma
merkezlerinde personel sayisinin artirilmast ve bu saatlerdeki nobetci saglik
personelinin zehirlenmeler konusunda yetkin olmasi ve sevk zinciri ve alt yap1
gibi idari-yapisal diizenlemelerin yapilmasi saglanmalidir.

. Her iilkenin sik karsilastig1 ve 6liimciil olan zehirlenme vakalaria 6zgii tedbirler
almast gerekir. Bizim c¢alismamizda ilag zehirlenmelerinde ilk siray1
analjezik/antipretik ilaglar, intihar amacl ila¢ zehirlenmelerde antidepresan
ilaglar (Ozellikle Amitriptilin (Laroxil®), ila¢ dist maddelerle zehirlenmelerde
ise koroziv maddeler almistir. En 6liimciil ilag zehirlenmesinde kolsisin ve en
Olimciil ilag dis1 madde zehirlenmesinde de karbonmonoksit ilk sirada yer
almistir. Ulkemizde de en sik ve en dliimciil zehirlenmeye sebep olan ilaglar i¢in
ilag igerikleri ve ambalajlarina yonelik kanuni diizenlemeler yapilmasi uygun
goziikmektedir. Ornek olarak kolsisin blister ambalajdan ¢ikartilip kilitli kapakli
kutularda satisa sunulmali, benzer sekilde kutulardaki amitriptilin igerigi
azaltilmalidir. Ilag dis1 toksinlerden &zellikle koroziv maddeler icin litrede
bulunmasi gereken iist sinirlarin belirlenip kanun ile sinirlandirilmasi, ilag disi
maddelerin market, diikkan, pazar gibi agiktan ve kolaylikla ulasilabilen,
uygunsuz ambalajlarda satiglarina sinirlama ve orijinal ambalajlarinda satilanlar
i¢in de kilitli kapak icin zorunlulugu gerekmektedir. Ornegin tiner ve benzeri

berrak maddelerin pet sisede satilmasi engellenebilir. CO zehirlenmelerinin
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10.

Oonlenmesi i¢in baca kullanimi ile ilgili kanuni diizenleme ve denetleme
mekanizmalar1 olusturulmas: gereklidir. Ilaclarin da eczane disinda satilmasi
veya eczanelerden regetesiz satilmasi 6nlenmelidir.

Spesifik zehirlenme tedavilerinin (Kusturma, siit/yogurt icirme, mide yikama,
aktif komiir icirme, zorlu dilirez, alkalizasyon, katartik, hemodiyaliz, periton
diyalizi) mortalite iizerine etkilerine bakildiginda sadece aktif komiiriin
mortaliteyi 2,5 kat azalttig1 (p: 0,04) goriilmiistiir. Aktif kdmiir zehirlenmeyi
izleyen ilk bir saat i¢inde uygulanirsa en etkindir. Gonillilerde yapilan
calismalarda toksik madde alimindan sonraki ilk yarim saatte aktif kdmiir
verildiginde toksinin % 69,1°1, ilk bir saatte verildiginde ise % 34,4 {liniin
baglanabildigi saptanmistir. Bu sebeple aktif komiriin erken donemde
verilmesinin  saglanabilmesi i¢in birinci basamak saglik merkezleri ve
ambulanslarda aktif kdmiir bulundurulmas1 uygun olacaktir.

Hastalarin % 72’si {igiincli basamak bir saglik kurulusu olan hastanemize direk
miiracaat etmistir. Hastalarin birinci ve ikinci basamak saglik kuruluslarina
gitmeden direk {igiincli basamak saglik kuruluslarina bagvurmalari vakit ve
ekonomik kayiptir. Bu nedenle sevk zincirinin yeniden gézden gecirilmesi ve
birinci basamak saglik kuruluslarinin aktive edilmesi gerekmektedir. Ulusal bir
zehirlenme aktivasyon-kayit-kontrol birimine ihtiyag¢ vardir.

Pek ¢ok merkezde yapilan ¢alismalarda kayitlarin yetersizligi en biiyiikk sorunu
olusturmustur. Hastalarimizin tamami adli vaka dosyasi olmasina ragmen
dosyalarin % 70’ine ulagilmistir. Zehirlenmeler konusunda dogru verilerin elde
edilip, dogru yaklasimlarin ¢ikarilabilmesi, tibb1 kayit sistemlerine daha fazla
Oonem verilmesi ile miimkiin olacaktir.

Her iilkenin kendi zehirlenme profilini belirlemesi, buna gore karsi karsiya
kaldig1 risk ve tehditlere gore gerekli dnlemleri almas1 gerekmektedir. Bu ¢aligsma
biiyiik tablonun sadece bir bdliimiinii  yansitmaktadir.  Ulkemizdeki
zehirlenmelerin epidemiyolojik 6zelliklerinin tanimlanmasi ve {ilkemiz ig¢in
onemli zehirlenme etkenlerinin ortaya konulmasi i¢in, ¢esitli bolgelerden farkli
merkezlerin tecriibelerinin paylasilmasini saglayacak geriye ve ileriye doniik cok

merkezli calismalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.
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Konu: Ilaglarda Kilitli Kapak

Ramazan OZDEMIR
Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi / ANKARA

Ulkemizde ruhsatli preparatlarda kilitli kapak kullanimina iligkin e-mailiniz incelenmis
olup, Tiirkiye’de ruhsatlhi olan preparatlarin kilitli kapakla piyasaya sunulmasi gibi bir
zorunluluk yoktur. Ancak firmalar kendi istekleri dahilinde bodyle bir taleple tarafimiza
basvuruda bulunduklar1 takdirde Genel Miidiirliiglimiiz biinyesindeki ilgili komisyonca
degerlendirilmektedir. Ayrica Miidiirliiglimiiz kayitlarinda, iilkemizde hangi tarihten itibaren
kilitli kapak kullanildig1 ve su anda piyasada bulunan ilaglarin yiizde kaginda kilitli kapak
kullanildigina dair herhangi bir veri mevcut degildir.

Bilginizi rica ederim.

Dr. Saim KERMAN
Bakan a.
Genel Miudir Yardimcisi

Cankir1 Cad. 57 Diskap: - Ulus 06104 ANKARA
Telefon: (0312) 309 11 41 - 309 70 94 Faks: (0312) 309 71 18 Ag: www.saglik.gov.tr
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