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BEYAN

“Zehirlenme Nedeni ile Yogun Bakimda Tedavi ve Takip Edilen Hastalarin
Demografik ve Klinik Ozelliklerinin Belirlenmesi” baslikli tez ¢alismasinin kendi
calismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina kadar tiim asamalarda etik dis1
herhangi bir davranigimin olmadigini, baska bir ¢alismadan kopya edilmedigini, bu tez
calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu
kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin calisilmasi ve yazimi sirasinda

patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Bu ¢alisma i¢in Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan OMU
KAEK NO: 2025/246 karar say1l1 ve 30.04.2025 tarihli etik kurul onay1 alinmistir.



OZET

Giris: Ciddi sonuglar1 olabilen zehirlenmeler son yillarda artis gostermistir.
Zehirlenme vakalar siklikla acil serviste teshis edilmekte ve yonetilmektedir. Ancak
yogun bakim iinitesine (YBU) kabul edilen vakalar, acil servise basvuran hastalardan
farkl1 6zellikler gostermektedir. Zehirlenme nedeniyle YBU'ye kabul edilen hastalarin
Ozellikleri ve sonuglar1 hakkinda sinirli veri bulunmaktadir. Calismamizin amaci; acil
servise zehirlenme nedeni ile bagvuran ve acil YBU’de yatirilan, tedavi ve takibi acil
YBU’de yapilan zehirlenme hastalarinin demografik, klinik, laboratuvar 6zelliklerini,
tedavi uygulamalarini, klinik sonlanimlarini degerlendirmek ve mortaliteyle iliskili

faktorleri belirlemektir.

Gere¢ ve yontem: Calisma, 2008-2023 yillar1 arasinda zehirlenme nedeniyle acil
YBU'ye kabul edilen 18 yas iistii 464 hasta ile gerceklestirildi. Sosyodemografik
ozellikler, acil servise basvuru sirasindaki semptom ve bulgular, bagvuru zamani,
tedavi, zehirlenme etiyolojileri ve mekanizmalar1 ve acil YBU sonlanimi kaydedildi.
Zehirlenmenin siddeti Zehirlenme Siddet Skoru (PSS) ile degerlendirildi. Istatistiksel

analizlerde p degeri 0,05'in altinda anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi1 35.1 + 15.2 (18-89 yil) idi. Erkek/kadin oran1 1/1
idi. Acil servise bagvuran zehirlenme olgularinin %17,7'si YBU'ye kabul edildi.
Hastalarin yaklagik yarisinin (%47,2) 6nceden psikiyatrik hastaligi vardi. Hastalarin
%84,1'inde zehirlenme mekanizmasi intihar seklinde idi. Acil servis degerlendirmesi
sirasinda hastalarin %42'sinde biling bozuklugu mevcut idi. En yaygin zehirlenme
nedenleri psikiyatrik ilaglar (%44,4), ila¢ dis1 ajanlar (%29,3) idi. En yaygin ila¢ dis1
ajanlar pestisitler ve mantarlar idi. Acil serviste hastalarin %54,1'ine aktif komiir,
%52,4'tine nazogastrik sonda uygulamasi ve mide yikamasi ve %18,1'ine antidot ile
tedavi uygulanmist1. Acil YBU sonlanimi olgularin %69,4'iinde taburcu, %3,7'sinde
exitus seklindeydi. Multivaryant analizlerde norolojik semptom ve bulgularin
(OR=26.9, p=0.044), anti-diyabetik ila¢ zehirlenmelerinin (OR=16.6, p=0.023),
respiratuvar semptom ve bulgularin (OR=8. 9, p=0.008), kreatinin (OR=3.2, p=0.034),
WBC (OR=1.2, p=0.001), ALT diizeyi (OR=1.0, p=0.024) ve yasin (OR=L1.0,
p=0.003) mortalite i¢in bagimsiz belirleyici oldugu gorildii.



Sonug: Norolojik semptom ve bulgular, anti-diyabetik ilag, respiratuvar semptom ve
bulgu, kreatinin, WBC, ALT ve yas mortalitede bagimsiz belirleyiciler olarak
belirlendi. YBU’ye kabul edilen hastalarda mortaliteyle iliskili faktorlerin bilinmesi
yiiksek riskli hastalarin erken tespitini ve risk faktdrlerinin eliminasyonuna, YBU’ye
kabul edilme karar siirecine katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Zehirlenme, Intoksikasyon, Yogun bakim iinitesi, Acil servis



ABSTRACT

Introduction: There has been an increase in toxic exposures with serious outcomes
over the last decade. Intoxication cases are frequently diagnosed and managed in the
emergency department. However, cases admitted to the intensive care unit (ICU) show
different characteristics from patients admitted to the emergency department. There is
limited data on the patterns and outcomes of patients admitted to the ICU due to
overdose exposure. This study aimed to characterise epidemiologic features and

outcomes of toxic exposures in an ICU attached to the emergency department.

Material and methods: The study was performed with 464 patients over 18 years of
age, admitted to the emergency ICU due to intoxication between 2008 and 2023.
Sociodemographic characteristics, complaints at presentation to the emergency
department, time of presentation, treatment, etiologies and mechanisms of
intoxication, and emergency ICU outcome were recorded. Intoxication severity was
evaluated with Poisoning Severity Score. In statistical analyses, p values below 0.05

were considered significant.

Results: The mean age of the patients was 35.1 + 15.2 years (range: 18-89 years),
with a male-to-female ratio of 1:1. Among poisoning cases presenting to the
emergency department, 17.7% were admitted to the intensive care unit (ICU).
Approximately half of the patients (47.2%) had a prior psychiatric history. The
poisoning mechanism was suicidal in 84.1% of cases. During emergency department
evaluation, 42% of patients exhibited altered consciousness. The most common causes
of poisoning were psychiatric drugs (44.4%) and non-pharmaceutical agents (29.3%).
The most frequent non-pharmaceutical agents included pesticides and mushrooms. In
the emergency department, 54.1% of patients received activated charcoal, 52.4%
underwent nasogastric tube insertion and gastric lavage, and 18.1% were treated with
antidotes. ICU outcomes showed that 69.4% of patients were discharged, while 3.7%
died. Multivariate analysis identified neurological symptoms and findings (OR=26.9,
p=0.044), anti-diabetic drug poisoning (OR=16.6, p=0.023), respiratory symptoms and
findings (OR=8.9, p=0.008), creatinine levels (OR=3.2, p=0.034), white blood cell
count (OR=1.2, p=0.001), alanine aminotransferase levels (OR=1.0, p=0.024), and age
(OR=1.0, p=0.003) as independent predictors of mortality.



Conclusion: Neurological symptoms and findings, anti-diabetic medication use,
respiratory symptoms and findings, creatinine levels, white blood cell (WBC) count,
alanine aminotransferase (ALT), and age were identified as independent predictors of
mortality. Recognizing factors associated with mortality in patients admitted to the
intensive care unit (ICU) may facilitate early identification of high-risk patients,
contribute to the elimination of risk factors, and support the decision-making process

for ICU admission.

Key Words: Intoxication, Poisoning, Intensive care unit, Emergency Deparment
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KISALTMALAR

ACE
ALT
APACHE
AST
cAMP
CK
DSO
EKG
GA
GKS
HCO3
INR
KPR
NAC
NSAII
NUS
OR
PAM
PSS
SAPS
SOFA
SSRI
TCA
WBC
YBU

. Anjiyotensin reseptdr donlistiiriicii enzim
: Alanin aminotrasferaz

. Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi
: Aspartat aminotrasferaz

: Siklik adenozin monofosfat,

- Kreatinin kinaz

: Diinya Saglik Orgiitii

. Elektrokardiyogram

. Giiven aralig1

: Glasgow Koma Skalasi

: Bikarbonat

: Uluslararasi normalize oran

: Kardiyopulmoner resiisitasyon

: N asetil sistein

. Steroid olmayan anti-inflamatuvar ajan

: Normalin iist sinir1

: Odds orant

: Pralidoksim

. Zehirlenme Siddet Skoru

. Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru

: Strali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi
: Selektif serotonin gerialim inhibitdrii

. Trisiklik antidepresan

: Beyaz kiire sayisi

: Yogun bakim iinitesi



1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan “oral, inhalasyon, enjeksiyon, absorbsiyon
gibi ¢esitli yollarla alinan toksinlerin olusturdugu hastalik tablosu/klinik durum”
olarak tanimlanan zehirlenme veya intoksikasyonlar acil servis bagvurularinin 6nemli
bir kismini olusturmaktadir (1). Hastalar siklikla dogrudan acil servise bagvurmakta
ve acil servis hekimleri tarafindan y&netilmektedir. Ilag veya toksinlerin istemli veya
kazara alinmasi ile gerceklesen zehirlenmeler hizli taninmadiginda ve tedavi
edilmediginde &nemli oranda morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir. DSO
tarafindan zehirlenmelere bagli diinya genelinde her yil 800,000 6liimiin gerceklestigi,
tim oliimlerin %1,34’linii olusturdugu, bu nedenle 6nemli bir halk sagligi sorunu

oldugu ifade edilmektedir (2).

Ulusal Zehir Danigma Merkezi 2020 yili raporunda zehirlenmelerin epidemiyolojik
ozelliklerini belirtmistir. Kadin/erkek oran1 1,3/1 olarak bildirilirken, en sik gortildigii
yas gruplarmin 0-5 yas ile 20-29 yas araligi oldugu ifade edilmistir. Ulkemizde
zehirlenmelerin siklikla intihar amaciyla gerceklestigi, toksinlere baglica maruziyet
yolunun ise oral ve inhalasyon yoluyla oldugu belirtilmistir. Zehirlenmeler genellikle
ilaglarla (%65,5) meydana gelmesine ragmen, ev kimyasallar1 (%11,2), endiistriyel
kimyasallar (%4,3) ve tarim kimyasallar1 (%4,0) yoluyla da gerceklesebilmektedir.
Parasetamol ve steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaglar gibi analjezikler,

antidepresanlar, bagimlilik yapan ilag veya maddeler en yaygin nedenlerdir (3).

Zehirlenmelerin epidemiyolojisi daha Once ¢ok sayida calismaya konu olmustur
(1,4,5). Calismalar arasinda zehirlenme Ozelliklerinin farklilik gosterdigi dikkat
cekmektedir. Ulkelerin sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel gelismislik diizeyleri,
zehirlenmeye neden olan, farmakokinetikleri farkli cok sayida ksenobiyotigin olmasi,
alman doza bagl ortaya ¢ikan semptom ve bulgularin degismesi, hastalarin ek
hastaliklarinin ~ klinik tabloyu etkilemesi gibi c¢ok sayida neden bildirilen
epidemiyolojik 6zelliklerin ¢esitlilik gostermesine neden olmaktadir. Bu durum aym
zamanda saglik merkezlerinin zehirlenmelerle iligkili kendi bdlgelerine ait

epidemiyolojik 6zelliklerin farkinda olmasi gerektigine isaret etmektedir (1,4,5).

Acil servise zehirlenme sikayetiyle basvuran hastalarin biiyiik bir kismi taburcu

edilebilirken, %4 ila %15’1 ise yogun bakima gereksinim gostermektedir (6).



Zehirlenme tedavisinde; hemodinamik stabilizasyon, dekontaminasyon, antidot
uygulamasi, hemodiyaliz, hemoperfiizyon, alkali dilirez gibi daha ileri tedavi
uygulamalar1 YBU ortaminda daha kolay ve giivenli bir sekilde uygulanabilmektedir,
ayrica solunum yetmezligi, karaciger ve bobrek yetmezligi gibi son organ hasari
komplikasyonlar daha iyi yoOnetilmektedir. Acil servise bagvuran zehirlenme
hastalarinin 6zellikleri ¢cok sayida ¢alismada incelenmis olmasina ragmen, YBU’de
takip edilen hastalarin 6zellikleri hakkindaki veriler siirlidir (1,7,8). Calismamizin
amacit; acil servise (2008- 2023) 16 yillik siirede zehirlenme nedeni ile bagvuran ve
acil YBU’de yatirilan, tedavi ve takibi acil YBU’de yapilan zehirlenme hastalarmin
demografik, klinik, laboratuvar o6zelliklerini, tedavi uygulamalarini, klinik
sonlanimlarin1 degerlendirmek ve mortaliteyle ilgili faktorleri belirlemektir. Bu

konuda ulusal ve uluslararas: literatiire katki saglamaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim ve siniflandirma

Zehirlenme yabanci bir kimyasal veya toksinle biyolojik sistemlerin organizmaya
zarar verecek sekilde etkilesimini ifade etmektedir. Intoksikasyon ile zehirlenme ayn1
anlamda kullanilmasina ragmen, intoksikasyon zehirlenmelerin daha ¢ok akut olanlari

ile ortaya ¢ikan tabloyu ifade etmek icin tercih edilmektedir (9).

Zehirlenmelerin  daha 1iyi anlasilmasi i¢in ¢esitli terminolojilerin  bilinmesi

gerekmektedir (10):

o Toksik ajan; istenmeyen biyolojik etkiler iireten ajanlar i¢in kullanilmaktadir;
kimyasal, fiziksel veya biyolojik olabilmektedir.
o Toksikoloji; kimyasallarin, maddelerin veya ¢evresel ajanlarin canli sistemler
tizerindeki zararl etkilerini inceleyen bilim dalidir.
e Ksenobiyotik; dogal olmayan ve bu nedenle canli organizmalara ve
ekosistemlere yabanci olan kimyasal olarak sentezlenmis bilesiklerdir
(ilaglar, pestisitler ve kanserojenler dahil), Yunanca Xenos (yabanci)
kelimesinden tiiretilmistir.
e Maruziyet veya maruz kalma; bir kisinin bir madde ile herhangi bir yolla (oral
yol, inhalasyon, dermal, okiiler vb.) temasa girdigi anlamina gelmektedir.
Mutlak zehirlenme veya asir1 dozu (overdose) ifade etmemektedir.
Intoksikasyon veya zehirlenme ise toksik oldugu tanimlanan bir ajana maruz
kalinmast durumundaki klinik tabloyu ifade etmektedir.
e Toksidrom; zehirlenmelerin tan1 ve ayirici tanisi i¢in 6nemli ipuglar saglayan
semptom komplekslerini tanimlamaktadir.
Zehirlenme, epidemiyolojik 6zelliklerine gore farkl sekilde siniflandirilabilmektedir.
Nedenlerine gore intihar amagli veya kazara, ortaya ¢ikma siiresine gore akut veya
kronik, goriilme yerine gore evde, kamusal alanlarda veya is yerinde vb., alinan ajana
gore antipsikotikler, organofosfat veya ev i¢i kimyasallara bagli zehirlenme vb.

seklinde siiflandirilabilmektedir (3).



2.2. Epidemiyoloji

Zehirlenme epidemiyolojisi, zehirlenmelerle iliskili kaliplari, egilimleri ve risk
faktorlerini anlamay1 amaglayan kritik bir ¢alisma alanidir. Diinya genelinde kasith
veya kasitsiz asir1 dozda ilag kullannmini kapsayan zehirlenmeler 6nemli bir halk
saglig1 sorunudur. Bireyleri etkiledigi gibi, aileleri, saglik sistemlerini ve tiim toplumu
da etkilemektedir. Zehirlenme epidemiyolojisinin bilinmesi etkin Onleme
stratejilerinin gelistirilmesi, zehirlenmelerin neden oldugu saglik yiikiiniin azaltilmasi
ve klinik sonuglarin gelistirilmesi i¢in 6nemlidir. Zehirlenme insidansi son yillarda
artls gostermistir. Ilag zehirlenmelerine bagli 6liim sayisi, hospitalizasyon ve acil
servis basvuru sayisi artmaktadir. Gelismis iilkelerde zehirlenmelerin yaralanma
iligkili oliimler arasinda 6n sirada yer aldigi, motorlu tast kazalarinin sikligina
yaklastig ifade edilmistir. Cogu tlilkede opioid epidemisi zehirlenmelere bagli 6liimleri
artirmaktadir. Zehirlenmeler receteli ilaglar, regetesiz kullanilan ilaglar, yasa dist
ilaglar ve kimyasallar gibi ¢esitli maddelerden kaynaklanabilmektedir. Zehirlenmelere
katkida bulunan faktorler ¢ok yonliidiir ve farkli popiilasyonlar ve ortamlar arasinda
olduk¢a degiskenlik gostermektedir. Yas, mental saglik, madde kullanimi ve
sosyoekonomik durum gibi bireysel risk faktorleri zehirlenmelerin gergeklesmesinde
onemli rol oynamaktadir. flaglarin bulunabilirligi, ulasilabilirligi ve ila¢ kullanimina
karsi sosyal normlar gibi ¢evresel faktorler de zehirlenmeleri etkilemektedir.
Zehirlenme epidemiyolojisinin degerlendirilmesinin 6niindeki en biiyiik engellerden
birisi kapsamli ve standardize veri toplama sistemlerinin eksikligidir. Ilag
zehirlenmelerinin 6nemli bir kismi bildirilmemekte veya yanlis siniflandirilmaktadir.
Bu nedenle zehirlenmeler zannedildiginden veya hesaplandigindan daha yaygin
olabilir. Ayrica, farkli bolgelerde zehirlenme vakalarini tanimlamak ve kategorize
etmek i¢in farkli tanimlamalar ve kriterler kullanabilir, bu da verilerin bolgeler ve

zaman dilimleri arasinda karsilastirilmasini zorlastirmaktadir (11).

Ulkemizde 1986 yilinda T.C. Saglik Bakanhig biinyesinde kurulan “Ulusal Zehir
Danisma Merkezi (UZEM)” gilinlimiizde saglik calisanlar1 ve toplum i¢in kesintisiz
hizmet vermektedir. 2014-2020 yillar1 arasindaki zehirlenmeleri degerlendiren UZEM

raporunda vaka sayilar1 su sekilde ifade edilmistir (3):



° 2014 yil1; 199,679 vaka
o 2015 yil1; 201,646 vaka
o 2016 yil1; 218,025 vaka
o 2017 yil1; 213,534 vaka
° 2018 y1l1; 217,323 vaka

En sik basvuru yapan iller ise sirastyla Istanbul (%16,7), Ankara (%6,7), Izmir (%4,7),
Antalya (%3,2) ve Bursa (%3,1) olmustur. Vakalarin %59,87’inin kadin, %39,95’unun
erkek oldugu (%0,17 bildirilmemis) ifade edilmistir. Yas gruplarmma gore
degerlendirildiginde ise 20-29 yas (%19,9), 15-19 yas (%16,6) ve 30-39 yas (%13,2)
araliginda yaygin oldugu ifade edilmistir. Bagvurularin %24,6’s1 0-4 yas arasindaki
hastalar i¢in yapilmas1 dikkat ¢ekicidir. Sekil 1’de yas dagilimlar1 gosterilmistir (3).
YAS GRUBU BILINMEYEN  %0,01
70 YAS VE UZERI == %1,48

60-69 YAS = %]1,78
50-59 YAS ==+ %356

40-49 YAS 4 9%7,42

30-39 YAS 1 %13,28

20-29 YAS | 1 %19,90
15-19 YAS 4 %16,69

10-14 YAS et %5,59
S-9YAS et %327
4YAS == %242
JYAS =t %487

2 YAS 1 %8,67
1YAS - 4 %885
0 YAS st %221
%0,00 %35.00 %10,00 %15,00 %20,00 %25,00

Sekil 1. Ulusal Zehir Merkezi bagvurularinin yaglara gore dagilimi (3)

Ulusal raporda basvuranlarin %47,1’inde nedeni intihar, %37 sinde kazara kullanim,
%4,6’sinda yanlis kullanim, %@4,2’sinde diger nedenler (yan etki, bagimlilik,
iyatrojenik, mesleki, yangin), %3,3’linde besin zehirlenmesi, %2,3’linde cevresel
oldugu bildirilmis, %1,2’sinde bilinmeyen olarak siniflandirilmistir. Bagvurularin
%95,6’sinda zehirlenmenin gergeklestigi yerin ev oldugu, basvurularin %88,2’sinin

hekimler, %6,6’sinin aile bireyleri, %3,1’inde maruz kalan kisi, %1,9’unda diger



kisiler tarafindan yapildig1 belirtilmistir. Maruziyet nedenlerinin %70,6’sinin insan
sagligr triinleri (ilag), %9’unun ev kimyasallari, %4,1’inin tarim kimyasallari,
%4’linlin gidalar, %4’linlin endiistriyel kimyasallar, %2,8’inin bagimlilik yapan
kimyasallar oldugu ifade edilmistir. Yaygin izlenen ilk 10 neden asagida listelenmistir
(3):

¢ Antiinflamatuvar ve antiromatik ilaclar (%9,4)

e Psikoanaleptikler (%38.5)

e Analjezikler (%6,1)

o Psikoleptikler (%5,6)

e Oksiiriik ve soguk algmlig1 preparatlar1 (%4,7)

o Sistemik kullanilan antibakteriyeller (%4,4)

¢ Bilinmeyen insan saglig1 ilaclart (%2,7)

e Antiepileptikler (%2,7)

e Fonksiyonel gastrointestinal hastalik ilaglar1 (%2,6)

e Agarticilar (%2,5)

Birlesik Devletlerde her yil yaymlanan Ulusal Zehir Veri Sistemi raporlarinda da
tilkemize benzer sonuglar bildirilmistir. 2023 yilinda yaklasik 2 milyon maruziyetin
oldugu, en sik maruziyetlerin analjezikler (%]11), ev temizlik triinleri (%7,1),
antidepresanlar (%3,5) ve kozmetik/kisisel bakim iriinlerinden (%5) kaynaklandigi
ifade edilmistir. En sik izlenen besinci neden olan kardiyovaskiiler ajanlara (%4,9) ek

olarak, her yil analjeziklere bagli maruziyetlerin artig gosterdigi ifade edilmistir (12).
2.3. Tam
2.3.1 Oykii

Hasta Oykiisii zehirlenmeye neden olan madde veya ilacin tanimlanmasina yardimci
olmaktadir. Zehirlenen bireylerin kapsamli hikayesi semptom, maruziyet ve sonuglarin
anlasilmasi icin gereklidir. Hastadan 6ykii alinamadiginda ailesinden, arkadaglarindan
veya gorgii taniklarindan yararlanilabilir. ~ Multisistem bozuklugu olan hastalarda

aksi kanitlanana kadar zehirlenme tanisiin dikkate alinmasi gerekmektedir.



Zehirlenme vakalarinin ¢ok sayida bulgusu olmasina ragmen akut zehirlenme hastalari

siklikla koma, kardiyak aritmi, ndbet, metabolik asidoz ve gastrointestinal sikayetlerle

basvurmaktadir. Semptom kompleksleri veya toksidromlar bilinmeyen bir zehirlenme

icin ipucu saglayabilir. Tablo 1’de yaygin izlenen semptom kompleksleri ve

toksidromlar 6zetlenmistir (13).

Tablo 1. Toksidrom ve olusabilecek semptomlar

Toksidrom Biling Solunu Pupil Diger Muhtemel
m toksin
Kolinerjik Koma Tl Noktasal  Fasikiilasyon Organofosfat
Inkontinans Insektisit,
Salivasyon nikotin,
Wheezing Karbamatlar
Lakrimasyon
Bradikardi
Antikolinerjik Ajitasyon, 1 Dilate Ates, kuru cilt,  Antikolnerjikler,
haliisinasyon kuru mukozalar, antihistaminikle
, koma uriner r
retansiyon
Opioid Koma ! Noktasal Hipotermi, Opiatlar
hipotansiyon,
Ekstrapiramida Uyaniklik ) - Bag/boyun Fenotiyazinler,
1 torsiyonu haloperidol,
risperiol
TCA Koma ! Dilate Aritmi, TCA
konviilsiyon,
hipotansiyon,
QRS
genislemesi
Sedatifler/ Koma ! Kiiciik Hipotermi, Sedatifler,
Hipnotikler reflekslerin barbitiiratlar
azalmasi,
hipotansiyon
Salisilatlar Ajitasyon, 1 Kiiciik Diyaforez, Aspirin
letarji tinnitus, alkaloz,
asidoz
Sempato- Ajitasyon, 1 Dilate = Nobet, tasikardi, Kokain, teofilin,
mimetikler haliisinasyon hipertansiyon, amfetamin,
diyaforez, kafein
metabolik
asidoz, tremor
(13)

Koma, nobet, QRS genislemesi ve aritmisi olan, dykiisiinde depresyon izlenen bir

hastada muhtemel ajan trisiklik antidepresanlardir. Karaciger, bobrek, solunum sistemi



ve hematolojik bulgular genellikle zehirlenmenin ge¢ donem bulgularim
yansitmaktadir. Cesitli ajanlarin spesifik kokusu olmasi taniy1 kolaylastirabilir (badem
—siyaniir, havug—sikutoksin, sarimsak—organofosfat, arsenik, dimetil sulfoksit,
keklik {iziimii kokusu—metilsalisilat vb). Hasta Oykiisiinde veya on incelemede
izlenen spesifik ipuglart tani siirecini hizlandirabilir. Asagida Onemli ipuglari

Ozetlenmistir (14):
e Igne izleri; intravendz ilag istismari
e Karakteristik nefes kokusu; benzin
e Nazal mukoza hasari; kokain
¢  Yeni kardiyak iifiirlim; enfektif endokardit
e  Pulmoner 6dem; eroin
e Sert abdomen/tahta karin; bocek 1sirmasi (karadul driimcegi)
e Salivasyon ve lakrimasyon; organofosfat
e  Haslanmus 1stakoz derisi; borik asit
2.3.2. Fizik muayene

Zehirli sinir gazlar1 veya organofosfat gibi pestisitlere maruz kalan hastalarin fizik
muayenesinde uygun koruyucu ekipmanlar kullanilmalidir. Acil servis hekimlerinin
kirletici kimyasallardan etkilenme riski yliksektir. Zehirlendiginden siiphelenilen
hastalarin kapsamli bir fizik muayenesi onemlidir. Fizik muayene toksidromun
taninmasinda ve uygun tedavinin erken baglanmasinda énemlidir. Toksisitenin major
semptom ve bulgularinin taninmasi i¢in oncelikle vital bulgular, biling durumu ve
ndbetler, pupil refleksi, géz hareketleri, solunum, motor fonksiyon, kardiyak muayene,

nobetler ve gastrointestinal sistem degerlendirilmelidir.
Vital bulgular

[k degerlendirmenin bir pargasi olarak, bagvuruda ve acil servis degerlendirmesi
stiresinde viicut 1sisinin  Olglilmesi  dahil, bulgularin  kapsamli  bir sekilde
degerlendirilmesi zorunludur. Hipertermi, c¢esitli zehirlenmelerde ve enfektif

hastaliklarda ortaya cikabilir. Ozellikle salisilatlar, antikolinerjikler, monoamin



oksidaz inhibitorleri ve dinitrofenol ile zehirlenmenin karakteristik 6zelligidir. Bazen
fensiklidin veya kokain ile zehirlenmeden sonra, 6zellikle ndbet sonrasinda goriiliir.
Yiiksek doz ilag zehirlenmesi sonrasinda hayati tehdit eden malign hipertermi
meydana gelebilir. Hipoglisemi veya 6zellikle barbitiiratlar, etanol, karbamazepin,
narkotikler ve fenotiyazinler olmak {izere ¢esitli anksiyolitiklerin asir1 dozda alinmasi
nedeniyle hipotermi ortaya ¢ikabilir. Bradikardi; asir1 dozda dijital, kolinerjik ajanlar,
[ blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri ile goriilebilir, ancak hipotermi veya omurilik
travmasi ile de ortaya ¢ikabilir. Hipertansiyon; kokain, amfetaminler, fensiklidin ve

sempatomimetiklerle zehirlenmenin karakteristik 6zelligidir (15).
Bilin¢ durumu

Akut zehirlenmelerin en yaygin semptomlarindan birisi biling degisikligidir. Akut
zehirlenmelerde koma yaygin bir semptomdur. Koma yonetiminde hava yolunun
saglanmasi, oksijenizasyon, sivi resiisitasyonunu igermektedir. Acil serviste
zehirlenmeden baska komaya neden olan durumlar icerisinde travma, serebrovaskiiler
olay, enfeksiyonlar, diyabet, hepatik koma ve kardiyak aritmi gibi ¢ok sayida neden
bulunmaktadir. Zehirlenme tanisindan 6nce hekimler diyabet, senkop, inme, kafa
yaralanmasi, epilepsi, menenjit, ensefalopati gibi diger nedenleri diglamalidir

(13,15,16).
Pupil refleksi

Pupil refleks reaksiyonlar: toksik maddelerin taninmasina yardimcidir. Dilate pupiller
(midriyazis); kokain, amfetamin, kanabinoidler ve anti-depresanlara isaret edebilir.
Diger taraftan kiiciilen pupiller (miyozis) veya pinpoint pupiller; opioid, organofosfat

veya kloral hidrat zehirlenmesine isaret edebilir (17).
Goz hareketleri

Akut zehirlenmelerde nistagmus gibi spontan géz hareketleri yaygin bir bulgudur.

Fensiklidin, etanol ve fenitoin gibi ¢esitli ilaglar nistagmusa neden olabilir (18).



Solunum

Hastalarin patolojik solunum paternlerinin taninmasi 6nemlidir. Asidoza neden olan
zehirlenmeler Kussmaul solunumunu tetikleyebilir. Ek olarak, kompansatuvar
hiperventilasyon metabolik asidoza veya metanol zehirlenmesine eslik edebilir.
Santral sinir sistemini baskilayan ila¢ veya maddeler solunum arrestine neden olabilir

(13,15,16).
Motor fonksiyonlar

Dekortike ve deserebre postiir yapisal bir lezyona isarete edebilir. Zehirlenme
hastalari, dilate pupil, uyaranlara yanitsiz koma, soguk kalori testine yanitsizlik gibi
beyin 6liimii seklinde bulgu verebilir, ancak buna ragmen tamamen iyilesebilir. ilag
veya alkol zehirlenmesi olan hastalarda flask paralizi goriilebilir. Ayn1 zamanda pupil
dilatasyonu eslik edebilir. Pupil yaniti alinamayabilir. Kulak kanalina soguk su
enjeksiyonu sonrasinda pupil deviasyonu goriilmeyebilir. Ancak koma durumunda

olan hastalarda dahi tam iyilesme izlenebilir (18).
Kardiyak aritmiler

Zehirlenen olgularda siirekli 12 derivasyonlu elektrokardiyografik takip gereklidir.
Elektrokardiyografik degerlendirme kokain veya teofilin zehirlenmesinin neden
oldugu bulgularin taninmasi, digoksin zehirlenmesinin neden oldugu PR intervalinin
uzamasi, arsenik zehirlenmesinde QT intervalinin uzamasi veya anti-depresanlarin
neden oldugu QRS genislemesinin tespiti i¢in 6nemlidir. Zehirlenmelerde yaygin

izlenen kardiyak bulgular asagida 6zetlenmistir (19):
o [letim anormallikleri
. Uzun PR

. Genis QRS

. Uzun QT
. T dalga anormallikleri
o ST segment depresyonu
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Nobetler

Zehirlenmeler biling degisikliklerine veya nobetlere neden olabilir. Gecikmis ndbetler
alkol yoksunlugunda veya sedatif-hipnotik yoksunlugunda goriilebilir. Bilinmeyen bir
madde ile zehirlenen bir hastada benzodiazepinlerle nobet kontrolii saglanabilir.
Nobete neden olan ajanlar igerisinde antikolinerjikler, bupropion, karbonmonoksit,
kokain, insiilin, izoniyazid, lityum, oral hipoglisemikler, propoksifen, teofilin,
tramadol ve trisiklik antidepresanlar yer almaktadir. Nobet tedavisinde ilk &nce
havayolu ve oksijenizasyon saglanmalidir. Tek bir ndbeti olan hastalarda destek
tedavisi yeterliyken, status durumundaki hastalar daha yogun veya agresif tedavi
edilebilir. Teofilin ve kokain zehirlenmelerine bagli oryaya ¢ikan nobetlerin kontrolii
daha zordur. Bilinmeyen bir ajana bagli ortaya c¢ikan nobetlerin tedavisinde
benzodiazepinler, sonrasinda fenitoin veya barbitiiratlar kullanilmaktadir. Status

durumundaki hastalarda hizli seri entiibasyon gerekebilir (13).
Gastrointestinal sistem bulgular:

Zehirlenme durumunda gastrointestinal sikayetler yaygindir. Sik goriilen sikayet ve
bulgular arasinda bulanti/kusma, karin agris1 ve gastrointestinal kanama yer
almaktadir. Arsenik ve lityum zehirlenmesi siddetli diyareye neden olabilir. Akut civa
zehirlenmesinde mukoz tipte bir diyare ve hemorajik kolit goriilebilir. Agir metaller
intraseliiler enzim inhibisyonu, epitelyal iritasyon, mukozal proteinlerle etkilesim ve
kalsiyumla yarigmalar1 nedeniyle gastrointestinal sikayetlere neden olurlar. Ancak tek
basina semptomlarla ayirt edilmeleri zordur. Fosfor zehirlenmesinde gaita ve gastrik
igerik parlayan bir goriiniimde olabilir. Organofosfat veya sinir gazi zehirlenmelerinin
ilk bulgusu gastroenterite benzerdir. Karin agrisi, kusma ve diyare ile baslayan tabloya

daha sonra norolojik bulgular eklenmektedir (20).
Cilt bulgular:

Cesitli toksin ve farmakolojik ajanlar deri bulgularina yol acabilir. Cilt bulgular
genellikle terleme (sempatomimetikler, organofosfatlar, asetilsalisilik asit,
fensiklidin), kuruma (anti-histaminikler, anti-kolinerjikler), biilloz lezyonlar
(barbitiiratlar, sedatifler, yilan-bocek isirmasi), kizarma (antikolinerjikler, niyasin,

borik asit, karbon monoksit, siyanid), siyanoz (ergotamin, nitratlar, nitritler,
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fenazopiridin, dapson) ve akneiform dokiinti (bromidler, klorlu aromatik

hidrokarbonlar) seklindedir (18).
2.3.3. Tamisal testler

Tanisal testler klinik bulgular ve siiphe edilen toksin(ler) tarafindan yonlendirilir. Bir
hasta biling bozuklugu ve hipertermi ile bagvurdugunda, testler toksik bir nedeni diger
nedenlerden ayirmaya odaklanabilir. Zehirlenme ve travma kaniti olan hastalar,
degisen biling durumlarinin  bir nedeni olarak kafa travmasi acgisindan
degerlendirilmeyi gerektirebilir. Bircok durumda, hastanin potansiyel olarak toksik bir
maruziyeti oldugu bilinmektedir, ancak ilgili toksinlerin bir kism1 veya tamami dahil
edilmemis veya tanimlanmamistir. Bilinmeyen bir asir1 doz veya maruziyet
durumunda, anormallikleri taramak ve klinik tabloyu potansiyel olarak aydinlatmak
icin genellikle genis bir laboratuvar analizi yapilmaktadir. Rutin olarak yapilan
laboratuvar testleri arasinda tam kan sayimi, bobrek fonksiyonlari, serum elektrolitleri,
serum glukoz seviyesi, toksikoloji taramas1 karaciger fonksiyon testleri, idrar tahlili
(uygunsa gebelik testi ile), idrar toksikoloji taramasi, serum etanol konsantrasyonu,

arteriyel kan gazi, serum laktat ve yatak basi glukoz dl¢iimii yer almaktadir (Tablo 2)
(2).

Tablo 2. Zehirlenme tanisinda acil serviste sik istenen laboratuvar testleri

Tam kan analizi Pulse oksimetre

Serum elektrolitleri 12 derivasyonlu EKG

Ure ve kreatinin Arteryal kan gazi1 analizi
Kan glukoz seviyesi Toksikoloji taramasi

Serum kalsiyum Karaciger fonksiyon testleri
Idrar analizi Protrombin zamani

Bu testler sonucunda alinan ajan veya madde biliniyorsa bu maddenin spesifik
konsantrasyonu istenebilir. Baz1 ilaglarin acil servislerde seviyeleri ol¢iilebilmektedir.

Bu ila¢ ve maddeler asagida belirtilmistir (18):
e Asetaminofen
e Asetil salisilik asit
e Karbamazepin

e Karbon monoksit
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e Digoksin

e Etanol

e Etilen glikol
e Demir

e Izopropil alkol
o Kursun

e Lityum

e Metanol

e Metotreksat
e Fenobarbital
¢ Fenitoin

e Valproik asit

Yukaridaki ilag seviyeleri giiniimiizde ¢ogu hastane veya merkezde ¢alisiimaktadir.
Ancak testler ulasilabilir olmadiginda ampirik tedavi sonuglardan Once
baslanmaktadir. Spesifik testleri yapan laboratuvar olmasina ragmen zamanin 6nemli

oldugu acil servislerde kullanigh olmayabilir (18).

Serum osmolar aciginin hesaplanmas1 6zellikle alkol zehirlenmeleri gibi
zehirlenmelerin tanisinda ve tedavisinde Onemlidir. Alkol zehirlenmelerinde serum

osmolar a¢ig1 su sekilde hesaplanmaktadir (21):
e [2x(Na)]+[1,4x (Glukoz)] +[1,2 x (Ure)] +[1,2 x (Etanol)]

Osmolar ag1gin normal seviyesi <10 mOsm/kg’dir. Metanol, etilen glikol, isopropanol,
propilen glikol, dietil glikol ve organik ¢oziicii zehirlenmelerin osmolar acik >20
mOsm/kg iizerine ¢ikmaktadir (22). Yiiksek osmolar acik nedenleri asagida

listelenmigtir (13):
e Alkoller; etanol, izopropanol, metanol, etilen glikol

e llaglar ve yardimci maddeler; demir, izoniyazid, metformin, mannitol,

propilen glikol, gliserol, salisilat
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e Diger kimyasallar; siyaniir, etil eter, aseton, trikloroetan

e Hastaliklar; kronik bobrek yetmezligi, laktik asidoz, diyabetik ketoasidoz,

aclik ketoasidozu, dolasim yetmezligi, hiperlipidemi, hiperproteinemi
2.3.4. Ayirici tani

Etken ajanin bilinmesi veya taniklarin olmasi taniytr olduk¢a kolaylastirmaktadir.
Ajanin bilinmedigi durumda zehirlenme ayirici tanis1 oldukga genistir. Zehirlenme
olgularinda biling degisikliginin yaygin olmasi, ayirict tanida diger biling degisikligi
nedenlerine dikkat edilmesini gerektirmektedir. Bu nedenler arasinda elektrolit
bozukluklari, kafa i¢i kitleler, hipoglisemi, nutrisyonel eksiklikler, serebrovaskiiler
olay gibi ¢ok sayida etiyoloji yer almaktadir. Zehirlenme ile travma sikligr yiiksek
oldugu icin hastalar ayn1 zamanda travma bulgular1 agisindan da degerlendirilmelidir.
Kafa travmasi veya kiint travmalarin degerlendirilmesi i¢in hastanin tiim kiyafetleri
cikarilmalidir. Ayiric1 tanida 6zellikle vital bulgular yardimer olabilir. Bradikardi,
tasikardi, hipotermi, hipertermi, hipotansiyon hipertansiyon gibi bulgular spesifik ilag
gruplarinda daha fazla izlendigi i¢in ayirici tanilarin azaltilmasina yardimer olabilir
(18).

2.4. Tedavi

Zehirlenme tedavisine genel yaklasim 6 asamadan olusmaktadir: Stabilizasyon,
laboratuvar degerlendirme, gastrointestinal sistem, deri ve goziin dekontaminasyon,
antidot, toksin eliminasyonunun hizlandirilmasi, gozlem ve takip. Zehirlenme hastalari
siklikla unstabil oldugu i¢in, ilk 6nce havayolunun saglanmasi, yeterli perfiizyon ve
ventilasyonun gerceklestirilmesi ve vital bulgularin idamesi saglanmalidir. Havayolu
tehlikesi olan hastalarda hizli seri entiibasyon endike olabilir. Komadaki yetiskinlerin
ilk miidahalesinde damar yolu agildiktan ve uygun analizler i¢i numune alindiktan
sonra siklikla naloksan, tiamin ve %50 dekstroz verilmektedir (3,4). Volim
diizeltmesi, asit-baz bozuklugu tedavisi, vazopresor ajanlarin uygulanmasi ve antidot

tedavisi i¢in kan basinct ve doku perfiizyonu idame ettirilmelidir (13).
2.4.1. Havayolu yonetimi

Temel havayolu yonetimine ek olarak, ¢ogu zehirlenme olgusunda endotrakeal

entlibasyonu igeren ileri havayolu yonetimi gerekmektedir. Endotrakeal entiibasyon

14



gerektiren zehirlenme durumlart arasinda sunlar yer almaktadir: Korozif madde alimi
veya inhalasyonu, anaflaksi, pulmoner 6dem (opioid, kimyasal silah maruziyeti vb),
organofosfat veya sinir gazi maruziyeti, santral sinir sistemi depresyonu (etanol,
opioid, barbitiirat), serebrovaskiiler olay (kokain), ndbet (isoniazid, teofilin vb),
aspirasyon (hidrokarbon vb.) ve hiperkarbi. Entiibasyonun havayolunun tam kontroli,
gastrik icerigin aspirasyonundan korunma, sekresyonlarin aspirasyonu saglamasi gibi
avantajlar1 bulunmaktadir. Ayn1 zamanda oksijenizasyon ve ventilasyon optimize
edilmektedir. Ancak biling kayb1 olmayan hastalarda entiibasyon oksiiriik, kusma,
tagikardi, bradikardi, hipertansiyon, hipoksi ve intrakranial basing artis1 gibi
komplikasyonlar1 bulunmaktadir. Ek olarak, acil entiibasyonun aktif kusmanin devam
etmesi, midenin dolu olmas1 ve sekresyonlar nedeniyle vokal kordun goriillememesi
gibi zorluklar1 vardir. Bu nedenle, entiibasyon; ileri havayolu yonetimi ilkelerinin tam
olarak anlasgilmasinmi ve klinik durumun koétilesmesini  Onleyecek —sekilde
uygulanmasini gerektirir. Hizli seri entiibasyon fizyolojik fonksiyonlara minimal etki
ederek havayolunun hizli kontroliinii saglayan yontemdir. Hizl1 seri entlibasyonda
hazirlik, ilaglarin uygulanmasi, entiibasyon ve post-entiibasyon yonetimi basamaklari
takip edilmektedir (23). Acil serviste zehirlenme olgularinin entiibasyonu i¢in en ideal
yontemin hizli seri entiibasyon oldugu ifade edilmistir. Hizl1 etki siiresi olan ilaglarin
kullanim1 ile, gastrointestinal dekontaminasyon (lavaj ve ardindan aktif komiir
uygulamasi) gerektiren ancak uzun siireli entiibasyon gerektirmeyen, hava yolu
refleksleri hafif derecede bozulmus hastalarda gecici havayolu kontroliine izin veren
bir dnlem olmas1 nedeniyle de avantajlidir. Giivenli bir sekilde gerceklestirilmesi igin
hizli seri entlibasyonda degerlendirme, hazirlik, preoksijenizasyon, on tedavi,

indiiksiyon, entiibasyon ve entiibasyon sonrasi bakim basamaklari takip edilmelidir

(24):

Degerlendirme asamasinda klinisyen hastanin hava yolu icin gerekli ekipmanlar1 ve
en 1yl entilbasyon teknigini belirlemelidir. Hizli ve giivenli entiibasyonu
engelleyebilecegi icin servikal omurga ve temporomandibular eklemdeki
anormalliklere dikkate edilmelidir. Servikal omurganin stabilitesinden siiphe
ediliyorsa immobilizasyon uygulanmalidir. Yabanci cisim acisindan oral kavite

incelenmelidir.
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Hazrlik asamasinda, gecikmelerin ve beklenmeyen komplikasyonlarin engellenmesi
icin gerekli tiim ekipmanlar bulunmalidir. Intravenéz damar yolu acilmali, hasta
monitorize edilmeli, pulse oksimetre kullanilmalidir. Entotrakeal entiibasyon igin
gerekli ekipmanlar (endotrakeal cuffin sisirilmesi i¢in enjektor, %100 oksijen, yliz
maskesi, torba valf aparati, aspirasyon ekipmani, kateter, stilet, magill forcepsi, oral
havayolu, nazofarengeal havayolu, laringoskop ve bicaklari, endotrakeal tiipler, dil

basacagi, bant vb.) hazir durumda olmalidir.

Preoksijenizasyon asamasinda entiibasyon Oncesinde 2-3 dk boyunca oksijen
verilmelidir; bu, akcigerlerden nitrojenin temizlenmesini saglayarak bu gazin oksijen
rezervuartyla yer degistirmesini saglar. Oksijen rezervuari entiibasyon sirasindaki
hipoksi riskini en aza indirir. Torba-valf-maske aparatiyla destekli ventilasyon midenin
sismesi nedeniyle yalnizca hastanin kendi solunum ¢abasi yetersizse uygulanmalidir.
Spontan solunum yapan hastalara entiibasyondan dnce birka¢ dakika boyunca yiiz

maskesiyle %100 oksijen verilmelidir.

On tedavi asamasinda entiibasyon sirasinda meydana gelebilecek istenmeyen
fizyolojik etkileri onleyecek farmakolojik ajanlar uygulanir. Bu kategoride yaygin
tercih edilen ajanlar atropin ve lidokaindir. Anestezik lidokain uygulamasi
entiibasyona eslik eden intrakraniyal basing artisin1 azaltmaktadir. Lidokainin
etkinligine dair bilimsel kanitlar az olsa da 6zellikle intrakraniyal hipertansiyon
sliphesi olan hastalarda entiibasyondan 3-4 dakika once 1,0 ila 2,0 mg/kg IV lidokain

uygulanmas1 uygundur.

Indiiksiyon asamas1 iki boliimden olusmaktadir: Sedatif/anestezik ajanin uygulanarak
biling kaybinin olusturulmasi, sonrasinda iskelet kaslarinda tam gevseme saglayacak
ajanlarin uygulanmasi. Iki asamada entiibasyonu kolaylastirmaktadir. Bu ajanlar apne
ve paraliziye neden oldugu i¢in indiiksiyonun hizli ve etkin bir sekilde uygulanmasi
gerekmektedir. Iskelet kasi gevsemesinden once sedasyon olusturmak icin farkli
farmakolojik  smiflardan  ajanlar  kullanilmaktadir. Bu ilaglar  arasinda
benzodiazepinler, opioidler, barbitiiratlar, propofol, etomidat ve ketamin
bulunmaktadir. Benzodiazepinler arasinda hizli ve kisa siireli etki nedeniyle
midazolam, 0,1 mg/kg IV dozunda verildiginde idealdir. ilag ayrica kas gevsemesi ve

amnezi avantaji da sunar. Opioidler kullanilabilecek diger bir ilag siifidir; ancak
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morfin gibi birgok opioid histamin salimimima neden olarak hemodinamik
degisikliklere yol agabilir. Fentanil 2 ila 5 pg/kg dozunda, minimal kardiyovaskiiler
degisiklikle hizli sedasyon ve gevseme saglamaktadir. Barbitiiratlar arasindan
tiyopental etkili sedasyon ve gevseme saglayan popiiler bir ajandir (doz 3 ila 5 mg/kg).
Metoheksital, propofol ve etomidat esit derecede ancak daha kisa siireli etki
saglamaktadir. Son olarak ketamin, hastanin agriya kars1 duyarsiz oldugu ancak uyanik
goriiniimiinii korudugu ve koruyucu hava yolu reflekslerine sahip olmaya devam ettigi
bir durumun hizli bir sekilde baslamasini1 saglayabilen dissosiyatif bir anesteziktir.
Ketaminin tipik IV indiiksiyon dozu 1 ila 2 mg/kg'dir. Diger sedatif/anesteziklerin
aksine, ketamin nabiz, kan basinci, kafa i¢i basing ve miyokardiyal oksijen tiiketiminde
Oonemli artislara neden olabilir ve bunlardan herhangi birinde bdyle bir artis hastanin
klinik durumunu koétiilestirebilir. Ketamin giiclii bir bronkodilatér etkiye sahip
oldugundan, siddetli bronkospazmi olan hastalarda indiiksiyon ajani olarak roliinii
korumaktadir. Bir sedatif/anestezik uygulandiktan sonra iskelet kasi gevsemesi
gerceklestirilmelidir. iIskelet kas1 gevseticileri, hepsi miyondral kavsakta asetilkolin
fonksiyonunu inhibe eder, tipik olarak depolarize edici ve non-depolarize edici
kategorilere ayrilmaktadir. Siiksinilkolinin model ila¢ oldugu depolarize edici ajanlar,
paraliziden dnce kas depolarizasyonu fiiretir; bu da kas fasikiilasyonu ile sonuglanir.
Non-depolarizan gevseticiler baslangicta depolarizasyon olmaksizin paralizi saglar.
Non-depolarizan iskelet kasi gevseticileri arasinda pankiironyum, vekiironyum,
atraklironyum ve rokiironyum bulunur. Siiksinilkolin etkisini hizli baglamasi ve
oldukg¢a kisa siireli etki gostermesi nedeniyle yaygin tercih edilmektedir.

Siiksinilkolinin geleneksel paralizi dozlari 1 ila 2 mg/kg’dir (25,26).

Etkinligi ve yaygin kullanimina ragmen, siiksinilkolinin hiperkalemi, uzamis paralizi,
malign hipertermi ve hemodinamik degisiklikler gibi g¢esitli yan etkileri
bulunmaktadir. Yanik, travma, noropati ve miyopatilerde siiksinilkolin uygulamasi
hiperkalemiye neden olabilir. Ilac1 inaktive eden serum kolinesterazin genetik olarak
eksik oldugu bireylerde paralizi uzun siirebilir. Bu potansiyel yan etkiler nedeniyle,
stiksinilkoline ek olarak genellikle nondepolarizan kas gevseticiler onerilmektedir

27).

Entiibasyon uygulanir uygulanmaz hasta aspire edilmelidir. Acil entiibe edilen

hastalarin genellikle mideleri doludur, bu nedenle kusma ve aspirasyon riski yiiksektir.
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Ozefagusun kapanmasini saglayan Sellick manevrasi (krikoid kartilajin iizerine direkt
baski yapmak) ve hizli ardisik entiibasyon protokollerinin takip edilmesi aspirasyon
riskini en aza indirmektedir. Oncesinde yeterli oksijenizasyonun saglanmasi ve
entlibasyon tesebbiisliniin 20-30 sn’den kisa tutulmasi belirgin hipoksi gelisimini

Onlemektedir.

Postentiibasyon asamasinda Oncelikle entiibasyon tiipiiniin konumu dogrulanmalidir.
Bilateral akciger sesleri duyulmalidir. End-tidal karbondioksit takibi ve akciger grafisi
tiiptin dogru konumda oldugunu dogrulayabilir. Tiipiin dogrulugu anlasildiktan sonra,
tip tespit edilmelidir. Aspirasyonun engellenmesi i¢in endotrakeal tiip cuff’1
sigirilmelidir. Tecriibesiz ellerde entlibasyonun o6nemli komplikasyonlar1 ortaya
cikmaktadir. Deneyimli klinisyenler tarafindan yapilmast durumunda dahi
komplikasyonlar goriilebilir. Bu komplikasyonlar arasinda oral kavite veya dental
travma, kusma, hipoksi, hiperkarbi, bradikarbi, tasikardi, hipertansiyon, hipotansiyon,
intrakranial basing artisi, pndmomediastinum, pndmotoraks, aritmi, miyokardiyal

iskemi, aspirasyon, laringospazm, 6zofagiyal entliabsyon, trakeal yaralanma (13).
2.4.2. Dolasim destegi

Acil servise basvuran zehirlenme hastalarinda hipotansiyon veya sok yaygindir.
Dolasim destegi amaciyla acil serviste sivi resiisitasyonu, vazopresor tedavi, antidot
tedavisi, elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin tedavisi uygulanabilir. Cok sayida ilag
ve toksin hipotansiyona neden olmaktadir. Alinan maddeye bagl olarak, diisiik kan
basincinin gesitli nedenleri olabilir. Ornegin, miyokardiyal kontraktilitenin dogrudan
depresyonu (6rn. kinidin), merkezi sinir sistemi kardiyorespiratuar merkezinin
bozuklugu (6rn. klonidin), ciddi gastrointestinal sivi kayiplar1 (6rn, asetaminofen,
demir, arsenik, risin, mantarlar), periferik vazodilatasyon (6rn. anjiyo-tensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrleri) veya bu etkilerin bir kombinasyonu (6rn. teofilin,
kalsiyum kanal blokerleri, trisiklik antidepresanlar). Hipotansiyon ayrica toksinlerin
ikincil etkilerinden de kaynaklanabilir (6rn. kokaine bagli miyokard enfarktiisii). Son
olarak, zehirlenme hastasindaki kan basinci bozukluklari, eslik eden travmaya isaret
edebilir. Olas1 nedenlerin ¢oklugu nedeniyle, klinisyen, belirli bir ilacin bilinen
patofizyolojisine dayanarak ve kapsamli bir fiziksel degerlendirme yaptiktan sonra,

hipotansiyonun olas1 nedenini belirlemelidir.
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Yeterli kalp debisi intravaskiiler hacmin yeterliligine baglidir. Zehirlenmeden sonra
intravaskiiler hacim aniden azalabilir. Bu azalma, dogrudan intravaskiiler hacim
kaybinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi, siddetli periferik
vazodilatasyondan kaynaklanan rolatif bir azalma da olabilir. Her iki durumda da
hipotansiyon ilk olarak hacim genisleticilerin uygulanmasiyla tedavi edilmelidir (28).
Hizli voliim genisletme i¢in uygun secenekler bulunmaktadir. En yaygin bulunan ve
kullanilan ajanlar normal salin ve ringer laktat soliisyonlaridir. Yetiskinler kan basinci
monitorize edilirken 500-1000 ml bolus izotonik alabilirler. Bolus inflizyonu
sonrasinda kardiyak output agisindan hastalar tekrar degerlendirilmelidir. Zehirlenme
olgularinda kullanilan alternatif sivilar arasinda albumin ve tam kan bulunmaktadir.
Kristaloid yapisindan ziyade kolloid yapida olmalari nedeniyle teorik olarak
intravaskiiler voliimiin idamesinde daha basarilidir. Kapiller sizinti sendromunda
kolloid s1vilar kullanilabilir. Kan kaybi belirgin oldugunda ise tam kan iyi bir alternatif
yontemdir. Sivi resiisitasyonunun yeterliligi genellikle kan basincindaki artigla
anlasilmaktadir. Siyanozun gerilemesi ve kapiller geri dolum zamaninin
normallesmesi ise kardiyak outputun optimize edildigini gdstermektedir. Invazif
olmasina ragmen santral vendz basing takibi intravaskiiler voliimii gosteren en hassas

yontemdir (29,30).

Voliim ekspansiyonunun olas1 bir komplikasyonu fazla siv1 yiiklenmesidir. Genellikle
kisa bir siire igerisinde fazla sivi yliklemesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica, trisiklik
antidepresanlar veya kinidin gibi bir miyokard depresanlari ile zehirlenme sonrasinda
saglikli bir birey tarafindan tolere edilebilecek bir sivi bolusu, sivi yiiklenmesine ve
pulmoner 6deme neden olabilir. S1v1 yliklenmesinden korunmak i¢in verilen sivi
miktar1 ve kardiyak output takip edilmelidir. S1v1 tedavisine ragmen kardiyak output

yetersiz kaldiginda vazopressor tedavi baglanmalidir (31).

Siddetli hipotansiyonu olan hastada, s1v1 resiisitasyonundan sonra kan basinci tatmin
edici sekilde diizelmezse vazopressor tedavisi gereklidir. Vazopressorler, kalp debisini
korumak i¢in uygulanan ilaglardir. Bu ajanlar kalp veya kan damarlar iizerinde
spesifik etkilere sahiptir; miyokardiyal fonksiyonu gii¢lendirir, vazomotor tonusu
artirir ya da her iki etkiyi birlikte gosterir. Nadir istisnalar disinda, hipotansiyonun akut
tedavisinde kullanilan vazopressorler, siirekli IV inflizyonla verilmesi gereken kisa

etkili ilaglardir. Vazopressor ajanlar adrenerjik (a veya ), dopaminerjik reseptorler (D)
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veya glukagon reseptorleri lizerinden etki gostermektedir. Adrenerjik sistem, iki ana
a-adrenerjik reseptor alt tip (ol ve a2) ve ii¢ B-adrenerjik reseptor alt tipe (B1, B2 ve
[3) sahiptir. Hiicre i¢i G proteinleri ile birlesen bu membrana bagli reseptdrler, adenilat
siklaz aktivitesindeki degisiklikleri i¢eren hiicre i¢i bir olaylar zincirini etkiler. Bu etki,
hiicre ig¢i siklik adenozin monofosfat (cAMP) seviyesini modiile etmeye devam eder,
bu da fosfolipaz aktivitesini degistirir veya kalsiyum kanallarin1 agar. Bu sistemin
hiicresel mekanizmalar1 ¢cok daha iyi tanimlanmis olsa da vazopressor etkinin genel
prensipleri de8ismemistir. a-adrenerjik reseptdr agonistleri, vaskiiler diiz kas
kontraksiyonu olusturur. B1-adrenerjik reseptdr agonistleri, kalp hiz1 ve kontraktilite
artig1 saglarken, f2-adrenerjik reseptor agonistleri, diiz kas gevsemesini (bronsiyal ve
vaskiiler dahil) destekler. Vazopressor tedaviler, klinik duruma en uygun spesifik
reseptoriin manipiilasyonu yoluyla kardiyak outputu iyilestirmek i¢in tasarlanmistir.
Acil serviste yaygin tercih edilen vazopressor tedaviler igerisinde epinefrin,
norepinefrin, dopamin, dobutamin, fenilefrin ve non-adrenerjik vazopressorler yer
almaktadir. Epinefrin, kan basincini primer olarak o adrenerjik reseptorleri uyararak
yiikseltmektedir. Miyokardiyal ve serebral kan akiminin korunmasi i¢in bu etki
onemlidir. B-adrenerjik agonist etkisinin (doza bagli) belirgin olmasi nedeniyle
epinefrin kan basincinda neden oldugu artis doza bagli olarak degismektedir. 0,1-0,5
ng/kg/dk dozunda baslanmaktadir. Hipotansiyon ve bronkospazm ile iligkili
zehirlenmelerin tedavisinde daha etkilidir. Norepinefrin hem o hem de B-adrenerjik
reseptOrleri uyarmaktadir. o adrenerjik reseptorler lizerindeki etkisi daha belirgindir.
Miyokardiyal kronotropi ve inotropiyi artirmakta ve vazomotor tonusu
desteklemektedir. Norepinefrin infiizyonlari, siklikla 0,1 ila 0,5 pg/kg/dk dozunda
baslanmaktadir. Norepinefrinin Onciisii olan dopamin yaygin kullanilan bir
vazopressOrdiir. Baglica ii¢ etki mekanizmasina sahiptir: norepinefrin sentezinin
uyarilmasi, Onceden sentezlenen norepinefrinin salinimi ve vaskiiler dopamin
reseptorlerinin direkt uyarilmasi. Dopaminin kardiyovaskiiler etkileri infiizyon hizina
gore degismektedir. Diisiik dozlarda (1-2 pg/kg/dk) kalp hizi ve kan basincinda
belirgin bir artis yapmaksizin renal ve mezenterik damarlar1 dilate etmektedir. Daha
yiiksek dozlarda (2-10 pg/kg/dk) B-adrenerjik reseptorler tizerindeki hakimiyet artarak
kardiyak outputta belirgin artis saglar. 10 pg/kg/dk’dan yiiksek dozlarda ise a

adrenerjik stimiilasyon 6n plandadir ve belirgin periferik vazokonstriiksiyona neden
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olur. Dopamin, ilaglara bagli her tiirlii hipotansiyon i¢in giivenli ve etkilidir. Gegmiste,
fenotiyazin veya trisiklik antidepresan zehirlenmesi karsisinda dopaminin -adrenerjik
etkisinin asir1 dozla iligkili periferik vazodilatasyonu artirarak hipotansiyonu
siddetlendirecegine dair teorik endiseler vardi. Ancak, deneysel veriler ve klinik
deneyimler dopamin kullanimindan kaynaklanan bu olumsuz etkiyi dogrulamamustir.
Ayrica, monoamin oksidaz inhibitérii asir1 dozundan sonraki hipotansiyonda,
dopaminin etkileri bir miktar Ongdriilemezdir, ayrica norepinefrin depolarmin

tilkkenmesi nedeniyle dopamin etkisiz kalabilir (13).

Sentetik bir katekolamin olan dobutamin neredeyse tamamen [-adrenerjik reseptorleri
uyarmaktadir. Primer etki mekanizmasi, miyokardiyal inotropik ile kan basincinin
artisidir. Ancak refleks olarak periferik vazodilatasyon meydana gelebilir. Dopaminin
aksine norepinefrin salinimina neden olmamaktadir. Dobutamin doz araligr 2-20
ng/kg/dk arasindadir. Yiiksek doz inflizyonlar1 miyokardin oksijen ihtiyacini
arttirabilir, bu ihtiya¢ karsilanamazsa miyokardiyal iskemi ortaya ¢ikabilir (32).

Fenilefrin, a ve B-adrenerjik reseptorleri birlikte uyaran bir ajandir. o adrenerjik
etkileri daha belirgindir. Vazomotor tonusu belirgin bir sekilde uyarmaktadir. Belirgin
periferik vazodilatasyondan kaynaklanan hipotansiyonun tedavisinde oldukca

etkilidir. Infiizyon dozlar1 0,1-0,5 pg/kg/dk arasindadir (33).

Adrenerjik stimiilasyonun yan etkilerinde kaginmak icin gelistirilen non-adrenerjik
ajanlar igerisinde amrinon, glukagon ve kalsiyum klorid bulunmaktadir. Amrinon,
miyokardiyal kontraktiliteyi desteklerken vazodilatasyona neden olmaktadir.
Fosfodiesterazi direkt olarak inhibe ederek etkinlik gdstermektedir. Fosfodiesteraz
inhibisyonu sonrasinda hiicre i¢i cAMP aktivitesi artmakta ve kalsiyum akisi nedeniyle
kardiyak kronotropi ve inotropik desteklenmektedir. Ozellikle kalsiyum kanal blokérii
ile zehirlenme durumunda faydalidir. Vazodilatasyon etkisi nedeniyle diisiik

intravaskiiler voliim durumunda hipotansif yanita neden olabilir (34,35).

Glukagon, tek zincirli pankreatik polipeptiddir. Inotropik ve kronotropik etkiye
sahiptir. Miyokardiyal glukagon reseptorlerini direkt olarak uyarmaktadir. Bu
reseptorler uyarildiginda cAMP seviyesi artis gostermektedir. Sonug olarak pozitif
inotropik etki ve daha az oranda pozitif kronotropik etki ortaya ¢ikmaktadir. Glukagon,

B adrenerjik reseptor aktivitesini azalttigl i¢cin 6zellikle beta bloker zehirlenmesinde
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yiksek etkinlik gdstermektedir. Ayni zamanda kalsiyum kanal blokerii
zehrirlenmesinde de kullanighdir (36). Acil serviste yaygin kullanilan vazopressorler

Tablo 3’te 6zetlenmistir (37,38).

Tablo 3. Yaygin kullanilan vazopresorler ve etki mekanizmalari

Ajan o- p1- B2- Dopaminerjik
adrenerjik adrenerjik adrenerjik
Epinefrin
Diisiik doz +++ pp
Orta doz + +++ +++
Yiiksek doz +++ ++
Norepinefrin +++ ++
Dopamin 2
Diistik doz +++
Orta doz +++
Yiiksek doz A+
Dobutamin + +++ h
Fenilefrin +++
Non-adrenerjik
ajanlar
Amrinon
Glukagon
Kalsiyum
klorid

2.4.3. Dekontaminasyon

Dekontaminasyon sistemik absorbsiyonun Onlenmesidir. Okiiler veya dermal
maruziyet durumunda dekontaminasyon suyla yikama veya kontamine -elbise
bolgelerinin uzaklastirilmas1 ile gergeklestirilebilir. Su ile irrigasyon metalik
potasyum, magnezyum veya sodyum maruziyetinde kullanilmamaktadir. Oral yolla
alinan ila¢ veya maddelerin dekontaminasyonu gastrik bosaltma ile ger¢eklesmektedir.
Gastrik bosaltma ise baslica iki ydntemle uygulanabilmektedir: Ipeka surubu ve
orogastrik lavaj. Dekontaminasyon amaciyla daha once tercih edilen ipeka surubu
giiniimiizde aspirasyon, dehidratasyon, gastrik riiptiir gibi komplikasyonlar nedeniyle
tercih edilmemektedir. Aktif komiiriin avantajlarinin gosterilmesi sonrasinda, ipeka
surubunun aktif komiir ve antidot uygulamasimi geciktirmesi ve belirgin bir

etkinliginin gdsterilememesi kullanimi azalmistir (39).
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2.4.3.1. Gastrik bosaltma

Gastrik bogaltmanin ana prensibi dnemli oranda toksik potansiyeli olan bir ilag veya
maddenin emiliminden O©nce c¢ikarilmasidir, bdylece potansiyel toksisiteleri
azaltilmaktadir. Tablo 4’te gastrik bosaltma i¢in Onerilen risk degerlendirmesi ve

endikasyonlar1 belirtilmistir (39).

Tablo 4. Gastrik bosaltma endikasyonlari

Gastrik lavaj genellikle endike Gastrik lavaj endike olabilir.

degildir

Ksinebiyotik dozdan bagimsiz olarak Alman ksenobiyotigin ciddi toksisite

sinirlt toksisiteye sahiptir. potansiyelinin olmasi1 veya hastanin
yasami tehdit edici toksisiteye dair
semptom ve bulgularinin olmasi ve

Toksik potansiyeli olan bir *Midede basvuru zamaninda Onemli

ksenobiyotigin diisiik dozda alinmasi miktarda  ksenobiyotigin  oldugunun
diistiniilmesi

Almman  ksenobiyotik  aktif komiir *Ksenobiyotik aktif komiir tarafindan

tarafindan yiiksek seviyede absorbe edilmemektedir veya aktif

tutulmaktadir, alman miktar aktif komiire ulasim yoktur

komiiriin absortif kapasitesinden fazla

degildir

Belirgin spontan emezis olmasi *Ksenobiyotik aktif komiir tarafindan
absorbe olmasina ragmen, alinan miktar
aktif komiiriin kapasitesini gegmektedir

Hasta toksik madde alimindan saatler *Hastanin spontan emezisi yoktur

sonra bagvurmasina ragmen, zehirlenme

bulgularinin  minimal olmas1 veya

olmamasi
Alinan ksenobiyotigin yiiksek etkili bir *Yiiksek etkinlik gosteren bir antidot
antidotunun olmasi veya alternatif bir tedavi yoktur

Orogastrik lavaj, siklikla alimi takiben bir saat igerisinde yasamu tehdit eden bir
ksenobiyotik alindiginda tercih edilmektedir. Yutulan bir madde gastrik tiip yardimiyla
direkt olarak mideden ¢ikarilabilir. Gastrik lavaj olarak isimlendirilen bu yontem
0zofageyal travma ve aspirasyon riski nedeniyle rutin olarak tercih edilmemektedir.
“Amerika Zehir Merkezi Toplulugu” aktive komiir ile absorbe olmayan, antidotu
bulunmayan o6liimciil bir maddenin i¢ilmesi/yutulmast sonrasinda gecen siire bir
saatten az oldugunda gastrik lavaji 6nermektedir. Bu durumda dahi yeterli tecriibede
biri tarafindan gerceklestirilmesi gerekmektedir. Bu oneriler 1s18inda acil serviste

gastrik lavaj kullanimi giderek azalmaktadir. Larkin ve ark’nin (40) ¢alismasinda
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1993-97 yillarinda arasinda %18,7 olan gastrik lavaj kullaniminin 1998-2003 yillari
arasinda %10,3’e geriledigi ifade edilmistir. Gastrik lavaj Oncesinde aktif komiir
kullanimi degerlendirilmis, ancak tek bagsina aktif komiir kullanimina iistiin
bulunamamuistir. Baz1 durumlarda ise iki tedavinin birlikte uygulanmasi ksenobiyotik
konsantrasyonunu artirmakta ve klinik sonuglari kotiilestirmektedir. Aktif komiir
oncesinde gastrik lavajin tercih edilmesi aktif komiir uygulamasini geciktirebilir.
Zehirlenme olgularinda gastrik lavaj sikligi Kuzey Amerika’da %35,7, Iskandinav
iilkelerinde %7-9, Akdeniz iilkelerinde %30-32, Hindistan ve Nepal gidi Asya
iilkelerinde ise %40-50 seviyelerindedir. Ozellikle organik fosforlu bilesikler ve
karbamatlarla zehirlenme sikliginin yiiksek oldugu bolgelerde gastrik lavaj kullanim
sikligr artis gostermektedir. Orogastrik lavaj i¢in Onerilen endikasyonlar ve

kontraendikasyonlar Tablo 5’te gosterilmistir (39).

Tablo 5. Gastrik lavaj endikasyon ve kontraendikasyonlari

Endikasyonlar Kontraendikasyonlar

Hasta gastrik bosaltma icin belirtilen Hasta gastrik bosaltma igin belirtilen
kriterleri karsilamaktadir kriterleri karsilamamaktadir

Gastrik bosaltmanin avantajlar1 Hastanin koruyucu hava yolu refleksleri

dezavantajlarindan fazladir kaybolmustur ve entiibe degildir
(entiibasyon sonrasinda orogastrik lavaj
gergeklestirilebilir)

Endotrakeal entiibasyon olmadigr bir
durumda aspirasyon riski yiiksek bir
ksenobiyotigin alinmis olmasi

Alkali kostik madde alimi

Yabanci cisim alimi/yutulmasi

Altta yatan bir patoloji nedeniyle hastada
gastrointestinal hemoraji riskinin ytliksek
olmas1 veya tibbi durumun gastrik lavaj
sonrasinda kotiilesmesi

Lavaj tiipli limeninden daha biiytlik bir
maddenin i¢ilmesi
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2.4.3.2. Aktif komiir

Tibbi  toksikolojide tek doz  aktif komiir wuygulamasi  gastrik
dekontaminasyonun baslica dayanagi olmustur. Belirli ksenobiyotikler icin aym
zamanda enterohepatik ve enteroenterik dongliye miidahale ederek eliminasyonlarini
hizlandirmaktadir. Etkin absortif 6zelligi nedeniyle ¢ogu akut zehirlenme durumunda
en yararli yontem haline gelmistir. Aktif komiir yiiksek 1s1 ve buhara maruz birakilan
karbonlu bir bilesiktir. Gazlarla 1sitilmasi sonucunda aktif komiir yiizeyinde ¢ok sayida
porlar meydana gelmektedir, bu porlar kimyasallar1 hapsetmektedir. Gastrointestinal
sistemden absorbe edilmeyen aktif komiir bagirsaklardan degismeden atilmaktadir.
Ksenobiyotiklerin aktif komiir tarafindan absorbe edilmesi icin gastrointestinal
sistemde s1v1 formda ¢6ziinmiis olmalidir. Serbest ksenobiyotikler ile aktif komiir bir
kompleks olusturmaktadir. Ancak aktif komiir seviyesi diisiik oldugunda veya yetersiz
dozda uygulandiginda serbest ksenobiyotik miktari artig gostermektedir. Absorbsiyon
baslica mide ve ince bagirsaklarda gergeklesmektedir. Ksenobiyotiklerin aktif komiir
tarafindan absorbsiyonu fiziksel ve kimyasal 6zelliklerine baglh olarak degismektedir

(41).

Aktif komiiriin belirgin bir piitilirlii yapis1 bulunmaktadir, mukozal ytlizeylere yapisip
kek kivamina geldigi i¢in yutulmasi oldukga zordur. Renginin siyah olmasi ve kotii
tad1 nedeniyle hasta uyumu diisiiktiir. Cikolata surubu, meyve suyu, sorbitol, yogurt
gibi cesitli gidalarla aktif komiir tadi normallestirilmeye calisilmistir. Ancak genel

yaklagim aktif komiiriin suyla karistirilmasidir (42,43).

Aktif komiiriin spesifik olmayan yapisi ve yiiksek absorptif kapasitesi, oral yoldan
uygulanan terapétiklerin es zamanli kullanimi konusunda endiselere yol agmaktadir.
Aktif komiirden kisa bir siire once veya aktif komiirle es zamanl olarak uygulanan
terapotiklerin yogun bir sekilde absorbe olmasi ve terapétik etkinligi biiylik dlglide
azaltmas1 beklenmektedir. Aktif komiiriin N-asetil sistein gibi yaygin kullanilan oral
antidotlarin etkinligini degistirebilecegi disliniilmektedir. Dabigatran, apiksaban ve
rivaroksaban gibi yeni nesil oral antikoagiilanlarin kinetigi aktif kdmiir uygulamasi

sonrasinda degisebilmektedir (44).

Yetiskinlerde aktif komiir dozu 25-100 g seviyesindedir. Genellikle tek doz tedavide

50 g 6nerilmektedir. Alinan madde veya ilaglarin dozu ve hastanin kilosu aktif komiir
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dozunda ana belirleyicilerdir. Ancak siklikla alinan ksenobiyotik dozunun
bilinmemesi, ksenobiyotiklerin farkli kimyasal ve farmakokinetik o6zelliklerinin
olmas1 optimal doz 6nerisini zorlagtirmaktadir. Aktif komiir uygulanacak hastalarin
uyanik, tedavi i¢in is birligi yapabilecek durumda ve istekli olmas1 gerekmektedir, ayni
zamanda uyanik kalmas1 ve hava yolu reflekslerini korumasi beklenmektedir. Sedatize
hastalarda ve aktif komiir uygulamasini kabul etmeyen hastalarda aktif komiir
kontraendikedir. Antidotu olan veya toksisitesi diisiik olan ajanlarda aktif komiir
uygulamasi tercih edilmeyebilir. Aktif komiir ilk bir saat igerisinde uygulandiginda
etkilidir. Aktif komiir miimkiin oldugunca erken uygulanmalidir, ancak bazi
durumlarda daha ge¢ wuygulamalar yapilabilir. Siirekli salimimli tabletler,
antikolinerjikler ve biiyiik miktarda yutma gibi durumlarda aktif komiir ilk 2 saatte
kadar uygulanabilir. Hastalarin 6nemli bir kismi acil servise ilk 2 saatten sonra
gelmektedir (45). Bu nedenle aktif komiir ¢ogu hastada uygun olmayabilir. Ancak
belirli durumlarda aktif komiir daha geg¢ verilebilmektedir (41):

e  Hizli salinimh ketiapin: Alim sonrasinda aktif komiir 0,5-6 saat (median 3

saat) sonra verildiginde resorbsiyon %35 azalmaktadir

e Sitalopram: Alimi takiben aktif komiir 0,5-6,2 saat sonra (median 2 saat)

uygulandiginda QT uzamasi daha nadir goriilmektedir

e Parasetamol: 4-16 saat sonra verildiginde karaciger hasar1 daha az siddetli

olmaktadir (es zamanli asetil sistein tedavisi ile)

e Prometazin: 2 saat i¢inde verildiginde deliryum olasilig1 %20, 4 saat i¢inde

verildiginde deliryum olasilig1 %9 azalmaktadir.

e Heniiz sindirilmemis, aktif komiirle absorbe olabilen mantar ve bitkisel
igerikli toksinlerin aliminda gecikmis aktif komiir uygulamasi faydali

olabilir.

Aktif komiiriin erken uygulanmasi gerekliligi ayn1 zamanda hastane 6ncesi
donemde kullanimini giindeme getirmistir. Ancak uygulama zorlugu ve hastalarin
isteksizligi nedeniyle hastane oncesi donemde kullanimi genel kabul gérmemistir.
Midenin dolu olmasi, uzun saliniml tabletler, gastrik bosalmayi geciktiren es zamanl

alimlar1 alinan maddenin absorbsiyonunu yavaslatmaktadir. Bu faktorler ayni zamanda
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aktif komiiriin zaman araligini1 uzatmaktadir (46). Tablo 6’da aktif komiir endikasyon

ve kontraendikasyonlar1 gosterilmistir (39).

Tablo 6. Tek doz aktif komiir endikasyon ve kontraendikasyonlari

Endikasyonlar Kontraendikasyonlar

Hasta gastrik bosaltma icin belirtilen Aktif komiir ile absorbe olmadigi bilinen
kriterleri ~ karsilamamaktadir ~ veya ksenobiyotiklerin alimi
gastrik bosaltma hasta i¢in zararlidir

Hastanin aktif komiir ile iyi absorbe Hava yolunu koruyan reflekslerin
olan ksenobiyotikten toksik miktarda olmamasi, hastanin entiibe olmamasi
almasi

Aktif komiir ile absorbsiyon i¢in uygun Kostik zehirlenmelere bagh
bir zaman  araliginda  hastanin gastrointestinal perforasyon varligi ve
basvurmasi veya ksenobiyotiklerin tam riski

olarak absorbe olmadigin1 gdsteren

klinik faktorlerin varlig

Mutlak kontraendikasyon olmadiginda, Yiiksek aspirasyon potansiyeli olan
zaman araligina bakilmaksizin yasami (hidrokarbonlar) maddelerin alim1
tehdit edici toksisite varligi

Aktif komiir sadece koopere hastalara uygulanabilmektedir. Hastanin biling bozuklugu
varsa yetersiz yutma refleksleri nedeniyle aspirasyon riski yiiksektir. Aktif nobet
gecirenlerde, yutma bozuklugu olanlarda, gastrointestinal sistem gegcisini etkileyecek
hastalig1 olanlarda aktif komiir uygulamas: Onerilmemektedir. Ancak entiibe
hastalarda gastrik tiip yardimiyla uygulanabilir. Son olarak, yutulan madde aktif komiir
tarafindan absorpsiyona uygun olmalidir. Aktif komiiriin 1yi bagladigi, yetersiz

bagladig1 veya baglayamadigi ilag ve maddeler Tablo 7°de gdsterilmistir (41).

27



Tablo 7. Aktif komiir tarafindan absorbe edilen veya edilmeyen ilag veya toksinler

AKktif komiir tarafindan
absorbe edilen ilaclar

Aktif komiir tarafindan

absorbe edilen

Yetersiz absorbe edilen
veya edilmeyen

fitotoksinler maddeler
ACE inhibitorleri Amatoksin Alkoller (etanol, metanol,
glikoller)
Amfetaminler Akonitin Inorganik tuzlar (sodyum
klorid)
Antidepresanlar Kolsisin Metaller ve inorganik
bilesikler (lityum, demir,
agir metaller)
Antiepileptikler Kukurbitasin Organik solventler
(aseton, dimetilsulfoksid)
Antihistaminikler Ergotamin Asit ve bazlar
Salisilatlar Ibotenik asit Siyaniir
Atropin Nikotin
Barbitiiratlar Risin
Benzodiazepinler Strisin
Beta-bloker Taksanlar
Kalsiyum kalan bloker Dijital glikozidler
Kuinidinler
Klorokinler
Dapson
Digoksin
Diiiretikler (furosemid,
torasemid)
Anti-romatizmal ilaglar
Noroleptikler
Oral antidiyabetikler

(glibenklamid, glipizid)

Opioidler

Parasetamol

Piroksikam

Tetrasiklin

Teofilin

Aktif komiir tedavisi i¢in zehir merkezlerinden yardim alinabilir. Sekil 2’de aktif

komiir i¢in 6nerilen bir algoritma gosterilmistir (41,47):
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Zamanlama?
<] saat, belirli hastalarda <2 saat

I e |

Oliimciil madde, biiyitk miktarda

alma/yutma, antikolinerjik 6zellik?
l N\
Toksin aktif komir tarafindan | _ [ Hayr | e— | Aktif komiir onerilmez
absorbe ediliyor mu?

] 7

| Hasta uygunlugu, onayi ?
Aktif komiir onerilir
l (10:1 oraminda, non-sorbitol
| Etkin bir antidot yok | formiliinde)

N

Sekil 2. Zehirlenme tedavisinde aktif komiir uygulamasi (41,47)

Aktif komiir kullanimiyla iligkili cesitli komplikasyonlar bildirilmistir. Caligmalar
arasinda dagilimi degismesine ragmen en yaygin izlenen yan etkiler gastrointestinal
sistem rahatsizliklaridir (kusma, agri, bulant, ishal, konstipasyon). Ancak bu sikayetin
zehirlenmeden mi kaynaklandigi, yoksa aktif komiirden mi kaynaklandigi tam olarak
ayirt edilememektedir. Gastrointestinal sikayetler aktif komiir dozu artikca

siklagmaktadir (48).

Aktif komiir iceren gastrik igerigin aspirasyonu veya yanlis yerlestirilmis bir
nazogastrik tiipten akcigerlere aktif komiiriin aspirasyonu nadir goriilen ancak dnemli
bir komplikasyondur. Havayolu obstriiksiyonu, bronkospazm, hipoksi, kalic1 akciger

hasar1 ve mortaliteye neden olabilir (49,50).
2.4.3.3. Coklu doz aktif komiir

Coklu doz aktif komiir uygulamasinin baglica iki ana etkisi bulunmaktadir. Birincisi
toksinler primer olarak gastrointestinal sistemin distal kisimlarinda dahi elimine
olmaktadir. Tekrarlayan uygulamalar midede daha uzun siire kalan maddelere karsi
etkilidir. Bu nedenle ¢oklu doz aktif kdmiir alimdan bir saat sonra da uygulanabilir.
Coklu doz uygulama i¢in kesin bir dneri bulunmamaktadir. Toksik maddeye gore
uygulamalar degismektedir. Dapson zehirlenmesinde bes glinden 6nce yapilan ¢oklu

doz aktif komiir uygulamasi sonrasinda eliminasyonun hizlandigr gorilmistiir.
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Karbamazepin ve yavas salinimli ketiapin gibi bezoar olusturan ilaglar midede daha
uzun siire kalmaktadir. Bu maddeler tam olarak sindirilmeyen bir materyal (bezoar)
olusturmaktadir. Asetil salisilik asit mide asidinde ¢okmesi nedeniyle daha uzun siire
midede kalmaktadir. Coklu doz aktif komiir uygulamasinin diger etkisi ise
enterohepatik ve/veya enteroenterik dolagima katilan aktif maddelerin eliminasyonunu
hizlandirmasidir. intestinal duvar yari gecirgen bir 6zelliktedir. Toksinler kandan
serozaya ve intestinal liimendeki aktif komiire dogru diffiize olabilmektedir. Bu
maddelerin genellikle yarilanma émiirleri uzundur, dagilim hacmi kii¢iiktiir ve plazma

proteinlerine baglanma orani diigiiktiir (51-53).

Klinik ve preklinik ¢caligmalarda karbamazepin, kuinin, fenobarbital ve teofiline karsi
coklu doz aktif komiiriin etkinligi gosterilmistir. Aktif kdmiir intravendz zehirlenme
durumunda dahi teofilin zehirlenmesine kars1 etkilidir (51). Coklu doz aktif komiir
uygulamasinin etkili oldugu diger ila¢ ve maddeler arasinda dijitoksin ve digoksin yer
almaktadir. Ancak dijital antitoksin bir diger alternatif tedavi yontemidir. Amatoksin
ve kolsisinin enterohepatik sirkiilasyonu belirgindir. Amitriptilin, dektropropoksifen,
disopiramid, nadolol, fenilbutazon, fenitoin, piroksikam, sotalol, lamotrijin ve salisilat
zehirlenmelerinde ¢oklu doz aktif komiir uygulamasinin etkinligi gosterilmistir.
Sitalopram ve venlafaksin zehirlenmesinde ¢oklu doz aktif komiir tedavisi sonrasinda
bagirsaklara atilimin artmasi sayesinde toksinlerin klerensi hizlanmaktadir. Coklu doz
aktif komiir uygulamasi i¢in dnerilen endikasyonlar Tablo 8’de gosterilmistir (51,54-

56).

Tablo 8. Coklu doz aktif komiir endikasyonlari

Kesin endikasyonlar Eliminasyonun hizlandig1 ila¢ ve
maddeler

Karbamazepin, kuinin, dapson, Asetil salisilik asit

fenobarbital, teofilin

Digoksin, dijitoksin (antidot Amitriptilin,  fenitoin,  piroksikam,

olmadiginda  belirgin  enterohepatik sotalol, okskarbazepin, lamotrijin
sirkiilasyon yoluyla)

Yavag salmimli  ketiapin  (bezoar Sitalopram, venlafaksin
olusturan formlar)

Amatoksin, kolsisin (belirgin

enterohepatik sirkiilasyon yoluyla)
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Coklu doz aktif komiir uygulamasinin ilk dozu, tek doz aktif komiir uygulamasinda
oldugu gibi kararlastirilir. Baslangi¢c dozunu yetiskinlerde, 1, 2 ve 4.saatlerdeki 12,5
g/saat dozlar izlemektedir. Kusma veya regiirjitasyon ¢oklu doz uygulamalarinda
onemli bir problemdir, doz azaltimina veya doz araliginin agilmasina neden olabilir.
Aktif komiir uygulamasinin siiresi toksinlerin plazma konsantrasyonuna ve klinik
iyilesme derecesine bagli olarak degisebilir. Genellikle aktif komiir tedavileri 24.
Saatten sonra verilmemektedir. Coklu doz aktif komiir alan hastalarda intestinal
motilite takip edilmelidir. Toksinin plazma seviyesinin tekrar degerlendirilmesi
tedavinin yonetimi agisindan degerlidir. Takip eden dozlarda midenin bosaldigi kontrol
edilmelidir. Gastrik tiip yerlestirilmigse kapali bir torbaya geri akis olup olmadig:
kontrol edilmeli, mide igerigi aspire edilmelidir. Aspirasyon sonrasinda fazla miktarda
aktif komiir olmasi veya 80-100 ml seviyesinde regiirjitasyon olmas1 durumunda kalan

komiir ¢ikarilir, tekrarlayan aktif komiir sonrasinda verilebilir (41).
2.4.3.3. Bagirsak irrigasyonu

Bagirsak irrigasyonu ozmotik olarak dengeli olan pelietilen glikol-elektrolit soliisyonu
ile potansiyel olarak zararli toksinlerin absorbsiyonu Oncesinde gastrointestinal
sistemin bosaltilmasini saglayan gastrik dekontaminasyon yoOntemidir. Oral veya
nazogastrik tlip yardimiyla uygulanabilmektedir. Cesitli calismalarda etkinligi
gosterilmis olmasina ragmen yiiksek kaliteli caligmalarda etkinligi kanitlanamamastir.
Yan etkiler nedeniyle komplike olan bagirsak irrigasyonu, ayn1 zamanda saatte 1-2
litre soliisyon gerektirmesi nedeniyle hastalar tarafindan kotii sekilde tolere
edilmektedir. “Amerika Klinik Toksikoloji Toplulugu” tarafindan bagirsak irrigasyonu
icin ¢esitli Onerilerde bulunulmustur. Modifiye salinimli farmakolojik ajanlarla
zehirlenme durumunda, alim sonrasi iki saatten fazla gectiginde, aktif komiir etkinligi
diisiik oldugunda ve aktif komiir ile absorbe olmayan ila¢ ve madde zehirlenmesinde
kullanimi  Onerilmistir.  Gonillii  bireylerde yapilan ¢alismalarda bagirsak
irrigasyonunun ampisilin, enterik kapli aspirin, modifiye salimimh lityum
biyoyararlanimini %67-73 oraninda azalttigi gosterilmistir (alimdan sonra bir saat
icerisinde uygulandiginda). Ancak sabit salimimli karbamazepin, teofilin ve
verapamilin terapotik dozlari sonrasinda tek basina aktif komiire karsi iistiinliigi
gosterilememistir. Karbamazepin alimi sonrasinda bagirsak irrigasyonu aktif komiiriin

etkinligini azaltmaktadir. Gastrointestinal sistem intakt olmadiginda irrigasyon
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giivenilir degildir. Adinamik ileus, obstriiktif ileus, gastrointestinal hemoraji,
kontrolsiiz kusma durumunda ve hemodinamik agidan stabil olmayanlarda
onerilmemektedir. Tecriibesiz klinisyenler i¢in zorlayici olan bagirsak irrigasyonu ile
cesitli komplikasyonlar iligkilendirilmistir. Olgularin %15-25’inde bulanti, kusma,
abdominal distansiyon ve agr1 bildirilmistir. Nadiren hipotansiyon ve aspirasyona
neden olmaktadir. Tedavi basarisizlig1 veya tedavi reddi ise diger onemli problemler
arasindadir. Nazogastrik tlip varliginda daha kolay uygulanmasma ragmen,

nazogastrik tiipiin kendisi de komplikasyonlar1 beraberinde getirmektedir (57).
2.4.3.4. Cerrahi ve endoskopi

Zehirlenme olgularinda cerrahi ve endoskopi nadiren gerekmektedir. Kanita dayali
verilerin sinirli olmasi nedeniyle cerrahi ve endoskopi hakkinda veriler siklikla olgu
raporlarina dayanmaktadir. Kokain paketi yutan hastalarda cerrahi dekontaminasyon
basarili sonuglar vermistir. Ameliyathane veya YBU gibi donamimli alanlarda

yapilmasi Onerilmektedir (39).
2.4.4. Antidot tedavisi

Yeni antidotlarin kesfi sonrasinda acil servislerde antidotlarin kullanilmasi giderek
yayginlagmistir. Ancak antidotlar belirli durumlarda kullanilabilmektedir. Zehirlenme
nedeni biliniyorsa antidotun erken uygulanmasi (ilk bir saat igerisinde) ile olumlu
klinik sonucglar alinmaktadir. Ulusal rehberlerde hastanelerin acil servislerinde
bulunmasi gereken antidotlar ve kullanim miktarlar1 belirtilmistir. Tablo 9°da acil

serviste yaygin kullanilan antidotlar ve yetiskin dozlar1 gosterilmistir (13) .
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Tablo 9. Acil serviste yaygin tercih edilen antidotlar ve uygulama dozlari

Zehirlenme Antidot Doz
Asetaminofen N-asetil sistein Baslangic oral doz 140 mg/kg, sonrasinda her
4 saatte bir 70 mg/kg
Veya
15 dk boyunca iv 150 mg/kg, sonrasinda 4
saat boyunca 50 mg/kg, 20 saat 100 mg/kg
Atropin, Fizostigmin Baglangi¢ dozu 0,5-2,0 mg (iv)
antikolinerjikler
Benzodiazepin Flumazenil 15 sn boyunca 0,2 mg, gerektiginde
tekrarlanir, toplam doz 3 mg gegmemlidir
Beta-blokerler Glukagon 5-10 mg iv, gerektiginde siirekli inflizyon
Kalsiyum kanal  Kalsiyum klorid 5 dk boyunca 1 g ile baslanir, kritik hastalarda
blokerleri %10 tekrarlanabilir, kan basinci regiilasyonu i¢in
doz 10 g’a kadar ¢ikabilir.
Insiilin/glukoz 0,5-1,0 U/kg ile baglanir, infiizyon ile devam
ettirilebilir
Karbonmonoksit Oksijen, 1-3 atmosfer
zehirlenmesi hiperbarik oksijen
tedavisi
Siyaniir Amil nitrit, 3 dk boyunca %3’liik soliisyon (10 ml)
sodyum nitrit, uygulanir,
sodyum tiyosiilfat
Digitaller Digoksin antikoru Hastanin kilosu, serum digoksin
konsantrasyonu ve alinan doza gore
degismektedir
Hidroflorik asid Kalsiyum Topikal maruziyette kalsiyum glukonat jel
uygulanir, agr1 gegmezse iv yola gegilebilir,
oral zehirlenme %10 kalsiyum glukonat (iv)
uygulanir
Demir Deferoksamin Baslangi¢ dozu 40-90 mg/kg, infiizyon dozu
mesilat 15 mg/kg/saat
Crva, arsenik, altin Demerkaprol 4-6 mg/kg, 4-8 saatte bir
Kursun DMSA 10 mg/kg/giin
Metanol Etil alkol 500 mg/kg %10 etanol, sonrasinda 100
mg/kg/saat siirekli infiizyon
Fomepizol 15 mg/kg yiikleme dozu, sonrasinda 12 saatte
bir 10 mg/kg
Nitritler Metilen mavisi %1’lik sollisyondan 1-2 mg/kg, 5 dk boyunca
Opioidler Naloksan 0,04-2,0 mg (iv veya im)
Nalmafen 1 mgiv
Organofosfat Atropin 0,5-2,0 mg iv
Pralidoksim 2 g iv, sonrasinda 500-1000 mg/saat inflizyon
Trisiklik Sodyum 1-2 meQ/kg sodyum bikarbonat
antidepresan bikarbonat
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2.4.4.1. N-asetil sistein

Asetaminofen antipiretik ve analjezik olarak kullanilan en yaygin ajanlar arasindadir.
Terapotik dozlarda oldukca giivenli olmasma ragmen, doz asimlarinda ciddi
hepatotoksisiteye ve sonrasinda karaciger yetersizligine neden olabilmektedir.
Asetaminofen kaynakli hepatotoksisiteyi baslatan ilk adim glutatyon tiikenmesidir.
Glutatyon seviyelerinin tekrar restore edilmesi hepatotoksisiteyi engellemektedir. N-
asetil sistein, bir glutatyon Onciisii olarak gorev yapmaktadir. Asetaminofen doz
asimlarinda kullanimi onaylanmistir. Ancak biyoyararlanimi diisiik oldugu igin
(<%10) yiiksek doz ve uzun siireli tedavi gerekmektedir. Oral yolla alinabilmesine
ragmen zehirlenme durumunda hizli etki i¢in intravendz yol tercih edilmektedir.
Yetigkinlerde yarilanma omrii 5-6 saat seviyesindedir. Baglica idrarla ve daha az
oranda fecesle atilmaktadir. N-asetil sisteinin ¢ok sayida fonksiyonu bulunmasi
nedeniyle gastrointestinal hastalaliklar, ndrodejeneratif hastaliklar ve orak hiicreli
anemi gibi ¢ok sayida hastalikta kullanilmaktadir. Asetaminofen zehirlenmesinde N-
asetil sisteinin baslica etkisi glutatyon seviyesini artirmasidir, ancak baska etki

mekanizmalar1 da tanimlanmustir (58):
e Direkt anti-oksidan etki

o Seclasyon etkisi; agir metal ve metal iyonlarin1 ve olusan kompleksleri

baglama 6zelligi bulunmaktadir

e Glutatyon; inflamatuvar siirecleri, intraseliiler ve ekstraseliiler oksidatif

metabolizmayi diizenler

e Indirekt antioksidan etki; kiiciik tiyolleri muhafaza eder, redoks
tepkimelerinde gorevli olan proteinlerin siilfidril gruplarini azaltilmasina

yardimeidir

e Anti-inflamatuvar etki; NF-kB aktivasyonunu baskilar ve buna bagh

proinflamatuvar sitokin salinimini inhibe eder.
2.4.4.2. Fizostigmin

Antikolinerjiklerin neden oldugu antikolinerjik sendrom tedavisinde etkilidir. Beyin,
eritrosit ve plazmadaki asetil kolinesterazi ve butiril kolinesterazi inhibe ederek

etkinlik géstermektedir. Bu enzimin inhibisyonu sonrasinda sinaptik asetil kolinesteraz
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yikimi azalmaktadir, boylece asetil kolin birikerek muskarinik reseptorlerdeki
ksenobiyotiklerin etkisiyle rekabet eder ve etkilerini inhibe eder. Tersiyer amin yapisi
nedeniyle kan-beyin bariyerini gecerek hem santral hem de periferik etkinlik
gosterebilmektedir. Oral yolla alindiginda biyoyararlanimi oldukca diisiiktiir (%5-12).
Paranteral uygulama sonrasinda 3-8 dk igerisinde etkinligi baslamaktadir. Yarilanma
omrii 22 dk (12-40 dk) civarindadir, ancak kolinesteraz inhibisyonundaki etkisi daha
uzun siirmektedir. Antikolinerjik ve antimuskarinik zehirlenmelerde primer antidot
olarak kullanilmaktadir. Fizostigmine 600’den fazla ksenobiyotik yanit vermektedir.
Antikolinerjikler antimuskarinikler (atropin, skopolamin, benztropin, trihekzifenidil
vb), néromuskiiler blokerler (kiirar vb) ve ganliyon blokerleri (trimetafan vb.) seklinde
lic gruba ayrilmaktadir. Antimuskarinik etki antihistaminikler ve antipsikotiklerde
izlenebilir, ancak primer etkinligi degildir. Fizostigmin kullanimi i¢in endikasyonlar,
belirgin QRS veya QT uzamasi olmaksizin periferik veya santral antimuskarinik
belirtilerin olmasidir. Periferik belirtiler arasinda kuru mukoza, kuru cilt, kizarmis yiiz,
midriyazis, hipertermi, bagirsak seslerinde azalma, idrar retansiyonu ve tasikardi yer
alir. Merkezi belirtiler arasinda ajitasyon, deliryum, haliisinasyonlar, ndbetler ve koma
yer almaktadir. Periferik ve merkezi bulgular genellikle es zamanli olarak ortaya cikar.
Zehirlenmenin erken evrelerinde, periferik bulgular tipik olarak santral bulgulardan
once gelir, ancak santral bulgular genellikle daha dikkat ¢ekicidir. Santral bulgular,

periferik bulgulardan daha uzun siire devam edebilir (59,60).
2.4.4.3. Flumazenil

Benzodiazepinlerin yan etkilerini antagonize etmek igin “Gida ve Ilag Idaresi”
tarafindan onaylanan flumazenil, benzodiazepin zehirlenmesinde kullanildigi gibi,
postoperatif benzodiazepin sedasyonunun geri ¢evrilmesinde de endikedir.
Kanabinoid toksisitesi, hepatik ensefalopati ve idiopatik rekiiren stupor gibi spesifik
durumlarda endikasyon dis1 kullanimi bildirilmistir. Parenteral enjeksiyon sonrasinda
1-2 dk igerisinde etkinligi baslamaktadir. En fazla etkinligi uygulama sonrasi 6-10 dk
icerisinde gorlilmektedir. Plazma proteinlerine (baslica albumin) %350 oraninda
baglanmaktadir. Ekstraseliiler aralikta belirgin dagilim gostermektedir. Tama yakin
metabolize olan flumazenil idrar yoluyla atilmaktadir. Baglangi¢ dozu 0,2 mg olan
flumazenile yanit alinamadiginda doz tekrarlanabilir. Maksimum total kiimiilatif dozu

3 mg’dir. Benzodiazepinlerle birlikte diger maddelerin alindig1 durumlarda flumazenil
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kullanim1 sinirlanmaktadir. Ozellikle santral sinir sistemi depresyonu olmasina ragmen
vital bulgulart stabil olan, elektrokardiyografik olarak normal olan ve sadece
benzodiazepin zehirlenmesi olan bireylerde endikedir. Nobet ykiisii olanlarda, nobet
veya kardiyak aritmileri tetikleyen ksenobiyotiklerin alimi ve wuzun siireli
benzodiazepin kullaniminda 6nerilmemektedir. Klinik olarak trisiklik anti-depresan
kullanimu ile iligkili EKG degisiklikleri, hipoksi, hipotansiyon ve kafa travmasi

varliginda flumazenil kullanim1 kontraendikedir (61).
2.4.4.4. Glukagon

Beta-adrenerjik antagonist zehirlenmesi hipotansiyon, bradikardi, atriyoventrikiiler
ileti zamanlariin uzamasi, kardiyak ¢ikisin azalmasi ve kalp yetmezligine neden
olmaktadir. Ek olarak, bilin¢ bozuklugu, nébet ve hipoglisemi goriilebilmektedir. Beta-
adrenerjiklerin tedavileri komplikedir. Atropin, izoproterenol, epinefrin, norepinefrin,
dopamin, dobutamin, glukagon veya kombinasyonlarini igermektedir. Glukagon
baslica diyabet hastalarinda yasami tehdit edici hipoglisemi tedavisinde
kullanilmaktadir. Ancak tibbi toksikolojide beta adrenerjik antagonistleri ve kalsiyum
kanal blokerleri toksisitesinde kalp hizi, kontraktilite ve kan basincini artirmak igin
kullanilmaktadir. Pozitif inotropik ve kronotropik etki gdstermektedir. Baglica etkisini
miyokardiyal siklik adenozin monofosfat seviyesini artirarak gostermektedir.
Glukagonun kardiyak etkileri 1-3 dk’da baslamaktadir, 5-7dk’da maksimum
seviyededir. 1-2- dk stiresince 50 pg/kg iv bolus seklinde kullanilmaktadir. Kusma gibi
yan etkilerin azaltilmasi i¢in inflizyon siiresi uzatilabilir. Plazma, karacier ve
bobreklerde metabolize olmaktadir. Yarilanma 6mrii 8-18 dk arasindadir. Glukagonun
yan etkileri igerisinde doza bagimli bulant1 ve kusma, hiperglisemi, hipokalemi, mide,
duodenum, ince bagirsak ve kolon diiz kaslarinin gevsemesi, lirtiker ve respiratuvar

distres yer almaktadir (36,62).
2.4.4.5. Kalsiyum

Kalp, vaskiiler sistem, sinir sistemi, vaskiiler diiz ve iskelet kas1 hiicrelerinin normal
fonksiyonu i¢in kalsiyum esansiyel bir elementtir. Hiicresel biitiinliigiin idamesinde,
ndrohormonal iletimde ve enzimatik reaksiyonlarda gorevlidir. Kalsiyum kanal bloker
toksisitesinde kardiyak ve diiz kas hiicrelerindeki L tipi voltaj bagimli kalsiyum

kanallar1 inhibe olmaktadir. Kalsiyum kanal blokerii zehirlenmesi semptom ve
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bulgular1 arasinda bulanti, kusma, hipotansiyon, bradikardi, miyokardiyal depresyon,
siniis arresti, atriyoventrikiiler blok, sok, pulmoner 6dem, biling bozuklugu, nébet ve
metabolik asidoz yer almaktadir. Toksik dozlara ragmen serum kalsiyum seviyesi
normal olabilmektedir. Semptomatik olan kalsiyum kanal blokerii zehirlenmesinde
kalsiyum uygulanmalidir. Tedavi i¢in gerekli doz tam olarak bilinmemektedir. Genel
yaklagim 3 g kalsiyum glukonat veya 1 g kalsiyum klorid seklindedir. Kalsiyum klorid
ince bagirsak, subkiitan doku ve kaslarda belirgin irritece edici 6zelligi nedeniyle
genellikel santral kateterlerle uygulanmaktadir. Hastalarin klinik durumuna gére doz
artirllmaktadir. Yiiksek dozlarla tedavide miyokardiyal depresyon, vazokonstriksyon
veya multiorgan iskemisi ile iliskili hiperkalsemi goriilebilmektedir. Kalsiyum kanal
bloker ile digoksin zehirlenmesinde kalsiyum digoksin antikorundan sonra
uygulanmasi 0nerilmektedir. Kalsiyum kanal blokerlerine ek olarak ¢esitli durumlarda

avantajlar1 gosterilmistir (63):

e Hipermagnezemi ve hiperkaleminin norolojik ve kardiyak etkilerinin

antagonisti olarak davranir
e Beta adrenerjik antagonist doz asimlarindan yararl etkileri gosterilmistir.

e Etilen glikol ve florid salinimina yol agan ksenobiyotiklerin neden oldugu

hipokalsemide etkilidir.
2.4.4.6. Sodyum ve amil nitrit

Siyaniir zehirlenmesinde zamaninda uygulandiginda ve sonrasinda sodyum tiyosiilfat
ile devam edildiginde sodyum nitrit etkili bir antidottur. Siyaniir sitokrom oksidaz
enziminin ferrik formdaki demirine hizli ve reversible sekilde baglanarak ener;ji
tretimini durdurmaktadir. Methemoglobindeki ferrik demir siyaniir ile birlestiginde
siyanomethemoglobin ortaya c¢ikmaktadir. Bu durumda siyanomethemoglobindeki
siyaniir serbest kalarak sitokrom oksidaz enziminden ayrilmaktadir. Nitritler
hemoglobindeki demiri okside ederek methemoglobin {iretimini arttirmaktadir.
Siyaniir zehirlenmesinde uzun yillardir kullanilan nitritlerin ana etki mekanizmalasi
methemoglobin olusumunu tetiklemesidir. 4-dimetilaminofenol ve hidroksilamin gibi
diger methemoglobin agiga cikaran maddeler de siyaniir zehirlenmesinde etkili
bulunmustur. Sodyum nitrit sonrasinda serbest kalan siyaniirii baglamasi i¢in hastalara

sodyum tiyosiilfat verilmektedir. Ortaya ¢ikan tiyosiyanat siyaniire gore daha az
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toksiktir ve renal yolla atilmaktadir. Yetiskinlerde 300 mg sodyum nitrit 2,5-5 ml/dk
hizinda intravendz yolla uygulanmaktadir. Siyaniir zehirlenmesinin bulgular1 tekrar
ortaya ¢iktiginda baslangi¢c dozunun yaris1 tekrar uygulanabilir. Amil nitrit, IV sodyum
nitrit uygulamasindan 6nce kullanilabilir, ancak sadece IV sodyum nitrit uygulanana
kadar gecici bir dnlem olarak kullanilabilir. Amil nitrit ampiilii kirilarak hastaya
solutulmaktadir. Sodyum nitrit uygulamasi dncesinde amil nitrit kesilmelidir. Saglik
calisanlar1 amil nitrite maruz kalmamalidir. Sodyum nitrit infliizyonu sonrasinda
intravendz yolla 50 ml %25 soliisyonda 12,5 g sodyum tiyosiilfat uygulanmalidir. Amil
nitrit ve sodyum nitrite baglh fazla miktarda methemoglobin ortaya ¢ikmasi 6liimeiil
olabilir. Oksijen tasima kapasitesi bozulmus, karboksihemoglobin, siilfohemoglobin
ve methemoglobin seviyeleri yiiksek olan hastalarda nitritlerin methemoglobin
seviyesini ylikseltmesi 6liimciil etkilere neden olabilir. Nitritler ayn1 zamanda potent
vazodilatator ilaclardir. Hipotansiyona neden olabilirler. Diger sik izlenen yan etkiler
arasinda bas agrisi, tasikardi, ¢arpinti, aritmi, bulanik gérme, bulant1 ve kusma yer

almaktadir (64).
2.4.4.7. Hidroksikobalamin

Siyaniir zehirlenmesinde kullanilan intravendz hidroksikobalamin ayni zamanda
giivenilir bir antidottur. Yangin durumunda karboksihemoglobin seviyelerinin
artisinda da etkili bulunmustur. Hidroksikobalamin siyaniir ile birlestiginde
siyanokobalamin (vitamin B12) ortaya ¢ikmaktadir. Hidroksikobalaminde bulunan
kobalt iyonu ile siyaniir yer degistirmektedir. Siyaniir konsantrasyonu hizli bir sekilde
diismekte ve hemodinamik durum diizelmektedir. Nitritlerin neden oldugu
methemoglobin iiretimi hidroksikobalaminde goriilmemektedir. 2006 yilinda “Ilag ve
Gida Idaresi” tarafindan siyaniir zehirlenmesi igin kullanim onayr almustir.
Yetiskinlerde hidroksikobalaminin baglangi¢ dozu 5 g'dir. Her flakon 200 mL %0,9
sodyum kloriir ile sulandirilir ve 15 dakika i¢inde intravenoz olarak uygulanmaktadir.
Sodyum kloriir bulunamadiginda ringer laktat kullanilabilir. Klinik olarak gerekli
oldugunda ikinci doz tekrarlanabilir. Hidroksikobalamin kaloritmerik olan laboratuvar
sonuglarin1 (ortalama korptiskiiler hacim, bazofil sayisi, koagiilasyon testleri, pH)
etkileyerek yalanci pozitif ve negatif sonuglar alinmasmma neden olabilir.
Karboksihemoglobin seviyelerinin oldugundan daha diisiik degerlendirilmesine neden

olan hidrosikobalamin ciltte ve mukoza zarlarinda saatler siirebilen kirmizi bir renk
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degisikligine neden olur. Terapotik araligi oldukca genis olan hidroksikobalamin yan
etkileri icerisinde anaflaksi, anjiyoddem gibi alerjik reaksiyonlar, bas agrisi,

enjeksiyon yerinde kizariklik, bulant1 ve kusma yer almaktadir (65).
2.4.4.8. Metilen mavisi

Methemoglobinemide oldukea etkili bir antidot olan metilen mavisinin ayni zamanda
nitrit oksit sentaz ve guanil siklaz inhibisyonu ve serbest oksijen radikallerinin
{iretiminin inhibisyonu gibi etkileri de vardir. Ilk &nce intestinal ve antiseptik olarak
kullanilan metilen mavisinin daha sonrasinda zayif etkili bir antimalaryal ajan oldugu
anlagilmistir. Sonrasinda ise methemoglobinemi tedavisinde kullanilmistir. Oksidan
bir ajan olan metilen mavisi nikotinamid adenin diniikleotid fosfat varliginda
lokometilen mavisine doniismekte, l6kometilen mavisi ise methemoglobini
hemoglobine doniistiirmektedir. Methomoglobin seviyesi %20’yi astiginda
semptomatik hale gelmektedir, ancak anemi varliginda daha diisiik seviyelerde
semptomlar izlenebilir. Uygun dozda kullanildiginda etkisi hizlidir ve yan etkileri
sinirhidir. Methemoglobin iiretimine neden olan ilaclar uzun etki siiresine sahip
oldugunda (dapson gibi) tekrar dozlar uygulanabilir. Cogu vakada 2 mg/kg intravenoz
dozlar 5 dk igerisinde uygulanmaktadir. Sonrasinda metilen mavisi ile iligkili lokal

agrinin en aza indirilmesi i¢in 15-30 ml ile yikama yapilmaktadir (66).
2.4.4.9. Naloksan

DSO opioidlerin neden oldugu solunum depresyonunda ve opioid zehirlenmesinde
naloksani ilk secenek tedavi olarak Onermektedir. Opioid reseptorlerine afinitesi
yiiksektir. Opioid reseptorlerine baglanarak inhibe etmektedir. Kan-beyin bariyerini
gecebilmektedir.  Naloksan  etkisi, tedavi sirasindaki  opioidin  plazma
konsantrasyonuna, agonist inflizyonunun siiresine ve antagonistin dozuna baglhdir.
Oral, nazal ve parenteral yolla uygulanabilmektir. Ancak oral biyoyararlanimi oldukca
diisiiktiir. Parenteral doz, yeterli hava yolu reflekslerini ve ventilasyonu korumak i¢in
titre edilmelidir. Doz titre edilerek, 0,04 mg ile baslanip belirtildigi sekilde 0,4 mg, 2
mg ve son olarak 10 mg'a ¢ikilarak ani opioid yoksunlugunun ortaya ¢ikmasi
Onlenebilir. Daha 6nce opioid kullanmamis bireylerde naloksan yliksek dozlarda
uygulansa dahi belirgin bir yan etki ortaya ¢ikmamaktadir. Ancak opioid

bagimlilarinda  yoksunluk belirtileri  goriilebilmektedir. ~ Naltrekson, opioid
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detoksifikasyonunda ortaya ¢ikan opioid yoksunlugunu onlemek icin oral yoldan

kullanilan diger opioid antagonistidir (67).
2.4.4.10. Atropin

Antimuskarinik o6zellikteki atropin hem santral hem de periferik muskarinik
reseptorlerin kompetetif antagonistidir. Tersiyer amin yapist nedeniyle santral sinir
sistemine gegebilmektedir. Organik fosforlu bilesikler, beta adrenerjik antagonistler ve
kalsiyum kanal blokerleri gibi ksenobiyotiklerle zehirlenme sonucunda ortaya ¢ikan
bradikardinin ilk segenek tedavisidir. Kolinesteraz inhibitorleri asetilkolinin
asetilkolinesteraz tarafindan parcalanmasini onler, boylece hem muskarinik hem de
nikotinik alt tiplerdeki kolinerjik reseptdrleri uyarmak i¢in mevcut asetilkolin
miktarin1 artirmaktadir. Atropin sadece muskarinik reseptorlerde asetilkolinin
yarismali bir antagonistidir, nikotinik reseptorlerde etkili degildir. Organik fosforlu
bilesikler ve karbamatler gibi pestisitler kolinesteraz inhibitorleridir. Zehirlenme
durumunda 2-3 dk araliklarla 0,5-1,0 mg intravendz dozunda baslanir, yiiksek dozlar

da gerekli olabilir (68,69).
2.4.4.11. Pralidoksim

Organofosfat zehirlenmesinde kullanilan bir diger antidottur. Oksim sinifindaki ilag
grubundandir. Ayn1 zamanda sarin, tabun, soman, siklosarin gibi kimyasal sinir
gazlarinin antidotu olarak kullanim1 onaylanmistir. Alzheimer hastalig1 ve miyastenya
gravis tedavisinde recete edilen asetilkolin esteraz ilaglarinin toksik dozlari igin
kullanim onay1 almigtir. Pralidoksim bir asetilkolinesteraz enzimini yeniden aktive
etmektedir. Enzimin anyonik bolgesine baglanarak calisir. Bu bolgede pralidoksim
molekiilii organofosfat molekiiliine yakindir. Pralidoksim molekiilii organofosfat
bilesigi tarafindan enzimin serin bdlgesinden daha yiiksek bir fosforile olma
afinitesine sahiptir, bu da pralidoksim molekiiliiniin asetilkolinesteraz enzimi yerine
fosforile olmasini saglar. Pralidoksimin organofosfatli bilesige baglanmasi sonucunda
organofosfat-pralidoksim kompleksinin olusmaktadir. Asetilkolinesteraz enziminin
aktif bolgesi eski haline gelerek, normal fonksiyonunu yerine getirebilmektedir.
Pralidoksimin birincil etkisi, viicuttaki nikotinik bolgelerdeki asetilkolinesterazlari
restore ederek kas gligsiizliigii, fasikiilasyonlar ve paralizi gibi semptomlari

hafifletmektir. Bir miktar muskarinik etkiye de sahip olmasina ragmen, es zamanh
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uygulanan atropinin muskarinik etkisi nedeniyle 6nemli degildir. Atropin sadece
muskarinik reseptorler iizerinde etkili oldugundan, organofosfat toksisitesinde
nikotinik reseptorleri etkilemek i¢in pralidoksim de verilmelidir. Pralidoksim,
organofosfata baglanarak fosforile asetil kolin esterazi yeniden aktive eder. Ancak ise
yaramasi i¢in zehirlenmeden sonraki 48 saat i¢inde verilmesi gerekir. pralidoksim
solunum depresyonuna neden olmaz ve atropin ile kombine edilebilir. Pralidoksim 100
ml salin igerisinde 1-2 g dozunda 15-30 dk’lik infiizyonla uygulanmaktadir.
Fasikiilasyonlar gibi nikotinik semptomlar devam ediyorsa 1 saat sonra ayni doz
tekrarlanabilir. Yeni {iretilen yagda c¢oziinebilen organofosfatli bilesiklerin
zehirlenmesinde atropin ile pralidoksim daha uzun siire uygulanabilir. Yan etkileri
icerisinde bulanik goérme, diplopi, bas donmesi, akomodasyon bozuklugu, bas agrisi
ve bulant1 yer almaktadir. Nadiren kan basincinda artis, tasikardi ve hiperventilasyon

goriilebilir (70).
2.4.4.12. Fomepizol

Femopizol alkol dehidrojenaz enzimini inhibe ederek etilen glikol ve metanoliin toksik
metabolitlerinin olusmasini engeller. Metanol ve etanoliin metabolizmasini inhibe
etmek icin yillardir etanol kullanilmaktadir. Ancak femopizole kiyasla Onemli
dezavantajlart bulunmaktadir. Etanol santral sinir sistemi depresyonuna neden
olmaktadir. Ayn1 zamanda optimal doz konusunda sinirliliklar1 vardir. Fomepizol alkol
dehidrojenazi daha belirgin inhibe etmektedir. Dozlamas1 daha kolay olan fomepizoliin
serum konsantrasyonunun monitorize edilmesi gerekli degildir. Bu avantaj ve
dezavantajlar nedeniyle fomepizol etanole tercih edilmektedir. Fomepizole
ulasilamadiginda etanol kullanimi dikkate alinmaktadir. Fomepizoliin yiikleme dozu
15 mg/kg’dir, sonrasinda 12 saatte bir 10 mg/kg toplamda dort doza kadar
uygulanabilmektedir. 48 saatten fazla tedavi gerektiginde doz her 12 saatte bir 15
mg/kg’a kadar cikilabilmektedir. Bu doz artis1 fomepizoliin kendi metabolizmasini
uyarmas1 nedeniyle onerilmektedir. Hemodiyaliz uygulanan hastalarda, hemodiyaliz
sirasinda ¢ikarilan miktari yerine koymak i¢in ek fomepizol dozlar1 gerekebilmektedir.
Etilen glikol veya metanol konsantrasyonu toksik dozlarinin altina diistiigiinde

fomepizol tedavisi durdurulabilir (71-73).
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2.4.4.13. Sodyum bikarbonat

Cesitli zehirlenmelerde kullanilan spesifik olmayan bir antidottur. Genellikle trisiklik
antidepresan ve salisilat toksisitesinde tercih edilmektedir. Ayn1 zamanda fenobarbital,
klorpropamid ve klorofenoksi herbisid zehirlenmelerinde rolii vardir. Etilen glikol ve
metanol zehirlenmelerinin neden oldugu yasami tehdit edici asidemi tedavisinde
endikedir. Sodyum bikarbonat, ila¢ iyonizasyonu yoluyla ve sodyum kanali baglanma
bolgesinden difiizyon yoluyla sodyum saglayarak miyokardiyal sodyum kanali
blokerleri tarafindan zehirlenen hastalarda etkilidir. Nebiilize sodyum bikarbonat, klor

gaz1 gibi inhale edilen asitlerin notralize edilmesinde etkili olabilir (74).
2.4.5. Toksin eliminasyonunu artiran tedaviler
2.4.5.1. Hemodiyaliz

Toksinlerin uzaklastirilmasi igin kullanilan ekstrakorporeal teknikler primer tedavilere
yardimci olarak kullanilmaktadir. Toksinlerin viicuttan uzaklastirilmasi i¢in en etkili
yontemler normal fonksiyon gosteren bobrek, karaciger ve akciger gibi organlarin
tedavilerle desteklenmesidir. Hemodiyaliz tedavisinde viicuttan alinan kan antikoagiile
edilen eksternal bir devrede segici gecirgen bir membrandan gegirilerek tekrar viicuda
dondirilmektedir. Hemodiyaliz difiizyon, osmoz ve ultrafiltrasyon prensipleriyle
caligmaktadir. Difiizyon, konsantrasyon farkina dayanmaktadir, ¢6ziinen maddeler
daha yiliksek konsantrasyonlu bir alandan daha diisiik konsantrasyonlu bir alana
hareket etmektedir. Osmotik basing, suyun yar1 gecirgen bir membranin bir tarafindan
diger tarafina, daha yiiksek ¢oziinen madde konsantrasyonuna bagli olarak hareket
etmesiyle sonuglanmir. Diyaliz sirasinda plazma sodyum konsantrasyonlarinin
manipiilasyonu (sodyum profili olusturma), hiicrelerden plazmaya net bir su akisi
saglayarak suyun plazmadan nihai olarak uzaklastirilmasini = saglayabilir.
Ultrafiltrasyon, bir basing gradyaninin varligia bagli olarak membran boyunca sivi
hareketini igerir. Bu prensip diyaliz sirasinda sivi kaybinin kontrol edilmesini saglar
ve diyalizat basincinin degistirilmesi (basing kontrolii) veya diyalizat akis hacimlerinin
degistirilmesi  (voliimetrik kontrol) yoluyla manipiile edilebilir. Zehirlenme
durumunda uygulanacak hemodiyaliz teknigi akut renal yetmezlikle aynidir. Ancak
hemodiyaliz tedavisi bir nefrologa konsiiltasyonu gerektirmektedir. Cihaz ve ekipman

gerektirmesi tedavide gecikmelere neden olabilir. Hemodiyaliz suda ¢dziinebilen,
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plazma proteinlerine baglanmayan, molekiil agirligt 5000 Da’nin altindaki
ksenobiyotiklerin eliminasyonu i¢in uygundur. Etanol, etilen glikol, metanol,
salisilatlar, teofilin, lityum ve valproat suda iyi ¢oziindiikleri i¢in hemodiyalizle
eliminasyon oranlar1 yliksektir. Metanol ve etilen glikol gibi toksinlerin kan
konsantrasyonlar1 hemodiyaliz endikasyonunda belirleyici olabilir. Metanol ve etilen
glikoliin plazma konsantrasyonu 50 mg/dl iizerinde olmasi hemodiyaliz endikasyonu

olarak kullanilmaktadir (13,75).
2.4.5.2. Hemoperfiizyon

Hemoperfiizyon, kanin absorbe edici partikiiller igeren bir cihazdan gegirilmesi
anlamina gelir. Tek basina veya hemodiyaliz ile uygulanabilir. Zehirlenmelerin
tedavisinde kullanilmaktadir. Absorbe edici partikiil olarak siklikla aktif komiir veya
recine tercih edilmektedir. Hemoliz riski nedeniyle 350 ml/dk hizinda 4-6 siiresince
uygulanmaktadir. Hemoperfiizyonla elimine edilebilecek toksinler hemodiyalizden
farklilik  gostermektedir. Hemoperfiizyon toksinlerin plazma proteinlerine
baglanmasindan etkilenmemektedir. Ancak yeni hemodiyaliz cihazlariyla bu sorun
asilmaktadir. Prokainamid, talyum, teofilin ve karbamazepin zehirlenmelerinde
hemodiyaliz ve hemoperflizyonun birlikte uygulanmasiyla daha iyi klinik sonuglar
alinmaktadir. Hemoperfiizyon i¢in aktif komiir ve re¢ine kartuglarinin bulunabilirligi
kullaniminm1 sinirlandirmaktadir. Hemoperfiizyon komplikasyonlar1t hemodiyalizden
daha yaygin goriilmektedir. Bu komplikasyonlar igerisinde trombositopeni, [6kopeni
ve hipokalsemi yer almaktadir. Ek olarak, hemoperflizyon asit-baz veya elektrolit
anormalliklerini diizeltememektedir ve voliim yiiklenmesi durumuna miidahale
edememektedir. Karbamazepin, fenobarbital, fenitoin ve teofilin eliminasyonunda
tercih edilmektedir, ancak hemodiyaliz cihazlarinin giderek gelismesi ve teofilinin
daha az kullanilmas: gibi nedenlerle hemoperfiizyon kullanim siklig1 giderek

azalmaktadir (76).
2.4.5.3. Hemofiltrasyon

Hemofiltrasyon plazmanin hidrostatik basing etkisiyle yar1 gegirgen bir membrandan
gecirilmesidir. Membranin diger tarafindaki diyalizat toksin ve ksenobiyotiklerin
eliminasyonunu hizlandirmaktadir. Hemodiyalize kiyasla en 6nemli avantaji her giin

24 saat boyunca tedavinin devam edebilmesidir. Lityum gibi yavas ve siirekli
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eliminasyon gereken zehirlenmelerde tercih edilebilmektedir. Molekiil agirligi daha
biiyiik olan toksinlerin uzaklastirilmasini saglamaktadir. Siirekli tedaviler hemodiyaliz

gibi tedavileri tolere edemeyecek (hipotansiyon varligi vb) hastalar i¢in uygundur (76).
2.4.5.4. Plazmaferez

Biiyiik molekiil agirligi nedeniyle hemodiyaliz ile elimine edilemeyecek toksinler i¢in
uygun bir yontemdir. Molekiil agirligt  150.000 Da’nin  {izerinde olan
(immiinglobiilinler gibi) ksenobiyotikler plazmaferez ile uzaklastirilabilir. Plazma
proteinlerine bagli toksinlerin (amanita toksini, tiroksin, vinkristin, monoklonal
antikor kompleksleri, antidigoksin antikorlar1 vb) uzaklastirilmasinda basarilidir.
Yiiksek maliyetli bir tedavi olan plazmaferez hastalar1 ayn1 zamanda plazma veya kan

yoluyla bulasan hastaliklarin bulasmasina yatkin hale getirmektedir (77).
2.4.5.5. Uriner alkalizasyon

Intravendz sodyum bikarbonat uygulayarak idrar pH’nin 7,5 ve iizerinde tutulmasi
iiriner alkalizasyon olarak isimlendirilmektedir. Uriner alkalinizasyon klorpropamid,
2,4-diklorofenoksiasetik asit, diflunisal, floriir, mekoprop, metotreksat, fenobarbital ve
salisilatlarin idrarla atilimini artirmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi uygulanamayan
salisilat zehirlenmesinde tiriner alkalizasyon oncelikli bir tedavi yontemi olabilirken,
aktif komiir tedavisinin daha etkili oldugu fenobarbital zehirlenmesinde sekonder bir

tedavi yontemi olabilir (78).
2.5. Zehirlenme siddet skoru (PSS)

PSS, dort basamakli bir klinik ciddiyet derecelendirme dlgegidir. Bu dlgek, ilk olarak
IPCS, EC ve EAPCCT is birligiyle, zehir danisma merkezlerine telefon yoluyla
bildirilen zehirlenme vakalarmin retrospektif analizinde kullanilmak iizere
gelistirilmistir (1). Olgegin sonuglarmna gore zehirlenme siddeti 0-4 arasinda
kategorize edilmektedir. 0; zehirlenme iliskili semptom ve bulgu olmadigina isaret
ederken, en agir skor olan 4; 6liimciil zehirlenmeye isaret etmektedir. Tablo 10°da PSS

Olcegi 6zetlenmistir (79).
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Tablo 10. Intoksikasyonlarm derecelendirmesinde PSS 6lgegi

Organ/sistem PSS PSS PSS PSS PSS
0 1 2 3 4
Gastrointestinal Semptom ve *Kusma, diyare, agr1 *Belirgin veya uzamis kusma, diyare, *Masif hemoraji, perforasyon Oliim
sistem bulgu yok *Iritasyon, birinci derece agri, ileus *Daha yaygin 2-3.derece yaniklar
yanik, agizda minimal *Kritik bolgelerde 1.derece yanik *Siddetli disfaji
iilserasyon veya diger bolgelerde 2-3.derece *eEdoskopi; ilseratif transmukozal
*Endoskopi; eritem, 6dem yanik lezyonlar, sirkiimferansiyel
*Disfaji elzyonlar, perforasyon
*Endoskopi; {ilseratif transmukozal
lezyonlar
Solunum sistemi Semptom ve *Iritasyon, oksiiriik, nefes *Uzamus  oOksiiriik, bronkospazm, *Solunum yetmezligi Oliim
bulgu yok darligi, hafif dispne, hafif dispne, stridor, ekstra oksijen *Akciger grafisi anormal
bronkospazm gerektiren hipoksemi
*Akciger grafisi anormal  *Akciger grafisi anormal
Sinir sistemi Semptom ve *Sersemlik, vertigo, *Agriya uygun yanit var, ancak biling *Derin koma, agriya uygun yanit yok Oliim
bulgu yok tinnitus, ataksi yok *Belirgin ajitasyon
*Huzursuzluk *Kisa siireli apne, bradipne *Sik, jeneralize nobet, status
*Hafif ekstrapiramidal *Konflizyon, ajitasyon, haliisinasyon, epileptikus

semptomlar deliryum *Jeneralize paralizi veya vitalleri
*Hafif *Nadir, jeneralize veya lokal nobet  etkileyen paralizi
kolinerjik/antikolinerjik ~ *Belirgin ekstrapiramidal *Gorememe, duyamama
semptomlar semptomlar
*Parestezi *Vital fonksiyonlar1 etkilemeyen
*Hafif gorsel/isitsel lokalize paralizi
bozukluk *Gorsel ve isitsel bozukluklar
Metabolik denge Semptom ve *Hafif asit-baz bozuklugu *Daha belirgin asit-baz bozuklugu *Siddetli asit-baz bozuklugu (HCO3 Oliim
bulgu yok (HCO3 15-20 veya 30-40 (HCO3 10-14 veya >40 mmol/l, pH <10 mmol/l, pH <7,15 veya >7,7)
mmol/l, pH 7,25-7,32 veya 7,15-7,24 veya 7,60-7,69) *Siddetli elektrolit ve s1vi bozuklugu
7,50-7,59) *Daha belirgin elektrolit ve sivi (potasyum <2,5 veya >7,0 mmol/l)
*Hafif elektrolit ve sivi bozuklugu (potasyum 2,5-2,9 veya *Siddetli hipoglisemi (<30 mg/dl)
bozuklugu (potasyum 3,0- 6,0-6,9 mmol/l) *Tehlikeli hipertermi veya hipotermi
3,4 veya 5,2-5,9 mmol/l) *Daha belirgin hipoglisemi (30-50
*Hafif hipoglisemi (50-70 mg/dl)
mg/dl) *Daha uzun siireli hipertermi
*Kisa siireli hipertermi
Karaciger Semptom ve *Serum enzimlerinde *Serum enzimlerinde artis (AST, *Serum enzimlerinde artis (AST, Oliim
bulgu yok minimal  artis  (AST, ALT>5-50 NUS), ancak karaciger ALT>50 NUS) ve karaciger
ALT>2-5 NUS disfonksiyonu ile uyumlu bulgu yok disfonksiyonu ile uyumlu bulgular
Bobrekler Semptom ve *Minimal *Masif proteiniiri/hematiiri *Renal yetmezlik (aniiri, serum Oliim
bulgu yok proteiniiri/hematiiri *Renal disfonksiyon (oligiiri, poliriii, kreatinin yiiksekligi vb)
serum kreatinin yiiksekligi vb)
Kan Semptom ve *Hafif hemoliz *Hemoliz *Masif hemoliz Oliim
bulgu yok *Hafif methemoglobinemi *Orta siddetli methemoglobinemi *Siddetli methemoglobinemi
(%10-30) (%30-50) (>%50)
*Koagiilasyon bozuklugu (kanama *Koagiilasyon bozuklugu (kanama
yok) var)
* Anemi, Lokopeni, Trombositopeni  *Derin anemi, Lokopeni,
Trombositopeni
Muskiiler sistem Semptom ve *Hafif agr, hassasiyet *Agr, rijidite, kramp, fasikiilasyon  *Yogun agri, rijidite, belirgin kramp, Oliim

bulgu yok

*CK 250-1500 iu/l *Rabdomiyoliz (CK 1500-10,00 iu/l) fasikiilasyon
*Komplikasyonlarin
rabdomiyoliz

*Kompartman sendromu

eslik  ettigi

Deri iizerindeki Semptom
lokal etkiler bulgu yok

ve

*Iritasyon, 1.derece yanik *Total viicut yiizey alammin %10- *Viicut yiizey alanmin %50’sinden Oliim

veya viicut yiizey alaninin 30’unda 2.derece yanik veya viicut fazlasinda 2.derece yanik veya viicut

<%10’unda 2.derece yanik yiizey alninin  %2’sinden azinda yiizey alanimnin %2’sidnen fazlasinda
3.derece yanik 3.derece yanik

Goz lizerindeki Semptom ve *Iritasyon, hassasiyet, *Belirgin iritasyon, korneal abrazyon *Belirgin korneal iilserler Oliim
lokal etkiler bulgu yok lakrimasyon, hafif *Minor korneal iilserler *Kalic1 degisiklikler

palpebral 6dem
Isirma ve Semptom ve *Lokal sislik, kasinti *Tiim ekstremiteyi ilgilendiren sislik, *Tiim  ekstremiteyi ilgilendiren Oliim
sokmalarin lokal bulgu yok *Hafif agn lokal nekroz sislik, onemli pargalar1 igeren, daha
etkileri *Orta siddetli agr biiyiik nekroz

*Hava yollarini tehdit eden sislik
*Belirgin agri

NUS; normalin st sinir1
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2.6. Zehirlenmelerde yogun bakim iinitesinin kullanimi

Diger kritik hastalarda oldugu gibi zehirlenme hastalarinin da siklikla dykiisti eksiktir.
Bu durum hasta yonetimini kompleks hale getirmektedir. Alinan ilag veya maddenin
ne oldugu, alim zamani, alim miktar1 gibi 6nemli degiskenlerin bilinmemesi tedaviyi
zorlagtirmaktadir. Ek olarak, ksenobiyotiklerin maruziyet dozu bilinmesine ragmen
bilinmeyen veya tahmin edilemeyen yan etkileri olabilir. Zehirlenme vakalarinin
yaklasik %4,3’ii YBU’ye kabul edilmektedir. Cogu kritik zehirlenme hastas1 YBU
tedavisinden fayda gorebilme potansiyeline sahiptir. YBU tedavisiyle hastalarin

mortalitesi azalmaktadir (80).

YBU'de tedavi edilen bir¢ok hastanin aksine, zehirlenen hastalar genellikle miidahale
i¢in degil, gézlem ve izlem igin YBU'ye kabul edilmektedir. Hospitalize edilenlerin
%25'inden daha az1 gastrointestinal (GI) dekontaminasyon disinda spesifik tedavilere
veya antidotlara ihtiya¢ duymaktadir. Klinisyenler gecikmis toksisite veya toksisitenin
taninmamas1 endisesiyle hastalar1 YBU'de gozlemlemeyi tercih etmektedir. YBU,
gelisen zehirlenmenin erken taninmasina yardimci olabilecek gerekli izleme olanak
saglarken, ayn1 zamanda bireysel hemsirelik bakimi saglar. Ancak, yogun bakim
tinitelerinde tedavi ¢ok pahalidir ve saglik hizmetleri maliyetlerinin artmasina dnemli
Olgiide katkida bulunmaktadir. Buna ek olarak, yogun bakim iinitelerinde uygun
rezervler olmali, kaynaklar kullanilmadan 6nce her hasta icin gerekcelendirilebilir bir

karar verme siireci gerekmektedir (81).

Hastalarin YBU’ye kabul edilmesi ok sayida faktérden etkilenmektedir. Hastalara ait
demografik ozellikler, fizyolojik patolojilerin akut tedavi ihtiyaci, maruziyet
ozellikleri gibi faktorler hastalarin YBU’ye kabul edilme siirecini etkilemektedir.
Miidahale gerektiren belirgin organ toksisitesini yonetmenin dtesinde, YBU 6zellikle
miidahale gerektirebilecek end organ etkilerinin ilerlemesi agisindan hastalari
gozlemlemek icin yararlidir. Zehirlenmeye bagli bir acil durumun dogal seyri
genellikle ongoriilemez oldugundan, kritik bakim miidahalelerinin gerekli oldugu
noktaya kadar kotiilesme riski tagiyan hastalara dikkat edilmelidir. Yeni ¢alismalar,
YBU’ye kabul kararinin verilmesinde yardimci olacak risk hesaplamasina

odaklanmaktadir (82).
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Hastalarn yatak basinda degerlendirilmesi YBU kararinda belirleyici olabilir.
Degerlendirilebilecek veya dikkate alinmasi gereken parametreler asagida

Ozetlenmistir (83):
e Son organlar lizerindeki toksik etkiler
e Kanita dayali hastalik siddet modelleri
e Spesifik takip ve tedavi ihtiyact
e Ksenobiyotik 6zellikleri
e Yan etkiler acisindan riskli ek hastalar
e  Yasami tehdit eden komplikasyonlar
o Anoksik beyin hasari
¢ Aspirasyon pndmonisi
o Rabdomiyoliz ve kompartman sendromu (81)
2.6.1. YBU Kkabulii i¢in risk degerlendirmesi

Zehirlenme hastalarinin YBU kabulii igin yaygim kabul gérmiis “Zehri degil hastay
tedavi etme” felsefesi, hastanin genel risk degerlendirmesine yardimci olmaktadir.
Hastalarm semptom ve bulgulart YBU'ye kabul edilme kararinda etkilidir. Siddetli
merkezi sinir sistemi, solunum, kardiyovaskiiler veya metabolik zehirlenme belirtileri
olan hastalar, maruziyetten bagimsiz olarak YBU miidahalelerine ihtiya¢ duyabilirler.
Retrospektif bir calismada, mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi,
kardiyovaskiiler resiisitasyon gerektiren hipotansiyon veya kardiyak aritmiler, hava
yolu yonetimi ve siirekli antikonviilsan tedavi gerektiren tekrarlayan ndbetler veya
yiiksek doz sedasyon gerektiren ajitasyonu olan hastalarin YBU'ye kabul edildigi
bildirilmistir. Bu sonuglar ayn1 zamanda alinan madde veya ilagtan bagimsiz olarak
ciddi toksisite gelisme riski olan hastalarin YBU’ye kabul edildigine isaret etmektedir.
Bu c¢alismada ayn1 zamanda YBU’ye kabul edilen hastalarin yaklasik %70’inde
herhangi bir komplikasyon gelismemesi hastalarn énemli bir kisminin YBU’ye
gozlem amaciyla yatirildigina isaret etmektedir. Yatak basinda degerlendirmeye ek
olarak, spesifik hastalar ksenobiyotik maruziyetine sekonder olarak morbidite ve

mortalite acisindan yliksek risk altindadir. Son organ toksisitesi ve terapotik
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miidahalelerin takibi YBU’ye kabul igin &nemli bir nedendir. Bununla birlikte,
YBU'ye kabulii sadece son organ toksisitesi olanlarla sinirlamak uygun degildir ¢iinkii
YBU, potansiyel olarak katastrofik kétiilesmeye yol agan gecikmis veya kétiilesen
zehirlenmeyi erken tanima kapasitesine sahiptir. Minimal semptomatik veya
asemptomatik hastalar YBU'ye kabul edilmeyi gerektirebilir ¢iinkii diger faktorler goz
ontinde bulundurulmalidir. Son organ toksisitesine ek olarak, ksenobiyotik ve spesifik
hasta 6zellikleri de YBU'ye kabul kararlarim etkilemelidir. Hastalarin ek hastaliklar:
komplikasyon gelisme riskini artirabilir. Kronik hastaliklar1 olan hastalarin 6énemli bir
kism1 major fizyolojik stresleri tolere edemez. Kardiyak hastaligi olanlarda orta
siddetli bir karbonmonoksit zehirlenmesi sonrasinda miyokardiyal iskemi gelisebilir.
Salisilat zehirlenmesi olan yaghilarda major respiratuvar veya santral sinir sistemi
komplikasyonu gelisme riski genclerden daha yiiksektir. Bobrek ve karaciger
hastaliklar1 gibi ksenobiyotiklerin metabolizmasini veya eliminasyonunu etkileyen
hastaliklar zehirlenme siddetini ve siiresini arttirabilir (58). Yasin komplikasyonlari
arttirmasina ragmen zehirlenme acillerin ¢ogu gen¢ hastalarda izlenmektedir. Bu
nedenle hipotansiyon veya hipoksi gibi komplikasyonlar gen¢ hastalarda daha iyi

tolere edilmekte ve zehirlenmelerde sag kalimi artmaktadir (83,84).

Hastalarin sosyal ve psikiyatrik 6zgegmisleri hakkinda bilgi sahibi olmak YBU'ye
kabul kararmi etkileyebilir. Etanol, benzodiazepinler veya barbitiiratlara fiziksel
bagimlilig1 olan hastalar akut yoksunluk sendromu i¢in hastaneye yatirilabilir veya
hastanede yatis sirasinda akut yoksunluk sendromuyla sonuglanan bir yoksunluk
doneminden gecebilir. Etanol ve sedatif-hipnotiklerden yoksunlugun ciddi sonuglar
ve komplikasyonlar1 olabilir. Bu hastalarda solunum depresyonu yapan ilaglarin
kullanilmas1 nedeniyle YBU tedavisi endike olabilir. Benzer sekilde, intihar
girisimlerinin ¢ogu psikiyatrik bir bozukluk ve/veya madde bagimhilig: ile iligkilidir
ve asirt dozda ilag kullanimi ile gerceklesir. Zehirlenmenin akut komplikasyonlari
intthar risklerinin yeterince degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. Hastalarin asiri
dozda ilag nedeniyle YBU'den taburcu edildikten sonra intihar etme orami yiiksek
seyretmektedir. Intihar riski yeterince degerlendirilene kadar, asir1 dozda ilag alan

hastalarin yakin gézlem altinda tutulmasi gerektigi varsayilmalidir (85).

Hastalik siddeti skorlama sistemleri, YBU'ye kabul sirasinda uygulanan birden fazla

temel degiskeni kullanarak sag kalim ve yatis siiresi ve mortaliteyi tahmin etmek i¢in
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gelistirilmistir. Skorlama sistemleri hastalarin demografik ve klinik bilgilerine ek
olarak, acil servis degerlendirilmesi sirasinda elde edilen fizyolojik degerlendirmelere
dayanmaktadir. Yaygin tercih edilen skorlama sistemleri igerisinde Akut Fizyoloji ve
Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE II/III/IV), Mortalite Olasilik Modeli (MPM
[I/11), Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (SAPS II) ve Sirali Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi (SOFA) yer almaktadir (86). Skorlama sistemleri ¢esitli tibbi veya
cerrahi durumlar iizerinden gelistirilmistir, Zehirlenme olgulariyla iliskili kanita dayali
veriler sinirlidir. Intihar amagli zehirlenme olgularini degerlendiren bir ¢alismada
basvuru APACHEIl ve Glasgow Koma Skalasi (GKS) Skorunun morbidite ve
mortalitede belirleyici oldugu ifade edilmistir. GKS 12 ve altinda olmasmin YBU
ihtiyac1 i¢in %88 sensitivite, %92 spesifite gdsterdigi belirtilmistir. (87). YBU’ye
kabul edilen 2755 zehirlenme olgusu arasinda, exitus olanlarda APACHE II ve SOFA
skorunun sag kalanlardan daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Ayni c¢alismada,
solunum yetmezligi, bobrek yetmezligi ve hipotansiyonun uzun YBU yatis1 icin
belirleyici oldugu belirtilmistir (88). Baska bir calismada 92 zehirlenme hastasi
arasinda, exitus olanlarin sag kalanlardan daha yliksek APACHE II skoruna sahip
oldugu bildirilmistir (89).

Tiim ksenobiyotik icin YBU bakimina yonelik klinik gdstergeler olusturulabilmesine
ragmen, bu gostergeler hastanin durumundaki belirsizliklere bagli olarak sinirh
olacaktir. Belirli ksenobiyotiklerin alinan doza gore klinik seyrin hastalar arasinda
degiskenlik gostermesi veya alinan ksenobiyotigin bilinmemesi tiim zehirlenmelerde
kullanilabilecek ortak YBU kabul kriterlerinin olusturulmasini zorlastirmaktadir. Bu
nedenle YBU kabuliinde klinik degerlendirme ve tecriibenin iizerinde olan bir sistem
olmadig1 sdylenebilir. Belirli bir skorlama sistemine gére hastalarin YBU’ye kabul

edilmesi durumunda hastalarin morbidite ve mortalitesi artis gosterebilir (83).

Ksenobiyotiklerin bilinen 6zellikleri YBU kabul kararina yardimci olabilir. Bazi
ksenobiyotiklerin insan sagligina zarar1 iyi bilinmektedir. Toksinlerin 1yi bilinen
etkileri erken taniy1 kolaylastirabilir. Ciddi zehirlenme beklenen hastalarda YBU
ithtiyac1 gerekebilir. Kalsiyum kalan blokert, siyaniir, trisiklik antidepresan ve salisilat
zehirlenmeleri ciddi toksik etkiler olusturmaktadir. Son yillarda yeni antidepresanlarin
gelistirilmesiyle birlikte, trisiklik antidepresanlara bagli zehirlenmeler azalmistir.

Ancak trisiklik antidepresanlara bagli zehirlenme gelistiginde EKG degisiklikleri ve
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hipotansiyon gibi bulgularin gelismesinin YBU bakimi gerektirdigi ifade edilmistir
(90).

Karaciger hasarma neden olan ksenobiyotikler hakkindaki veriler oldukg¢a genistir.
Asetaminofen zehirlenmelerinin ¢ogunda son organ toksisitesi goriilmedigi i¢in ve
antidot tedavisi nedeniyle YBU disinda tedavi edilmektedir. Ancak karaciger
yetmezlik bulgular1 agisindan riskli olan hastalar (King’s College kriterleri) YBU’de
takip edilebilir. Ancak ksenobiyotik bilinmediginde karar vermek zorlasabilir. Her yil
insanlar iizerindeki toksik etkileri hakkinda smirli veri bulunan ¢ok sayida ilag veya
kimyasal {iriin piyasaya c¢ikmaktadir. Boyle durumlarda hayvan calismalarinin

sonuglarindan yararlanilabilir (91,92).

Zehirlenen hastalar i¢in YBU'niin en 6nemli faydasi, hayati organlarin yetersizligine
hizla yanit verebilme ve kritik durumdaki hastalarda normal fizyolojiyi saglamak i¢in
tedavileri titre edebilme yetenegidir. Bu, temel fizyolojik parametrelerin sik veya
stirekli izlenmesine olanak taniyan yiiksek hemsire-hasta orani ile saglanmaktadir.
Vital bulgular, nérolojik durum, s1vi alimi ve ¢ikis dl¢timleri ve siirekli kardiyak izlem,
toksisitenin erken tespitini, aktif miidahale gerektiren durumlarin taninmasini ve
komplikasyonlarin dnlenmesini miimkiin kilmaktadir (93). Bu bulgular kétiilesme
riskine isaret edebilen veya egilimler sunabilen ya da tedaviye yanit konusunda geri
bildirim saglayabilen bir dizi invaziv ve non-invaziv Ozellik sunmaktadir (94).
Ornegin, hemodinamik parametrelerin izlenmesi hipotansiyon, intravaskiiler hacim
azalmasi veya solunum yetmezligi olan zehirlenmis hastalarin yonetimi i¢in degerlidir.
Ancak higbir takip cihazinin sonucu bir tedavi ile birlestirilmedik¢e klinik sonuglar

tyilestirmemektedir (95).

Bircok antidot ve spesifik tedavi acil servis ve yogun bakim ortamlarinda
uygulanmaktadir. Yagam kurtaran bu tedaviler beraberinde belirli riskler getirmektedir.
Diger saglik personelleri bu yan etkilere yabanci olabilecegi i¢in YBU’ler antidot
tedavilerinin uygulanabilecegi dogru ortamlar arasindadir. Organik fosforlu insektisit
zehirlenmesi olan hastalarin tedavisi i¢in yiiksek dozlarda atropin gerekebilir. Agresif
tedavilerin YBU ortaminda yapilmasi daha akilc1 olabilir (96,97). Ksenobiyotiklerin
uzun siireli etkisine karsilik antidotlarin kisa siireli etkisi belirli komplikasyonlara

neden olabilir. Opioid zehirlenmesi nedeniyle naloksan tedavisi alan bir hasta kendine
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geldiginde tedaviyi reddedebilir, naloksanin kesilmesiyle birlikte opioid zehirlenmesi
tekrar edebilir. Boyle durumlarda hastalarin YBU’de takibi gerekebilir. Ek olarak,
ksenobiyotiklerin hemodiyaliz, hemofiltrasyon gibi ekstrakorporeal tekniklerle
eliminasyonu YBU ihtiyac1 dogurmaktadir. Cerrahi miidahale veya 6zel yara bakimi

gibi tedaviler YBU’de daha iyi yonetilebilir (98).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Etik kurul izni

Calismamiz  30/04/2025 tarihinde T.C. Ondokuz Mayis Universitesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan 2025/246 karar ile onaylandi. Calismamiz
Helsinki Bildirisi, Iyi Klinik Uygulamalar ve Iyi Laboratuvar Uygulamalarina uygun
sekilde ger¢eklestirildi.

3.2. Calismanin ozellikleri ve hasta secimi

Calismamiz retrospektif, tanimlayici ve analitik, Kesitsel bir calisma seklinde
planlandi. Caligmamizda 1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2023 tarihleri arasinda Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil
Servisine bagvuran hastalar arasinda hastane elektronik ortamindaki veri tabanindan
Uluslararasi1 Hastalik Siniflandirmasi-10 (ICD-10) kodlar1 kullanilarak, “zehirlenme”
“intox”, “intoks” ve “intoksikasyon” x44 ICD kodu ile 2736 zehirlenme hastasi tespit
edildi ve bu hastalarin ayn1 zamanda hastane matbu/basili hasta arsiv dosyalari

retrospektif olarak incelendi.

Bu olgular arasindan 485°i acil YBU’ye kabul edilmisti (%17,7). Verilerinin eksik
olmas1 nedeniyle 19 hasta, baska bir YBU’ye kabul edildigi belirlenen 2 hasta
calismaya dahil edilmedi, calisma 464 hasta ile gerceklestirildi (Sekil 3).

2008-2023 yillar1 arasinda acil
servise zehirlenme

—— nedeniyle basvuranlar
l Acil servisteki degerlendirmesi
N=485 | =—s— sonrasinda acil YBU’ye kabul
edilen hasta sayis1
Demografik, klinik veya
— prognoz ozellikleri hakkindaki
bilgileri eksik olanlar
N=19
N=466
Acil YBU’den baska bir
— YBU'ye kabul edilenler
N=2
—— I Calismaya dahil edilenler |

Sekil 3. Hastalarin ¢alismaya dahil edilme siirecini gésteren akis semasi
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3.3. Cahsmaya dahil edilme kriterleri
e 18 yas lizerinde olmak
e Zehirlenme nedeniyle acil servise bagvurmus olmak

e Acil servisten acil YBU’ye kabul edilmek ve takip ve tedavisinin acil YBU

yapilmis olmasi
3.4. Cahismadan dislama kriterleri
e 18 yasindan kiigiik olmak
e Baska bir YBU’ye kabul edilmek
3.5. Calismanin yontemi

Acil YBU’ye kabul edilen 464 hastanin hastanenin elektronik ortamindaki veri
tabaninda kayitli olan ve arsiv dosyalarindan elde edilen demografik ve klinik bilgileri,
ozellikleri daha dnceden olusturulan hasta tarama formuna kaydedildi. Demografik
ozellikler; icerisinden yas, cinsiyet (erkek, kadin), medeni durum (evli, bekar), ek
hastalik varlig1 ve dnceden psikiyatrik hastalik varligi degerlendirildi. Zehirlenme ile
iligkili o6zellikler arasindan basvuru yili (2008-2023), basvuru mevsimleri (yaz,
sonbahar, kis, ilkbahar), zehirlenme nedeni (intihar, kazara), toksik ila¢/madde alimi
ile acil servise bagvuruya kadar gecen siire (0-2 saat, 2-4 saat, 4-6 saat, >6 saat,
bilinmiyor) kaydedildi. Acil servisteki degerlendirmeleri sirasinda basvuru sikayeti,
goriilen semptom ve bulgular (ndrolojik, gastrointestinal, solunum sistemi,
kardiyovaskiiler sistem) degerlendirildi. Zehirlenmeye neden olan ila¢ veya maddeler

degerlendirilerek siniflandirildi:

e llaglar; psikiyatrik, kardiyovaskiiler, analjezik, nérolojik, endokrin,
gastrointestinal sistem ilaglar1, takviyeler, diger (antihistaminikler,

antikolinerjikler, antibiyotikler, psddoefedrin, immiinsupresifler)

e llag dis1 ajanlar; pestisitler, mantar, bonzai, alkol, korozif madde,

karbonmonoksit

e Bilinmeyenler
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Alnan ilag sayist gruplandirildi (bir ila¢/made alimi, iki ilag/madde alimi, {i¢ veya
daha fazla ilag/madde alimi). 3 veya daha fazla ilag/madde alimi ¢oklu ilag/madde
alimi olarak tanimlandi. Bagimlilik yapici maddeler tekrar gruplandirilarak ayrica

dagilimlar1 incelendi.

Hastalarin acil servis bagvurusundaki laboratuvar bulgulari (beyaz kiire sayis1 (WBC),
hemoglobin, platelet, {ire, kreatinin, aspartat aminotrasferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), sodyum, potasyum, kalsiyum, INR, pH, laktat ve baz agig1)
degerlendirildi.

Hastalara uygulanan tedaviler incelendi. Uygulanan dekontaminasyon yontemleri,

antidotlar, ileri tedavi uygulamalar1 kaydedildi.

“Zehirlenme Siddet Skoru” ile hesaplanan zehirlenme siddeti (Hafif, Orta, Ciddi,
Oliimciil) ¢alismaya dahil edildi. Prognoz ozellikleri arasindan acil YBU’de kalis
siiresi ve acil YBU sonlanimi (taburcu, kendi istegi ile ayrilanlar, servise sevk ve

exitus) degerlendirildi ve kaydedildi.

Kaydedilen tiim bu verilerden, hastalarin Acil YBU’de sonlanim durumu (taburcu,
exitus) ve zehirlenme nedeni (intihar, kazara) demografik, klinik, laboratuvar ve
sonlanim durumlart istatistiksel olarak degerlendirildi ve prognoz o6zellikleri

istatistiksel olarak karsilastirildi.
3.6. Calismada kullanilan test ve dlcekler
3.6.1. Zehirlenme Siddet Skoru (PSS)

1990-1994 yillar1 arasinda Avrupa Zehirlenme Merkezi, Uluslararasi Kimyasal
Gilivenlik Programi ve Avrupa Birligi Komisyonu tarafindan zehirlenmeleri
tanimlamak ve zehirlenmelerin siddetini belirlemek amaciyla olusturulmustur (99).
Klinik bulgu ve semptomlar1 kullanarak 0-4 arasinda bir skor vermektedir. Skor,
hastanin en siddetli klinik etkilerine gore, bu etkilerin zamanlamasina bakilmaksizin
uygulanmaktadir. Skorlama sistemi gastrointestinal, solunum, sinir, kardiyovaskiiler
sistem, Kkaraciger, bobrekleri, metabolik bozukluklari, kas-iskelet sistemini
degerlendirmekte, lokal etkiler arasindan ise deri ve gozii dikkate almaktadir. Aym

zamanda bdcek/hayvan 1sirma ve sokmalarini dikkate almaktadir. Her bir alan 0-4
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arasinda degerlendirilmektedir ve en yiiksek skor alan boliim Ol¢egin sonucunu

belirlemektedir. Olgegin sonuclarina gére zehirlenme siddeti su sekildedir:

0; Zehirlenme ile iliskili semptom veya bulgu yok

1; Hafif siddetli ve spontan gerileyen semptom ve bulgular

2; Orta siddetli ve uzamis semptomlar ve bulgular

3; Siddetli veya yagami tehdit edici semptom ve bulgular
e 4; Oliim veya dliimciil zehirlenme
3.7. Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 paket programi kullanilarak yapildi.
Tanimlayict istatistikler sayi, yiizde, ortalama ve standart sapma, median (ortanca)
seklinde gosterildi. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (“Kolmogorov—Smirnov”, “Shapiro-Wilk
testleri”’) kullanilarak incelendi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler iki grup
arasinda “Student t testi” kullanilarak karsilastirildi. Normal dagilim gdstermeyen
stirekli degiskenler ise “Mann Whitney U testi” ile karsilagtirildi. Nominal verilerin
karsilastirilmasinda “Ki-kare analizi” ve “Fisher’s Exact test” tercih edilmistir.
Gruplar aras1 karsilastirmalarda zehirlenme nedeni ve acil YBU sonlanimi dikkate
alindi. Hastane i¢i mortalite {izerinde etkili oldugu diisiinlilen parametreler
multivaryant analizlerle degerlendirildi. “Binary Logistic regression” analizi ile
gerceklestirilen multivaryant analizlere dahil edilen degiskenler demografik 6zellikler,
univaryant analizlerde anlamli oldugu goriilen (p<<0,001) parametreler ve klinik olarak
onemli oldugu disiiniilen degiskenler arasindan secildi. Olusturulan modelde
“multicollinearity” analiz edildikten sonra “enter” yontemiyle analizler
gerceklestirildi. Regresyon analizi %95 giiven araliinda Odds Ratio (OR) ve p degeri
ile ifade edildi. Caligmadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in altindaki

karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tanmmlayic1 Ozellikler

Zehirlenme nedeniyle Ocak 2018- Aralik 2023 tarihleri arasinda 16 yillik siirede acil
servise toplam 2736 hastanin bagvurdugunu ve bunlardan yogun bakima yatirilarak
takip ve tedavisinin yapildigi 464 hasta oldugunu tespit ettik. Hastalarin yas ortalamasi
35,1 £ 15,2 yil idi (18-89 yas) ve %50,9’u (n:236) kadn idi. Kadin/erkek oranin 1/1
ve %56,5’1 (n:262) bekardi. Hastalarin %20,9’unda (n:97) ek hastaliklarin mevcut
oldugunu ve bunlardan en sik norolojik hastaliklar (n:31, %6,7) ile hipertansiyon
(n:28, %6,0) goriildiigiinii saptadik (Tablo 11). Hastalarda en sik zehirlenmenin intihar
(n:390, %84,1) amagli oldugunu ve %15,9’unda (n:74) ise kazara gergeklestigini tespit
ettik (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi

Ozellik (n=464) n (%)
Yas (yil) 35,1 £ 15,2 (Ortalama =+, SD)
Cinsiyet
Kadin 236 (50,9)
Erkek 228 (49,1)
Medeni durum
Bekar 262 (56,5)
Evli 202 (43,5)
Ek hastalik varligi* (n:97; %20,9)
Norolojik hastalik 31 (6,7)
Hipertansiyon 28 (6,0)
Kalp hastalig1 18 (3,9)
Diyabetes mellitus 17 (3,7)
Romatizmal hastalik 12(2,6)
Akciger hastaligi 9(2)
Tiroid bezi hastalig1 6 (1,3)
Malignite 7(1,5)
Bobrek hastaligi 4(0,9)
Diger? 4(0,9)
Coklu ek hastalik varligi! 15 (3,2)
Zehirlenme nedeni
Intihar 390(84,1)
Kazara 74(15,9)

*Baz1 hastalarda birden fazla ek hastalik vardir, Coklu ek hastalik varligi® ii¢ veya daha fazla ek hastalik
olmas1
Diger'; benign prostat hiperplazisi=2, iilseratif kolit=1, demir eksikligi anemisi=1
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Hastalarin %47,2’sinin (n:219) dnceden bir veya birden fazla psikiyatrik ek hastalig
oldugunu ve en yaygin psikiyatrik ek hastaligin depresif bozukluk (n:102, %22)
oldugunu tespit ettik (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin 6nceden psikiyatrik hastalik varligi durumuna gére dagilimi

Ozellik (n=464) n (%)
Psikiyatrik ek hastalik

Yok 245 (52,8)

Var* 219 (47,2)
Depresif bozukluk 102 (22,0)
Madde bagimlilig 44 (9,5)
Intihar tesebbiisii 28 (6,0)
Bipolar spektrum bozuklugu 26 (5,6)
Psikotik bozukluk 24 (5,2)

Sizofreni 8(1,7)
Anksiyete bozuklugu 20 (4,3)
Kisilik bozuklugu 13 (2,8)
Davranig bozuklugu 1(0,2)
Dikkat eksikligi ve hiperaktivitete bzk 1(0,2)
Uyum bozuklugu 1(0,2)

*Bazi1 hastalarin dnceden birden fazla psikiyatrik hastalik 6ykiisii vardir

Hastalarin toksik madde alim1 veya maruziyeti sonrasi, %59,5’inin (n:276) ilk 6 saat
igerisinde, %11,0’inin (n:51) alimdan 6 saat sonra acil servise basvurdugunu saptadik
ve 137 hastada bu siirenin kaydedilmedigini gozlemledik. Calismaya dahil edilen
zehirlenme hastalarinin acil servise, mevsim olarak en sik yaz (n:150, %32,3), en az
ilkbahar (n:98, %21,1) mevsiminde basvurdugunu, yil olarak en sik 2022 ve 2023
yillarinda (n:75, %16,2) en az ise 2009 ve 2010 yillarinda (n:6; %1,3) bagvurdugunu
saptadik (Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalarin toksik doz ilag/madde alimi ile acil servise bagvuruya kadar

gecen siire, bagvuru mevsimi, bagvuru yili dagilimlari

Acil servise basvuru N=464 n (%)
Toksik ilag/madde alimi ile acil
servise bagvuruya kadar gecen

stire 201 (43,3)
0-2 saat 63 (13,6)
2-4 saat 12 (2,6)
4-6 saat 51 (11,0)
>6 saat 137(29,5)
Bilinmiyor

Mevsimi
Yaz 150 (32,3)
Sonbahar 110 (23,7)

Kis 106 (22,8)
[lkbahar 98 (21,1)

Y1l
2008 8(1,7)
2009 6 (1,3)
2010 6 (1,3)
2012 14 (3)
2013 44 (9,5)
2014 45(9,7)
2015 29(6,3)
2016 20(4,3)
2017 23(5,0)
2018 24(5,2)
2019 39(8,4)
2020 25(5,4)
2021 31(6,7)
2022 75(16,2)
2023 75(16,2)

Hastalarin  acil servis bagvurusu esnasindaki semptom ve bulgulan
degerlendirildiginde, en sik %69,4 oraninda norolojik semptom ve bulgularin
oldugunu ve bunu sirasi ile %31,7 ile gastrointestinal sistem, %9,3 ile solunum sistemi
ve %8 ile kardiyovaskiiler sisteme ait semptom/bulgularin takip ettigini tespit ettik.
Norolojik semptom veya bulgu olarak en sik sirasi ile %42’si biling degisikligi,
%25,9’u letarji ve %9,1°1 koma, gastrointestinal sistem semptom veya bulgular1 olarak
ise en sik bulanti1 (%30,8), kusma (%19,2), solunum sistemi semptom veya bulgular
olarak ise en sik nefes darlig1 (%3,7) ve ral (%3,2), en sik kardiyovaskiiler sistem

bulgusunun hipotansiyon (%4,3) oldugunu belirledik (Tablo 14).
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Tablo 14. Hastalarin acil servis bagvurusunda semptom ve bulgularinin dagilimlari

Semptom ve bulgu *n (%)
Norolojik (n:322, %69,4)

Biling degisikligi 195 (42,0)
Letarji 120 (25,9)
Koma 42 (9,1)
Konfiizyon 25 (5,4)
Stupor 8 (1,7)

Bag donmesi 25 (5,4)

Nobet 20 (4,3)

Ajitasyon 15 (3,2)

Senkop 14 (3,0)

Bag agrist 8 (1,7)

Midriazis 5(1,1)

Dizartri 3(0,6)

Myozis 3(0,6)

Konusma bozuklugu 2(0,4)

Haliisinasyon 2(0,4)

Diger! 3(0,6)

Gastrointestinal sistem (n:147, %31,7)

Bulanti 143 (30,8)

Kusma 89 (19,2)

Karin agrist 15 (3,2)

Ishal 11 (2,4)

Solunum sistemi (n:43, %9,3)

Nefes darligi 17 (3,7)

Ral 15 (3,2)

Takipne 12 (2,6)

Bradipne 3(0,6)

Solunum arresti 1(0,2)

Kardiyovaskiiler sistem (n:37, %8,0)

Hipotansiyon 20 (4,3)

Tasikardi 8 (1,7)

Bradikardi 5(11)

Genis QRS 5(1,1)

Gogiis agrist 2(0,4)

Hipertansiyon 2(0,4)

Uzun QTC 1(0,2)

Kardiyak arrest 1(0,2)

*Baz! hastalarda birden fazla semptom ve bulgu vardir, Diger’; uyusukluk=1, ataksi—1, amnezi=1

Hastalar maruz kaldigi veya kullandifi madde/ila¢ sayist  bakimindan
degerlendirildiginde; hastalarin %62,1’inin (n:288) tek ilag/madde ile %23,3’linlin
(n:108) iki ilag/madde ile %14,6’sinin (n:68) ¢oklu ila¢/maddeye maruz kaldigin
belirledik. Hastalarda en sik zehirlenme nedenin ilaglar oldugu ve ilaglar igerisinde de
en sik psikiyatrik ilaglarin yer aldigini, psikiyatrik ilaglar i¢erisinde en sik anti-psikotik
ilaglarin (%21,8) ve serotenerjik antidepresan ilaglarin (%16,6) oldugunu saptadik.
Zehirlenmeye neden olan diger ilaglar siklik sirasina gore; analjezikler (%15,7),
kardiyovaskiiler ilaglar (%13,6) norolojik ilaglar (%12,9) endokrin sistem ilaglari
(%5), gastrointestinal sistem ilaglar1 (%2,8), takviyeler (%1,5), diger (antibiyotik,
antikolinerjik, antihistaminik, psddoefedrin, immunsupresif, bilinmeyen) (%6,0)

oldugu belirlendi.
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fla¢ dis1 ajanlarin, ¢alismaya dahil edilen hastalarda ikinci en sik (%29,3) zehirlenme
nedeni oldugu ve bunlar igerisinde pestisitlerin (%11,1), mantarlarin (%9,1) ve

bonzainin (%5,2) ilk ii¢ sirada yer aldigin tespit ettik (Tablo 15).

Tablo 15. Zehirlenmeye neden olan ilaglarin/maddelerin dagilimlar

Zehirlenme nedeni *n (%)
Psikiyatrik (n:206, %44,4)
Anti-psikotik 101 (21,8)
Serotonerjik antidepresanlar 77 (16,6)
TCA 38(8,2)
Benzodiazepin 36 (7,8)
Atipik antidepresanlar 18 (3,9)
Lityum 13 (2,8)
Psikostimiilan 7(1,5)
Anksiyolitik 2(0,4)
Tlag digt ajanlar (n:136, %29,3)
Pestisit 51 (11,1)
Mantar 42 (9,1)
Bonzai 24 (5,2)
Alkol 14 (3,0)
Korozif madde 3(0,6)
Karbonmonoksit zehirlenmesi 2(0,4)
Kardiyovaskiiler ilaglar (n:63, %13,6)
Beta-bloker 32 (6,9)
Antihipertansifler 24 (5,2)
Kalsiyum kanal bloker 23 (5,0)
Antitrombotik 9(1,9
Digoksin 2(0,4)
Yeni nesil oral antikoagiilan 1(0,2)
Analjezik, Antiinflamatuar (n:73, %15,7)
Parasetamol 28 (6,0)
NSAII 26 (5,6)
Pregabalin 12 (2,6)
Opioid 6 (1,3)
Kolsisin 6(1,3)
Miyorelaksan 4(0,9)
Norolojik (n:60, %12,9)
Anti-epileptik 56 (12,1)
Demans 2(0,4)
Dopaminerjik 1(0,2)
Ergotamin 1(0,2)
Endokrin (n:23, %5,0)
Anti-diyabetik 20 (4,3)
Tioktik asit 1(0,2)
Alfa lipoik asit 1(0,2)
Tiroid ilact 1(0,2)
Gastrointestinal sistem (n:13, %2,8)
Antispazmodik 6 (1,3)
Proton pompa inhibitorii 4(0,9)
Anti-emetik 4(0,9)
Takviyeler (n:7, %1,5)
Bitkisel igerikli 4(0,9)
Demir 3(0,6)
Diger! 28 (6,0)

*Bazi1 hastalarda birden fazla ilag/madde zehirlenmeye neden olmustur
TCA,; trisiklik antidepresan, NSAII; steroid olmayan anti-inflamatuvar ajan
Diger" antibiyotik=12, antikolinerjik=5, antihistaminik=7, psédoefedrin=2, immunsupresif=1, bilinmeyen=1
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Zehirlenmeye neden olan madde ve ilaglarin %19,8’ini (n:92) bagimlilik yapict madde
ve ilaglarin olusturdugunu ve bunlardan sira ile en sik benzodiazepin (%7,8), bonzai

(%5,2) ve alkoliin (%3,0) yer aldigin1 saptadik (Tablo 16).

Tablo 16. Bagimlilik yapici ilag/madde alimiyla iligkili zehirlenmelerin dagilimlari

*n (%)
Bagimlilik yapici maddeler/ilaglar 92 (19,8)

Benzodiazepin 36 (7,8)
Bonzai 24 (5,2)
Alkol 14 (3,0)
Pregabalin 12 (2,6)
Opioid 6 (1,3)
Psodoefedrin 2(0,4)
Anksiyolitik 2 (0,4)

*Bazi1 hastalarda birden fazla bagimlilik yapici madde/ila¢ kullanimi vardir
Hastalarin acil servis bagvurusundaki laboratuvar sonuglart Tablo 17’°de verilmistir.

Tablo 17. Hastalarin acil servis bagvurundaki laboratuvar degerlerinin dagilimlari

Ozellik (n:464) Ortalama + SS Med (min-max)
WBC (10%/ml) 10,9 +£4,7 9,9 (2,3-35,0)
Hemoglobin (g/dl) 13,1+1,9 13,1 (7,3-18,0)
Platelet (103/ml) 240 + 74 235 (26-567)
Ure (mg/dl) 124+7,5 10,2 (1,3-54,0)
Kreatinin (mg/dl) 0,89 +0,52 0,75 (0,26-4,30)
AST (UN) 83 + 460 19 (5-6700)
ALT (U/) 79 + 445 15 (2-5400)
Sodyum (mEg/I) 139+3 139 (128-151)
Potasyum (mEqg/I) 4,0+ 0,6 4,0 (1,7-7,7)
Kalsiyum (mEqg/l) 9,0+0,6 9,1(7,0-12,8)
INR (n:434) 1,11 +0,24 1,07 (0,80-3,30)
pH (n:455) 7,37 £ 0,08 7,38 (6,68-7,65)
Laktat (mmol/l) (n:284) 3,174 1,4 (0,1-81)
Baz agi1g1 (n:454) -2,5+4,5 -1,9 (-28,8-10,9)

WBC; beyaz kiire sayisi, AST; aspartat aminotransferaz, ALT; alanin aminotransferaz, INR;
uluslararasi normalize oran

Zehirlenme ile acil servise bagvuran, yogun bakimda takip ve tedavisi yapilan hastalara
uygulanan tedavilerden; aktif komiir (%54,1), nazogastrik sonda ve mide yikama
(%52,4) en sik birincil dekontaminasyon tedavi uygulamalari oldugunu tespit ettik.
Hastalarin %18,1’ine (n:84) antidot uygulandigi, ileri tedavi uygulamalar olarak ise;
%11,2’sinde hemodiyaliz, %3,7’sinde iiriner alkalizasyon, %3,2’sinde ¢oklu doz aktif

komiir, %1,1’inde lipid emiilsiyonu uygulamasinin gergeklestirildigi, yine bir hastaya
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karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle hiperbarik oksijen tedavisinin ve bir hastaya

plazmaferez uygulandigini belirledik. Hastalarin %16,4’line endotrakeal entiibasyon,

%3,9’una kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmistir (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalara uygulanan tedavilerin dagilimlari

Tedavi *n (%)
Dekontaminasyon uygulamasi
Aktif komiir 251 (54,1)
Nazogastrik sonda ve mide yikama 243 (52,4)
Antidot uygulamasi 84 (18,1)
fleri tedavi uygulamalar
Hemodiyaliz 52 (11,2)
Uriner alkalizasyon 17 (3,7)
Coklu doz aktif komiir 15 (3,2)
Lipid emiilsiyon 5(1,1)
Hiperbarik oksijen tedavisi 1(0,2)
Plazmaferez 1(0,2)
Endotrakeal entiibasyon 77 (16,6)
Kardiyopulmoner resiisitasyon 18 (3,9)

*Bazi hastalara birden fazla tedavi uygulanmstir

Hastalara en sik uygulanan antidotlarin sirasi ile NAC (%6,9), PAM (%6) ve atropin

(%5,8) oldugunu belirledik (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalara uygulanan antidotlar ve dagilimlar

Antidot (n=464) *n (%)
N-asetil sistein (NAC) 32 (6,9)
Pralidoksim (PAM) 28 (6,0)
Atropin 27 (5,8)
Penesilin G 18 (3,9)
Silibilin 13 (2,8)
Glukagon 9(1,9
Etanol 5(1,1)
Insiilin+dekstroz 3(0,6)
Naloksan 3(0,6)
B vitamini kompleksi 1(0,2)
Folik asit 1(0,2)
Digifab 1(0,2)
Flumazenil 1(0,2)
Kalsiyum Glukonat 1(0,2)
Siproheptadin 1(0,2)
Hidroksikobalamin 1(0,2)

*Baz1 hastalara birden fazla antidot uygulanmistir
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PSS’ye gore zehirlenme ciddiyeti degerlendirildiginde, olgularin %63,1’inin hafif,
%17,2’sinin orta, %15,9’unun siddetli oldugunu ve %3,7’sinin dliimciil zehirlenme
oldugunu saptadik (Sekil 4, Tablo 20).

PSS

= Hafif = Orta = Siddetli = Oliimciil

Sekil 4. PSS gore zehirlenmelerin ciddiyet dagilimi

Tablo 20. Hastalarin PSS gore zehirlenmelerin ciddiyet dagilimlar

PSS n (%)
Hafif 293 (63,1)
Orta 80 (17,2)
Siddetli 74 (15,9)
Oliimciil 17 (3,7)

PSS; Zehirlenme Siddet Skoru

Hastalarmn; median 2 giin (1-34 giin araliginda) acil YBU’de yattig1 yogun bakimdan
hastalarin %69,4’tinlin taburcu oldugu ve %16,4’tinlin kendi istegi ile ayrildigi,
%10,6’smin (n:49) bagka bir servise sevk oldugu, %3,7’sinin (n:17) exitus oldugunu
tespit ettik. Yogun bakim tedavisi sonrasi 49 hastanin yatirildigi servisler Tablo 21°de
verilmistir. (Tablo 21)
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Tablo 21. Yogun bakim tedavi siiresi ve tedavi sonrasi sonlanimlarinin dagilimlari

n (%)
Acil YBU vyatis siiresi (giin)* 2 (1-34)
Acil YBU sonlanimi
Taburcu 322 (69,4)
Kendi istegi ile ayrilanlar 76 (16,4)
Servise sevk 49 (10,6)
Exitus 17 (3,7)

*Median (min-max)
4.2. Gruplar Arasi Analizler
Acil YBU sonlanim

Acil YBU sonlanimina gére hastalar taburcu (n=322) ve exitus (n=17) seklinde iKi
gruba ayrild. iki grup arasinda hastalarin tanimlayici dzellikleri karsilastirildi. Exitus
olan hastalarin yas ortalamasi taburcu olanlardan daha yiiksekti (p=0,003) ve exitus
olan hastalarda erkek cinsiyet orani daha fazlaydi (p=0,014) bunlar istatistiksel olarak
anlamli idi. Ancak diger demografik 6zelliklerin karsilastiriimasinda istatiksel olarak
anlaml1 bir fark tespit edilmedi (Tablo 22). Yogun bakimdan kendi istegi ile ayrilanlar
ile basgka bir servise sevki yapilan hastalarin klinik sonlanimlari belirlenemedigi i¢in

bunlarla ilgili istatiksel degerlendirme, karsilastirma yapilamamastir.

Tablo 22. YBU sonlanimina gore hastalarin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
n (%) n (%)

Yag (Ortalama = SD) 33,9+14,7 50,3+19,3 0,003*

Cinsiyet
Kadin 174 (54,0) 4 (23,5)

Erkek 148 (46,0) 13 (76,5) 0,014+

Medeni durum 0,891**
Bekar 184 (57,1) 10 (58,8)

Evli 138 (42,9) 7(41,2)

Ek hastalik varligi* 65 (20,2) 4 (23,5) 0,758
Norolojik hastalik 22 (6,8) 1(5,9) 0,677
Hipertansiyon 20 (6,2) 2(11,8) 0,304***
Kalp hastaligi 10 (3,1) 2(11,8) 0,116***
Diyabetes mellitus 12 (3,7) 1(5,9) 0,494***
Tiroid bezi hastaligt 3(0,9) 0 0,857***
Coklu ek hastalik varligi 10 (3,1) 1(5,9) 0,437

*Bazi hastalarin birden fazla ek hastalig1 vardir, *Student t test, **Ki-kare test, ***Fisher Exact test

Acil YBU sonlanimma gére hastalarm onceki psikiyatrik hastalik varlig: istatiksel
olarak karsilastirildiginda, depresif bozukluk siklig1 taburcu olanlarda daha yaygindi
ve bu istatiksel olarak anlamliyd: (p=0,029). Diger onceki psikiyatrik hastaliklarin

varlig1 bakimindan istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 23).
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Tablo 23. YBU sonlanimma goére oOnceki psikiyatrik hastalik varliginin
kargilastirilmast
Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
n (%) n (%)
Psikiyatrik komorbidite 0,080*
Yok 171 (53,1) 13 (76,5)
Var* 151 (46,9) 4 (23,5)
Depresif bozukluk 72 (22,4) 0 0,029+
Madde bagimlilig: 35(10,9) 3(17,6) 0,420**
Intihar tesebbiisii 21 (6,5) 0 0,612+
Bipolar spektrum bozuklugu 13 (4,0) 1(5,9) 0,520**
Psikotik bozukluk 12 (3,7) 0 0,534*
Sizofreni 2(0,6) 0 0,902+
Anksiyete bozuklugu 14 (4,3) 0 0,480**
Kisilik bozuklugu 9(2.8) 1(5,9) 0,406*
Davranis bozuklugu 1(0,3) 0 0,950
Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bzk 1(0,3) 0 0,950+
Uyum bozuklugu 1(0,3) 0 0,950**

*Bazi1 hastalarin birden fazla psikiyatrik ek hastaligi vardir, *Ki-kare test, “*Fisher Exact test

Acil  YBU sonlanimina

gore

hastalarin

zehirlenme

iliskili

ozellikleri

karsilastirildiginda, taburcu ve exitus olan hastalar arasinda zehirlenme nedeni,
mevsimi ve toksik ilag/madde alimi ile acil servise bagvuruya kadar gegen siire

bakimindan istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 24).

Tablo 24. Acil YBU sonlanimma gére zehirlenme nedeni, mevsimi ve toksik

ilag/madde alimu ile acil servise bagvuruya kadar gecen siirenin karsilastirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
n (%) n (%)
Zehirlenme nedeni 0,558*
Intihar 276 (85,7) 15 (88,2)
Kazara 46 (14,3) 2(11,8)
Zehirlenme mevsimi
Yaz 106 (32,9) 4 (23,5) 0,420**
Sonbahar 69 (21,4) 5(29,4) 0,545*
Kis 80 (24,8) 4 (23,5) 0,583*
fIkbahar 67 (20,8) 4 (23,5) 0,763*
Toksik ila¢/madde alimi ile acil
servise bagvuruya kadar gecen siire
0-2 saat 136 (42,2) 6 (35,3) 0,572*
2-4 saat 47 (14,6) 2(11,8) 0,543*
4-6 saat 9(2,8) 0 0,626*
>6 saat 26 (8,1) 2(11,8) 0,641*
Bilinmiyor 104 (30,7) 7 (41,2) 0,447*

* Fisher Exact test, ** Ki-kare test

Acil YBU sonlanimina gore hastalarin semptom ve bulgularinin  dagilimi

karsilagtirildiginda, iki grup arasinda ndrolojik, gastrointestinal, kardiyovaskiiler
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semptom ve bulgular bakimindan istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.
Ancak solunum sistemi semptom ve bulgular1 exitus olanlarda daha fazla oldugunu
gordiik ve bu istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001). Spesifik semptom ve bulgular
kendi arasinda karsilastirildiginda, exitus olan hastalarda biling degisikligi (p=0,025)
olanlarda; koma (<0,001) ve konfiizyonun (p=0,015), solunum sistemi bulgulari
arasindan ral (p=0,014) ve takipnenin (p=0,043) sikliginin daha fazla oldugunu goérdiik
ve bu istatiksel olarak anlamli idi (Tablo 25).

Tablo 25. Acil YBU sonlanimina gére acil servis basvurusunda semptom ve
bulgularin karsilagtirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
*n (%) n (%)
Norolojik 231 (71,7) 15 (88,2) 0,171*
Biling degisikligi 138 (42,9) 12 (70,6) 0,025*
Letarji 90 (28,0) 1(5,9) 0,050*
Koma 25 (7,8) 7 (41,2) <0,001*
Konfiizyon 17 (5,3) 4 (23,5) 0,015*
Stupor 6 (1,9) 0 0,733*
Bag donmesi 15 (4,7) 1(5,9) 0,569*
Nobet 12 (3,7) 2 (11,8) 0,151*
Ajitasyon 11 (3,4) 0 0,563*
Senkop 10 (3,1) 1(5,9) 0,437
Bag agrisi 7(2,2) 0 0,695*
Gastrointestinal sistem 96 (29,8) 5(29,4) 0,972+
Bulant 92 (28,6) 5(29,4) 0,940*
Kusma 56 (17,4) 4 (23,5) 0,516*
Karn agrist 9(2,8) 0 0,626*
Ishal 6 (1,9) 0 0,733*
Solunum sistemi 28 (8,7) 8 (47,1) <0,001*
Nefes darlig 15 (4,7) 2 (11,8) 0,207*
Ral 8(2,5) 3(17,6) 0,014*
Takipne 5(1,6) 2(11,8) 0,043*
Bradipne 2 (0,6) 1(5,9) 0,143*
Solunum arresti 0 1(5,9) 0,050*
Kardiyovaskiiler sistem 26 (8,1) 1(5,9) 0,600*
Hipotansiyon 14 (4,3) 1(5,9) 0,546*
Tasikardi 7(2,2) 0 0,695*
Genig QRS 5(1,6) 0 0,772*
Bradikardi 5 (1,6) 0 0,772*
Kardiyak arrest 1(0,3) 0 0,813*

*Birden fazla semptom/bulgusu olan hastalar vardir, *Fisher Exact test, **Ki-kare test

Taburcu ve exitus olan hasta gruplar1 arasinda zehirlenmeye neden olan ilag/madde

sayist karsilagtirildi. Ancak anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,547) (Tablo 26).
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Tablo 26. Acil YBU sonlanimina gére zehirlenmeye neden olan madde/ilag sayisinin
kargilastirilmast

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
n (%) n (%)
Bir 198 (61,5) 13 (76,4) 0,547*
Iki 73 (22,7) 2(11,8)
Coklu ilag/madde alimi* 51 (15,8) 2 (11,8)

Coklu ilag/madde alim':3 veya daha fazla ilag/madde ayn1 anda alinmus ise, *Ki-kare test

Acil YBU sonlammma gore zehirlenmeye neden olan madde/ilag alimlari
karsilastirildiginda, exitus olan hastalarda ilag dis1 ajanlar (p=0,029) ve endokrin
ilaglarin (p=0,007) siklig1 daha fazlaydi ve bu istatiksel olarak anlamli idi. Ancak,
taburcu ve exitus gruplar1 arasinda psikiyatrik, kardiyovaskiiler, gastrointestinal,
analjezikler, norolojik ilaglar ve takviye ilaglar karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmedi. Serotonerjik antidepresanlarin (p=0,017) exitus
olanlarda daha az alindigi ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.
Alkol (p=0,017) ve anti-diyabetik (p=0,004) ilaglarin exitus olanlarda daha g¢ok
alindig1 ve bunun istatiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (Tablo 27).

Tablo 27. Acil YBU sonlanimma gore zehirlenmeye neden olan madde/ilaglarin
karsilastirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
*n (%) n (%)

Psikiyatrik 142 (44,1) 4 (23,5) 0,095*
Anti-psikotik 66 (20,5) 2 (11,8) 0,541*
Serotonerjik antidepresan 49 (15,2) 1(5,9) 0,017+
TCA 31(9,6) 0 0,383
Benzodiazepin 24 (7,5) 1(5,9) 0,638**
Lityum 8(2,5) 0 0,660™"
Atipik antidepresan 14 (0,3) 1(5,9) 0,950**
Psikostimiilan 5(1,6) 1(5,9) 0,098**
Anksiyolitik 1(0,3) 0 0,950™"

Ilag dis1 ajanlar 88 (27,3) 9 (52,9) 0,029+
Pestisit 33(10,2) 4 (23,5) 0,101*
Mantar 22 (6,8) 1(5,9) 0,677
Bonzai 22 (6,8) 1(5,9) 0,677**
Alkol 9(2,8) 3(17,6) 0,017+
Korozif madde 2 (0,6) 0 0,902**
Karbonmonoksit zehirlenmesi 1(0,3) 0 0,950""

Kardiyovaskiiler ilaglar 56 (17,4) 2 (11,8) 0,747
Beta-bloker 24 (7,5) 0 0,621
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Kalsiyum kanal bloker 16 (5,0) 1(5,9) 0,592**

Antihipertansifler 13 (4,0) 2 (11,8) 0,112**
Digoksin 2 (0,6) 0 0,902**
Anti-trombotik 6 (1,8) 0 0,723
Analjezik 56 (17,4) 1(5,9) 0,325
Parasetamol 18 (5,6) 1(5,9) 0,634
NSAII 21 (6,5) 0 0,612**
Pregabalin 9(2,8) 0 0,626""
Opioid 5 (1,6) 0 0,772+
Kolsisin 5(1,6) 0 0,772*
Miyorelaksan 4(1,2) 0 0,813**
Nérolojik 48 (14,9) 1(5,9) 0,484**
Anti-epileptik 44 (13,7) 1(5,9) 0,711*
Demans 2 (0,6) 0 0,902**
Dopaminerjik 1(0,3) 0 0,950**
Ergotamin 1(0,3) 0 0,950™"
Endokrin 13 (4,0) 4 (23,5) 0,007+
Anti-diyabetik 11 (3,4) 4 (23,5) 0,004**
Tioktik asit 1(0,3) 0 0,950**
Alfa lipoik asit 1(0,3) 0 0,950™"
Gastrointestinal sistem 12 (3,7) 0 0,534**
Antispazmodik 5(1,6) 0 0,772
Proton pompa inhibitorii 4(1,2) 0 0,813**
Anti-emetik 4(1,2) 0 0,813
Takviyeler 7(2,2) 0 0,695**
Bitkisel igerikli 4(1,2) 0 0,815™
Demir 3(0,9) 0 0,857*+
Antihistaminik 5(1,6) 0 0,772
Antikolinerjik 4(1,2) 0 0,813**
Antibiyotik 11 (3,4) 0 0,563**
Bilinmeyen 1(0,3) 0 0,950**

*Bazi1 hastalarin birden fazla ila¢/madde kullanimi vardir, *Fisher Exact test, **Ki-kare test
Acil YBU sonlanim durumuna goére bagimlilik yapict madde/ilag alimi gruplari
karsilastirildiginda, istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 28).

Tablo 28. Acil YBU sonlanimina gore zehirlenmeye neden olan bagimlilik yapici
madde/ilaglarin karsilastirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
*n (%) n (%)
Bagimlilik yapict maddeler 66 (20,5) 5(29,4) 0,366"
Benzodiazepin 24 (7,5) 15,9
Bonzai 22 (6,8) 1(5,9)
Alkol 9(2,8) 3(17,6)
Pregabalin 9(2,8) 0
Opioid 5(1,6) 0
Anksiyolitik 1(0,3) 0

*Bazi1 hastalarin birden fazla bagimlilik yapict madde/ilag kullanimi vardir, *Fisher Exact test
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Taburcu ve exitus gruplari arasinda bagvuru laboratuvar sonuglari istatistiksel olarak

karsilagtirildiginda, exitus olan hastalarda WBC (p=0,001), iire (p=0,007), kreatinin
(p<0,001), AST (p=0,003), ALT (p<0,001), potasyum (p=0,001), INR (p=0,025) ve
laktat (p<<0,001) seviyesi daha yiiksek, baz ag1g1 daha fazlaydi (p<0,001), pH seviyesi
(p=0,008) ise daha diisiiktii ve bunlar istatiksel olarak anlamli idi (Tablo 29).

Tablo 29. Acil YBU sonlanimma gore acil servis basvurusundaki laboratuvar

sonuclariin karsilastirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
Ortalama =SS Ortalama £+ SS

WBC (10%/ml) 10,6 + 4,5 17,6 + 7.1 0,001*
Hemoglobin (g/dI) 13,0+ 1,8 13,6 £2,5 0,377*
Platelet (103/ml) 239 + 67 265 +95 0,124*
Ure (mg/dl) 11,6 £ 6,2 21,7+ 13,4 0,007+
Kreatinin (mg/dl) * 0,73 (0,37-3,55) 1,40 (0,60-4,10) <0,001**
AST (UN) * 18 (5-4700) 34 (8-1847) 0,003**
ALT (U/l) * 14 (2-5400) 24 (10-1469) <0,001**
Sodyum (mEg/I) 139+ 3 138 +4 0,280"
Potasyum (mEqg/l) 4,0+0,6 4,5+1,2 0,001*
Kalsiyum (mEg/l) 9,0+0,6 8,9+0,7 0,649*
INR 1,0+£0,2 1,3+£0,3 0,025*
pH 7,37 +0,07 7,22+ 0,20 0,008*
Laktat (mmol/l) * 1,4 (0,1-81,0) 6,8 (0,9-13,8)  <0,001**
Baz agi1g1* -19(-19-10,9) -12,4(-28,8-1,8) <0,001**

*Median (min-max)

*Student t testi, “*Mann Whitney U testi

Acil YBU sonlanimina gore acil servis tedavi dagilimlari istatiksel olarak

karsilastirildi, exitus olan grupta; antidot (p=0,013), hemodiyaliz (p<0,001), {iriner

alkalizasyon (p=0,033), endotrakeal entiibasyon (<0,001) ve kardiyopulmoner

resiisitasyon (p<0,001) uygulamasi daha sikti, nazogastrik sonda takilmasi ve mide

yikamasi (p=0,012) ise daha nadirdi ve bunlar istatiksel olarak anlamli idi (Tablo 30).
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Tablo 30. Acil YBU sonlanimma gore hastalara uygulanan tedavilerin
karsilastirilmast

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
*n (%) n (%)
Dekontaminasyon uygulamasi
Aktif komiir 185 (57,5) 6 (35,3) 0,073*
Nazogastrik sonda ve mide 176 (54,7) 4 (23,5) 0,012*
yikama
Antidot uygulamasi 50 (15,5) 7(41,2) 0,013*
fleri tedavi uygulamalar
Hemaodiyaliz 30 (9,3) 11 (64,7) <0,001**
Uriner alkalizasyon 12 (3,7) 3(17,6) 0,033**
Coklu doz aktif komiir 12 (3,7) 0 0,534**
Lipid emiilsiyon 4(1,2) 0 0,813""
Hiperbarik oksijen tedavisi 1(0,3) 0 0,950**
Endotrakeal entiibasyon 49 (15,2) 17 (100) <0,001**
Kardiyopulmoner resiisitasyon 1(0,3) 17 (100,0) <0,001**

*Bazi1 hastalara birden fazla tedavi uygulanmistir, *Ki-kare test, ** Fisher Exact test

Acil YBU sonlanimina gore PSS gruplart karsilastirildiginda, taburcu olanlarin
%65,8’1 PSS olgegine gore hafif, %17,1’1 orta, %17,1°1 agir zehirlenmeye sahipken,
exitus olan hastalarin tamami 6liimciil zehirlenme grubundaydi ve bu istatiksel olarak

anlamli idi (p<0,001) (Tablo 31).

Tablo 31. Acil YBU sonlanimina gore PSS karsilastirilmasi

Taburcu Exitus p degeri
(n=322) (n=17)
PSS n (%) n (%)
Hafif 212 (65,8) 0 <0,001*
Orta 55 (17,1) 0
Agir 55 (17,1) 0
Oliimciil 0 17 (100,0)

*Ki-kare test
Zehirlenme nedeni

Zehirlenme nedenine gore olgular intihar (n=390) ve kazara (n=74) seklinde iki gruba
ayrildi. Intihar nedeniyle zehirlenme olgularinin yas1 daha gengti (p<0,001), bekar
(p<0,001), kadin cinsiyet (p=0,028) ve ek hastalik varlig1 (p=0,019) oran1 daha
fazlaydi ve bu istatistiksel olarak anlamli idi. Ek hastaliklar arasindan hipertansiyon
(p=0,002) ve kalp hastalig1 (p=0,014) oran1 intihar nedeniyle zehirlenme olgularinda
daha yaygin oldugu saptandi ve bu da istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 32).
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Tablo 32. Zehirlenme nedenine gore demografik 6zelliklerin karsilastirilmasi

intihar Kazara p degeri
(*n=390) (n=74)
n (%) n (%)

Yas (Ortalama + SD) 32,7+ 13,4 475+17.9 <0,001*

Cinsiyet 0,028+
Kadin 207 (53,1) 29 (39,2)

Erkek 183 (46,9) 45 (60,8)

Medeni durum <0,001*
Bekar 238 (61,0) 24 (32,4)

Evli 152 (39,0) 50 (67,6)

Ek hastalik varligr* 74 (19,0) 23 (31,1) 0,019**
Norolojik hastalik 28 (7,2) 3(4,1) 0,449
Hipertansiyon 17 (4,4) 11 (14,9) 0,002+
Kalp hastaligi 11 (2,8) 7(9,5) 0,014**
Diyabetes mellitus 13 (3,3) 4 (5,4) 0,329
Tiroid bezi hastalig 4(1,0) 2(2,7) 0,245+
Coklu ek hastalik varlig 10 (2,6) 5 (6,8) 0,074

*Bazi hastalarin birden fazla ek hastalig1 vardir, *Student t test, **Ki-kare test, ***Fisher Exact test

Intihar nedeniyle zehirlenen hastalarda 6nceden psikiyatrik hastalik varligi daha
fazlaydi (n:216, %55,4) ve bu istatistiksel olarak anlaml1 idi (p<0,001) ve yine intihar
nedeniyle zehirlenen hastalarda depresif bozukluk (p<0,001), madde bagimlilig
(p=0,009), intihar tesebbiisii (p=0,013) oykiisii varligi daha fazlaydi ve bunun da
istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik (Tablo 33).

Tablo 33. Zehirlenme nedenine gore Onceki psikiyatrik hastalik varliginin
karsilastirilmasi

Intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
n (%) n (%)
Psikiyatrik ek hastalik

Yok 174 (44.6) 71 (95,9)

Var* 216 (55,4) 3(4,1) <0,001*
Depresif bozukluk 102 (26,2) 0 <0,001*
Madde bagimlilig 43 (11,0) 1(1,4) 0,009*
Intihar tesebbiisii 28 (7,2) 0 0,013**
Bipolar spektrum bozuklugu 25 (6,4) 1(1,4) 0,099**
Psikotik bozukluk 23 (5,9) 1(1,4) 0,150**

Sizofreni 8(2,1) 0 0,366"*
Anksiyete bozuklugu 20 (5,1) 0 0,055**
Kisilik bozuklugu 13 (3,3) 0 0,238**
Davranis bozuklugu 1(0,3) 0 0,841*
Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bzk 1(0,3) 0 0,841*
Uyum bozuklugu 1(0,3) 0 0,841

*Bazi1 hastalarin 6nceden birden fazla psikiyatrik hastaligi vardir, *Ki-kare test, **Fisher Exact test
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Zehirlenme nedenine gore zehirlenme mevsimi ve toksik madde/ilag alimi ile acil
servise basvuruya kadar gecen siire karsilastirildi. Intihar nedeniyle zehirlenen
hastalarda kis mevsiminde (p<0,001) zehirlenmenin daha fazla, yaz mevsiminde ise
daha az oldugu saptandi ve bunlar da istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,029). Toksik
madde/ilag alimi ile acil servise basvuruya kadar gecen siire agisindan anlamli farklilik
goriildli. Zehirlenme nedeni intihar olan hastalarda acil servise bagvuru siiresi
bilinmeyenlerin oran1 (p=0,006) daha fazlaydi, acil servise gelis siiresi 6 saatten uzun

olanlarin oranin daha az oldugu belirlendi ve bunlar istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0,001) (Tablo 34).

Tablo 34. Zehirlenme nedenine gore zehirlenme mevsimi ve toksik madde/ilag alimi

ile acil servise basvuruya kadar gecen siirenin karsilastirilmasi

Intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
n (%) n (%)
Zehirlenme mevsimi
Yaz 118 (30,3) 32 (43,2) 0,029*
Sonbahar 88 (22,6) 22 (29,7) 0,184
Kis 101 (25,9) 5 (6,8) <0,001*
[ikbahar 83 (21,3) 15 (20,3) 0,845*
Toksik madde/ila¢ alimi ile acil
servise bagvuruya kadar gegen siire
0-2 saat 174 (44,6) 27 (36,5) 0,196*
2-4 saat 53 (13,6) 10 (13,5) 0,986*
4-6 saat 9(2,3) 3(4,1) 0,417+
>6 saat 29 (7,4) 22 (29,7) <0,001*
Bilinmiyor 125 (32,1) 12 (16,2) 0,006*

*Ki-kare test, **Fisher Exact test

Zehirlenme nedenine gore semptom ve bulgularin dagilimi karsilastirildi. Intihar
nedeniyle zehirlenen hastalarda norolojik semptom ve bulgular daha fazla (p<0,001),
gastrointestinal semptom ve bulgular daha azdi (p<0,001) ve bunlar da istatistiksel
olarak anlamli idi. Spesifik semptom ve bulgular agisindan bakildiginda intihar
nedeniyle zehirlenen hastalarda biling degisikligi (p<0,001), letarji (p<0,001) ve koma
(p=0,038) daha yaygin, bulant1 (p<0,001), kusma (p<0,001), karin agris1 (p<0,001),
ishal (p<0,001) ve nefes darligi (p=0,002) daha nadirdi ve bunlar da istatistiksel olarak
anlamli idi (Tablo 35).
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Tablo 35. Zehirlenme nedenine gore semptom ve bulgularin karsilastirilmasi

iIntihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
*n (%) n (%)

Norolojik 284 (72,8) 38 (51,4) <0,001*
Biling degisikligi 184 (47,2) 11 (14,9) <0,001*
Letarji 116 (29,7) 4 (5,4) <0,001*
Koma 40 (10,3) 2(2,7) 0,038*
Konfiizyon 21 (5,4) 4 (5,4) 0,586**
Stupor 7(1,8) 1(1,4) 0,627+

Bas donmesi 21 (5,4) 4 (5,4) 0,586**
Nobet 19 (4,9) 1(1,4) 0,224+
Ajitasyon 15 (3,8) 0 0,144+
Senkop 11 (2,8) 3(4,1) 0,476**
Basg agrisi 5(1,3) 3(41) 0,120**
Gastrointestinal sistem 91 (23,3) 56 (75,7) <0,001*
Bulant1 87 (22,3) 56 (75,7) <0,001*
Kusma 45 (11,5) 44 (59,5) <0,001*
Karin agrisi 3(0,8) 12 (16,2) <0,001**
Ishal 0 11 (14,9) <0,001**
Solunum sistemi 34 (8,7) 9(12,2) 0,349*
Nefes darligi 9(2,3) 8 (10,8) 0,002+
Ral 14 (3,6) 1(1,4) 0,484*+
Takipne 12 (3,1) 0 0,229**
Bradipne 3(0,8) 0 0,593**
Solunum arresti 1(0,3) 0 0,841*
Kardiyovaskiiler sistem 34 (8,7) 3(4,1) 0,175*
Hipotansiyon 19 (4,9) 1(1,4) 0,143**
Tasikardi 8(2,1) 0 0,637+
Genis QRS 5(1,3) 0 0,418**
Bradikardi 5(1,3) 0 0,418*
Kardiyak arrest 1(0,3) 0 0,841*

*Bazi hastalarda birden fazla semptom/bulgu vardir, *Ki-kare test, **Fisher Exact test,

Zehirlenme nedenine gore zehirlenmeye neden olan ilag/madde sayis1 karsilagtirildi.
Kazara zehirlenen hastalarda sadece bir ajan/madde sorumlu oldugu, intihar edenlerin
sadece %54,9’unda bir ajan/madde sorumlu oldugu saptandi (p<0,001) ve bu
istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 36).
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Tablo 36. Zehirlenme nedenine gore zehirlenmeye neden olan madde/ilag sayisinin
kargilastirilmast

Intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
n (%) n (%)
Bir 214 (54.9) 74 (1000) _ <0,001"
iki 108 (27.7) 0
Cok ilag/madde alim1! 68 (17,4) 0

Coklu ilag/madde alimi':3 veya daha fazla ilag/madde ayn1 anda alinmus ise, *Ki-kare test

Zehirlenme nedenine gore madde/ilaglarin dagilimi karsilastirildi. Zehirlenme nedeni
intthar olan hastalarda zehirlenmeye neden olan ajanlar igerisinde psikiyatrik
(p<0,001), kardiyovaskiiler (p<0,001), nérolojik (p<0,001), endokrin (p=0,035) ilaglar
daha yayginken, ilag dis1 ajanlar (p<0,001) ve takviyeler (p<0,014) daha nadirdi ve
bunlar istatistiksel olarak anlamli idi. Spesifik ila¢/maddeler arasindan, intihar
edenlerde anti-psikotik (p<0,001), serotenerjik antidepresanlar (p<0,001), TCA
(p=0,005), benzodiazepin (p=0,007), atipik anti-depresanlar  (p=0,035),
antihipertansifler (p=0,033), bonzai (p=0,021), beta-bloker (p=0,011), parasetamol
(p=0,013), NSAIl (p=0,023), anti-epileptikler (p=0,001) daha yaygin izlenirken,
pestisit (p=0,017), mantar (p<0,001), alkol (p<0,001), karbonmonoksit (p=0,025) ve
bitkisel icerikli (p=0,001) ajanlarin daha nadir oldugu goriildii ve bunlar istatistiksel
olarak anlamli idi (Tablo 37).

Tablo 37.Zehirlenme nedeni ile zehirlenmeye neden olan madde/ilaglarin
karsilastirilmasi

intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
n (%) n (%)

Psikiyatrik 205 (52,6) 1(1,4) <0,001*
Anti-psikotik 101 (25,9) 0 <0,001*
Serotenerjik antidepresan 77 (19,8) 0 <0,001*
TCA 38 (9,7) 0 0,005*
Benzodiazepin 36 (9,2) 0 0,007+
Lityum 12 (3,1) 1(1,4) 0,702**
Atipik antidepresan 18 (4,7) 0 0,035**
Psikostimiilan 7(1,8) 0 0,116**
Anksiyolitik 2 (0,5) 0 0,706**

Ilag dis1 ajanlar 69 (17,7) 67 (90,5) <0,001*
Pestisit 37 (9,5) 14 (18,9) 0,017*
Mantar 0 42 (56,8) <0,001*
Bonzai 24 (6,2) 0 0,021**
Alkol 6 (1,5) 8 (10,8) <0,001**
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Korozif madde 3(0,8) 0 0,593**

Karbonmonoksit zehirlenmesi 0 2(2,7) 0,025**
Kardiyovaskiiler ilaglar 74 (19,0) 2(2,7) 0,001*
Beta-bloker 32 (8,2) 0 0,011*
Kalsiyum kanal bloker 22 (5,6) 1(1,4) 0,150**
Antihipertansifler 24 (6,2) 0 0,033**
Digoksin 1(0,3) 1(1,4) 0,294+
Anti-trombotik 9(2,3) 0 0,102**
Yeni nesil oral antikoagiilan 1(0,3) 0 0,841*
Analjezik 72 (18,5) 1(1,4) <0,001*
Parasetamol 28 (7,2) 0 0,013**
NSAII 26 (6,7) 0 0,023**
Pregabalin 12 (3,1) 0 0,229**
Opioid 5(1,3) 1(1,4) 0,650**
Kolsisin 6 (1,5) 0 0,596**
Miyorelaksan 4 (1,0) 0 0,498
Norolojik 60 (15,4) 0 <0,001*
Anti-epileptik 56 (14,4) 0 0,001*
Demans 2 (0,5) 0 0,706**
Dopaminerjik 1(0,3) 0 0,841**
Ergotamin 1(0,3) 0 0,841*
Endokrin 23 (5,9) 0 0,035
Anti-diyabetik 20 (5,1) 0 0,055**
Tioktik asit 1(0,3) 0 0,841**
Alfa lipoik asit 1(0,3) 0 0,841*
Tiroid ilact 1(0,3) 0 0,841**
Gastrointestinal sistem 13 (3,3) 0 0,238**
Antispazmodik 6 (1,5) 0 0,596**
Proton pompa inhibitorii 4 (1,0) 0 0,498+*
Anti-emetik 4 (1,0) 0 0,498
Takviyeler 3(0,8) 4 (5,4) 0,014+
Bitkisel igerikli 0 4 (5,4) 0,001**
Demir 3(0,8) 0 0,593**
Antihistaminik 7(1,8) 0 0,604+
Antikolinerjik 5(1,3) 0 0,418*
Antibiyotik 12 (3,1) 0 0,229**
Psodoefedrin 2 (0,5) 0 0,706**
Immiinsupresif 1(0,3) 0 0,841**
Bilinmeyen 1(0,3) 0 0,841*

*Bazi1 hastalarda birden fazla madde/ilag kullanimu vardir, *Ki-kare test, **Fisher Exact test

Intihar eden hastalarin %21,3’ii bagimlilik yapict madde kullanirken, kazara
zehirlenen hastalarin %12,2’sinin bagimlilik yapict madde kullandigi belirlendi.
Ancak gruplar arasindaki farkliligin anlamlilik smirina ulasamadigr saptandi

(p=0,071) (Tablo 38).
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Tablo 38. Zehirlenme nedeni ile zehirlenmeye neden olan bagimlilik yapici
madde/ilaglarin karsilastirilmasi

Intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
n (%) n (%)
Bagimlilik yapict maddeler 83 (21,3) 9(12,2) 0,071*
Benzodiazepin 36 (9,2) 0
Bonzai 24 (6,2) 0
Alkol 6 (1,5) 8(10,8)
Pregabalin 12 (3,1) 0
Opioid 5(1,3) 1(1,4)
Ps6doefedrin 2 (0,5) 0
Anksiyolitik 2 (0,5) 0

*Bazi hastalarda birden fazla bagimlilik yapict madde/ilag kullanimi vardir, *Ki-kare test, **Fisher Exact
test,

Zehirlenme nedenine gore basvuru laboratuvar sonuglarinin dagilimi karsilagtirild.
Intihar eden hastalarda iire (p<0,001), kreatinin (p<0,001), AST (p<0,001), ALT
(p<0,001), INR (p=0,036) ve potasyum (p<0,001) seviyesi daha diisiik, baz a¢1g1 daha
azd1 ve bunlar istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,004) (Tablo 39).

Tablo 39. Zchirlenme nedenine gore acil servis basvurusundaki laboratuvar
sonuclariin karsilastirilmasi

intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
n (%) n (%)
WBC (10%/ml) 10,9 + 4,8 10,8 +4,3 0,944*
Hemoglobin (g/dI) 13,0+1,8 13,5+£2,3 0,113*
Platelet (10%/ml) 243 £ 73 225+73 0,052*
Ure (mg/dl) 11,4+62 18,0 + 10,6 <0,001*
Kreatinin (mg/dl) 0,75 (0,26-4,10) 0,80 (0,40-4,30)  0,032**
AST (U/l) 18 (5-4700) 23,5 (6-6700)  <0,001**
ALT (U/l) 14 (2-5400) 20 (6-4700) <0,001**
Sodyum (mEg/I) 139+3 139+ 3 0,862*
Potasyum (mEg/l) 4,0+0,5 4,1+0,7 0,027
Kalsiyum (mEg/l) 9,0+0,6 9,1+0,8 0,232*
INR 1,09+ 0,19 1,19 £ 0,39 0,036*
pH 7,37+ 0,08 736+0,11 0,424*
Laktat (mmol/l) 1,4 (0,1-81,0) 1,5 (0,4-21,9) 0,897**
Baz ag11 -1,7 (-25,0-10,9) -2,8(-28,8-1,3)  0,004**

*Student t test, **Mann Whitney U test

Intihar eden hastalar ile kazara zehirlenen hastalar arasinda uygulanan tedaviler
karsilastirildi. Intihar edenlerde aktif komiir (p<0,001) ve nazogastrik sonda

uygulamasi ve mide yikamasi (p<0,001) daha yaygin, antidot uygulanan hasta orani
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(p<0,001) ve ¢oklu doz aktif kdmiir (p=0,001) sikliginin daha diisiik oldugu saptandi
ve bunlar istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 40).

Tablo 40. Zehirlenme nedeni ile uygulanan tedavilerin karsilastirilmasi

Intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
*n (%) n (%)
Spesifik tedaviler
Aktif komiir uygulamasi 229 (58,7) 22 (29,7) <0,001*
Nazogastrik sonda ve mide 235 (60,3) 8 (10,8) <0,001*
yikama
Antidot uygulamasi 45 (11,5) 39 (52,7) <0,001*
fleri tedavi uygulamalari
Hemodiyaliz 41 (10,5) 11(14,9) 0,277*
Uriner alkalizasyon 14 (3,6) 3(41) 0,742**
Coklu doz aktif komiir 7(1,8) 8 (10,8) 0,001**
Lipid emiilsiyon 4 (1,0) 1(1,4) 0,582**
Hiperbarik oksijen tedavisi 0 1(1,4) 0,159"
Plazmaferez 0 1(1,4) 0,159**
Endotrakeal entiibasyon 70 (17,9) 7(9,5) 0,052*
Kardiyopulmoner resiisitasyon 16 (4,1) 2 (2,7) 0,751**

*Bazi hastalarda birden fazla tedavi uygulanmustir, *Ki-kare test, **Fisher Exact test,
Zehirlenme nedenine gére acil YBU yatis siiresi ve acil YBU sonlanimi karsilastirilds,

ancak istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Tablo 41).

Tablo 41. Zehirlenme nedenine gore yogun bakim tedavi siiresi ve tedavi sonrasi
sonlanimlarinin karsilastiriimasi

Intihar Kazara p degeri
(n=390) (n=74)
n (%) n (%)
Acil YBU yatis siiresi (giin)* 2,0 (1-34) 2,0 (1-24) 0,528+
Acil YBU sonlanimi 0,082++
Taburcu 276 (70,8) 46 (62,2)
Kendi istegi ile ayrilanlar 64 (16,4) 12 (16,2)
Servise sevk 35(9,0) 14 (18,9)
Exitus 15 (3,8) 2 (2,7)

*Median (min-max), * Mann Whitney U test, * * Ki-kare test
4.3. Multivaryant analizler

Mortalite iizerinde iliskisi olan faktorleri daha iyi tanimlayabilmek i¢in multivaryant
analizler gercgeklestirildi. Binary Logistic regresyon ile gergeklestirilen analizlerde
bagimsiz degiskenler klinik agidan 6nemli faktorlerden, univaryant analizlerde anlamli

oldugu saptanan (p<0,01) degiskenler arasindan seg¢ildi. Olusturulan modele acil
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servise bagvurundaki 6zellikler dahil edildi. Entlibasyon, hemodiyaliz gibi tedaviler
ge¢ donem Ozellikleri yansittigi i¢in olusturulan modele dahil edilmedi.
“Multicollinearity” test edildikten sonra (bagimsiz degiskenler arasindaki
korelasyonlar) son modelde yas, cinsiyet, 6z ge¢mis (psikiyatrik ek hastalik varligi),
fizik muayene bulgular1 (respiratuvar ve norolojik semptom ve bulgular), laboratuvar
(WBC, kreatinin, ALT) ve zehirlenmeye neden olan ilag/madeler (alkol, anti-diyabetik
ilaglar) yer almaktaydi. Enter yonteminin kullanildig1 regresyon modelinin (Cox &

Snell R?=0,202, Nagelkerke R?=0,615, p<0,001) anlaml1 oldugu goriildii.

Regresyon analizinde ndrolojik semptom ve bulgularin (OR=26,9, p=0,044), anti-
diyabetik ila¢ (OR=16,6, p=0,023), respiratuvar semptom ve bulgu (OR=8,9,
p=0,008), kreatinin (OR=3,2, p=0,034), WBC (OR=1,2, p=0,001), ALT (OR=1,0,
p=0,024) ve yasin (OR=1,0, p=0,003) mortalitede bagimsiz belirleyiciler oldugu
goriildii. Tablo 42°de multivaryant analizler gosterildi.

Tablo 42. Zehirlenme hastalarinda prognoz iizerinde belirleyici olan faktoérlerin
multivaryant analizi

B OR %95 GA p
degeri
Alt simir  Ust simr

Demografik

Yas 0,075 1,078 1,026 1,133 0,003

Cinsiyet 0,611 1,842 0,308 11,025 0,504
Ozgegmis

Psikiyatrik ek hastalik 1,692 5,429 0,934 31,564 0,060

Ek hastalik varligi -1,180 0,307 0,040 2,350 0,256
Fizik muayene

Solunumsal semptom ve bulgu 2,195 8,983 1,756 45,954 0,008

Norolojik semptom ve bulgu 3,292 26,903 1,097 659,802 0,044
Laboratuvar

WBC 0,210 1,234 1,087 1,401 0,001

Kreatinin 1,175 3,237 1,096 9,560 0,034

ALT 0,001 1,001 1,000 1,003 0,024
Ilag/madde

Alkol 1,416 4,120 0,509 33,314 0,184

Anti-diyabetik ilag 2,815 16,687 1,464 190,234 0,023

*Median (min-max), * Mann Whitney U test, * * Ki-kare test
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5. TARTISMA

Acil servis bagvurularinin 6nemli bir kismini olusturan zehirlenmeler diinya genelinde
morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedeni olmasinin yaninda belirgin saglik
harcamalarina da sebep olmaktadir. Acil servise basvurusu sonrasinda YBU’ye kabul
edilen olgular farkli sosyodemografik ve klinik 6zelliklere sahiptir (100,101). YBU
hasta popiilasyonunun %1,5-3,7’sini olusturdugu ifade edilen zehirlenmeler diger
YBU hastalarindan daha diisiik mortaliteye sahipken, daha yiiksek saglik
harcamalarina neden olabilir (102-104). Zehirlenme nedeniyle kabul edilen hastalar
diger YBU hastalarindan da farkli 6zellikler gostermesi dikkate alindiginda, YBU’ye
kabul edilen hastalarin epidemiyolojisinin bilinmesi hangi hastalarm YBU’ye kabul
edilecegi kararina yardimci olabilir (105). Sinirhi sayida galismada YBU’ye kabul
edilen hastalar degerlendirilmistir. Calismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak acil

YBU olgularmin sonuglarinin degerlendirilmesi amaclandi.

Zehirlenmeler genellikle geng olgularda izlenmektedir. Caligmamizda hastalarin yas
ortalamast 3-4. dekadlar arasinda idi. Bulgularimiza benzer sonuglar daha once
bildirilmisti. YBU’ye kabul edilen zehirlenme olgularini degerlendiren ¢alismalarda
hastalarin yas ortalamasi 29-44,5 arasinda degismektedir. En diisiik yas ortalamasi
gen¢ niifusun daha fazla oldugu Hindistan’da bildirilmistir. Ahuja ve ark (106)
YBU’ye kabul edilen 39 hastanin yas ortalamasinin 29 oldugunu belirtmistir. En
yiiksek yas ortalamasi ise Fernando ve ark’nin (100) Kanada’da yaptig1 calismada
bildirilmistir (44,5 yas). Ancak ¢ok sayida calismada hastalarin yas ortalamasinin
bulgularimiza benzer sekilde 30-40 yaslar arasinda oldugu ifade edilmistir (107-109).

Zehirlenme mekanizmasi dikkate alindiginda, calismamizda intihar edenlerin yas
ortalamasinin daha kiigiik oldugu goriildii (32,7 + 13,4). Kazara alimlarin 6zellikle ek
hastaliklari olan yaglhilarda daha yaygmn oldugu bilinmektedir. Intihar sikliginin ise
genel popiilasyonda 15-24 yaslar1 arasinda daha sik izlendigi belirtilmistir (110).

Calismamizda hastalar arasinda erkek ve kadin cinsiyet oranlar1 benzer idi. Ancak
zehirlenme nedenlerine gore ayrildiginda intihar nedeniyle olan zehirlenmeler
kadinlarda daha yaygin idi. Singh ve ark (107), Lindqvist ve ark (109) ve Banderas-
Bravo ve ark’nin (111) ¢aligmasinda YBU’ye kabul edilen zehirlenme olgularinda

erkek ve kadin cinsiyet oraninin benzer oldugu kaydedilmistir. Bununla birlikte erkek
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cinsiyet hakimiyeti bildiren c¢alismalar oldugu gibi (106,112), kadin hakimiyeti
bildiren c¢alismalar da bulunmaktadir (102,113). Organofosfat gibi ila¢ dist
kimyasallarla zehirlenmelerin yaygin oldugu gelismemis lilkelerde istihdamda erkek
hakimiyeti nedeniyle, zehirlenmeler igerisinde erkek cinsiyet daha yaygin izlenebilir.
Ancak gelismis tilkelerde yapilan ¢alismalarda erkek ve kadin orani yaklagik olarak
esit bildirilmektedir. Intihar edenlerde kadm cinsiyetin daha yaygm olmasinda
kadinlarda ksenobiyotiklerle intihar mekanizmasinin daha yaygin olmasi etkili olmus
olabilir. Akin ve ark’nin (114) 2025 yilinda tilkemizde yaptig1 calismada erkeklerde
kendini asma yoluyla, kadinlarda ise kimyasal ajan/madde alma yoluyla intiharlarin

daha yaygin oldugu belirtilmistir.

Hastalarimizin %47,2’sinde 6dnceden psikiyatrik hastaligi varken, beste birinde diger
ek hastaliklar bulunmakta idi. Ozellikle intihar amacli zehirlenmelerde 6nceden
psikiyatrik hastalik varhiginin sikligi (%55,4) dikkat ¢ekmektedir. Calismamizda
intihar nedeniyle zehirlenmelerde Onceden psikiyatrik hastalik varligi kazara
zehirlenenlerden oldukga yiiksekti. Van Nylen ve ark’nin (101) ¢alismasinda YBU’ye
kabul edilen olgularin yaklasik yarisinda psikiyatrik ek hastalik oldugu, en yaygin ek
hastaliklarin depresyon, kisilik bozukluklar1 ve psikozlar oldugu ifade edilmistir.
Ayrica olgularin %21,6’1mnin daha 6nce intihar girisiminde bulundugu, %36,5’inde ise
daha once zehirlenme Gykiisiiniin oldugu belirtilmistir. Psikiyatrik ek hastaliklarin
intihar riskini arttirdig1 1yi bilinmektedir (115-117). Moitra ve ark’nin (115) yaptig
meta-analizde 20 ¢alisma degerlendirilmis, intihar riskinin major depresif bozuklukta
7,6 kat, bipolar bozuklukta 6 kat, sizofrenide 5,9 kat, anksiyete bozuklugunda 4,8 kat,
distimide 4,1 kat artig gdsterdigi ifade edilmistir. Too ve ark’nin (116) yaptig1 meta-
analizde 1ise intihar riskinin psikotik bozuklukta 13,2 kat, duygu-durum
bozukluklarinda 12,3 kat, kisilik bozukluklarinda 8,1 kat, madde kullanim
bozukluklarinda ise 4,4 kat artig gosterdigi bildirilmistir.

Zehirlenmeler kazara alimlara veya kimyasal maddelere maruziyete bagh
gelisebilmesine ragmen, en yaygin izlenen mekanizma intihar girisimidir.
Caligmamizda olgularin biiyiik cogunlugunun (%84,1) intihar amaciyla gercgeklestigi
goriildii. Benzer sonuglar daha once bildirilmistir. Singh ve ark’nin (107) ¢alismasinda
YBU’ye kabul edilen zehirlenme olgularmin %78,2’sinin intihar nedeniyle

gerceklestigi ifade edilmistir. Schuring ve ark’nin (108) 2018 yilindaki ¢alismasinda
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ise zehirlenmelerin %87’sinin istemli alimlar nedeniyle gerceklestigini bildirmistir.
Banderas-Bravo ve ark’nin (111) calismasinda ise YBU’deki zehirlenme olgularinin
%78,3’1iniin intihar mekanizmasiyla gerceklestigi belirtilmistir. Vuaklija ve ark’nin
(112) 2022 yilindaki galismasinda YBUye kabul edilen zehirlenme olgularinda intihar
veya kendine zarar verme sikliginin diger nedenlerden daha fazla oldugu (%62,4 &
%37,6) ifade edilmistir. Zehirlenme mekanizmasinda intihar girisimini yaygin olmasi
tiim hastalarin psikiyatrik acidan sorgulanmasini gerektirmektedir. Azcarate-Jimenez
ve ark’nin (118) calismasinda intihar girisimi nedeniyle degerlendirilen 207 hastanin

%141 ilk alt1 ay igerisinde tekrar intihar girisiminde bulundugu bildirilmistir.

Calismamizda kazara alimlarin erkek cinsiyette daha yaygin oldugu izlendi.
Erkeklerde mesleki olarak tehlikeli is kollarinda istthdam edilme sikliginin
kadinlardan fazla olmasi riskli kimyasal temaslarin1 arttirmaktadir. Ayrica yasa dist
madde kullanimi ve alkol istismarinin erkeklerde fazla olmasi kazara zehirlenme
riskiyle iliskili olabilir. Olsson ve ark’nin (119) calismasinda Oliimciil kazara
zehirlenme sikliginin erkeklerde daha yiiksek oldugunu belirtmistir. Bu calismada

ayrica eroin ve esrar ile zehirlenmenin erkeklerde daha yaygin oldugu ifade edilmistir.

Calismamizda hastalarin %62,1°1 sadece bir ksenobiyotik almisti, ancak intihar
nedenlerine gore incelendiginde kazara alimlarin tamami sadece bir ksenobiyotikle
meydana gelirken, intithar amaciyla alimlarin %45,1°1 birden fazla ajanla meydana
gelmisti. Bu bulgular birden fazla alimlarin intihar mekanizmasin isaret edebilecegini,
bu hastalarin yonetiminde ise psikiyatri gibi disiplinlerden yardim alinabilecegini
gostermektedir. YBU’ye kabul edilen zehirlenme olgularini  degerlendiren
caligmalarda alinan ksenobiyotik sayisi i¢in ¢esitli sonuglar bildirilmistir. Schuring ve
ark’nin (108) c¢alismasinda olgularin sadece %30’undan tek bir ajanin sorunlu
oldugunu bildirmistir. Calismamizda kiyasla tek ajan oranmin diisiik bildirilmesinde
istemli alim oranlarin ve ¢aligmanin yapildig1 cografyada intihar girisimi sikliginin
yiiksek olmasi etkili olmus olabilir. Lindqvist ve ark’nin (109) ¢alismasinda olgularin
yaklasik %70’inin bir ajanla, %30’unun ise iki veya daha fazla madde ile zehirlenmeye
girdigi belirtilmistir.

Zehirlenme nedeninin bilinmesi hastalar ile iligkili ek o6zellikler hakkinda belirli

ipuclar1 saglamaktadir. Calismamizda, intihar nedeninin kis aylarinda diger nedenlere
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kiyasla daha yaygin oldugu belirlendi. Kazara zehirlenme ise yaz mevsiminde daha
yaygindi. Duygu durum bozukluklarinin, kig ve sonbahar mevsimlerinde daha yaygin
olmasi1 zehirlenme mekanizmalar1 arasinda mevsimsel farkliliga neden olmus olabilir
(120). Kazara zehirlenmeler ise istthdamin veya verimliligin daha yiiksek oldugu yaz
aylarinda artis gosterebilir. Ayrica dogal mantarlarin yaz aylarinda yetismesi kazara
zehirlenmenin yazin daha yaygin olmasina neden olmus olabilir. Calismamizda kazara
alimlarm %90,5’ini ila¢ dis1 ajanlar olusturmaktaydi. ilag dis1 ajanlar igerisinde ise
mantar zehirlenmeleri en yaygin olan idi. Ancak mevsim degisimlerinin zehirlenme

mekanizmalart ile iligkisini tanimlamak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Intihar ve kazara zehirlenmeler arasindaki bir diger farklilik toksik madde/ilag alimi
ile acil servise basvuruya kadar gecen siire idi. Kazara zehirlenmelerde bu siirenin 6
saatin iizerinde oldugu bagvuranlarin orani intihar eden hastalardan daha yiiksekti.
Kazara alimlarda bireylerin mevcut durumlarimi ge¢ kavramasi basvurularin
gecikmesine neden olabilir. Intihar mekanizmasinda ise olaymn farkindaligi bagvuru
stirelerini kisaltmis olabilir. Diger taraftan intihar mekanizmasi igerisinde toksik
madde/ilag alimi ile acil servise bagvuruya kadar gecen siiresi bilinmeyen hastalarin
orani oldukca yiiksekti. intihar sonucunda meydana gelen biling bozukluklar1 veya
olaya sahitlik edecek kimsenin olmamast acil servise basvuru siiresinin
hesaplanmasini1 engelleyebilir. Ancak ¢aligmamizda prognoz acisindan toksik
madde/ila¢ alim1 ile acil servise basvuruya kadar gegen siirenin etkili olmadig:

goriildil.

Caligmamizda hastalarin 6nemli bir kisminda ndrolojik semptomlarin oldugu izlendi.
Zehirlenme olgularinda biling degisikligi YBU’ye kabul igin 6nemli bir neden olabilir.
Biling degisikligi onemli metabolik bozukluklar isaret etmesine ek olarak, aym
zamanda hasta Oykiislinii zorlastirmaktadir. Zehirlenmenin neden oldugu biling
bozukluklar1 konfiizyondan komaya kadar degisebilmesine ragmen, ¢alismamizda
hastalarin yaklasik %10’unun koma ile acil servise bagvurdugu goriildii. Benzer
semptom ve bulgulari bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Van Nylen ve ark’nin (101)
2025 yilindaki ¢alismasinda YBU’ye kabul edilen 342 olgunun %14,3 {iniin koma,
%S35,8’nin solunum yetersizligi, %1’inin kardiyovaskiiler yetersizlik, %1 ’inin renal
yetmezlik ile bagvurdugu ifade edilmistir. Calismamizda exitus olan olgularda koma

sikl1g1 taburcu edilenlerden daha yaygin olmas1 komanin YBU’ye kabul i¢in rasyonel
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bir gerekce oldugunu vurgulamaktadir. Biling degisikliklerine ek olarak solunum
sistemi semptom ve bulgularinin exitus olan olgularda yaygin oldugu goriildii.
Bulgularimiz solunum sistemi depresyonuna neden olan ajan veya maddelerin daha
mortal seyrettigine isaret etmekteydi. Bu semptom ve bulgular ayn1 zamanda
zehirlenme olgularinin son organ yetmezlikleriyle iliskili olabilecegine isaret
etmektedir. Van Nylen ve ark’nin (101) ¢aligmasinda zehirlenme olgularinda en yaygin

exitus nedenlerinin organ yetmezligi oldugu ifade edilmistir.

Zehirlenmelerde, onceden psikiyatrik hastalik varliginda izlenen yiiksek intihar
oranlar1 nedeniyle psikiyatrik ilaglar 6nemli bir nedendir. Calismamizda bu dogrultuda
en yaygin zehirlenme nedenlerinin psikiyatrik ilaglar oldugu, bunu ila¢ dis1 ajanlarin
izledigi goriildii. Ancak ila¢ gruplarinin farkli siniflandirilmasi ¢aligmalar arasinda
izlenen degisken sonuglara katkida bulunmus olabilir (121). Diger taraftan etken
ajanlar bireysel olarak smiflandirildiginda en yaygin ksenobiyotikler arasinda
antidepresan, anti-psikotik, antiepileptik, pestisit ve mantar zehirlenmelerinin oldugu
goriildii. Calismalar arasinda siralamalari degismesine ragmen, sonuglarimizda

izlenen ksenobiyotiklerin yaygin nedenler oldugu bildirilmistir (108,122).

Tablo 43. YBU’ye kabul edilen zehirlenme olgularmni degerlendiren galismalar

Calisma-yil N  Ortalama Yas Erkek/kadin Ksenobiyotikler Mortalite
Fernando ve ark 277 44,5 1,1/1 1.Sedatifler %5,1
2020 (100) 2.Antidepresanlar
Kanada 3.Opioidler
Vujaklija ve ark 149 43 1,3/1 1.Benzodiazepin %2,6
2022 (112) 2.Yasa dis1 madde
Kibris 3.Etanol
Reisinger ve ark 581 42 1,2/1 1. Antidepresanlar %4,1
2024 (123) 2. Antipsikotikler
Avusturya 3. Antikonviilsanlar
Singh ve ark 138 34,5 171 1.Benzodiazepin %2,8
2011 (107) 2.Bilinmeyen
Hindistan 3.Alkol

4.Ev i¢i kimyasallar
McMAhon ve 80 35 0,9/1 1.Benzodiazepin %6,3
ark 2014 (113) 2.0pioid
frlanda 3.Trisiklik antidepresan

4. Alkol
Schuring ve ark 4495 39 0,6/1 1.Analjezik %1
2018 (108) 2.Benzodiazepin
ABD 3.Etanol

4. SSRI
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5. Metemfetamin

Ahuja ve ark 69 29 2,2/1 1.0rganofosfat %18
2015 (106) 2.Alimiinyum fosfit
Hindistan 3.Bilinmeyen
Lindqvist ve ark 8155 38 111 1. Sedatif/hipnotik/anti-  %1.,9
2017 (109) epi leptik
Isvigre 2. Etanol

3. Narkotikler
Banderas-Bravo 119 44 4 1/1 1. Benzodiazepin %5.,9
2017 (111) 2. Alkol
Ispanya 3. Trisiklik antidepresan
Bradenburg ve 7331 41,9 0,8/1 1.Sedatifler %1,2
ark 2014 (102)
Hollanda
Nemati ve ark 178 37,3 1,5/1 1.1laclar %23,6
2023 (124) 2.0pioidler
fran 3.Pestisitler
Van Nylen ve ark 342 39 0,7/1 1. Sedatifler %1,7
2025 (101) 2.Yasa dis1 maddeler
Belcika 3.Analjezikler
Rezar ve ark 4267 41 0,8/1 1.Sedatifler %1
2022 (105) 2.Yasa dist ilaglar

3.Alkol

Schuring ve ark’nin (108) calismasinda en yaygin nedenlerin analjezik, benzodizaepin
ve etanol oldugu ifade edilmistir. Opioidlerin analjezi amaciyla yaygin kullanilmasi
veya recete edilmesi analjeziklerin payini1 artirmaktadir. Ulkemizde opioidlerin regete
diizenlemeleriyle takip altinda tutulmalar1 analjezi i¢in daha nadir tercih edilmesine ve
dolayisiyla zehirlenme olgularinda daha az izlenen bir etken olmasma neden olmus
olabilir. Ancak c¢alismamizda bagimlilik yapici maddeler olarak tekrar
siniflandirildiginda olgularin yaklasik %20’sinden sorumlu oldugu izlendi. Bu grup
igerisinde recete edilebilen ajanlar oldugu gibi (benzodiazepin, pregabalin, opioid,
psodoefedrin, anksiyolitik) oldugu gibi, recete edilmeyenler (alkol) ve bonzai gibi yasa
dis1 ajanlar da bulunmaktaydi. Gelismis iilkelerde yapilan ¢alismalarda daha yiiksek
oranlar da kaydedilmistir. Orsini ve ark’nin (122) ¢aligmasinda bagimlhilik yapici
maddelerle zehirlenme, olgularin yaklasik yarisini olusturdugu ifade edilmistir. Genel
toplumda bagimlilik yapict veya yasa dist ajanlarin kullanim sikligi YBU’ye kabul
edilen hastalarin 6zelliklerini etkilemis olabilir. Acil servislere bagvuran zehirlenme
olgularinda alkol ve bagimlilik yapici ajanlar daha yaygin izlenirken, YBU ye kabul
edilen olgularda daha nadir izlenmektedir (124,125).
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Reisinger ve ark’nin (123) yakin zaman 6nce yaptig1 ¢caligmada zehirlenme nedeniyle
YBU’ye kabul edilen hastalarda zehirlenmeye neden olan en yaygin madde/ilaglarin
antidepresan, antipsikotik ve antikonviilsanlar oldugu bildirilmistir. Calismamizda da
benzer sekilde zehirlenmeye neden olan en yaygin madde/ilaglar sirasiyla

antipsikotikler ve serotonerjik antidepresanlar idi.

Ulkelerin gelismislik diizeyleri ve zehirlenme tedavi merkezlerinin bulundugu
sehirlerin 6zellikleri zehirlenme epidemiyolojisini etkileyebilir. Gelismekte olan
iilkelerde organofosfat zehirlenmelerinin daha yaygin nedenler oldugu bildirilmistir.
Ahuja ve ark’nin (106) Hindistan’da yaptiklar1 ¢alismada en yaygin nedenlerin
organofosfat ve aliiminyum fosfit oldugu, olgularin %10’unda ise zehirlenme
nedeninin bilinmedigi ifade edilmistir. Bizim c¢alismamizda ise pestisitler
zehirlenmelerin %10’undan sorumluydu ve nedeni bilinmeyen sadece bir olgu

mevcuttu.

Zehirlenme olgulari icin yaygin kabul gérmiis rehberler olmadig1 icin, YBU’ye kabul
oranlar1 caligmalar arasinda farklilik gostermektedir. Calismamizda zehirlenme
olgularmin %17,7’si acil YBU’ye kabul edilmisti. Gharbi ve ark’nm (126) 2022
yilindaki calismasinda 10 yillik siire igerisinde bagvuran 2514 zehirlenme olgusu
arasindan %40,2’sinin bagvuru aninda YBU’ye kabul edildigi ifade edilmistir.
Lindqvist ve ark’nin (109) 2017 yilindaki Isvigre’deki calismasinda zehirlenme
olgularmin %21°inin YBU’ye kabul edildigi belirtilmistir. YBU’ye kabul edilen
olgularin diisiik mortalite oranlar1 da dikkate alindiginda, hastalarin 6nemli bir
kismimin yakin takip ve gdzlem amaciyla YBU ye kabul edildigi sdylenebilir. Kanita
dayali olusturulacak kabul kriterleri ile YBU’ye kabul edilecek hastalar segcilebilir,
YBU kaynaklar1 korunabilir, saglik harcamalar1 azaltilabilir.

Zehirlenme olgularinin 6nemli bir kisminda biling degisikligi ve kardiyopulmoner
kollaps gerceklesmektedir. Calismamizda olgularin  %16,6’linde endotrakeal
entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekmisti. Gharbi ve ark’nin (126) ¢alismasinda
zehirlenme olgularinin %39,8’ine endotrakeal entlibasyon ve mekanik ventilasyon

gerektigi ifade edilmistir.

Zehirlenme olgular acil serviste taninmakta ve yonetilmektedir. Ancak acil serviste

uygulanan tedavi sikliklar1 calismalar arasinda farklilik géstermektedir. Calismamizda
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en yaygin tedaviler arasinda aktif komiir (%54,1), nazogastrik sonda uygulamasi ve
mide yikama (%52,4) ve antidot (%18,1) uygulamasi1 yer almaktaydi. Gharbi ve
ark’nin (126) c¢alismasinda 2007-2021 wyillar1 arasindaki zehirlenme olgularinin
%29’una aktif komiir, %5,5’ine ekstrakorporeal miidahale, %2,2’sine ¢oklu doz aktif
komiir, %1,9’una gastrik lavaj, %1,9’una hiperbarik oksijen tedavisi, %1,2’sine iiriner
alkalizasyon, %]1’inde bagirsak irigasyonu, %]1’ine endoskopik miidahale
uygulanmustir. Calismalar arasinda farklilik izlenmesinde plazmaferez, hemodiyaliz
gibi spesifik tedavilere ulagim, antidot varlig1 ve hastaneler arasinda uygulanan lokal

protokollerin farkli olmas1 etkili olmus olabilir.

Zehirlenmelerin tedavisinde antidotlar, zamaninda uygulandiginda hayat kurtaricidir.
Antidotlarin 6nemi nedeniyle acil serviste ¢cok sayida antidot kullanima hazir halde
bulunmaktadir. Calismamizda hastalarin %18,1’ine antidot uygulanmaisti, en yaygin
tercih edilen antidotlar ise NAC, PAM ve atropin idi. Caligmalarda zehirlenme
olgularinda tercih edilen antidot oranlar1 %30-54,4 arasinda degistigi ifade edilmistir
(108,126,127). Zwaag ve ark’nin (127) 2024 yilinda yaptig1 ¢cok merkezli prospektif
calismada Avrupa’da yer alan 78 YBU degerlendirilmis, 2273 hastanin yaklasik
%30’una antidot uygulandig1 ifade edilmistir. Gharbi ve ark’nin (126) ¢alismasinda
olgularin %54,4’tinde antidot kullanildig1, en yaygin tercih edilenlerin ise flumazenil
ve naloksan oldugu ifade edilmis idi. Calismamizda ise flumazenil ve naloksan nadir
tercih edilmisti. Benzodiazepin ve opioid zehirlenmelerinin ¢aligmamizda daha nadir

olmasi kullanilan antidotlarin sikligin1 etkilemisti.

Acil YBU’ye kabul edilen hastalarmn %3,7’si exitus oldugu tespit edilmistir.
Bulgularimiza benzer sekilde zehirlenme olgularinda mortalite oranlarinin diisiik
oldugunu (%2,6-4,1) bildiren ¢alismalar oldugu gibi (112,123), daha yiiksek oranlar
(%18-23,6) bildiren calismalar da bulunmaktaydi (106,124).

Fernando ve ark’nin (100) 2020 yilindaki ¢aligmasinda 2011-2014 yillar1 arasinda
zehirlenme nedeniyle YBU’ye kabul edilen 277 hastada hastane i¢i mortalitenin %35, 1
oldugu ifade edilmistir. Bu ¢alismada YBU’ye baska nedenlerle kabul edilen kontrol

grubunda mortalitenin %11,1 oldugu bildirilmistir.

YBU’ye kabul edilen zehirlenme olgularinda mortalitenin diisiik olmasi ¢esitli

faktorlerle iliskilendirilebilir. Zehirlenme olgularinin gen¢ olmasi ve dolasiyla ek
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hastalik yiikiiniin diisiik olmas1 prognozlarinin daha iyi olmasini saglamis olabilir. Ek
olarak zehirlenmeye neden olan ksenobiyotiklerin dnemli bir kism1 mortaliteye neden
olmamaktadir. YBU kalis siiresinin kisa olmasi ise YBU ile iliskili komplikasyon
gelisimini engellemektedir. Calismamizda hastalar median 2 giin YBU’de kalmist1.
Zehirlenme hastalarnin gdzlem ve yakin takip acisindan YBU’ye kabul edilmesi
mortalite oranlarmin diisiik izlenmesinde etkili olmus olabilir. Hangi olgularin
YBU’ye kabul edilecegi hakkinda yaygin kabul gérmiis rehberlerin olmamas1 YBU

kabuliinde daha esnek kararlar alinmasina neden olmus olabilir (100,121).

Prognozla iligkili faktorlerin Onceden bilinmesi hastalarin  klinik = seyrinin
diizeltilmesine yardime1 olabilir. Yiiksek riskli hastalarin tanimlanarak bu hastalara
daha yakin takip edilebilir. Calismamizda acil YBU’ye kabul edilen olgularda
mortaliteyle iliskili faktorlerin degerlendirildigi multi-varyant analizlerde yas,
respiratuvar ve norolojik semptom ve bulgularinin var olmasi, WBC, kreatinin ve ALT
seviyelerinin yiiksek olmasi ek olarak anti-diyabetik ilaglarla gergeklesen
zehirlenmelerin mortalite riskinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Yasla birlikte
mortalitenin artmasi fizyolojik rezervlerin ve stres kaynaklarina karsi verilen yanitlarin
azalmas1 nedeniyle beklenen bir bulgudur. Daha énce YBU olgularinda yas ile
mortalite iligkilendirilmistir (101). Ek olarak, zehirlenmelerin siklikla intihar amaciyla
gerceklesmesi ve yaslilarda intihar tegebbiisiiniin daha Oliimciil seyretmesi yasin
mortalite i¢in bir risk faktorii olmasina neden olmus olabilir (101). Diger taraftan yasla

mortalite arasinda iligski gdsteremeyen sonuglar da bildirilmistir (105).

Bulgularimiza benzer sekilde WBC, kreatinin ve ALT seviyelerinin yiiksek olmasi
onceki ¢alismalarda mortaliteyi artirdigr bildirilmistir (126). Kreatinin seviyelerinin
bobrek hasari, ALT seviyesinin karaciger hasari ile iliskili olmasi son organ hasarina
isaret etmektedir. Son organ hasar1 siklikla zehirlenme olgularinin exitus nedenini
olusturmaktadir (100,112). Antidiyabetik ilaglarin terapotik araligimin dar olmasi
yetiskinlerde direncli hipoglisemi ile sonuglanabilmektedir. Ozellikle siilfoniliireler ile
meydana gelen doz asimlarinda 8 giine kadar devam edebilen hipoglisemi meydana
gelebilmektedir (128). Calismamizda antidiyabetik ilag zehirlenmelerinin hepsinin
intthar amaciyla gerceklesmesi, terapotik araligi dar olan antidiyabetiklerin ytliksek
doz alimiyla birlikte, hizli etki siirelerinin de etkisiyle hipoglisemi ve hipoglisemiye

bagli mortaliteyle sonu¢lanmig olabilir. Antidiyabetik zehirlenmelerinin tedavisine
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rehberlik etmesi icin genel kabul gormiis kilavuzlar bulunmamaktadir. Cesitli
farmakolojik 6zellikte insiilin ve oral ajanlarin olmasi tedaviyi zorlastirmaktadir. Ayni
zamanda hipoglisemiye bagli gelisen beyin 6demi farkli tedaviler gerektirmektedir
(129,130). Antidiyabetiklerin neden oldugu kompleks zehirlenme tablosu prognozu

kotii etkilemis olabilir.

Calismamizda zehirlenmeye neden olan ilaglar univaryant analizlerde
degerlendirildiginde zehirlenmelerin en yaygin nedeni olan psikiyatrik ilaglarin
mortaliteyle iligkili olmadigi, bunun yerine ilag dis1 ajanlarin, alkol ve antidiyabetik
ajanlarin mortaliteyle iligkili oldugu gorildi. Psikiyatrik ilaglarla zehirlenme
mekanizmasinin yaygin olmasi bu hastalarin farkindaligini arttirmis olabilir. Ek olarak
yiiksek intihar riski nedeniyle terapotik araliklarinin genis olmasi fatal zehirlenme
oranlarini azaltmis olabilir. Badenburg ve ark’nin (102) calismasinda YBU’ye kabul
edilen olgular arasinda antidepresanlara bagli zehirlenmelerde prognozun daha iyi

oldugu ifade edilmistir.

Alkol zehirlenmeleri, 6zellikle metanol ile gergeklesen zehirlenmeler 6nlenebilir 6lim
nedenleri igerisinde yer alir. Mortalite oran1 ¢esitli ¢aligmalarda %20 seviyesinde
bildirilmigtir (131). Calismamizda ise bu oran %25 (3/12) idi. Metanoliin
metabolizmasi sirasinda oksidatif fosforilasyonu inhibe etmesi néronlarda fonksiyon
bozukluguna neden olmaktadir. Etanol ise diisiik miktarlarda hafif 6fori, anksiyolitik
etki ve motor performansta yavaslama gOstermesine ragmen, yliksek
konsantrasyonlarda hipoventilasyon, hipotermi, kardiyak aritmi, respiratuvar arrest,

koma ve 6liime neden olabilmektedir.

Zehirlenme olgularinda prognoz iizerinde etkisi olabilecek faktorlerin
degerlendirildigi calismalarda bildirilen sonuclar cesitlilik gdstermektedir. Ayrica bu
caligmalarin 6nemli bir kisminda tek bir ajanin neden oldugu zehirlenmelerin sonuglari

degerlendirilmistir (132,133).

Lindqvist ve ark’nin (109) calismasinda mekanik ventilasyon, 40 yas iizeri olmak,
daha 6nce zehirlenme dykiisiiniin olmamasi, biling kayb1 ve erkek cinsiyet mortaliteyle
iliskili bulunmustur. Caligmamizda yas ve nodrolojik semptomlar prognozla
iliskilendirilirken, cinsiyet ile iliski tespit edilmemistir. Isvigre’de yapilan bu

calismada toplumda erkeklerde kadinlara kiyasla intihar riskinin yiiksek olmasi
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nedeniyle erkek cinsiyetin mortaliteyle iligkili oldugu ifade edilmistir. Calismamizda
ayrica mekanik ventilasyon exitus olan tiim olgularda uygulanmasi nedeniyle ve
olgularin yonetiminde ge¢ bir dénemi ifade ettigi i¢in regresyon modeline dahil
edilmemisti. Diger taraftan Van Nylen ve ark’nin (101) ¢alismasinda bulgularimiza
benzer sekilde yas prognozla iligkilendirilirken, cinsiyetin iligkili olmadigi ifade

edilmistir.

Yosefinejad ve ark’nin (132) 2020 yilindaki ¢alismasinda zehirlenme olgularinda acil
servis basvuru siiresi, respiratuvar arrest ve yiiksek kan glukoz diizeyinin koti
prognozla iligkili oldugu belirtilmistir. Solunum sistemi semptom ve bulgular1 bizim
calismamizda da mortalitede belirleyiciydi. Ancak Yosefinejad ve ark’nin (132)
calismasinda sadece metanol zehirlenmeleri dahil edilmistir. Calismamizda ise tiim

zehirlenme olgular1 degerlendirilmisti.

Acikalm ve ark’nin (133) calismasinda acil servis veya YBU’de hospitalize edilen 80
hastada yiiksek kreatinin seviyesi, diisiik Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru ve uzun
hospitalizasyon siiresinin mortaliteyle iliskili oldugu ifade edilmistir. Calismamizda
da bu sonuglarla uyumlu sekilde noérolojik semptom ve bulgularin kétii prognozla
iligkili oldugu goriildii. Ksenobiyotiklerin neden oldugu direkt serebral toksisite
ndrolojik semptom ve bulgulara, dolayisiyla diisiik GKS skoruna neden olmaktadir.
Benzer sonuglar bildirilmesine ragmen, Acikalin ve ark (133) sadece organofosfat
zehirlenmelerini  degerlendirmistir.  Benzer sekilde sadece karbonmonoksit
zehirlenmesi nedeniyle YBU’ye kabul edilen hastalarin degerlendirildigi baska bir
calismada diisiik GKS skoru mortalitede belirleyici bulunmustur (134).
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6. KISITLILIKLAR
1- Calismamizin retrospektif olmasi nedeni ile bazi verilere ulagilamamustir.

2- Tek merkezli olmasi nedeni ile sonuglari genellestirilemez.
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7. SONUC ve ONERILER

Zehirlenme olgularinda ortalama yas 35,1 + 15,2 yildir.

Zehirlenme olgularinda kadin/erkek orani esittir.

Hastalarda en sik zehirlenme nedeni intihardir.

Zehirlenen hastalarda psikiyatrik ek hastalik siklikla bulunmaktadir.
Zehirlenen hastalar acil servise en sik norolojik yakinmayla (biling
degisikligi) basvurmaktadir.

Zehirlenmeler genellikle tek bir ilag ya da maddeyle meydana gelmektedir.
Zehirlenmeler siklikla psikiyatrik ilaglarla olmaktadir.

Zehirlenmelerde dekontaminasyon en sik aktif kodmiir ve nazogastrik sonda
ve mide yikamasi uygulamasiyla yapilmaktadir.

Zehirlenen hastalarda antidot uygulanma siklig1 %18 civarindadir.
Zehirlenen hastalarin %70°i YBU’den taburcu olmaktadur.

Zehirlenen hastalarda exitus oran1 %4 civarindadir.

Zehirlenen hastalarda exitus, ileri yas hastalarda ve erkek hastalarda daha
siktir

Zehirlenen hastalarda ndrolojik bulgularin  varligi, antidiyabetik ilag
kullanimi ile zehirlenmenin varligi, solunum sistemi bulgularmin varhigi,
kreatininin, ALT nin, yasin ve beyaz kiire sayisinin mortalitede bagimsiz risk

faktorleridir.
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