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GIRIS VE AMAC

Cocukluk ¢agi zehirlenmeleri, mortalite ve morbidite agisindan ¢ocukluk ¢agi
saglik sorunlar1 arasinda énemli bir yer tutmakta, halen tibb1 ve sosyal bir problem
olmaya devam etmektedir.

Teknolojideki ilerlemeler sonucunda kimyasal maddelerin kullanimi
yayginlagsmakta, bu maddeler ile karsilasma siklig1 giderek artmaktadir. Diinyada 5
yas alt1 kazalarin %7’sini zehirlenmeler olusturmaktadir. Gelismis iilkelerdeki ¢ocuk
Olimlerinin % 2’si, gelismekte olan iilkelerde ise %5’inden fazlasi zehirlenmelere
bagli olusmaktadir (1).

Akut zehirlenmelerde, zehirin ¢esidi, alinma sekli, farkli tilke ve kosullarda
degisiklik gostermektedir. Bu nedenle her iilkenin kendi zehirlenme profilini
belirlemesi, buna gore kars1 karsiya kaldigi risk ve tehditlere gore gerekli 6nlemleri
almasi faydali olacaktir (2,3).

Bu ¢alisma ile daha once yapilmis ¢aligmalarin devamini saglayarak, halen
cocukluk caginin 6nemli bir sorunu olan zehirlenme olgularinda meydana gelen
epidemiyolojik degisiklikler onceki yillar ile karsilastirilarak, tani ve tedavideki
yeniliklerin arastirilmasi, sonuglarin degerlendirelerek zehirlenmelerin kontroli,
alabilecek Onlemlerin tartisilmast ile gelecekteki uygulamalara katkida

bulunabilmek amaglanmaistir.



GENEL BiLGILER

Zehirlenme toksik bir maddenin viicuda zarar verecek miktarda ve degisik
yollardan alinmasi sonucu organizmada bazi belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasi
durumudur. Zehir sézciik anlami ile viicuda giren ya da organizmada sekillenen,
fonksiyon bozuklugu veya toksik belirtilere yol agan her madde olarak

tanimlanmaktadir (4).

Zehirlenmeler:

1. Kaza

2. Intihar

3. Anneden gegme
4. Cinayet

5. Madde bagimlilig
6. Iyatrojenik

7. Uygun olmayan ¢evre kosullar1 sonucunda olusabilmektedir.

Zehirli maddenin organizmaya alinis1 4 yolla olabilmektedir (2,3,4).
1.Gastrointestinal sistemden

2.Solunum sisteminden

3.Deri ve mukozalardan

4.Zerk yolu ile

Her alanda kendisini hissettiren teknolojik ilerlemenin tip alanina yansimasi,
koruyucu hekimlik uygulamalari, enfeksiyon hastaliklarinda tedavi edici
uygulamalarin yayginlik kazanmasi ile sayilart goreceli olarak artan ¢ocukluk ¢agi
kazalari, cocuk oliim sebepleri arasinda 6n siralara yiikselmektedir. Ulkemizde
zehirlenmeler, trafik kazasi, diisme ve yaniklardan sonra 4.siklikla goriilen
kazalardir. Ulkemizde yapilan galismalarda zehirlenme olgularinda mortalite orani
%0.4-5 arasinda degismektedir (5).

Zehirlenmeler her yas grubunda olmakla birlikte ¢gocukluk yas grubunda daha
stk goriilmekte ve daha oOliimciil sonuglara yol agmaktadir. Amerika Birlesik

Devletleri 2007 yili verilerine gore 2.482.041 zehirlenme olgusunun %51.2’{ni 5



yas alt1 gocuklar olusturmaktadir (6). Hindistan Kasmir bolgesinde yapilan ¢alismada
5 yas alt1 gocuklarin orani %48.9 olarak bulunurken, Yunanistan’da yapilan baska bir
caligmada ise bu oran %93 olarak saptanmistir (7,8). Farkli rakamlar bildirilmesine
karsin zehirlenme olgular1 en sik 1-5 yas arasi ¢ocuklarda ve siklikla evde
olmaktadir. Zehirlenmelerin 5 yas alt1 cocuklarda daha sik goriilmesinin nedeni ise
bu yas grubundaki ¢ocuklarin biling diizeyinin diisiik olmasi1 ve herseyi agizlarina
gotiirme egilimi ile agiklanmaktadir (9).

Ulkemizde zehirlenme konusunda c¢ok sayida calisma yapilmistir. Ancak
cogu bolgesel niteliktedir. Denizli merkezli bir ¢alismada zehirlenme olgularinin
acile bagvurular arasinda toplam goriilme siklig1 %1,3, Eskisehir’de 1,8, Istanbul’da
%1,16, olarak bulunmustur. (10-13). 1997 yilinda Tirkiye’nin her bélgesinden 38
saglik kurulusunun verilerine dayanilarak yapilan bir c¢alismada 5077 c¢ocuk
zehirlenme olgusu degerlendirilmis Tiirkiye genelinde zehirlenme olgularinin tim
acil olgulara oraninin %0,9 oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada zehirlenme nedenleri
sirasi ile ilaglar (%43,4), besin ve bitkiler (%21.8), karbon monoksit (%8), temizlik
maddeleri(%7,2), hidrokarbonlar(%5,4) ve nedeni bilinmeyenler %05,7 olarak
bulunmustur (9). Yurt disindan yapilan c¢alismalarda zehirlenmelerin  acil
basvurularina oranlart Giiney Kibris’ta %3, Banglades’te %4,7, Nijerya’da %0,52,
olarak bildirilmektedir (13-15).

6-12 yas arasit cocuklarda zehirlenme oranlar1 nispeten daha azdir.
Adolesanlarda toksik maruziyet bilyiikk oranda kasitli (intihar yada istismar) ya da
meslekidir. Pediatristler bu populasyonda ilag istismarinin ve intihar diisiincesinin
belirtileri hususunda uyanik olmali ve agresif miidahalede bulunmalidirlar (16,17).

Kazara yiiksek doz alimi erken ¢ocuklukta yaygin iken, kasten yiiksek doz
alimi geng erigkinlerde daha fazla izlenir. Kasten yiiksek doz alimi esasen eriskin
donemin problemidir ancak ergen populasyonda giderek artan siklikta goriilmektedir
(1). Zehirlenme olgularinda baslangigtaki degerlendirme ve tedavi sebebi ne olursa
olsun ayni iken, nedene bagl olarak vakalarin tedavi sonrasi izlemleri ve olaymn
sosyal yonleri farklilik gostermektedir (1,18).

Zehirlenme olgular 2 yas civarinda pik yapar ve erkek cocuklarda daha sik
gortliir. Kazalarin ¢ogu evde meydana gelmektedir. Yapilan ¢alismalar zehirlenme

olgularinin yaklagik olarak %37’sinin mutfakta, %?24’linlin yatak odasinda |,



%19’unun banyoda, %]1.4’linlin garajda ve %18’inin ise diger yerlerde olustugu
goriilmiistiir (19).

Ev driinleri ile zehirlenme ilagla zehirlenmelerden daha sik goriiliir ve
mevsimsel farklilik gosterir. Bocek, hasere ve parazit ilaglari ile olan zehirlenmeler
daha ¢ok bahar aylarinda go6zlenirken, oksiiriik ve soguk alginligi ilaglar ile
zehirlenmeler ise daha ¢ok kis aylarinda gézlenmektedir. ingiltere’de gocukluk cag
zehirlenmelerinde mortalitenin en sik karsilasilan sorumlusu karbonmonoksit
zehirlenmesidir (1).

Evde bulunan kimyasal maddelerin ve ilaglarin ¢ocuklarin kolayca
ulasabilecegi yerlerde saklanmasi, bazi ilaglarin cazip renk ve bicimde piyasaya
siiriilmesi, annenin calismasi ve ¢ocugunu egitimsiz kisilere birakmasi, tarim
alaninda kullanilan ilaglarin ve endiistriyel iirlinlerin sosyoekonomik diizeyi diisiik
insalarca alinip bilgisizce kullanilmasi zehirlenmelere zemin hazirlamaktadir (20).

Zehirlenmeler akut ya da kronik olabilirler. Kronik zehirlenmeler cevre
kosullarina baghdir. Buna ornek olarak kursun ve agir metal zehirlenmeleri
verilebilir. Uzun siireli aspirin gibi ilaglarin kullanilmasi da kronik zehirlenmeye
neden olabilir.

Akut zehirlenmelerin %80-85°1 bilingsiz (kaza sonucu), %10-15’1 ise bilingli
(intihar, cinayet, madde bagimlilligi) olarak gergeklesir. Kaza sonucu olusan
zehirlenmeler siit ¢ocugu ve oyun cocugu donemindeki erkeklerde, bilingli
zehirlenmeler ise adolesan donemdeki kizlarda daha fazla gozlenir. Zehirlenme yeri
%90’dan fazla ev icidir ve etken tek bir maddedir (16-18). Zehirlenmelerin %60°1
ilag dis1 maddeler ile gerceklesir. Zehirlenmelerin %75°1 tibb1 girisime gerek
kalmadan iyilesirler, ¢iinkii alinan madde ya toksik degildir ya da miktar yetersizdir
(16,17). Tablo 1’de az miktarda alindiklarinda toksik etki yapmayan maddeler
gosterilmistir (16,17,20).



Tablo 1. Az miktarda alindiklarinda toksik etki yapmayan maddeler (16,17,20)

Antiasitler Gazete kagidi Koltukalti deodorantlari

Antibiyotikler Giines kremi ve yagi Kortikosteroidler

Banyo kopiigii-yagr | Kibrit Kozmetikler, ruj

Deodorantlar Kiivet oyuncaklari Kursun ve tiikenmez kalem

Deterjanlar Tiikenmez kalem miirekkebi Oyun hamuru

Dis macunu Kil, oyun hamuru Viicut losyonu
Kontraseptif haplar Zamk

Bagvuru anindaki degerlendirme ve tedavi zehirlenme olgularina yaklagimda
temel faktordiir. Destekleyici tedavi hemen planlanmalidir ve zehirlenmeye yol acan

ajanin uzun donem etkileri mutlaka géz oniinde bulundurulmalidir (1,22).

TANI

Zehirlenme bulgular degiskenlik gosterir ve genellikle 6zgiin degildir.
Dolayis1 ile tanida en Onemli yaklasim Oncelikle c¢ocugun zehirlenmis
olabileceginden siiphelenmektir. Asagidaki kosullarin varliginda zehirlenme olasiligi
diistiniilmeli ve anamnez bu yonde derinlestirilmelidir (20).

1.Akut baslangi¢

2.0lgunun 1-5 yas arasinda olmasi

3.Eski zehirlenme ya da pika oykiisii

4.Cevresel ya da psikososyal sorunlar

5.Birden fazla organ ya da sistemin etkilenmesi

6.Biling degisikligi

7.Bilmece gibi klinik tablo

Zehirlenme anamnezinde asagidaki noktalar 6nem tasir (16,17,20)
1.Toksinin cinsi

2. Alinan miktar

3. Giris yolu

4. Alim zamani

5. Onceden var olan hastalik ya da ilag kullanimi




6. Klinik belirtilerin ortaya ¢ikis ve ilerleyis hizi
7. Uygulanmis olan tedaviler

8. Onceden zehirlenme 6ykiisii

9. Zehirlenme nedeni (kaza, intihar)

10. Birlikte zehirlenmis olabilecek kisiler

11. Zehirlenen kisilerin adres ve telefonu

Zehirlenme sikayeti ile acil servise getirilen hastalardan hizla anamnez
alimirken ayni anda muayene de yapilmalidir. Cocuk bilinci agik ve koopere ise
toksik maddenin cinsi ve alinan miktar1 6grenilmeye c¢aligilir. Kalan miktar hakkinda
fikir sahibi olmak amaci ile alinan maddenin kutusuna ulasilmaya calisilir. Mevcut
belirti ve bulgularla zehir danigma aranilarak yeterli bilgi elde edilmeye
calistlmalidir. Az miktarda alindiginda toksik belirtilere yol agmayan bazi maddelere
dikkat edilirse gereksiz tetkik ve tedavi girisimler onlenebilir. Bu maddeler tablo
1’de belirtilmistir.

Zehirin ne kadar alindiginin bilinmedigi durumlarda toksik dozda alindig
kabul edilip bu yonde davranilmalidir. Etyolojisi bilinmeyen olgularda bazi semptom
ve bulgular yol gosterici olabilmektedir. Tanida yardimci olabilecek bu belirti ve
bulgular kompleksine toksidrom veya toksik sendromlar adi verilmektedir. Alinan
toksik maddenin kabinin getirilmesi, toksik maddenin saptanabilmesi i¢in kan, idrar,

kusmuk gibi 6rneklerin incelenmesi faydalidir.

KLINIK

Zehirlenen olgularin ¢ogunda klinik belirtiler 2-4 saat igerisinde ortaya ¢ikar.
Salisilat, parasetamol, Amanita falloides, metil alkol gibi zehirlenmeler ise geg klinik
bulgu verebilirler.

Her zehirlenme olgusunda asagidaki degerlendirmeler mutlaka yapilmalidir
(20,23).

1.Yasam belirtileri (solunum, nabiz, kan basinci)

2.Bilin¢ durumu

3.Pupil reaksiyonu

4.Kokular



5.Cilt rengi

6.Viicut 1s1s1

7.Norolojik bulgular

Toksik maddeler viicutta gesitli belirti ve bulgulara yol agarlar. Bunlarin bir
kismi kolinerjik, antikolinerjik, ekstrapiramidal, narkotik, hemoglobinopatik ve
sempatomimetik etkiler ile TOKSIDROM ve ya TOKSIK SENDROMLAR diye
adlandirilan benzer kilinik tablolar1 olustururlar (tablo 2) (22). Nedeni bilinmeyen
olgularda ise disritmiler, siyanoz, kan basinci, pupil reaksiyonu, kalp hizindaki
degisiklikler ile ates bulunup bulunmamasi gibi bilgiler taniya yardimci olabilecek

semptomlardir.

Tablo 2. Toksidromlar (Toksik Sendromlar)

SENDROM

MADDE

KLINIK

Antikolinerjik

Belladon alkoloidleri
Antihistaminikler
Trisiklik
antidepresanlar

Bazi1 mantar tirleri

Kuru deri, susuzluk, midriazis, tasikardi,
hipertermi, deride kizariklik, iiriner
retansiyon, solunum yetmezligi,
abdominal distansiyon, deliryum,
konfiizyon, halusinasyon ve koma

Kolinerjik

Organofosfatlar
Kolin esterleri
(asetilkolin,metakolin
vb)

Kolinerjik alkolodiler
(Pilokarpin)

Bazi mantar tiirleri

Ekzokrin bezlerin agir1 sekresyonu,
bronkospazm, hipotansiyon,

bulanti, kusma, diyare, paralizi, ataksi,
myozis, konviilziyon, koma

Ekstrapiramidal

Fenotiazinler
Haloperidol
Metaklopropamid

Akut distonik reaksiyon,
tremor, rijidite, ataksi, disfoni

Sempatomimetik

Kafein
Amfetamin
Kokain
Aminofilin
Efedrin
Epinefrin

Eksitasyon, hipertansiyon, aritmi,
tasikardi, konviilziyonlar

Hemoglobinopati

Karboksihemoglobin
(Karbonmonoksit)
Methemoglobin
(Nitrit, nitrat, lokal
anestezik, sulfonamid)

Bas agrisi, oryantasyon-kooperasyon
bozuklugu, siyanoz, dispne, koma,
gastroenterit

Narkotik Morfin Santral sinir sistemi depresyonu,
Eroin hipoventilasyon, hipotansiyon, myozis,
Kodein Koma

Hipermetabolik Salisilatlar Ates, hiperpne, konviilziyon, metabolik

Bazi fenoller

asidoz




Baz1 zehirlenmeler sik goriilen hastaliklarla karisabilirler (Tablo 3) (22).

Tablo 3. Zehirlenmeler ile sik karisan hastaliklar

Semptom ve bulgular Zehirlenme Ayirict Tani
Non-ketotik hipoglisemi, kollaps Etanol Glikojen depo hastalig
_ o Idiyopatik karaciger
Akut karaciger yetersizligi Parasetamol o
yetersizligi

Hiperglisemi, ketozis, SSS depresyonu | Aseton, teofilin | Diabetik ketoasidoz

SSS depresyonu, yiiksek ates Ekstasi Febril konviilziyon

Hipertermi, takipne, semptomlarda ani .
Salisilatlar Pnémoni
baslangic

ZEHIRLENMELERDE LABORATUVAR
Laboratuvar incelemeleri zehirlenmelerin tan1 ve tedavisinde Onemlidir.

Asagida belirtilen analizler yol gostericidir.

1.1drar tahlili
2.Kan sayimi, sedimantasyon, pthtilasma testleri
3.Biyokimyasal testler
4.EKG  (elektrokardiyografi), @~ EEG  (elektroensefalografi), @ EMG
(elektromiyografi)
5.Radyolojik incelemeler
a.Kemik grafileri (kursun)
b.Akciger grafisi
c.Direkt batin grafisi (radyoopak maddeler, agir metal)
6.Toksik tarama (serum, idrar, diski, mide sivisi, sag, tirnak ve diger

organlarda)

Pihtilasma-kanama testleri 6zellikle antikoagiilanlarla olan zehirlenmelerde
ve hepatik hasara yol agabilecek zehirlenmelerde 6nemlidir. Serum glukozuna her
zehirlenme olgusunda bakilmalidir ancak insiilin, oral antidiyabetik ve etanol ile

zehirlenmelerde ayrica dikkat edilmelidir. Arter kan gazi 6rnegi asit baz dengesinin




bozulmus olmasindan siiphenilen her olguda bakilmalidir, ancak 6zellikle respiratuar
yetmezlik bulgulart olan ve hiperventilasyon yapan olgularda unutulmamalidir.
Elektrolit diizeyleri 6zellikle hipopotasemi yoniinden incelenmelidir (22,24).

Baz1 zehirlenmeler igin (6rn. salisilatlar, asetominofen, demir, metanol, etilen
gikol) tedavi planimini belirleyen unsur kan toksin diizeyidir. Diger toksinlerde,
kalitatif 6l¢tim tan1 igin yeterli olabilir, ancak tedavi segenegini degistirmez. Bunlara
ornek olarak tedavinin kan diizeyine gore degil de semptomlara gore yapildigi opioid
toksisitesi ve ya tedavinin labaratuvar sonuglarinin beklenmeden yapildigi siyanid
toksisitesi verilebilir. Eger toksik ajan net olarak bilinmiyor ve toksisiteden
stipheleniyorsa genis kantitatif ‘ilag taramasi’ yapilabilir, ancak kisith bilgi saglar.
Eger ila¢c taramasi istenirse, test ile saptanabilecek spesifik ilaclarin bilinmesi
onemlidir. Ilag taramas1 herhangi bir viicut sivisinda yapilabilirsede, genellikle en iyi
tercih idrardir.

Anyon agiginin ve osmolalitenin degerlendirilmesi toksik maddelerin ayirict
tanisinda yardime1 olabilir. Anyon aciinin normal degerleri 12-14mEq/L’dir.

[Nat] - ([HCO3-] + [CI-]) = anyon ag1g1

Anyon agigmin arttigi  toksik maddeler ve durumlara siyanid,
karbonmonoksit, alkol, toluen, metanol, tiremi, diyabetik ketoasidoz, paraldehid,
demir, izoniazid, kalitsal metabolizma hastaliklari, laktik asidoz, etilen glikol,
salisilat, striknin 6rnek olarak verilebilir (Tablo 4) (25).

Tablo 4. Anyon A¢iginin Artigi Durumlar (25)

Methanol

Uremi

Diyabetik ketoasidoz

[ron, Inhalanlar (6rn. Karbonmonoksit,siyanid), Isoniazid, ibuprofen

Laktik asidoz

Etilen glikol

Salisilat, Sempatomimetikler, Starvasyon ketoasidozu

Olgiilen osmolalite ile hesaplanan osmolalite arasindaki fark osmolalite ag1g1

olarak adlandirilir, normalde 10 mOsm’dan az olmalidir.



2[Na+] + [glucose/18] + [BUN/2.8] = Hesaplanan Osmolalite
Osmolalite agigin1 arttiran toksik maddelere ise aseton, etanol, etilen glikol,
isopropil alkol, mannitol, metanol, propilen glikol 6rnek olarak verilebilir (Tablo 5)

(25).

Tablo 5. Artmis Osmolalite A¢igina Neden Olan Durumlar (25)

Etanol
Isopropanol
Toksik alkoller Prop
Metanol

Etlilen glikol

Isoniazid
. Mannitol
Ilaglar/Katki maddeleri A
Profenil glikol

Gliserol

Etil eter
Diger kimyasallar Aseton

Trikloretan

ZEHIRLENMELERDE TEDAVI

Toksik madde almis ¢ocukta hizlica ilk degerlendirme yapilmali, hastanin
vital bulgularinin stabilizasyonu saglanmali, hasta stabilize edildikten sonra
zehirlenmenin ciddiyeti ve alinmis olan madde hizlica tanimlanmaya calisilmalidir.
Dekontaminasyona baslamadan dnce eslik edebilecek travma ve ayirict tanida diger
hastaliklar mutlaka tekrar degerlendirilmelidir (26,27).

Hastaya yapilacak tetkiklerin ve tedavinin neler olacagi, hangi sira ile
gidilecegi Onceligin ne olacagt mevcut klinik tabloya, alinan maddenin olas1
etkilerine gore degiskenlik gosterir. Havayolu agikliginin saglanmasi, solunum ve
dolasimin degerlendirilmesi ilk basamagi olusturur. Daha sonra destekleyici tedavi
yontemlerine, toksik maddenin emiliminin engellenmesi, miimkiinse antidot

uygulanmasi ve eliminasyonun arttirilmasi gibi islemlere yonelinmelidir.
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Mental durum, vital bulgular, pupil degisiklikleri hizlica degerlendirilmelidir.
Bu bulgular hastanin stabilize edilmesinde ve etyolojik ajana yonelik ipucu elde
edilmesine katki saglayacaktir.

Havayolu: Zehirlenme nedeni ile degerlendirilen hastalarin havayolu agikligi
cok dikkatlice degerlendirilmelidir. Havayolu acikligi ve gag refleksi Ozellikle
sedatize ve bilinci degisken hastalarda mutlaka kontrol edilmelidir. Bilinci agik olan
hastalar ise bilingte meydana gelebilecek hizli degisikliklere kars1 yakindan takip
edilmelidir. Bas, havayolu ac¢ikligini saglamak i¢in uygun pozisyonda olmalidir.
Havayolu giivenligi risk altinda olan tiim hastalar entiibe edilmelidir.

Solunum: Havayolunun giivenligi saglandiktan sonra solunumun niteligi
degerlendirilmelidir. Zehirlenmelerde pek ¢ok nedenden dolayr solunum yetmezligi
gelisebilir. Baz1 toksik maddeler direk solunum merkezini inhibe edebilir, diger bir
toksik ajan kas kontraksiyonunu engelleyerek etki edebilir ve baska bir toksik madde
akciger parankimine direk hasar vererek ya da pulmoner 6deme yol agarak solunum
yetmezligine neden olabilir. Hastalardan arter kan gazi c¢alisilmali, oksijen
saturasyonunun %95’in {izerinde tutabilmesi i¢cin O2 destegi verilmelidir. Yeterli
ventilasyon saglanamayan ya da ciddi asit-baz degisikligi olan hastalar entiibe
edilmelidir.

Dolasim: Pek ¢ok toksik madde kan basincinda, kalp hizinda ya da kardiak
iletim sistemlerinde defekte neden olabilir (28-30). Bilinmeyen toksik madde
maruziyeti ile getirilen tiim hastalarda kan basincini dlgiilmeli, 12 derivasyonlu EKG
cekilerek degerlendirilmelidir. Sok bulgulari agisindan hasta yakin takip edilmeli,
hizli gelisebilecek dekompanzasyon olasiligina karst en az bir intravendz yol
saglanmalidir. Unstabil ve genel durumu hizla bozulan hastalarda en az iki biiyiik
damar yolu saglanmalidir.

Mental durum: Pek ¢ok ilag ajitasyondan komaya kadar degisebilen mental
durum degisikliklerine neden olabilir. Hipoksi ve hipoglisemi ¢ogu zaman mental
durum degisikliginin en sik 2 nedenidir ve toksik madde alinma 6ykiisii ile getirilen
hastalarda mutlaka degerlendirilmelidir. Adolesanlarda ve ileri yas ¢ocuklarda opiad
zehirlenmesi ya da tiamin eksikligi olabilecegine dair siiphe varsa nalokson ve tiamin

uygulamasi diistiniilmelidir. Benzodiazepin zehirlenmesi ihtimaline karsi flumanezil
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uygulamas1 potensiyel olarak ciddi yan etkileri sebebi ile rutin olarak
onerilmemektedir (31-33).

Hipoksemi: Mental durum degisikligi olan tiim hastalarda oksijenasyon ya
pulse oksimetre ya da arter kan gazi incelemesi ile hizlica degerlendirilmelidir. Arter
kan gazi ayrica hastanin ventilasyonu, asid-baz durumu hakkinda bilgi vererek taniya
ve tedaviye ek fayda saglayabilir. Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeni ile
degerlendirilen hastalarda pulse oksimetre oksihemoglobin saturasyonunu yansitmaz.
Bu hastalarda mutlaka karboksihemoglobin diizeyi 6l¢iilmelidir. Ventilasyonu
saglanamayan hastalarda endotrakeal entiibasyon vakit kaybetmeden uygulanmalidir.

Hipoglisemi: Pek cok ilag hipoglisemiye yol agabilir. Hastalarda mutlaka
yatak basinda stick ile kan sekeri bakilmalidir (32). Eger kan sekeri diisiikse, hizlica
kan sekerinin degerlendirilme imkani yoksa ya da alinan sonugtan siiphe duyuluyorsa
dekstroz soliisyonu hastaya verilmelidir (32,35). 0.25g/kg’dan dekstroz intravenoz ya
da intraosseal yoldan hizlica uygulanmalidir. Genellikle 2.5mL/kg ‘dan %10
dekstroz verilir. Clinkii daha yiiksek konsantrasyonlarda glukoz i¢eren solusyonlar
ekstravaze olduklarinda ciddi doku hasarina yol agabilirler.

Opiad zehirlenmesi: Deprese mental bulgulari olan, solunumu baskilanmis,
miyotik pupiller gibi opiad zehirlenme bulgulari olan hastalara naloksan uygulamasi
endikedir (31,34,36). Nalokson dozu cocugun yasina ve klinik durumuna gore
degisiklik gostermektedir.

Tiamin eksikligi: Kronik hastaligi, malniitrisyonu, yeme bozuklugu ya da
alkolizmi olan c¢ocuk ve adolesanlarda tiamin uygulamasi ani biling degisikligi

oldugu durumlarda diisiiniilmelidir (32,35).

TOKSIK MADDENIN EMILIMIN ENGELLENMESI

Toksik maddenin alinig yoluna goére (16,17,20):

1. Transplasental: Gebe bu maddelerden uzaklastirilir.

2. Anne siitii: Anne bu maddelerden uzaklagtirilir ya da anne siitii kesilir.

3. Goz: Kimyasal maddelerin goz ile temas1 goziin acillerinden biridir ve
mutlaka bir g6z hekimi ile birlikte takip edilmelidir. Go&z bol su ile yikanmalidir.
Alkali yaniklarda lokal antibiyotikler kullanilabilir. Irisin lense yapismasini1 énlemek

icin giinde birka¢ kez olmak iizere atropin kullanilabilir.
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4. Cilt: Bulasik giysiler g¢ikartilir, cilt bol su ve sabun ile yikanir. Toksik
madde vucudun dis yiiziinde, burun ve bogaz bosluklarinda ise bol su ile yikanarak
uzaklagtirllmalidir. Asitler zayif bazlar ile, bazlar ise zayif asitlerle nétralize
edilebilirler. Eger toksik madde yagli ise sabunlu su ile yikanmalidir.

5. Rektal: Ilk 30 dakika i¢inde lavman yapulir.

6. Parenteral (1sirik, sokma, enjeksiyon): Yara temizlenir, agrn giderilir,
tetanoz asisi, buz, turnike uygulanir.

7. Intratekal: Beyin omurilik s1vis1 serum fizyolojik ile degistirilir.

8. Solunum: 2002 yilinda meydana gelen zehirlenmelerin %6,2’sini ve
zehirlenmeye bagli olusan mortalitenin %7,8’ini inhalasyon yolu ile meydana gelen
zehirlenmeler olusturmustur (37). Hasta agik havaya cikarilir, gerekirse oksijen
solutulur. Solunum sistemi ile ilgili problem oldugu diistiniiliiyorsa erken dénemde
entiibasyon  Onerilmektedir.  Beta-adrenarjik  ajanlar ve  Kortikosteroidler
bronkospazmi ve havayolu inflamasyonunu tedavi etmede faydali olabilirler.

9. Oral: Gastrointestinal dekontaminasyon yontemleri uygulanir.

Zehirlenmelerin %751 gastrointestinal sistemden gergeklesmektedir (37).
Dekontaminasyon islemlerinin emilim gergeklestikten sonra uygulanmasi hastay1
riske sokar ve yarar saglamaz. Cogu s1v1 ilag tirlinleri alindiktan 30 dakika sonra, kati
olanlar ise 1-2 saat icerisinde tamamen absorbe edilirler. Bu siirelerden sonra yapilan
gastrointestinal dekontaminasyonun yarar1 yoktur (16,17). Toksik olmayan bir
madde alindiginda, sirf caydirict olmasi amaci ile dekontaminasyon uygulanmasi ise
yanlistir.

Dekontaminasyon yontemleri yalnizca ciddi zehirlenme olgularinda elde
edilecek fayda ve komplikasyonlar degerlendirildikten sonra dikkatlice
uygulanmalidir. Aktif komiir gastrointestinal dekontaminasyonda kullanilan en
efektif yontemdir. Ancal aktif kdmiire baglanmas1 zayif olan ajanlar da mevcuttur.
Diger yontemler (Or. ipeka surup kullanimi, mide irrigasyonu, barsak irrigasyonu,
toksinin endoskopik ya da cerrahi olarak uzaklastirilmasi) daha az efektif olan
yontemlerdir. Katartik kullanimi ve diliisyon diger yontemlerle birlikte kombine

edilebilir ancak tek basina kullanimlarinin faydasi yoktur.
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Gastrointestinal dekontaminasyon yontemleri sunlardir:
1. Dilusyon
2. Mide bosaltma
A.Cerrahi
B. Cerrahi dis1
a. Kusturma
b. Mide yikama
3. Aktif komiir
4. Katartikler
5. Barsak yikama

1. Dilusyon

Yalnizca koroziv madde alimlarinda uygulanabilir. Onerilen pediatrik dozu
120-180 mL’dir. Daha yiiksek dozlar kusmay tetikleyebilir. Su veya siit 15ml/kg, en
fazla 250 ml verilir (38).

2. Mide Bosaltma

A Endoskopi ve Cerrahi:

Yalnizca hayati tehdit edici miktarda toksik madde alan ve alinan toksik
madde hastanin midesinde bezoar ya da kitle olusturdu ise ve bu kitlelerin diger
yontemler ile uzaklastirilmast miimkiin olmadigi durumlarda uygulanmalidir.
Endoskopi pil, para gibi biiyiik yabanci cisimlerin ¢ikarilmasinda da faydali olabilir.
Cerrahi ise hayati tehdit edici miktarda demir aldigi bilinen olgularda bezoar

olusumu varsa uygulanabilecek bir yontemdir.

B. Cerrahi Dist:

a. Kusturma: Bu amagla kullanilan ipeka surubu midede direkt irritan etki
gostererek ve santral sinir sisteminde kemoreseptor trigger zonu etkilerek kusmay1
indiikler. 1985 yilindan beri ipeka surubu kullanimi dramatik olarak diismiistiir.
Diger uygulamalarin yapilmasimi geciktirdiginden (6r. antidot uygulamasi, diger

dekontaminasyon yontemleri) aspirasyon, kanama, su ve elektrolit dengesizligi,
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kusma gibi yan etkileri oldugundan ve faydali olduguna dair net bilgiler elde

edilemediginden kullanimi 6nerilmemektedir .

b. Mide yikama: Alman toksik maddeleri uzaklastirmak igin yillarca
kullanilmis olan bir yontemdir. Yapilan c¢alismalar mide yikama ile
uzaklagtirilabilecek toksik madde miktarinin ¢ok degisken oldugunu ve uygulama
zamani geciktikge etkinliginin azaldigin1 gostermistir. Likid olan ajanlar kiigiik capl
nazogastrik sondalar ile uzaklastirilabilirken, Kapsiil ve tabletlerin uzaklastirilmasi
icin biiylik ¢apli sondalara ihtiya¢ vardir (36-40 French). Bilinci agik olan hastaya
nazogastrik sonda takilmasi gii¢ olabilir. Aspirasyona neden olabilir. Laringospazm,
disritmi, kanama, su intoksikasyonu ve perforasyon gibi ciddi komplikasyonlar
bildirilmistir. Asit, alkali ve hidrokarbon zehirlenmelerinde mide yikama yapilmasi

kontrendikedir. Mide yikamanin rutin kullanimi 6nerilmemektedir (40).

3. Aktif Komiir

Lokal antidottur. Aktif komiiriin adsorbsiyon yiizeyi ¢ok genistir. Toksinlerin
cogu aktif komiirin kapladigi yiizeyde adsorbe olur boylece gastrointestinal
traktustan emilimleri engellenir. Agir metaller, demir, lityum, hidrokarbonlar, alkol
gibi bazi ajanlara baglanamaz ve etkinlik gosteremez (Tablo 6) (22). Kostik madde
aliminda kullanimi kontrendikedir. Ciinkii gastrointestinal sistemde aktif komiir
varliginda endoskopik inceleme yapmak giiglesir. Aktif komiir aspirasyonu
bildirilmistir bu nedenle 6nce havayolu giivenligi saglanmali, aktif komiir daha sonra
uygulanmalidir. Eger aktif komiir nazogastrik sonda ile uygulanacaksa once tiipiin
lokalizasyonundan emin olunmalidir. Tekrarlayan doz aktif komiir verilmesine bagh
barsak perforasyonu ve obstriiksiyonlar bildirilmistir (41,42). Aktif komiir
uygulanmadan Once havayolu giivenligi saglandigindan, bagirsak seslerinin
alindigindan emin olunmali ve aktif komiir ile birlikte tekrarlayan dozda katartik
kullanimindan kag¢iilmalidir. Aktif kémiir erken donemde basvuran hastalarda halen
daha kullanilan, etkili bir gastrik dekontaminasyon yontemidir (43).

Ciddi, hayati tehdit eden zehirlenmelerde ilk doz aktif komiirle baglanamamis
toksinleri ya da enterohepatik, enterogastrik veya enteroenteral dolagima ugrayan
toksinleri baglamak icin tekrar tekrar aktif komiir verilebilir (1,16,17,21). Ozellikle
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hayati tehdit edici dozlarda alinmis karbamazepin, dapson, fenobarbitol, kinin ve
teofilin zehirlenmelerinde disiiniilmelidir. Bu durumda 2-6 saat araliklarla doz

tekrarlanmalidir.

Tablo 6. Aktif komiir kullaniminin faydali olmadigi durumlar

Alkol (6rn. Etanol, isopropanol)

Demir

Lityum

Camasir suyu

Esansiyel yaglar

Petrokimyasallar

4. Katartikler

Birden fazla dozda aktif komiir alacak hastalarda aktif komiiriin ilk dozu ile
birlikte uygulanir. Sorbitol bu amagla ¢ocuklarda siklikla tercih edilen ajandir.
Toksin ile aktif komiir kompleksinin uzaklastirilmasin1 hizlandirmak amaci ile
verilirler ancak bunun yararli oldugunu goésteren herhangi bir kanit yoktur (16,17).
Tek basma gastrointestinal dekontaminasyon yontemi olarak kullanilmamalidir.
Intestinal obstruksiyon, ileus, elektrolit imbalansi, hipotansiyon ya da hipovolemi
durumlarinda  kullanimlart  kontrendikedir. Giiniimiizde 6zellikle ¢ocuklarda

kullanimlar1 6nerilmemektedir (38).

5. Barsak Yikama

Gastrointestinal sistemden emilmeyen ve sivi-elektrolit bozukluguna yol
acmayan bir madde olan polietilen glikol soliisyonunun mideye biiyiikk miktarda
verilerek barsaklarin yikanmasi iglemidir. 20-40ml/kg/saat dozunda verilir ve 4-6
saat icinde rektal akinti berrak hale gelir. Ileus, barsak obstruksiyonu ya da
perforasyonu olan ve hemodinamik olarak unstabil hastalarda kullanimi
kontrendikedir. Smurli bilgiler olmasina karsin, ¢ok miktarda demir alindiginda,
yavag salinimli preperatlarda ve gastrointestinal sistemde bilinen partikiil oldugu akut
kursun zehirlenmelerinde kullanimi diisiiniilmelidir. Ozet olarak elimizdeki bilgiler

ozellikle aktif komiir ile birlikte kullaniminin faydali olacabilecegini diislindiirsede
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2002 yilinda zehirlenmelerin %1’inden daha azinda uygulanmis bir yontemdir ve
zehirlenmis ¢ocuklarin tedavisindeki yeri heniiz daha netlik kazanmamistir (37,44).
En sik goriilen yan etkileri mide bulantisi, kusma, abdominal kramplar ve aspirasyon

pnoémonisidir.

ANTIDOT KULLANIMI

Sistemik antidotlar belirli toksinleri ¢esitli biyokimyasal yollarla zararsiz hale
getiren maddelerdir. Pek ¢ok zehirlenme yalnmizca destek tedavisi ile tedavi
edilebilirken c¢esitli spesifik antidotlar mevcuttur. Kullanilacak antidotlarin
Ozguinliikkleri ve etkinlikleri yiiksek, yan etkileri az olmalidir (45). Antidotun yari
omrii toksik maddeden kisa ise doz yenilenmelidir. Antidotlarla tedavi baslangig

destek tedavisi uygulandiktan sonra planlanmalidir (1).
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Tablo7. Zehirlenmelerde kullanilabilecek antidotlar (17)

ANTIDOT

ZEHIRLENME

DOZ

N-asetil sistein

Asetominofen

140mg/kg yiikleme ardindan
70mg/kg/doz her 4 saatte bir
toplam 17 doz (peroral)
*150mg/kg 30-60 dakikada,
50mg/kg 4 saatte,100mg/kg
16 saatte (intravendz)

Atropin

Organofosfat ve karbamat
peptisidler, Beta-blokorler

0.05mg/kg, ihtiyaca gore 5-
10 dakikada bir

BAL (dimerkaprol)

Arsenik, civa, diger maddeler

3-5mg/kg/doz, ilk giin 4
saatte bir verilir, devam
toksine baglh

Benztropin

Akut distonik reaksiyon

0,02-0,05mg/kg/doz giinde 2
veya 4 doz, max:4 gr

Desferoksamin

Demir

15mg/kg/saat infiizyon,
max:6g/giin

Digoksin spesifik Fab
antikorlar1

Digital glikozidleri

1 ampul 0.6 mg digital
baglar

Dimerkaptosiiksinik asit
(stiksimer, DMSA)

Kursun, civa, arsenik

10mg/kg/doz, 3 doz/giin, 5
giin siire ile, ardindan
10mg/kg/doz, 2doz/giin 14
giin siire ile

Difenhidramin

Akut distonik reaksiyon,
allerjik reaksiyonlar,
ekstrapiramidal bulgular

5mg/kg, 8 saatte bir,
max:300mg/giin

Flumanezil

Benzodiazepin

0,2mg 30 saniyede verilir,
gerekirse 1 dk araliklarla
tekrarlanir, toplam doz: 1mg

Glukagon

Beta-blokiirler, Ca-kanal
blokiirleri, hipoglisemik
ajanlar

0.05mg/kg bolus,ardindan
0.05mg/kg/saat dozunda
idame inflizyon

Metilen Mavisi

Methemoglobinemi

%1°lik soliisyonla 0.1-0.2
ml/kg infiizyon, gerekirse
30-60 dakikada bir
tekrarlanir

Nalokson

Narkotikler, klonidin

0.01mg/kg, eger cevap
almamaz ise 0.1mg/kg ile
tekrarla, stirekli infiizyon
gerekebilir

Fizostigmin

Antikolinerjik ajanlar

0.02 mg/kg 1V yavas puse,
max:2 mg olacak sekilde 5-
10 dakikada bir
tekrarlanabilir

Pralidoksim

Organofosfat insektisidler

25-50mg/kg 5-10 dakikada
(max:200mg/dk), 1-2 saat
sonra tekrarlanabilir,
idame:10-12 saatte bir

Oksijen

Karbonmonoksit

%100 hiperbarik

Vitamin K

Kumarin

5-10mg iV/SC
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N-asetilsistein (NAC) yaygin olarak kullanilmaktadir. Asetominofen
toksisitesi biiylik oranda bir ara metobolit olan N-asetil-p-benzokinoneimin (NAPQI)
olusumuna baghdir. NAPQI glutatyon depolan tliketilerek metabolize edilmekte,
NAC ise NAPQI eliminasyonu arttirmakta ve oksidatif stresi azaltmaktadir. Geg
donemde dahi uygulandiginda hepatik hasar lizerinde olumlu etkileri olabilmektedir.
Oral ve intravendz yoldan uygulanabilmektedir. Oral dozu, 140mg/kg yiikleme
dozunu takiben 70mg/kg’dan 4 saatte bir toplam 17 doz verilmesidir. Intravendz
dozu ise 150mg/kg’dan yiikleme dozunu takiben 50mg/kg’dan 4 saatte verilmesi
ardindan 100mg/kg 16 saatten uzun siirede uygulanmasidir.

Opiad zehirlenmerinde ise opiad reseptdr antogonisti olan nalokson
kullanilabilir. Dozu dikkatli ayarlanmali, intravendz yoldan uygulanmalidir.
Naloksana solunum bulgular1 gerileyene, havayolu giivenligi saglanana ve biling
acilana kadar devam edilmelidir. Naloksan kronik opiad bagimlilarinda ajitasyon,
kusma, diare, terleme gibi ¢ekilme semptomlarinin artmasina neden olabilir.
Naloksan etkinligi yaklasik 45 dakikada sonlanmaktadir. Metadon ya da yavas
salinimli opiadlara maruz kalan hastalarda bulgularin tekrarlama olasilig1 mevcuttur.
Naloksan verilmesi gereken tiim hastalar en az 4 saat monitarize edilerek yakin takip
edilmeli ve resedasyon olusmasi durumunda baslangi¢ dozunun 2/3’li oraninda
inflizyona devam edilmelidir.

Benzodiazepin reseptor antogonisti olan flumanezilde ciddi benzodiazepin
zehirlenmelerinde kullanilan bir antidotdur. Benzodiazepin zehirlenmeleri nadiren
fatal olmaktadir ancak ¢ogu zaman benzodiazepin ile birlikte kullanilmis baska bir
santral sinir sistemi depresani (r. etanol, opiadlar ) mevcuttur. Kronik benzodiazepin
kullannrminda flumanezil, direngli konviilziyon gibi benzodiazepin ¢ekilme
bulgularma yol agabilir. Flumanezil non-spesifik, komada olan hastalara
uygulanabilecek bir ilag degildir. Kasitli yiiksek doz benzodiazepin alimlarinda
dikkatle kullanilmalidir (46). Flumanezil siklikla minér cerrahi islemler sirasinda
olusan benzodiazepin iliskili sedasyonu geri ¢evirmek ve pediatrik olgularda kazara
yiiksek doz alimlarda kullanilmaktadir. 0.2mg intravendz yoldan en az 30 saniyede
verilmeli, yanit alinamazsa bir 30 saniye daha beklendikten sonra 2. doz
onerilmektedir. Yanit alinamazsa 1 dakika ara ile 0.5 mg daha flumanezil yanit

alinan ya da total doz 3mg olana kadar 1’er dakika aralar ile uygulanmalidir.
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Fomezipol (4-metilpirazol) alkol dehidrogenaz enziminin kompetetif
inhibitoriidiir. Etilen glikol, metanol zehirlenmesi oldugu bilinen ya da siihelenilen
olgularda kullanilir. Fomezipol bu ajanlarin toksik metabolitlerinin olusumunu
engeller. Etanol alkol dehidrogenazin kompetetif inhibit6rii olan diger bir ajandir.
Maliyetinin fomezipole gore diisiik olmasina karsin fomezipol rahat kullanimi1 ve yan
etkilerinin ¢ok daha az olmasi sebebi ile etanolden ¢ok daha sik tercih edilmektedir
(47). Fomezipol 15mg/kg’dan yiikleme dozunu takiben 10mg/kg’dan her 12 saatte 4
doz (48 saat) ardindan 15mg/kg’dan her 12 saatte bir en az 30 dakikalik yavas
inflizyonlarla verilmelidir (48). Terapiye etilen glikol ya da metanol 20mg/dL’nin

altina diisiiceye kadar ya da hasta asemptomatik olanan kadar devam edilmelidir.

TOKSIK MADDENIN VUCUTTAN ATILIMININ ARTTIRILMASI
Girisimsel ve riskli olan bu yoOntemler kisithh sayida toksinlerle olan
zehirlenmelerde kullanilir. Onkosulu toksinin proteine siki baglanmamis olmasi ve

dagilim hacminin kiigiik olmasidir (Vd< 1L/Kg) (16,17,18,21,38).

a) Diiirez: Bir¢ok toksin i¢in bobrek klirensi idrar hacmi ile orantili degildir.
Yani diiirez tek basma toksin atilimini arttirmaz. Ayrica sivi yiiklenmesine neden
olmasi sebebi ile tehlikeli olabilir (22). Amag ¢ocuklarda normalde 1-2 mL/kg/saat
olan idrar miktarmi 3-6mL/kg/st’e c¢ikararak bobrek tiibiiler idrar miktarini
arttirmaktir. 80mL/kg/saat (3000 mL/m2/giin) izotonik veya hipotonik siv1 verilir.

Hayati tehlike igeren ciddi zehirlenmelerde toksinin eliminasyonun
arttirilmasimin olumlu sonuglar sagladig goriilmiistiir. Idrarda zayif asit olarak atilan
toksinler i¢in idrarin alkali hale getirilmesi fayda saglar. Bu amagla 6nce 1-2mEq/kg
intraven6z sodyum bikarbonat bolus verilir ve ardindan infliizyona gegilir. Amag
idrar PH’1in 7,5 ve tizerinde olmasini saglarken serum PH’ 11 da yakin takip ederek
7,55-7,60 seviyesinden yukariya ¢ikartmamaktir. Zayif asitlerin polar iyonize formda
kalmalar1 saglanarak reabsorbsiyonlari engellenir. Alkalinizasyon renal yetmezlik,
pulmoner ve serebral édem oldugu durumlarda kontrendikedir. Alkalinizasyona
karsilik zayif bazlarin atilimim arttirmak ic¢in idrar asidifiye etmenin klinik yarari
yoktur. Idrar alkalinizasyonu klorpropamid, barbiturat, salisilat, metotreksat,

difliinisal, florid zehirlenmelerinde kullanilabilir (49).
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b) Diyaliz: Diyaliz, bir membran araciligiyla ve pasif difuzyon yontemiyle
toksik maddelerin viicuttan temizlenmesidir. Periton diyalizinde diyaliz sivis1 periton
bosluguna verilir, periton membran gorevi gorir, pasif difiizyonla alinan toksik
maddeler sivinin geri alinmasiyla viicuttan uzaklastirilmis olur. Hemodiyalizde ise
kan viicut digina alinir, yapay membran sisteminden gegirilerek temizlenir ve viicuda
geri verilir. Zehirlenme olgularinda hemodiyaliz ve periton diyalizi basar1 ile
kullanilmistir. Diisiik molekiil agirlikli, diisiik dagilim hacmine sahip, proteinlere
diisiik oranda baglanan ve suda ¢oziiniirliigii yliksek toksinler icin etkili olabilecek
bir yontemdir. Kiigiik ¢ocuklarda periton diyalizinin uygulanmasi daha kolaydir ve
yeterli olabilir. Hemodiyaliz ise toksinleri ortadan kaldirmada daha etkilidir.
Salisilat, lityum, alkoller sik karsilagilan ve diyaliz gerekebilecek toksik ajanlardir.
Toksinin cinsine gore diyaliz endikasyonlart degisiklik gosterebilmektedir.
Semptomlarin ciddiyeti ve olusan metabolik bozukluklar diyaliz endikasyonunda
onceligi olustururlar. ilag kan diizeyi ise hastanin takibinde ve toksine karsi olusan
farmokinetik yanitin degerlendirilmesinde faydalidir. Fakat tek basma diyaliz
endikasyonu olarak kullanilmamalidir. Kanama, tromboz, hipotansiyon, hava
embolisi, enfeksiyon, kusma, kas kramplar1 ve terapotik olarak verilen ilaglarin

etkilerinin azalmasi gibi komplikasyonlar diyalize bagh goriilebilir.

Tablo 8. Diyalizin etkin oldugu maddeler

Amonyak Amfetamin Barbitiiratlar
Borik asit Bromidler Kalsiyum
Kloral hidrat Etilen glikol Fluoridler
Iyodiirler Izoniazid Mepbromoat
Metanol Paraldehid Potasyum
Kinidin Kinin Salisilat
Striknin Tiyosiyanatlar Lityum

¢) Hemoperfiizyon: 1965'de ilk kez barbitiirat zehirlenmesinde uygulanmistir.
Kan venoz Kateterle viicut disina alinarak aktif komiir ya da regine yapisinda

adsorbanlar igeren kartusa pompalanir ve hastaya geri verilir (50). Bu sirada hastaya
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heparin verilir. Toksik maddenin dagilim hacmi dar (< 1 L/kg) ve yar1t dmrii uzun
olmalidir. Yiiksek doz salisilat, teofilin, karbamazepin, barbitiirat, amanita falloides
zehirlenmelerinde basar1 ile kullanilmistir. Riskli oldugundan kii¢iikk ¢ocuklarda
ender olarak kullanilir (21). Hemoperfiizyon, hemodiyalize gore daha etkin ve hizl
bir yontemdir. Klirensi en yiiksek olan yontemdir. Ancak adsorban kartus tarafindan
etkin olarak tutulmayan toksinlerin uzaklastirilmasinda ve asit baz bozukluklarinin
giderilmesinde etkisiz kalmaktadir.

d) Hemofiltrasyon: Bu konuda ¢ok kisitli bilgi bulunmaktadir. Aminoglikozit,
vankomisin, teofilin, demir, lityum gibi yiiksek molekiil agirlikli toksinlerin
uzaklastirilmasinda etkilidir.

e) Plazmaferez: Bu yontemle kan seliiloz asetat yapisinda bir elyaf siizgecle
beden disinda plazma ve sekilli elemanlara ayrilir. Daha sonra plazma adsorban bir
stitundan gegirilir ve toksik madde uzaklastirilir. Sonra yeniden sekilli elemanlarla
birlestirilip hastaya verilir. Dagilim hacmi diisiik olup ¢ok kuvvetli proteine baglanan
ilaglarin uzaklastirilmasinda yararh olabilirler. Hemoperfiizyondan daha az etkilidir.

f) Kan degisimi: Cok nadiren kullanilmaktadir. Masif hemoliz (6r. Arsin ya
da sodyum klorat zehirlenmesi), methemoglobinemi, sulfahemoglobinemi ya da
neonatal donemde olusan zehirlenmelerde kullanilabilir. Transfiizyon reaksiyonlart,
hipokalsemi ve hipotermi sik goriilen komplikasyonlaridir.

g) Serum fizyolojik ile beyin-omurilik sivisinin degistirilmesi kullanilan diger

yontemlerdir.

SEMPTOMATIK DESTEK TEDAVIiSi

Akut zehirlenmelerde uygulanacak tedavinin en Onemli bdlimiini
semptomatik ve destekleyici tedaviler olusturur. Destekleyici tedavi ¢ok onemlidir.
Zchirlenmelerin yaklasik %3’iinde spesifik antidotlar uygulanirken, geri kalan
hastalarda destekleyici tedavi uygulanmaktadir (51).

1.Solunum destegi
2.Dolasim destegi ve sok tedavisi
3.Konviilziyonlarin 6nlenmesi

4 Normal viicut 1s1sinin saglanmasi
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5.Su-elektrolit ve asit-baz dengesinin saglanmasi
6.Akut bobrek yetersizliginin tedavisi
7.Karaciger yetersizliginin tedavisi

8.Beyin 6deminin 6nlenmesi ve tedavisi
9.Beslenmenin diizenlenmesi

10.Enfeksiyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi
11.Analjeziklerin uygulanmasi

12.Anaflaksinin 6nlenmesi ve tedavisi
13.Psikiyatrik konsiiltasyon

14.Taburcu edilme zamanin belirlenmesi

Zehirlenmelerin onlenmesi ve erken tedavisi iyi bir egitimle saglanabilir. Her
saglam ¢ocuk muayenesi sonrasinda aile ve bakicilar zehirlenme konusunda
bilgilendirilmelidiriler. Zehirlenmelerin onlenmesine yonelik hazirlanacak bir

brosiiriin ailelere altinci ay kontroliinde verilmesi biiyiik yarar saglayacaktir (21,38).

COCUKLUK CAGINDA SIK GORULEN ZEHIRLENMELER

Parasetamol

Asetominofen en yaygin kullanilan  analjezik ve  antipiretiktir.
Asetominofenin pediatrideki popiilaritesi ise aspirin ile Reye Sendromu arasindaki
iliski gosterildiginden beri daha da artmistir. Terapotik dozlarda kullanildiginda
giivenilir bir ilag olmasina karsin yiiksek dozlarda kullaniminda hepatik nekroza ve
fatal sonuglara neden oldugu 1966°dan beri bilinmektedir (52). Asetominofen
ABD’de diger farmakolojik ajanlara gore daha sik zehirlenme olgusuna ve oliime
neden olmaktadir. Bu asetominofenin ¢ok yaygin kullanilmasina, g6z ardi edilen ve
genellikle kiiglimsenen toksik etkilerine bagli olusmaktadir (53). 2002 yilinda
ABD’de 119.875 asetominofen toksisitesi bildirilmistir (37). Bu bildirilen olgularin
yaklasik yaris1 yalnizca parasetamole bagl olusurken diger yarisi ise asetominofenin
diger ilaclarla kombine kullanimi ile olugsmaktadir. Zehirlenmelerin yaklasik olarak
%46°s1 kasith olarak gerceklesmektedir. Bu olgularin yaklasik %30’u 6 yasindan
kiigiik cocuklarda, %22’si ise 6 ile 19 yas arasi cocuklarda gergeklesmistir.
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Asetominofen zehirlenmesi sonucu 2002 yilinda ABD’de 259 kisi hayatin
kaybetmistir. 1153 fetal doz alan olgunun %?22.5’1 6liimle sonuglanmistir. Bu
olgularin 5 tanesi 19 yasindan kiigiik ¢ocuklarda gergeklesmistir. Bu mortalite ile
sonuglanan 5 pediatrik olgudan 4 tanesi intihar amagli, bir tanesi ise kaza sonucu
asir1 doz alima bagl gergeklesmistir (37).

Asetominofen toksisitesi istemli olarak ya da istemdisi gerceklesebilir.
Retrospektif olarak 322 pediatrik olguda yapilan bir ¢alismada zehirlenmelerin
%43 linilin kasith olarak gerceklestigi, %53 linilin kaza ile gerceklestigi, %3 {liniin ise
yanlis dozajda kullanim sonucu gergeklestigi goriilmiistiir (54). Hepatoseliiler hasar
bu olgularin 27’sinde (%8) gelismis bu 27 olgunun 25 tanesi kasitli alima bagl, 1
tanesi yanlis dozda kullanima, 1 tanesi de kaza ile alima bagl olusmustur .

Kasithh olarak asetominofen kullanimi ileri c¢ocukluk doéneminde ve
adolesanlarda sik olarak goriilmektedir. Cogu zaman intihar amagli asetominofen
alimi1 hastalarca gizlenebilir ve ancak toksik etkilerinden yola ¢ikilarak
siiphelenilmesi halinde toksikolojik ¢alismalar ile tanisi konabilir . Kasith olarak ilag
alim1 yenidogan déneminde gocuk istismarina bagli goriilebilmektedir (55,56).

Cocuklarda goriilen asetominofen toksisitesinin biiyiik bir kismi ilk 6 yasta ve
cocuklarin kesfetme istegine bagli objeleri agizlarina gotiirme egilimine bagh
goriilmekte ve cogunlukla tek ilagla, diisiik dozla olusmakta ve nadiren ciddi
hepatolojik hasara neden olmaktadir (57,58). 85 benzer hasta ile retrospektif olarak
yapilan bir ¢alismada parasetamol zehirlenmesi igin ortalama yasin 35 ay oldugu,
%93 linilin siispansiyonlar ile, %7’sinin ise tabletler ile olustugu gorilmistiir.
Hastalarin aldigi tahmin edilen doz ile serum parasetamol diizeyi arasinda zayif bir
iligki oldugu goriilmistiir (59).

Asetominofenin terapotik dozu giinde 10-15mg/kg/doz’dan 4-6 saatte bir
toplamda maksimum 5 dozdur (giinlik maksimum doz 75mg/kg’dir). 12 yasindan
biiyiikk c¢ocuklar ve yetiskinler igin ise 4-6 saatte bir doz 325mg ile 1000mg
arasindadir (giinlik max doz 4gr’dir). Terapotik serum konsentrasyonu ise 10-20
mcg/mL’dir. Toksik doz kisilerin bazal glutatyon seviyesine ve diger baz1 faktorlere
gore degismekle birlikte, genelde:

-Minimal toksik doz g¢ocuklarda 150 mg/kg, yetiskinlerde ise 7.5 gramdir
(60).
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-Toksisite ise tek seferde 250mg/kg’in iizerinde ya da giinde 12 gramn
tizerinde olan alimlarda goriiliir (61,62)

- 350mg/kg’1n lizerinde alan tiim olgularda tedavi uygulanmadigi durumlarda
ciddi Kkaraciger toksisitesi goriilmektedir (ciddi karaciger toksisitesi ifadesi
10001U/L nin tizerindeki ALT ve AST seviyeleri i¢in kullanilmustir).

-Kronik alimlarda ise (or. tekrarlayan supraterapotik dozlarda) 150 -175
mg/kg /giin’den 2 ile 4 giin arasinda almak gereklidir. Ozellikle febril hastalig1 olan
ya da oral alimi diismiis hastalarda toksik etki daha belirgin goriilebilmektedir
(63,64).

Asetominofen oral alimi takiben hizla gastrointestinal sistemden emilir ve
serum pik diizeyine 1.5-2 saat arasinda ulasir. Asetominofenin tiim preperatlarinda
yar1 Omrii 2 - 4 saat arasinda degismektedir. Ancak yavas salinimli tabletlerde uzamis
dissolusyona ve absorbsiyona bagli yarilanma omrii uzayabilir.

Karaciger hasar1 ise biiyiik oranda bir ara metabolit olan N-asetil-p-
benzokinoneimin (NAPQI) olusumuna baghdir. Hasta yasi, alim paterni, nutrisyonel
durum, CYP2ET] sistemini aktive eden ilave ila¢ kullanim1 ve genetik altyap: gibi bir
cok faktor asetominofenin hepatotoksik etkilerini etkileyebilmektedir (65,66) . 5
yasin altindaki ¢ocuklarda hepatotoksite genellikle daha nadir goriilmektedir.

Asetominofen toksisitesinin baglangi¢ bulgular1 genellikle non spesifik ve
siliktir. Ardindan gelisebilecek hepatotoksisiteye dair bulgu vermez. Ancak ozellikle
ilk 8-10 saatte verilen N-asetilsistein (NAC)’in etkinligi ¢ok iyi oldugundan
klinisyenler parasetamol toksisitesinden siiphelenmeli ve taniyr erken donemde

koyarak tedaviye baglamalidirlar. Akut alimlarda toksisite 4 evrede goriiliir (tablo 9).
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Tablo 9. Asetominofen zehirlenmesinde klinik evreler

Alimdan sonra gegen .
EVRE Ozellikleri
Zaman

Anoreksi, bulanti, kusma,
1 15-24 saat sonra halsizlik, solgunluk,

terleme

Yukaridaki bulgularin
diizelmesi, sag tist
kadranda agr1 ve

2 24-48 saat sonra ) o
hassasiyet, yiiksek biluribin
ve protrombin zamanti,

hepatik enzimler

Karaciger fonksiyon
3 72-96 saat sonra bozukluklarinin pik yaptigi

donem, anoreksi, bulant1

Hepatik disfonksiyonda
4 4 giin-2 hafta diizelme veya tam

karaciger yetersizligi

Kronik alimlarda ise taniy1 koymak daha giigtiir ve klinik bulgular ile hikaye
cok iyi kombine edilmelidir. Ozellikle baslangic doneminde semptom ve bulgular
genellikle silik ve non spesifiktir. Viral hastalik gibi yanlis tanilar konabilmektedir

Oncelikle gocugun yasi ve alabilecegi maksimum doz hesap edilmelidir.
Cogu pediatrik olguda diisik doz alim oldugundan nadiren hospitalizasyon
gerekmektedir. Hekimlerin bolgesel zehir kontrol merkezi ile temasa ge¢mesi
onerilmektedir. Cocugun almis olabilecegi maksimum doz, alim paterni ya da aglik,
ek ilag alimi, kronik hastalik gibi hepatotoksisite igin ek risk faktorii olup olmadig
degerlendirilmelidir. Amerikan Zehir Kontrol Merkezi tarafindan yayinlanan
rehberde hastalarda (67) :

-24 saat icerisinde 200mg/kg ya da 10 gr’dan ¢ok akut alimlarda

-Miktart tam olarak bilinmeyen asetominofen alimlarinda

-Intihar amagh asetominofen alimlarinda
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-Asetominofen toksisitesine bagli bulgular mevcutsa (6r. kusma, sag iist
kadran agrisi, degisken mental durum)

-Tekrarlayan suprateropotik dozlarda asetominofen aliminda

-Asetominofen toksisitesini arttirabilecek ek hastalik oykiisti (or. altta yatan
karaciger hastalig1, aglik) bulunmasi durumunda acil serviste asetominofen toksisitesi
acisindan ayrintili tetkik ve degerlendirme yapilmasi onerilmistir.

Oykiide zehirlenmenin ne zaman olustugu, ne kadar miktarda alindig1, Kasitl
olarak mi1 kazara mi alindigi, diizenli olarak kullanilan baska bir ilag ya da ek
medikal problem, zehirlenmeye dair semptom (&r. karin agrisi, kusma, solukluk, sag
tist kadran agrisi, hepatomegali ) varligi 6zellikle sorgulanmali miimkiin oldugunca
cok bilgi elde edilmeye calisilmalidir.

Ensefolapati bulgulari, sag iist kadran agrisi, karaciger biiyiimesi ve kanama
acisindan mutlaka hastalar degerlendirilmeli, muayene sik araliklarla
tekrarlanmalidir.

Yiksek doz alim Oykiisii olan tiim hastalarda asetominofen diizeyi
Olciilmelidir. Baslangic serum asetominofen diizeyine ve Oykiiye gore hepatik
toksisite geligsebilecegi diigiiniilen hastalardan PT (protrombin zamani) , PT-INR
(international normalized ratio of PT ), AST (aspartat aminotransferaz), ALT (alanin
aminotransferaz), elektrolit diizeyi, BUN (kan {ire nitrojen), kreatin, amilaz
calistimalidir. Tlave olarak hasta goriiniimlii cocuklarda arter kan gazi ¢alisiimalidir.
Intihar amagh alim &ykiisii olan ve hikayeleri net dgrenilemeyen hastalarda diger
ilaglar i¢in serum ve idrarda ayrintili ¢alismalar yapilmalidir.

Toksisite riski en 1yi asetominofen diizeyi ve alim zamani arasindaki iliskiye
gore tahmin edilebilir. Almis oldugu tahmini doz tedavi karari i¢in dnemlidir ancak
tek sefer yiiksek doz alimlarda her zaman giivenilir degildir. Serum asetominofen
diizeyi akut alim Oykiisii olan hastalarda 4-24. saatler arasinda 6l¢lilmeli ve bulunan

diizey Rumack-Matthew nomograminda degerlendirilmelidir.
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Paracetamol nomogram
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Sekil 1. Rumack-Matthew nomogrami

Asetominofen alimindan kugkulanilan ancak Oykiisiinden net bilgi elde
edilemeyen hastalarda 4. saatte bakilan asetominofen diizeyi en saglikli bilgiyi
vermektedir.

Asetominofen alim Oykiisi her hastadan elde edilemeyebilir. Okkiilt
zehirlenme olgularinda hepatik yetmezlik yapabilecek diger nedenler olan

-Viral hepatitler (6r. hepatit A, hepatit B, hepatit C, Epstein Barr virus,
sitomegalovirus, varicella)

-Metabolik hastaliklar (6r. Wilson, alfa-1 anti-tripsinojen eksikligi, yag asidi
oksidasyon defekti gibi)

-Ilag ve toksinlerin tetikledigi hepatit

-Hepatobiliyer hastaliklar

-Reye Sendromu

-Iskemik hepatit ile ayirici taniya gidilmelidir.

Tedavi: Asetominofen alim Oykiisii alinan ¢ocukta yapilmasi gereken ilk sey
aktif komiir kullanim1 ile dekontaminasyon saglanmasi ve gerekiyorsa asetominofen
antidotu olan N-asetilsistein kullanimidir. Aktif komiir ilk 4 saatte basvuran

potensiyel olarak toksik miktarlarda almis tim hastalara uygulanmalidir. Beraberinde
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ek ilag alim Oykiisii olan hastalarda 4. saatten sonra uygulanmasi da fayda
saglayabilir. Tek sefer 1mg/kg’dan aktif komiir uygulanmalidir.
N-asetilsistein  (NAC) asetominofen zehirlenmelerinde kullanilan bir

glutatyon prekiirsoriidiir.

NAC kullanim endikasyonlari:

-Serum asetominofen konsantrasyonu Rumack-Matthew nomograminda
‘possible hepatic injury’ ¢izgisinin tizerinde kalan tiim olgularda

-Tek seferde 150 mg/kg ya da 7,5 gramdan daha ¢ok asetominofen alim
Oykiisii olan ve asetominofen diizeyi 8 saatten 6nce sonuglanmayacak hastalarda

-Alim zamani net bilinmeyen hastalarda serum asetominofen diizeyi
10mcg/mL’in tizerinde ise

-Labaratuvar  olarak  hepatototoksisite  bulgulart  (hafif  yiikselmis
aminotransferaz diizeyinden fulminan hepatik yetmezlige kadar) goriilen ve yiliksek
doz asetominofen alim Oykiisii olan hastalara NAC tedavisi uygulanmalidir.

Gecikilmis olgularda serum asetominofen diizeyi olgiilebilecek kadar yiiksek
ise ve hepatik hasar gelisebilecegine dair ipuglari mevcutsa NAC uygulanmasini
onerilmektedirler (68).

Dozu: ilk 10 saatte uygulandigi takdirde oral ya da intravendsz NAC
uygulamasi arasinda belirgin fark goriilmemistir (69). Cok ciddi kusmasi olan ya da
enteral almasin1 engelleyecek problemi olan hastalarda intravendz yol tercih
edilmelidir.

Onaylanan dozu 72 saat siire ile toplam 17 doz olacak sekilde 140mg/kg’lik
yiikleme dozunu takiben 70mg/kg’dan her 4 saatte bir verilmesidir (total doz
1330mg/kg).

Intravendz NAC 21 saat icerisinde total 300 mg/kg olacak sekilde
verilmelidir.

NAC o6zellikle astim Oykiisii olan hastalarda hayat1 tehdit edici anaflaktoid
reaksiyona (6r. wheezing, dispne, hipotansiyon, iirtiker,ras, kasint1) yol agabilir (70).
Ozellikle intravendz NAC verilen hastalar yakin takip edilmeli, oksijen,
antihistaminik ve havayolu i¢in gerekli ekipmanlar ve ilaglar hazr

bulundurulmalidir. Oral NAC ise mide bulantisi ve kusmaya yol agabilir.
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Karaciger transplantasyonu: Asetominofen zehirlenmesine bagli hepatik
yetmezlik gelisen adolesan ve yetiskin olgularda karaciger transplantasyonu
uygulamas: hastalarda prognozu belirgin iyilestirmistir (69). Cocuklarda karaciger
transplantasyonunun sonuglarina dair net ¢alismalar olmasada c¢ocuklarda da
karaciger transplantasyonu bir tedavi secenegi olarak mutlaka diistiniilmelidir.

Subakut ve kronik maruziyette veya yavas salimmli preperatlar ile olan
zehirlenmelerde klinisyenler Zehir Danisma Merkezi ile ve medikal toksikologlar ile
irtibata gecmelidir. Bu ¢ocuklarin nasil tedavi edilecegine dair bir fikir birligi yoktur

(71). Rumack-Matthew nomogrami bu gibi durumlarin tedavisinde faydali degildir.

Salisilat

Cocuklarda salisilat kullanimi Reye Sendromu ile salisilatin iliskisi
gosterildiginden beri olduk¢a azalmistir. Ayrica aspirin dozlarinin kiigiiltiilmesi, her
kutudaki ila¢ sayisinin azaltilmasi ve ¢ocuklarin ulasimini engelleyici ambalajlarin
tiretilmesi, silit ¢ocuklarinda goriilen kazara alimlari olduk¢a azalmistir (72-74).
Glinimiizde pediatrik olgularda zehirlenme ve mortalite daha ¢ok adolesanlarda
intihar amagl alimlara bagli goriilmektedir.

Ozellikle son 2 dekadda aspirin zehirlenmesinde belirgin azalma
goriilmektedir (74). ABD’de yillik ortalama 20.000 pediatrik salisilat zehirlenmesi
bildirilmektedir (75). Salisilat maruziyetine bagli 6liim ¢ocuklarda oldukc¢a nadirdir.

Oral alimi takiben, gastrointestinal sistemde Ozellikle jeunum ve daha az
oranda mide ile duedenumdan hizlica absorbe edilir. Tablet formlarinda terapotik
dozlarda kullanildiginda pik plazma konsantrasyonuna 15 - 60 dakika arasinda ulagir
(76). Yiiksek doz alimlarda bezoar formasyonu olusumu ya da pilorospazma bagl
olarak pik plazma konsantrasyonuna erigilmesi gecikebilir. Terapotik dozlarda
salisilat biiylik oranda proteinlere baglanir ve vaskiiler boslukta kalir. Ancak yiiksek
dozda kullanimlarda plazmadaki serbest salisilat oran1 ve dokulara ulasan salisilat
orani artmaktadir. Artmig dozlarda salisilatin yar1 dmrii belirgin artig gosterir ve 30
saatin dahi tstline ¢ikabilir (74). Buna ek olarak kronik aspirin alimi olan gocuklarin
ilag dozunda yapilan ufak degisikliklerde bile serum konsantrasyonunda beklenilenin

cok tizerinde degisiklikler olabilmektedir (77).
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Salisilik asit (HS) zayif bir asittir, iyonize ve non-iyonize formlarda
bulunabilir.

H+ + sal- €---2>HS

Non-iyonize form (HS) kan beyin bariyeri de dahil olmak fiizere tiim
bariyerlerden kolayca gecis gosterebilmektedir. Metabolik asidoz oldugunda
reaksiyon saga kaymakta ve daha fazla miktarda HS olusmakta, bu da santral sinir
sistemine (SSS) daha fazla miktarda HS ge¢mesine neden olmaktadir.

Salisilat zehirlenmesinde tedavi i¢in sodyum bikarbonat kullanilarak serum
PH diizeyini arttirmak amaclanmaktadir. Boylece reaksiyon sola kaymakta, salisilat
anyonlarida serumdan kolaylikla uzaklastirilabilmektedir. Alkalinizasyon ayrica
renal tibiil hiicrelerinden salisilat anyonlarinin sistemik dolasima geri diffiize
olmasina engel olmaktadir.

Alkali ortam saglanarak hastanin 06zellikle SSS’de olusabilecek toksik
etkilerden korunmasi amaglanir. Alkalinizasyonun nasil etki ettigini daha iyi
anlamak i¢in salisilik asidin zayif bir asit oldugunu ve pKa degerinin 3.0. oldugunu
bilmek gerekir.

Eger sistemik PH artarsa, plazma salisilik asit konsantrasyonu diisecek ve
Ozellikle SSS olmak iizere tim dokulardan ekstraseliiler alana salisilik asit gegisi
olacaktir. SSS’de salisilik asit konsantrasyonunda diisme olmasi 6zellikle beyin
hiicrelerinde yukarida bahsi gecen reaksiyonda saga kaymaya neden olacak ve
boylece daha fazla miktarda ilag SSS’den uzaklastirilabilecektir.

Es zamanli idrarin alkali hale getirilmesi salisilat eksresyonunun artmasini
saglayarak ilacin uzaklastirilmasia katki saglamaktadir. Salisilat plazmada biiyiik
oranda proteinlere bagli olarak bulundugundan idrara daha ¢ok proksimal tiibiilde
organik anyonlarin sekrete edilmesi ile dahil olmaktadir. Alkalinizasyon ile
proksimal tiibiilden sekrete edilmis salisilik asitler iyonize salisilate ¢evrilmekte ve
geri plazmaya diffiize olmas1 engellenebilmektedir (16). Ornegin idrar PH i 6,5
den 8,1’e yiikseltilmesi ile salisilat atiliminda 5 Kattan daha fazla artis elde
edilmektedir (78,79). Hidrasyon ile idrar miktarmin arttirilmasi bu siirece fayda
saglamaktadir.

Yiiksek dozda alindiginda salisilatin seliiler diizeyde ve sistemik diizeyde pek

¢ok etkisi bulunmaktadir (80-82);
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-Medullada solunum merkezini uyarmasi ile solunum hizinda artis olmakta,
solunum hizindaki bu artis da respiratuar alkaloza, HCO’iin renal atiliminda ve
insensible s1vi kaybinda artisa neden olmaktadir.

-Hiicresel diizeyde metabolizmada degisikliklere neden olarak metabolik
asidoza, hiperpireksiye, sivi kaybina ve hipoglisemiye neden olabilmektedir.

-Trikarboksilik asit dongiisinii inhibe ederek metabolik asidoza neden
olmaktadir.

-Siklooksijenaz yolunu inhibe ederek daha az miktarda prostoglandin,
prostasiklin ve tromboksan olusumuna neden olmaktadir.

-Medullada trigger zonun uyarilmasi ile mide bulantis1 ve kusmaya neden
olabilmektedir.

Klinik Bulgular: Hiperpne, takipne, metabolik asidoz ve daha az siklikla
tagikardiye neden olmasi salisilat zehirlenmesi tanisinda énemlidir. Erken donemde
tinnutus, ates, vertigo, mide bulantisi, kusma ve diare gorilirken daha ciddi
zehirlenmeler mental durum degisikliklerine, komaya, non-kardiyojenik pulmoner
O0deme ve oliime neden olabilmektedir. Salisilat zehirlenmesinde pek c¢ok klinik
bulgu ve labaratuvar bulgusu goriilebilmektedir.

Salisilat zehirlenmesi akut, kronik ya da kronik zemin {izerinde akut olarak
goriilebilir (83). Kronik ve kronik zemin {izerindeki akut toksisite, aspirinin
cocuklarda gittikge azalan kullanimindan dolayr olduk¢a seyrek goriilmeye
baslamistir. Ancak kronik toksisitenin genellikle akut alimlardan daha ciddi klinik
bulgulara ve sonuglara neden oldugu bilinmelidir (84,85).

Salisilat zehirlenmesinde klinik alinan doza gore degisiklik gostermektedir
(86). 300mg/kg’in altinda alimlarda genelde hafif semptomlar goriiliirken, 300-
500mg/kg arasinda alimlarda daha ciddi bulgular, 500mg/kg’1n {izerindeki alimlarda
ise genellikle 6liim goriilmektedir. Fatal salisilat toksikasyonu yetigkinlerde 10-30 gr
arasinda alimlarda ¢ocuklarda ise 3 gram gibi kii¢lik dozlarda bile goriilebilmektedir.
Oliim genellikle salisilatin SSS’i iizerine olan etkisi ile kardiorespiratuar merkezin
fonksiyonunu etkilemesi nedeni ile olugmaktadir.

Plazma salisilat konsantrasyonu ile semptomlar ¢ogu zaman korele degildir

ancak zehirlenme bulgulari genellikle plazma konsantrasyonu 30-50mg/dL’e
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ulastginda goriilmektedir. Terapotik aralik ise 10-20mg/dL arasinda degismektedir
(87).

Salisilat zehirlenmesinde artmis solunum hizi, viicut 1sis1 ve kalp tepe atimi
goriilebilir. Salisilat meduller respiratuar merkezi stimiile ederek takipne ve
hiperventilasyona neden olabilmektedir. Salisilat toksikasyonundan siiphelenilen tiim
olgularin solunum hizi ¢ok dikkatli takip edilmelidir. Salisilat mitokondride oksidatif
fosforilasyonu etkilemekte ve bu da viicut 1sisinda artisa neden olabilmektedir.
Ancak viicut 1sisinda artis olmamasi tamiyr dislamaz. Cocuklar hiperpireksiyi
yetiskinlerden daha iyi tolere edebilirler ancak hiperpireksi genellikle koti bir
prognostik bulgudur (86). Salisilat toksisitesinde hipovolemi, ajitasyon ya da genel
stres artisina bagl olarak tasikardi goriilebilmektedir.

Aspirin terapotik dozlarda bile tinnitusa yol agabilmektedir. Bu belirti salisilat
toksikasyonu siiphesi olan tiim olgularda sorgulanmalidir. Salisilat pek ¢ok
mekanizma ile mide bulantis1 ve kusmaya neden olabilmektedir. Direk trigger zonu
etkileyerek bu bulgulara neden olabilecegi gibi mide bosalma siiresinin uzamasina
neden olarak, gastrik mukoza irritasyonu yaparak ya da prostoglandin sekresyonunun
azalmasina yol agarak da mide bulantis1 ve kusmaya neden olabilir.

Salisilatin indiikledigi non-kardiyojenik pulmoner 6dem daha ¢ok yash
hastalarda goriilmektedir (88). Ancak ¢ocuk hastalarda da goriilebilir (89). Daha
once yapilan retrospektif bir ¢alismada 20 ¢ocuk olgudan 2 tanesinde pulmoner 6dem
gelistigi ve pulmoner 6dem goriilen bu iki ¢ocugun ex oldugu bildirilmistir (89).
Hipoksi pulmoner 6demin en 6nemli bulgusudur, ralde duyulabilir (83). Siiphelenilen
tim cocuklarda akciger grafisi ¢ekilmelidir. Pulmoner 6demin radyolojik bulgular
plevral effiizyon, interstisiyel 6dem ya da fissiirlerde sivi izlenmesidir. Salisilatin
indiikledigi pulmoner 6dem, siv1 resiisitasyonunu ve sodyum bikarbonat kullanimini
da smirlandirabilir. Pulmoner 6dem bulunmasi hemodiyaliz i¢in kesin bir
endikasyondur.

SSS’de toksisite aspirinin terapotik dozlarda kullaniminda dahi goriilebilir
(90). Asidemi gelismesi SSS’de toksik bulgularin goriilme riskinde artisa neden
olmaktadir. SSS toksisitesi 5 yasindan kiiglik ¢ocuklarda daha sik goriilmektedir (85,
91). Ajitasyon, konfiizyon, konviilziyon ve nadiren koma goriilebilir. Konviilziyonlar

kronik aspirin zehirlenmesinde ve ciddi metabolik asidozu olan olgularda daha sik
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goriiliir (85). SSS toksisitesi gelismesi plazma salisilat konsantrasyonundan bagimsiz
olarak hemodiyaliz endikasyonudur.

Salisilat zehirlenmesi ile asit-baz dengesinde degisiklikler gortilebilir. Tipik
olarak metabolik asidoz ile birlikte respiratuvar alkaloz goriliir. Salisilat respiratuvar
merkezi direk stimiile ederek hiperpneye ve bu da azalmig PCO2 ile birlikte
respiratuvar alkaloza neden olur (87,91,92). Yetiskinlerde sadece metabolik asidoz
nadiren goriliirken ¢ocuklarda daha siktir (91).

Sivi ve elektrolit anormallikleri salisilat zehirlenmesinde sik goriiliir.
Hiperpireksi, kusma ve metabolik hizdaki artis hipovolemiye neden olabilir. Artmis
stvi kaybina bagli hipernatremi goriilebilir. Salisilat zehirlenmesinde bobrekler
potasyum seviyesini koruyabilmek i¢in paradoksik olarak asidik idrar tiretebilir (82).
Hipokalemi mevcut ise agresif olarak tedavi edilmelidir. Erken donemlerde glukozun
periferik kullanimin azalmasina, artmis glukoneogeneze ve glukojenolizisden dolay1
hiperglisemi goriilebilir ve idrar ketonu pozitif olabilir. Glikoz depolar: tiikendiginde
ise bozulmus glukoneogenezise de bagli olarak hipoglisemi gelisebilir (93,94).

Lokositoz, platelet fonkiyonlarinda bozulma, vitamin K bagimli ve vitamin K
bagimsiz pihtilasma faktorlerindeki degisikliklere bagli olarak kanama goriilebilir.

Tan1: Hiperventilasyon, takipne, tasikardi, takipne, tinnitus ve anyon gapi
artmis  metabolik  asidozu olan ¢ocuklarda salisilat  zehirlenmesinden
stiphelenilmelidir. Tan1 plazma salisilat diizeyinin dl¢iilmesi ile konulmalidir.

Oykiide aspirinin ne kadar alindigi, diizenli aspirin kullanip kullanmadigi,
kasith mu1 istemdist m1 gergeklestigi, diizenli kullandigi baska bir ilag ya da
hastaliginin bulunup bulunmadigi, hastanin sikayetleri (6r. ates, tinnitus, bulanti,
kusma, solunum gii¢liigii, ajitasyon, koma ) ayrmntili olarak sorgulanmalidir.

Vital bulgular sik araliklarla degerlendirilmeli, asir1 terleme, hiperpne, SSS
degisiklikleri, tinnitus ve isitme kaybi agisindan hastalar degerlendirilmelidir.
Akcigerler pulmoner 6dem bulgulart agisindan dikkatlice degerlendirilmelidir (or.
hipoksemi ya da ral duyulmasi)

Labaratuvar: Plazma salisilat konsantrasyonu ve toksisitenin ciddiyetinin
degerlendirilmesinde fayda saglayacak diger tetkikler yapilmalidir. Salisilat
zehirlenmesi tanist konulan hastalarda plazma konsantrasyonun belirgin diistiigii ve

klinik bulgularin geriledigi goriilene kadar sik araliklarla plazma salisilat diizeyine
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bakilmalidir. Salisilatin terapotik araligi 10-30mg/dL’dir (81). Salisilat diizeyi ile
semptomlar korele olmayabilir. Plazma salisilat konsantrasyonun akut alimlarda
>100mg/dL‘nin, kronik alimlarda ise 60mg/dL’nin iistiinde olmasi1 hemodiyaliz
endikasyonudur. Done nomogrami akut aspirin zehirlenmesinde kullanilmak tizere
gelistirilmis olsada artik kullanilmamaktadir.

Salisilat  zehirlenmesinin  ciddiyetini ve hemodiyaliz endikasyonunu
belirlemek {izere arter kan gazi, elektrolitler, glukoz, plasma kreatinin diizeyi, idrar
tetkiki bakilmalidir. Potasyum diizeyini koruyabilmek i¢in bobrekler paradoksik
asidik idrar {iretebilir. Aym1 zamanda alkalinizasyon tedavisinin basarisini takip
edebilmek i¢in idrar tetkiki yapmak faydalidir.

Alinan doza ve toksisitenin ciddiyetine gore akciger grafisi, ozellikle kasith
alimlarda diger ila¢ diizeyleri, EKG (6zellikle hipokalemisi olan hastalarda),
hemogram, PT ve APTT, gebelik testi yapilabilir.

Salisilat alim Oykiisii olmayan hastalarda diabetik asidoz, sepsis, pndmoni,
demir, etilen glikol ve etanol zehirlenmesi ayirici tanida diistiniilmelidir (95).

Tedavi: Tiim zehirlenme olgularinda oldugu gibi aspirin zehirlenmesinde de
hasta hizlica degerlendirilmeli, havayolu giivenliginin saglandigindan, solunum ve
dolagimin stabilize oldugundan emin olunmalidir. Ardindan gastrointestinal
dekontaminasyon islemlerine ve spesifik tedaviye baglanmalidir.

Salisilat zehirlenmesinde amag sivi ve elektrolit imbalansin1 engellemek ve
salisilat atilmini arttirmaktir. Sodyum bikarbonat uygulayarak sistemik PH’in
arttirilmasi1 amacglanmaktadir. Alkalinizasyon ile serumda dolasan iyonize salisilat
anyonlar1 uzaklastiralabilir. Alkalizasyon ayni zamanda salisilat anyonlarinin renal
tiibiillerden sistemik dolasima yeniden diffiize olmasmi engeller. Hastalar zehir
danigma merkezi ve toksikoglarla konsiilte edilerek takip edilmelir. Ayrica hastanin
klinik gidisatina gore, hemodiyaliz endikasyonlar1 bulunmasa bile erken donemde
nefrolog ile konsiilte edilmesi onerilmektedir.

Salisilat zehirlenmesinde destekleyici tedavide oksijenasyon ve uygun dakika
ventilasyonun devami saglanmali, intravendz glukoz verilmeli, sivi ve potasyum
kayiplar1 yerine konulmalidir.

Salisilat zehirlenmesinde entiibasyon risklidir ve miimkiin oldugunca

kagimilmalidir. Entiibasyon yapilmasi zorunlu oldugu durumlarda yiiksek dakika
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ventilasyonu saglanmali ve serum PH’1 7.45-7.55 araliginda tutulmaya ¢alisilmalidir.
02 destegi verilmelidir. Akut akciger hasar1 gelisen vakalarda yiliksek O2 ihtiyact
olusabilir. Pulmoner 6dem mevcutsa dncelikle O2 ile tedaviye baslanmali gerekirse
CPAP (continuous positive airway pressure ) ve entiibasyon denenmelidir.

%5 dekstroza sodyum bikarbonat ve potasyum eklenerek hazirlanan mailer
ile artmis sivi kayiplart karsilanmalidir. 1-2mL/kg/st olacak sekilde idrar ¢ikimi
saglanmali, pulmoner 6demden korunmak i¢in asir1 sivi vermekten kac¢inilmalidir.
Salisilat zehirlenmesinde serum glukoz seviyesinden bagimsiz olarak SSS glukoz
seviyesi diisiik bulunabilir (96). Mental durum degisikligi bulunan hastalarda ek
glukoz destegi saglanmalidir. Hipokalemi mevcutsa agresif sekilde tedavi
edilmelidir.

Akut zehirlenmelerde aktif komiir verilmesi Onerilmektedir (1gr/kg;
max.single doz:50gr). Havayolu giivenliginin saglanamadigi, mental durum
degisikligi olan hastalarda oncelikle endotrakeal entiibasyon ile havayolu giivenligi
saglanmali ardindan aktif komiir uygulanmalidir. Gastrik lavaj ya da ipeka surup
kullanilarak gastrik bosalma saglanmasi onerilmemektedir. Eliminasyonu arttirmak
icin riner alkalinizasyon ve hemodiyaliz uygulanabilir. Tekrarlayan aktif komiir
uygulamasi absorbsiyonun azalmasini saglayabilir.

Idrar PH’ 1n1 >7.5’un iizerinde tutmak amagclanir. S1v1 tedavisine idrar ¢ikimi
ve kayip edilen miktara gore devam edilmelidir. Hipokalemisi olan hastalarda 20-
40mEg/L potasyum maiye eklenmelidir. Bikarbonat tedavisine Kklinik bulgular
kaybolana ya da plazma salisilat konsantrasyonu 30mg/dL’nin altina inene kadar
devam edilmelidir. Uriner alkalinizasyon ile salisilat eksresyonu arttirilmakta ve
salisilat yar1 dmriinde kisalma saglanabilmektedir. Ayn1 zamanda serum PH artigida
saglanarak doku toksisitesi azaltilmaktadir.

Salisilat atilimi hemodiyaliz ile belirgin arttirilabilir. Cocuklarda hemodiyaliz
endikasyonlart bulunmasa bile olgularin erken donemde nefrolog ile konsiilte
edilmesi onerilmektedir. Idrar alkalinizasyonu ve multiple doz aktif kdmiire ek
olarak hemodiyaliz:

-Persistan SSS degisikligi ya da persistan fokal noérolojik bulgusu olan
hastalarda

-Pulmoner ya da serebral 6demi olan hastalarda
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-Renal yetmezligi olan hastalarda

-Inat¢1 asidozu olan hastalarda

-Agresif ve uygun destek tedavisine ragmen klinik kotiilesmesi olan
hastalarda

-Plazma salisilat diizeyi >100mg/L’nin iizerinde olan akut alimlarda ya da

60mg/dL nin {lizerinde olan kronik alimlarda uygulanmalidir.

Ibuprofen

Ibuprofen cocuklar ve adolesanlar tarafindan ¢ok sik kullanilan bir non-
steroidal antienflamatuardir. Overdoz alimlarinda pek ¢ok olgu asemptomatik
seyretmekte, nadiren destekleyici tedavi ve hospitalizasyon gerekmektedir.
400mg/kg’mn lizerinde alan hastalarda apne, bradikardi, hipotansiyon, ciddi metabolik
asidoz, poliiiri ile giden bobrek yetmezligi, koma ve konviilziyon gibi ciddi toksisite
bulgular1 goriilebilir.

ABD’de yilda ortalama 70.000 zehirlenmeye neden oldugu bildirilmekte bu
olgularmn biiyiik ¢ogunlugunu 6 yasin altindaki ¢ocuklar olusturmaktadir (97).

Ibuprofen bir propionik asit derivesidir. Diger NSAID’ler gibi siklooksijenazi
inhibe etmekte, arasidonik asitin prostoglandin, prostasiklin ve tromboksana
doniistimiinii  engellemektedir. Analjezik, antipiretik, antiinflamatuvar etkileri
mevcuttur. Oral alimdan sonra %85’ emilir. Pik etkisi 1-2 saat arasinda goriiliir.
Yiiksek dozda alimlarda pik etki goriilme siiresi 4 saate kadar uzayabilir. Proteinlere
yiiksek oranda baglanir. Yarilanma Omrii terapotik dozlarda 2 saattir. Tamamen
karacigerde metabolize edilir ve metabolitleri bobrekten ekstrete edilir.

Ibuprofen zehirlenmesi nedeni ile getirilen hastalarin gogu asemptomatiktir.
Alinan doz 100mg/kg’in altinda ise asemptomatik olma ihtimali yiiksektir (98).
Genellikle semptomlar ilk 4 saatte goriillir. En sik gorillen semptomlar, mide
bulantisi, kusma, epigastrik agri, bas agrisi, halsizlik, bulanik gérme, tinnitus, ataksi
ve bas donmesidir. Hayati tehdit edici miktarlarla olan zehirlenmeler nadirdir.
Genellikle 400mg/kg’in iizerinde olan zehirlenmeler hayati tehlike olusturur
(99,100). Apne, bradikardi, hipotansiyon, metabolik asidoz, poliiiri ile giden bobrek

yetmezligi, koma ve konviilziyon fatal dozda ibuprofen alan olgularda izlenebilecek
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bulgulardir. Asemptomatik ya da silik semptomlar1 olan hastalara labaratuvar
tetkikleri ile ileri incelemeler yapilmasi genellikle gereksizdir.

Klinik degerlendirmeye gore ciddi toksisite bulgular1 gosteren hastalara
ayrintili labaratuvar tetkikleri yapilmalidir. Yapilmasi gerekli tetkikler:

-Sayet biling degisikligi mevcut ise parmak ucu stick ile glukoz bakilmali

-Serum elektrolitleri, BUN ve kreatin

-Kan gaz1 analizi

-Asetominofen diizeyi (eger intihar amagh alind1 ise ya da beraberinde baska
ila¢c alimindan siiphelendi ise)

-Metabolik asidoz da mevcut ise salisilat diizeyi

-Tam kan sayimi1

-Kiz ergenlerde gebelik testi

-Elektrokardiyogram (EKG) yapilmalidir.

Ibuprofen diizeyi ile toksik bulgular korele olmadigindan ve genellikle geg
sonug alindigindan ibupofen diizeyi bakilmasi 6nerilmemektedir (101).

Tiim zehirlenme olgularinda oldugu gibi, ilk miidahale olarak havayolu
giivenligi saglanmali, solunum ve dolasim degerlendirilmelidir. Spesifik bir antidotu
yoktur. Pediatrik olgularda genellikle destekleyici tedaviler yeterlidir, agresif
miidahaleler ¢ok nadiren gerekmektedir. ibuprofeni 1 saat dncesine kadar almis
cocuklara aktif komiir verilmesi Onerilmektedir. Ancak baz1 klinisyenler
asemptomatik olan ve 100mg/kg’in altinda dozlarda ibuprofen alan hastalarda aktif
komiir vermemeyi tercih etmektedir. Ibuprofen alan ¢ocuklara mide yikama
yapilmast ya da ipeka surubu kullanilarak gastrik bosalma saglanmasi
onerilmemektedir. Tekrarlayan dozlarda aktif komiir verilmesi ve hemodiyaliz
uygulanmas: ibuprofen zehirlenmesinde faydali degildir. Takip siiresi Klinik
bulgulara ve hastanin klinigine gore degisebilmektedir. ibuprofen alimmi takiben
semptomatik olan hastalar ndrolojik semptomlar ve renal yetmezlik acgisindan takip
edilmeli ve semptomlar gerileyene kadar destek tedavisi uygulanmalidir.
100mg/kg’in altinda alan ve asemptomatik olan olgular 4-6 saatlik gézlem siiresini

takiben taburcu edilebilir.
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Trisiklik Antidepresanlar

1950’lerin sonlarindan 1980’lere kadar trisiklik antidepresanlar psikiyatrik
hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak kullanilmakta idi. Giiniimiizde azalan
kullanim alanlarina karsin trisiklik antidepresanlar halen panik atak, obsesif
kompulsif bozukluk ve kronik agri sendromunun tedavisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Trisiklik antidepresanlarin (TCA) hiicresel diizeyde Onemli
etkinlikleri mevcuttur. Bunlar:

-Presinaptik norotransmitterlerin aliminin inhibe edilmesi

-Kalpte hizli sodyum kanallarinin blokaji

-Santral ve periferik muskarinik asetil kolin reseptorlerine antigonistik etki
gostermesi

-Periferik alfa-1 adrenarjik reseptorlerine karsi antogonistik etki gostermesi

-Histamin (H1) reseptorlerine karsi antogonistik etki gostermesi

-SSS’de gama-aminobiitirik asit reseptorlerine karsi antogonistik etki
gdstermesi

Terapotik dozlarda TCA’lar gastrointestinal sistemden hizlica emilirler ve
maksimum plazma konsantrasyonuna 2-8 saat arasinda ulasirlar. Yiiksek doz
alimlarini takiben antimuskarinik etkileri, gastrik bosalma siiresinin uzamasina neden
olarak emilimlerinde ve pik plazma konsantrasyonuna erigsmelerinde belirgin
uzamaya neden olabilir.

Bu ajanlar lipofilik ilaglardir ve genis bir dagilim hacmine sahiptirler.
Plazmada siklikla alfa-1 asid glikoproteine baglanirlar. Genis dagilim hacmine sahip
olmalar1 ve proteine bagl olarak plazmada dolagmalar1 diiirezin, dializin ve
hemoperflizyonun etkinliginin kisitlh olacagimi gostermektedir. Primer olarak
metabolize olduklari yer karacigerdir. Baz1t TCA’ler aktif metabolitlerine doniisebilir
ve bu sayede 12 ila 24 saat arasinda etkinlik gosterebilirler (102-104). Yarilanma
Omiirler1 7-58 saat arasindadir. Yiiksek dozda alimlarda bu siire uzayabilmektedir.
TCA’larin %70°1 bobrekten inaktif metabolitlere cevrilerek atilmakta geri kalan
kismi ise biliyer sistem ile uzaklagtirlmaktadir. Enterohepatik sirkulasyon bu
ajanlarm eliminasyonun gecikmesine, absorbsiyon zamaninin uzamasina ve

toksisitenin artmasina neden olabilmektedir.
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Tipik klinik bulgular1 SSS’ine etkileri, aritmiler, kardiak iletim
defektleri, hipotansiyon ve antikolinerik yan etkilerdir (6r. hipertermi, flushing, dilate
pupiller, intestinal ileus, tiriner retansiyon ve siniis tasikardisi) (103-105). TCA’nin
yiiksek dozda alimimi takiben hastaneye bagvuran hastalarin herhangi bir bulgusu
olmayabilir ve ardindan hizlica kotiilesme gosterebilirler.

EKG ‘de goriilen en sik toksik etkisi QRS intervalinde genisleme olmasidir.
PR ve QT intervallerinde uzama, his-purkinje sisteminde blok ve intraventrikiiler
iletim defektleri goriilebilir. Ozellikle sag dal blogu, TCA zehirlenmelerinde daha sik
goriilmektedir (106). Bu iletim defektleri diger bir bulgu olan hipotansiyona katkida
bulunmaktadir. TCA zehirlenmelerinde kardiak iletim defektleri His-Purkinje
hiicrelerinde, atrial ve ventrikiiler miyokard hiicrelerinde hizli sodyum kanallarinin
inhibe edilmesi nedeni ile goriilmektedir. Bu durum iletim hizinin azalmasina,
repolarizasyon siiresinin uzamasina ve mutlak refraktor siirenin artmasina yol
agmaktadir (107,108). Bu etkiler kinidin gibi class 1A antiaritmik ilaglarin etkilerine
benzer etkilerdir. Siniis tasikardisi yiiksek doz alimlarda sik goriilen bir etkidir.
Antikolinerjik (vagolitik) etki ve hemodinamik dekompanazasyona bagl refleks
tasikardi olusabilir. Ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon (VT ve VF) TCA
zehirlenmelerinin yaklasik %4’iinde goriiliir (109). TCA overdozlarinda 6lim
genellikle refraktor hipotansiyona bagli olarak gercelesir (110).

Uyku hali (antihistaminik etkiye bagli), mental durum degisikligi, daha az
siklikla deliryum (antikolinerjik etkilere bagli) TCA yiiksek doz alimlarinda
goriilebilmektedir. TCA’larin GABA-A reseptorii tizerindeki antogonist etkilerine
bagli olarak konviilziyon izlenebilir. Olgular sik araliklarla degerlendirilmelidir. Bu
hastalar baslangigta ajite ve deliryum tablosunda gelebilirken hizlica komaya
girebilirler.

TCA zehirlenmesi nedeni ile gelen hastalarda:

-EKG, kardiak iletim anormalliklerini gérebilmek igin

-Parmak ucu stick ile glukoz mutlaka bakilmalhdir (6zellikle mental
durumdaki degisikliklerde hipoglisemiyi dislamak ve eger mevcut ise hizlica tedavi
edebilmek igin)

-Asetominofen ve salisilat diizeyi (olabilecek diger ilag alimlari igin)

-Dogurganlik donemindeki kiz ¢ocuklarinda gebelik testi istenmelidir.
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TCA zehirlenmesi nedeni ile gelen ya da zehirlenmeden siiphelenilen
hastalar mutlaka bir elektrokardiyogram c¢ekilerek degerlendirilmelidir. TCA
overdozlarina bagli aritmi hizlica gelisebilir ve kardiak toksisite bulgular1 kaybolana
kadar sik araliklarla EKG ile takip onerilmektedir. EKG’de:

-QRS uzamasi olmasi (QRS >100 msec)

-QRS’de anormal morfolojik goriiniim olmast

-R ve S dalgalarinin 6zellikle AVR‘de anormal boyut ve oranda olmasi (R
dalgasinin AVR’de >3 mm’in {izerinde olmasi, R dalgasinin S’e oraninin AVR’de
>0.7’nin lizerinde olmasi

Bu bulgular tanida, risk degerlendirmesinde ve hastanin tedavisinde
onemlidir. Ancak bu bulgularin bulunmamasi taniy1 diglamayacagi gibi ciddi
toksisite gelismeyecegi anlamma da gelmemektedir. Onceden hastada olan iletim
defektleri mevcut tablonun kotiilesmesine neden olabilir. QRS mesafesinin
>100msec‘in iizerinde olmasi kardiak etkilenim oldugunu diisiindiirmekte ve sodyum
bikarbonat inflizyonuna baslanmasi i¢in 6nemli bir kriter olarak kullanilmaktadir.
Yapilan bir calismada QRS siiresinin 100msec’in altinda olan olgularda konviilziyon
ya da ventrikiiler aritmi izlenmemigken, QRS siiresinin 100 msec’in {izerinde oldugu
olgularin %26’sinda konviilziyon goriilmiistiir. QRS siiresinin >160msec’in lizerinde
oldugu olgularin %50’sinde ise ventrikiiler aritmi izlenmistir (111). Halen daha QRS
stiresinin  degerlendirilmesinin faydali olmadigini bildiren yayinlar bulunsada
(112,113) baz1 yaymlar ise QRS mesafesinde uzamanin konviilzyon ve ventrikiiler
aritmi agisindan 6nemli bir marker oldugunu iddia etmektedir (114,115).

TCA diizeyi icin yapilabilen nitel (idrar) ve nicel (serum) ol¢iimlerin
terapotik ve prognostik faydalari diisiiktiir. Pozitif olan nitel 6l¢iim sadece TCA alimi
oldugu anlamma gelmektedir, yiiksek doz alindigim géstermez. Olgiilebilen serum
diizeyleri ise sistemik toksisite agisindan anlam tasimamaktadir. Ayrica serum diizeyi
siklikla uygun zamanlar igerisinde elde edilemez (111). Genellikle 1000 ng/mL’in
tizerinde olan dozlarda organ disfonksiyonu goriilmektedir. Ancak ¢ocuklarda ve
kronik TCA kullanan olgularda ¢ok daha diisiik diizeylerde bile ciddi zehirlenmeler
goriilebilmektedir (114,116,117). Ayrica kros reaksiyona bagli diger bazi ilag
kullanimlarinda (6r. karbamazepin, difenhidramin, ketiapin) yanlis pozitif sonuglar
elde edilebilmektedir (118,119).
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TCA overdozu nedeni ile bagvuran hastanin 6ncelikle havayolu, solunumu
ve dolasimi kontrol edilmelidir. TCA zehirlenmesi nedeni ile gelen hastalarda
havayolu giivenligini i¢in entiibasyon gerekebilmektedir.

Bunlara ek olarak:

-Hipotonik salin hipotansiyon gelisebilecegi i¢in

-Kardiak toksik etkiler i¢in sodyum bikarbonat

-Agresif sivi resiiSitasyonuna ve bikarbonat infiizyonuna ragmen diizelme
olmayan olgularda alfa-adrenarjik vasopressorlerin (6r. Norepinefrin) verilmesi
disiiniilebilir.

TCA’larm antikolinerjik etkinlikleri de vardir. Ancak daha siklikla kardiak
yan etkileri goriilmektedir. TCA overdoz alim &ykiisii olan ya da TCA almis
olabileceginden siiphelenilen olgularda fizostigmin Kkardiak fonksiyonlar
bozabileceginden ve kardiak arreste yol acabileceginden verilmemelidir (120).

QRS siiresi >100msec’in iizerinde olan olgularda ventrikiiler aritmi
gelismesini engellemek igin sodyum bikarbonat verilmelidir. Pek cok hastada
bikarbonat tedavisi sonrasi bulgularin diizeldigi goriilmektedir. Baslangig dozu 1-
2mEq/kg intravendz hizli puse yapilmasidir. Eger bolus bikarbonat tedavisini takiben
QRS siiresinde daralma olursa, bikarbonat inflizyonuna baglanilmasi 6nerilmektedir.
Agresif sivi resiisitasyonu TCA zehirlenmesine bagli olusabilecek pulmoner
komplikasyonlar1 arttirabildiginden sakilmilmahidir. Pek ¢ok toksikolog EKG
bulgulariin gerilemesini takiben bikarbonat infiizyonunun azaltilarak kesilmesini
onermektedir. Her saat %25 azaltilarak 4 saatte kesilmesi bazi klinisyenlerin tercih
ettigi yontemdir. Azaltilarak bikarbonat inflizyonun kesilmesi esnasinda yeniden
QRS intervalinde genisleme olursa, ek doz bolus sodyum bikarbonat verilmeli ve
baslangi¢ dozundan infiizyona devam edilmelidir. Sodyum bikarbonat tedavisi
esnasinda sik araliklarla arteryel kan gazi takip edilmeli, PH 7,50-7,55 araliginda
tutulmaya calisilmalidir. Voliim yiiklemesi, hipokalemi, hipernatremi ve metabolik
alkaloz uzun siire verilen bikarbonat inflizyonuna bagli goriilebilecek yan etkilerdir.
Klinik ve labaratuvar parametreleri sik araliklarla degerlendirilerek bu
komplikasyonlardan kag¢inilmalidir.

Sivi ve sodyum bikarbonat tedavisine direngli hipotansiyonu olan olgularda

vasopressorler kullanilabilir. Ozellikle norepinefrin gibi direk alfa-adrenarjik etki
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gosteren ajanlar tercih edilmelidir. Solunum ve dolasimi giiven altina alinan
hastalarda, kontrendikasyon olmadik¢a (ileus, obstruksiyon ya da perforasyon gibi)
Img/kg’dan aktif komiir verilmesi Onerilmektedir. Aktif komir, bilinci yerinde
olmayan hastalarda ve havayolu giivenligi saglanamayan hastalarda endotrakeal
entiibasyon yapilmadan verilmemelidir. Sodyum bikarbonat tedavisi TCA
zehirlenmelerinde ana anti-aritmik tedavidir. Tim anti-aritmik ajanlarin
kullanilmamasi genel kabul goren goriistiir. Class 1A ve 1C ajanlar etkinliklerini
TCA’lere benzer sekilde hizli etkili sodyum kanallari iizerinden gosterdiklerinden
kullanilmalar1 kontrendikedir. Class 3 ajanlar ise QTC uzamasina neden olmalari
sebebi ile tehlikleli olabilirler. Lidokain ve fenitoin ile elde edilen bazi olumlu
sonuclar olsada, rutin kullanimlar1 6nerilmemektedir.

TCA  zehirlenmesine bagli  gelisen  konviilziyonlarin  tedavisinde
benzodiazepinler kullanilmaktadir. Bu ndbetler muhtemelen santral GABA reseptor
inhibisyonuna bagli gelismektedir. Flumanezil kullanimi TCA entoksikasyonu
Oykiisii ya da stiphesi olan tiim olgularda kontrendikedir. Mental durum degisikligi,
hipotansiyon, kardiak iletim anormalligi ya da konviilziyonu olan hastalar yogun
bakim {initelerinde takip edilmelidir. Silik semptomlar1 olan ve iletim anormalligi
olmadan (6r. QRS <100 msec) yalnizca tasikardisi olan hastalar servis kosullarinda
takip edilebilir. EKG degisikligi olmayan asemptomatik hastalar 6 saat siire ile
monitarize edildikten sonra acil servislerden taburcu edilebilir ya da psikiyatri

servislerine ileri degerledirme i¢in yonlendirilebilirler.

Selektif Serotonin Reuptake Inhibitorleri

1980 yilindan beri kullanilmaktadirlar. Yan etkilerinin az olmasi ve
etkinliklerinin TCA ile ayn1 oranda olmasi sebebi ile depresyon tedavisinde yaygin
olarak kullanilmaktadirlar. Bu ajanlar SSS’de serotonin geri alimimi spesifik olarak
inhibe ederler. Norepinefrin ya da dopamin geri alimi {izerine etkileri ¢ok azdir veya
yoktur (minimal antikolinerjik ya da alfa-blokaj etki) (16,17,121). Terapotik dozlarda
istahsizlik, bulanti, kusma, seksiiel disfonksiyon, diyare, asabiyet ve asir1 yorgunluga
sebep olabilirler. Terapotik indeksleri genistir ve toksik etkileri zayiftir.
Zehirlenmelerinde genellikle ilk 3 saat igerisinde semptomlar baslar ve tedavi edilen

hastalarin ¢ogu 24 saat igerisinde diizelir. Cogu hasta asemptomatiktir. Sik goriilen
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bulgular terapotik dozdaki farmakolojik etkilerin uzantisidir. Sersemlik, ajitasyon,
hiperaktivite ve tasikardi en sik goriilen zehirlenme semptomlaridir. Bulanti, kusma,
tremor, bas donmesi ve karin agris1 daha az siklikla goriilebilir. Yiiksek dozda
alimlarda konviilziyon ve koma bildirilmistir. Kardiak iletim defektleri sik gériilmez.
Adelosanlarda semptomlarin insidanst daha yiiksektir, ancak nispeten daha hafif
bulgular goriiliir. Bu ajanlarin toksik dozlari iyi belirlenmemistir.

SSRI’larin (selektif serotonin geri alim inhibitorleri) terapotik kullanimindaki
dozasimmdan sonra da serotonin sendromu bildirilmistir. Serotonin sendromu
konfiizyon, oryantasyon bozuklugu, ajitasyon, koma, hipertermi, miyoklonus,
hiperrefleksi, tremor ve kas sertligine neden olabilen idiosenkrazik bir reaksiyondur.
Destek tedavisi uygulanir, ancak wuygunsuz miidahalenin yol agacagi
komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in bu sendromun taninmasi énemlidir (122).

Tedavide aktif komiir ile gastrointestinal dekontaminasyon tercih edilir.

Genel destek bakimi diginda spesifik bir tedavisi yoktur (17).

Demir

Ozellikle pediatrik popiilasyonda demir zehirlenmesi sik goriiliir ve fatal
seyredebilir. Erken tani ve uygun tedaviye baglanmasi fatal sonuglarin
engellenmesinde 6nemlidir. ABD’de her yil 6 yasin altinda 19.000 demir
zehirlenmesi bildirilmektedir (97). 90’11 ve 2000°li yillar karsilastirildiginda yillik
toplam demir zehirlenme sayisinda belirgin degisiklik olmamakla birlikte 2000’1li
yillarda daha belirgin yan etkiler goriildiigii ve Oliim sayisinin arttigi dikkat
¢ekmektedir. Demir kendi preperatlarina ek olarak pek ¢ok multivitamin
preperatinda Ve bazi kontraseptiflerin igerisinde de bulunmaktadir.

Demirin minimum toksik dozu ve letal dozu kesin olarak bilinmemekle
birlikte:

-20mg/kg’1n altinda olan olgular genellikle asemptomatik olmaktadir.

-20-60mg/kg arasinda alan hastalarda genellikle onemli toksiste bulgular
izlenmemektedir.

-60mg/kg’in  tizerinde alindigi olgularda ciddi toksisite bulgulari

gortilmektedir.
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-Demir zehirlenmesine bagh oliimler 60-300mg/kg arasindaki dozlarda
goriilmektedir.

Demir pek ¢ok hiicresel olay igin toksiktir. Demir toksik etkisini daha ¢ok
lipid peroksidasyonunda ve serbest radikal tiretiminde artisa neden olarak gosterir
(123).

Diger toksik etkileri (124-127):

-Mukozal hiicre nekrozu

-Kapiller permaabilite tizerine olumsuz etkileri

-Mitokondrinin lipid membraninda degisikliklere neden olmasi

-Krebs siklusunda enzimatik reaksiyonlari inhibe etmesi

-Oksidatif fosforilasyonu inhibe etmesi

-Direk vazodilator etkinlik gostermesi

-Serum proteazlarini inhibe ederek toksik etki gostermektedir.

Lokal toksisite bulgular1 (6r. karin agrisi, kusma, diyare ve gastrointestinal
sistemde kanama) demirin gastrointesinal sistem mukozasina direk toksik etkisinden
kaynaklanmaktadir. Sistemik toksisite kardiyovaskiiler sistem ve karacigere yaptigi
toksik etkilerden kaynaklanmaktadir. Oliim ise soka ya da karaciger toksisitesine
bagl gelismektedir (123).

Demir terapotik dozda alimdan sonra %10-35 oraninda emilmektedir. Demir
eksikligi bulunan kisilerde bu rakam %80-95’a kadar ¢ikabilmektedir (123,128).
Overdozlarda alinan demirin emilim miktar1 net olarak bilinmemektedir (126).
Duedeunum ve jejunumun iist bolgelerinden demir emilimi ger¢eklesmektedir. Hiicre
membranindan sadece Fe +2 formunda gegebilmektedir. Pik konsantrasyonuna
terapotik dozlarda 2-3 saat sonra, overdozlarinda ise 4-6 saatte ulagmaktadir (123).
Demirin viicuttan atilimini saglayan bir mekanizma yoktur. Hiicrelerin yenilenmesi
esnasinda ve kadinlarda menars ile demir kaybedilmektedir.

Demir zehirlenme olgularinda goriilen bulgular 5 fazda incelenmektedir
(124,129,130):

-Gastrointesitinal faz: 30 dakikadan 6 saate kadar

-Latent ya da goreceli olarak stabil faz: 6 saatten 24 saate kadar

-Sok ve metabolik asidoz: 6 saatten 72 saate kadar

-Hepatotoksisite ve hepatik nekroz: 12 saatten 96 saate kadar
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-Bagirsak obstriiksiyonu: 2 ile 8 hafta arasinda goriilmektedir.

Demir zehirlenmesi tanis1 klinik olarak konabilir. Oykii, fizik muayene ve
labaratuvar sonuclar1 ile sistemik toksisite agisindan riskli hastalar tanimlanabilir.
Ciddi toksisite bulgular1 gésteren hastalar (or. persistan kusma ve diyare, hipovolemi,
degisken mental durum ve agiklanamayan metabolik asidoz ) ya da dehidratasyonun
ve metabolik asidozun daha silik bulgulari olan (&r. tasikardi, letarji ve takipne)
hastalarin tiimiine agresif destek tedavisi ve desferoksamin tedavisi uygulanmalidir.
Hastalarin anamnezinde &zellikle hangi tip demirden ne miktarda ve hangi
kombinasyonda alindig1 6nemlidir. Yine ne zaman alindig1 ve kasitli mi yoksa kaza
ile mi alindi1g1 sorgulanmalidir.

Fizik  muayenede  Oncelikle  havayolu, solunum ve  dolagim
degerlendirilmelidir. Ardindan ciddi toksisite bulgulari olan hastalara acilen agresif
midahale edilmelidir.

Daha silik semptomlar1 olan (6r. letarji, tasikardi, takipne) ya da
gastrointestinal semptomlar1 olan hastalar, latent fazda mi yoksa zehirlenme
bulgularimin ortadan kayboldugu iyilesme doneminde olduklari ayiriminin net
yapilabilmesi i¢in sik araliklarla degerlendirilmelidir. Yapilmasi gereken labaratuvar
tetkikleri (124,131):

-Serum demir konsantrasyonu (miimkiin oldugunca acil ¢alisilmali)

-Elektrolit, BUN ve glukoz

-Aminotransferazlar ve biluribin

-Tam kan sayimi1

-PT ve APTT

-Arter kan gazidir.

Serum demir olglimii taniyr dogrulama agisindan onemlidir. Eger uygun
zamanda alinirsa ciddi toksisite agisindan prediktor olarak degerlendirilebilir. Ancak
her zaman dogru sonug vermez. Clinkii demir toksisitesinde, klinik bulgular daha ¢ok
hiicre i¢i demir miktari ile iliskili olarak olusur. Anyon gap1 artmig metabolik asidoz
saptanmast non-spesifik fakat onemli bir bulgudur. Aynmi sekilde ldkositoz ve
hiperglisemi 6zellikle serum demir diizeyi 300mcg/dL’nin {izerinde Olgiilen

olgularda goriilebilir ve spesifik degildir (132,133).
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40mg/kg’in tizerinde elementer demir alan ya da belirgin semptomu olan
hastalarda direk abdomen grafisi faydali olabilir. Demir igeren ilacin formiilasyonuna
ve igerdigi elementer demir miktarina bagli olarak radyoopasitesi degisebilir.

Tedavide yiiksek dozda aldigi bilinen olgulara agresif destekleyici tedavi
verilmelidir. Barsak irrigasyonu yapilmasi faydali olabilir. Ciddi toksiste bulgulari
olan hastalarda desferoksamin tedavisi diistiniilmelidir. Cekilen radyografilerde
belirgin goriintli elde edilen hastalara genis sondalar ile mide lavaji yapilmasi ve
ardindan kontrol grafiler ile tekrar degerlendirilme yapilmasi 6nerilmektedir. Ciddi
miktarda demir aldig1 bilinen olgularda tiim barsak irrigasyonu yapilmasi effektif bir
yontem olabilir, ancak elde edilmis net bilgiler yoktur (134). Aktif komiir, demire
cok zayif baglanmasi sebebi ile Onerilmez. Belirgin goriintii elde edilen ve diger
yontemler ile uzaklastirilamayan olgularda, demir preparatlarinin cerrahi olarak
¢ikarildigi bildirilmistir ancak bu yontemin etkinligini, tiim barsak irrigasyonu ile
karsilastiran ¢aligmalar mevcut degildir.

Desferoksamin intravendz yoldan uygulanir. Desferoksamin, akut demir
zehirlenmelerinde Fe+3 formuna baglanip suda ¢6ziinlir ferrioksamin haline
getirerek bobreklerden atilmasimni  saglayan bir selatordiir. Erken donemde
uygulanmalidir ¢iinkii demir dolasimdan hizlica hiicrelere gecme egilimindedir.
Desferoksamin endikasyonlari (134):

-Ciddi semptomlar1 olan hastalar (6r. hipovolemi, sok, letarji, koma, persistan
kusma ve diyare)

-Anyon gap ag181 olan metabolik asidoz

-500mcg/dL iistii serum konsantrasyonu olan hastalar

-Abdominal grafilerde belirgin ilag goriinen hastalara desferoksamin
uygulanmalidir.

Toksik bulgularin ciddiyetine gore 15mg/kg/st’den 35mg/kg/st’e kadar olan
dozlarda verilebilir (134). Desferoksamin hipotansiyona ve akut respiratuar distres
sendromu (ARDS) gelismesine neden olabilir.

Exchange transfiizyon ya da siirekli veno-vendz hemofiltrasyon gibi
esktrakorpereal uzaklagtirma yontemleri, desferoksamin uygulanmasma ragmen
Klinik yanit alimamayan ya da serum demir diizeyi yiiksek olan olgulara

uygulanabilir.
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Kostik Maddeler

Kostik ajanlarin  kazara alimlart pediatrik popiilasyonda acil servis
basvurularmin 6nemli bir nedenidir. Siklikla 1-3 yas arasi ¢ocuklarda goriilmekte,
olgularin %50-62’sini erkek c¢ocuklar olusturmaktadir (135). ABD’de pediatrik
popiilasyonda 2007 yilinda 1.6 milyonun iizerinde zehirlenme olgusu bildirilmistir.
Bu rakam tiim zehirlenmelerin %65’ini olusturmaktadir (97). Zehirlenme olgularinin
en sik goriilen etkenleri ise kozmetik ve kisisel bakim {iriinleri, analjezikler ve
temizlik maddeleri ile olan zehirlenmelerdir. Alkali maddeler asitlere gore daha sik
etken olarak karsimiza ¢ikarken, c¢amasir sulari Ozellikle onemli bir nedendir.
Deterjanlar, lavobo temizleyicileri, yiizme havuzu triinleri ve tuvalet temizliginde
kullanilan trtinler diger 6nemli zehirlenme nedenleridir. Cocuklarda bu iriinlerle
olusan zehirlenmeler genellikle kazara olugsmakta ve alinan madde diisiik miktarda
olmaktadir. Adolesan ve yetiskinlerde ise siklikla 6nceden planlanmis intihar amagh
ve genellikle fazla miktarda alimlarla olugsmaktadir (136,137). Alinan miktar fazla
oldugundan mide ve 6zafagusta ciddi hasarlar adolesan ve yetiskinlerde ¢cok daha sik
olmaktadir. Dudaklarda, orofarinkste ve iist solunum yolunda hasar kostik madde
alimi olan bir ¢ok olguda olusabilirken, 6zafagial yanma hissi genellikle daha ciddi
zehirlenme olgularinda  goriillmekte ve kronik komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Ozafagial yanma hissi kostik madde alan gocuklarin %8-16’sinda
bildirilmis ve ozellikle sodyum ve potasyum hidroksit igeren iriinlerle birlikte sik
goriilmiistiir (135,138,139).

Alkali maddeler ve asitler farkli mekanizmalar ile hasar olusturmaktadir.
Alkali maddeler likefaksiyon nekrozuna yol agarak mukozanin erken donemde
hasarlanmasina, ajanin derinlere penetre olmasina ve perforasyona neden
olabilmektedir (141,142). PH>11 olan ajanlarin ¢ok az miktarlar1 bile ciddi
yaralanmalara neden olabilmektedir (142). PH’1 9-11 araliginda degisen ajanlar ile
ciddi yaralanmalar sik goriilmez ¢ilinkii ciddi hasar i¢in fazla miktarlarda alinmalar
gerekmektedir. Alkali maddelerin olusturdugu hasar, ajanin konsantrasyonuna ve
mukoza ile temasta kaldig: siireye gore degismektedir (143).

Asidik ajanlar ise koagililasyon nekrozuna neden olurlar. Asit ajanlar ile
olusan hasar genellikle daha ylizeyel boélgelerde olusmaktadir. Ciinkii olusan

koagiilasyon kostik maddenin daha derin yapilara erismesini engellemektedir. Ayrica
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alkali ortam ve yassi epitel hasarin limitlendirilmesinde faydalidir. Her ne kadar
asidik maddeler ile perforasyon daha nadiren goriilsede 6zafagial yanma olgularin
%6-20’sinde goriilmektedir (144-146). Asidik maddeler ile {ist solunum yolu hasari
daha sik olmaktadir bunun nedeni olarak bu maddelerin alimin1 takiben gag refleksi
ile maddelerin disar1 atilmasi esnasinda solunum yolu epitelinde hasar olustugu
distintilmektedir (147).

Baslangigta olusan hasar takiben (alkali ya da asidik olmasi farketmemekte)
Ozellikle ilk hafta boyunca infiltrasyona ve vaskiiler trombozlara bagli hasar
olugmaya devam eder (148,149). 10. giin itibari ile graniilasyon dokusu olusmakta ve
Ozafagial duvar belirgin incelebilmektedir. Bu donemde 6zafagusta perforasyon sik
goriilmektedir (135,150). 3. hafta itibari ile fibrogenez ve striktiir olusumu
gerceklesmekte, perforasyon olasiligi ise azalmaktadir.

Gastrik hasarin sikligi ve ciddiyeti net olarak bilinmemektedir. Yiiksek
miktarda alkali ajan alan hastalarin  %80’ininden fazlasinda gastrik hasar
tanimlanmistir (151). Yiiksek miktarda alimlarda gastrik perforasyon, hemoraji ve
bronsial vene dogru olusan erozyona bagli liim goriilebilmektedir . Sulfiirik asit gibi
giiclii asitlere bagl gastrik hasar sik goriilmektedir. Ozellikle prepilorik alanda
yanma ve pilorik obstriiksiyona neden olabilmektedirler (152).

Klinik bulgular degiskenlik gostermektedir. Erken semptom ve bulgular doku
hasarmin yayginligi ve ciddiyeti ile uyumlu degildir. En sik goriilen semptom
disfajidir ve ciddi 6zafagial hasar olusmadan da goriilebilir (144). Retrosternal ve
abdominal agri, agizdan salya akmasi, hematemez ve stridor, nazal ¢ekilme gibi tist
solunum yolu bulgular1 goriilebilir. Epiglottit ciddi olabilmektedir ve entiibasyon
gerekebilir. Ozafagial hasara bagli perforasyon, mediastinit ve trakedzafagial fistiil
gelisebilmektedir (153). Herhangi bir semptom ve bulgu bulunmayan hastalarda da
ciddi 6zafagial ve gastrik hasar olugabilmektedir.

Kostik madde alimini takiben ozafagus ve gastrik hasarin dokiimente
edilmesi faydalidir ¢iinkii ancak bu sekilde hasarin ciddiyeti ve prognoz hakkinda
fikir sahibi olunabilir. En giivenilir yontem endoskopidir ve genellikle ilk 24-48 saat
arasinda uygulanmaktadir (154,155). Erken dénemde endoskopi yapilmasi hasarin
ciddiyetinin anlagilmasin1  giiglestirebilirken 4.giinden sonra uygulanmasi ise

perforasyon riskini belirgin arttirmaktadir.
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Radyolojik degerlendirmeler striktlir olusumunun gosterilmesinde degerlidir.
Belirgin 6zafagial yanma sikayeti olan ve striktiir olusturma potansiyeli olan
hastalara baryumlu ¢alisma olaydan 2-3 hafta sonra uygulanmalidir. Ancak baryumlu
tetkikler akut hasar hakkinda bilgi vermez (136,156). Bazi1 klinisyenler kostik madde
alim Oykiisii olan tiim g¢ocuklara asemptomatik dahi olsa endoskopi yapilmasini
onermektedir (154,155). Semptomu olan ya da oral lezyonlar1 bulunan hastalara ise
kesinlikle uygulanmalidir. Ancak kostik madde alim Gykiisii net bilinmeyen, oral
lezyonu bulunmayan, disfaji, kusma sikayetleri olmayan ve gozlem siiresi boyunca
herhangi bir sikayeti gelismeyen hastalara endoskopik inceleme yapilmasi gerekli
degildir .

Kostik madde alimlarinda baslangic tedavisi gozlemdir. Kusma ve aspirasyon
Ozellikle onlenmelidir. Kusmanin indiiklenmesi kontrendikedir ¢iinkii kusma ile
kostik madde o6zafagial mukoza ile tekrar temas etmekte ve ek hasara neden
olabilmektedir. Diliisyon ya da nétralize edici ajanlarin verilmesi 6nerilmemektedir
clinkii bu maddeler 6zafagial hasar1 engelleyemedikleri gibi kusmaya yol agarak
hasarin artmasina neden olabilirler. Kortikosteroid ve o6zafagial stent uygulamasi
tartismalidir. Kortikosteroidlerin striktiir olusumunu engellemedikleri gibi ek hasara
yol agabileceklerine ve perforasyon bulgularini maskeleyebileceklerine dair ¢ok
sayida yayin bulunmaktadir.

Striktiir olusumu koroziv madde alimmin en 6nemli komplikasyonudur.
Kostik madde alimini takiben striktlir formasyonu gelisen hastalarin biiytik kismi 2
ay icerisinde obstriiktif semptomlarla yeniden bagvurmaktadirlar. Striktiir varlig
radyolojik olarak dogrulandiktan sonra, 6zafagial dilatasyon islemleri normal yutma

fonksiyonunun devami igin uygulanmaktadir.

Karbonmonoksit

Karbonmonoksit (CO) kokusuz, tatsiz, renksiz ve irite edici 6zelligi olmayan
bir gazdir. Atmosferik konsantrasyonu genellilkle %0.001‘in altindadir. Ancak kapali
alanlarda ve kentsel alanlarda daha yiiksek bulunabilir. CO oksijenden ¢ok daha
yiiksek afinite ile hemoglobine baglanir, oksijen transportunu ve oksijen kullanimini

zorlastiran karboksihemoglobin (COHb) olusumuna neden olur. CO ayn1 zamanda
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SSS’de lipid peroksidasyonu ve ge¢ norolojik sekellere neden olabilecek
inflamatuvar bir kaskat1 tetikleyebilir.

ABD’de her yil 40.000 acil servis bagvurusundan ve yilda ortalama 5000-
6000 olimden sorumludur. Zehirlenmelere bagli olusan Oliimlerin en O6nemli
nedenlerinden birini olusturmaktadir (157-159). CO’e bagh fatalite hizi %0-31
arasinda degismektedir (159,160).

Kazara olusan CO zehirlenmeleri mevsimsel ve bolgesel farkliliklar
gostermekte, en sik kis aylarinda soguk iklimlerde goriilmektedir (161). CO’e bagh
morbidite daha ¢ok ge¢ norolojik sekellere bagl olusur ve kurbanlarin yaklasik %40
kadarinda goriilebilmektedir (159,160). Pediatrik olgularda gecikmis norolojik
sekelin goriilme olasiligi yetiskinlere gore daha distiktiir. Metilen Kklorid
(diklorometan) de boya i¢in kullanilan endiistriyel bir ¢oziiciidiir. inhaler ya da oral
alinan metilen klorid karacigerde CO’e metabolize edilerek uzaklastirilir ve havada
CO bulunmamasina ragmen CO zehirlenmesine neden olabilir (157,162).

CO pulmoner kapiller membrandan hizlica diffiize olarak O2’den yaklasik
240 daha yiiksek bir affinite ile heme baglanir. Olusan karboksihemoglobin miktari
ortamda bulunan karbonmonoksite, oksijene, maruziyet siiresine ve dakika
ventilasyonuna gore degisir. CO, hemoglobinin hem pargasina baglanir, olusan
allosterik degisiklikler ile hemin O2 ile bagh diger 3 kisminin da periferik dokulara
02 vermesi bozulur. CO ayni zamanda periferal oksijen kullanimini da etkiler. %10-
15 kadar CO ekstravaskiiler ortamda bulunur ve myoglobin, sitokrom ve NADPH
redilktaz  gibi  molekiillere  baglanarak  mitokondrial seviyede oksidatif
fosforilasyonun bozulmasina neden olur (160,163). Bu molekiillere bagli bulunan
CO’nun yar1 émrii COHb’e gore ¢ok daha uzundur ve bu non-hemoglobin iliskili
CO’nun etkisi en ¢ok kalpte myokard hiicrelerinde goriiliir (164).

CO ayn1 zamanda periferal oksijen kullanimina tipki siyanid gibi sitokrom
oksidazi inaktive ederek etki eder. Gecikmis norolojik sekelin mekanizmast halen
daha tam olarak anlasilmamis olsada muhtemelen ksantin oksidaz tarafindan iiretilen
02 radikallerinin lipid peroksidasyonuna neden olmasidir. Ksantin oksidaz, hasara
ugramis endotel hiicreleri nedeni ile bolgeye ulasan beyaz kiirelerden salinan ksantin
dehidrogenaz enzimi tarafindan iretilmektedir (165-167). CO  pulmoner

endotelyumdan hizlica emilir. Eliminasyonu oksijenizasyona ve dakika
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ventilasyonuna bagimlidir. Oda havasinda yar1 émrii 300 dakika iken hiperbarik O2
tedavisi ile 30 dakikaya kadar inebilir.

CO zehirlenmesine bagli pek ¢ok klinik bulgu goriilebilir ve bir¢ogu non-
spesifiktir. Basagrisi (en sik goriilen bulgu), kirginlik, mide bulantisi, bas donmesi
gibi bulgular gorilir ve cogu zaman viral enfeksiyonlar ile karistiralabilir.
Klinisyenler ozellikle biling kaybi Oykiisii olan hastalarda CO zehirlenmesini
diisiinmelidirler. Infantlarda ve siit ¢ocuklarinda huzursuzluk ve beslenme giicliigii
toksisitenin tek bulgusu olabilir (168). Baz1 referans kitaplarda ‘cherry red’ olarak
adlandirilan dudak ve ciltteki degisikliklerin CO zehirlenmesi i¢in anlamli oldugunu
sOylesede bu sensitivitesi diisiik bir bulgudur (169). Ciddi CO zehirlenmelerinde
konviilziyon, senkop ve koma gibi norolojik semptomlar goriilebilirken myokardial
iskemi, ventrikiiler aritmi, pulmoner 6dem, laktik asidoz gibi kardiyovaskiiler sistem
bulgular1 ve metabolik degisiklikler de goriilebilir.

Akut miyokard hasart CO zehirlenmesinde goriilebilen ve uzun dénemde
mortaliteye neden olabilecek 6nemli bir bulgudur. 230 hasta ile yapilan bir ¢alismada
hastalarin 1/3’tinde myokard iskemisine dair bulgularin (6r. elektrokardiyogramdaki
degisiklikler, yiikselmis kardiak enzimler) goriildiigii bildirilmistir (170). CO
zehirlenmesine maruz kalmis hastalarin yaklasik %40’ 1inda noropsikiatrik bulgular 3-
270 giin arasinda herhangi bir donemde goriilebilir (171,172). Kognitif
fonksiyonlarda bozulma, kisilik degisiklikleri, hareket bozukluklar1 ve fokal
norolojik bulgular goriilebilirken, bu bulgular 1 yildan daha uzun siire persiste
edebilir. Bu bulgular COHb diizeyi ile korele degildir. Ancak noropsikiatrik
degisiklik bildirilen pek ¢cok olguda biling kayb1 dykiisii mevcuttur (157,160).

CO zehirlenmesi tanist dykiiden siiphelenilerek konabilir ancak kronik CO
zehirlenmesinde tan1 koyabilmek giictiir. Tan1 6ykii ve fizik muayene bulgulart olan
hastalarda yiikselmis karboksihemoglobin diizeyinin gosterilmesi ile konur. Standart
pulse oksimetreler oksihemoglobin ile karboksihemoglobin arasindaki farki
algilayamamaktadir. Noninvazif CO diizeyini 6l¢en cihazlar bulunsada heniiz daha
rutin klinik kullanimlar1 onerilmemektedir. CO zehirlenmesi tanist konulduktan
sonra EKG ¢ekilmeli, EKG’de iskemi bulgusu olan ya da kardiyak hastalik 6ykiisti
olan hastalarda kardiyak enzimler degerlendirilmelidir (170).
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Tedavide, havayolu giivenliginin saglanmasi, solunum ve dolagimin
degerlendirilmesi ilk basamakta diger tiim zehirlenmelerde oldugu gibi yapilmasi
gercken miidahaledir. Koma durumunda olan ya da ciddi derecede mental etkilenimi
olan hastalarin zaman gegirilmeden entiibe edilmesi ve %100 O2 ile ventilasyonu
onerilmektedir. Hasta bir an 6nce CO kaynagi bulunan ortamdan uzaklastirilmali ve
%100 O2 rezervuarli maske ile ya da endotrakeal tiip ile verilmelidir. Hiperbarik O2
(HBO) tedavisi ile supraatmosferik kosullarda %100 oraninda O2 verilmesi
saglanabilir. Bu sekilde karboksihemoglobin (COHb) yar1 6mrii 30 dakikaya kadar
diisebilir. Ayni zamanda ¢oziinmiis O2 miktarinda artis saglanabilir. CO
zehirlenmesi nedeni ile bagvuran hastalardan hangilerinin hiperbarik O2 tedavisinden
fayda gorecegi net degildir. COHb degeri %25’in iizerinde olan, end-organ
disfonksiyonu bulgular1 olan hastalar (6r. gogiis agrisi, EKG degisiklikleri, mental
durum degisikligi), derin metabolik asidoz (Ph<7.1), biling kaybi olan hastalar,
COHB degeri %20 tizerinde olan gebeler tedaviden fayda gorebilirler. HBO tedavisi
ilk 6 saatte uygulanmalidir. 12 saatten daha uzun siire ge¢cmis hastalarda faydasi
tartismalidir. HBO tedavisi almasina karar verilen hastalara, miimkiin oldugunca
erken tedaviye baslanmasi, gecikmis norolojik sekelleri engellemek i¢in ek dozlarda
HBO verilmesi etkinligi tartismalida olsa onerilmektedir (157,173,174). ABD’de her
yil yaklagik 1500 hastaya hiperbarik O2 tedavisi uygulanmaktadir (175).
Karbonmonoksit toksisitesinden korunmak i¢in evlerde bir CO detektorii
bulundurulmalidir.

Mantar Entoksikasyonlar:

Potensiyel olarak tehlikeli mantarlarin alimi1 oldukga sik goriilmesine karsin
ciddi toksisite ¢ok daha nadir olusmaktadir. 12 adet gruplandirilmis mantar toksini ve
14 tane tanimlanmis klinik sendrom mevcuttur. Hangi klinik sendromun daha baskin
oldugunu belirlemek, genel destekleyici tedaviye baslamak ve sendroma 06zgii
spesifik tedaviye baslamak mantar zehirlenmelerinde yapilmas: gereken tedaviyi
olusturur (176,177).

Mantar zehirlenmesi nedeni ile kabul edilen hastalarda klinik bulgulara ve
miimkiinse mantarin kendisinin incelenmesi ile belirlenen cinsine gore spesifik
toksisite tedavisi uygulanmalidir. Bunun igin her iilkenin ve bélgenin kendi zehir

danisma merkezi ile temas kurulmalidir.
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Pek cok mantar zehirlenmesinde destekleyici tedavi ve aktif komiir ile
gastrointestinal dekontaminasyon uygulanmasi yeterli gelmektedir (178). Potansiyel
olarak letal olan mantarlarda (6r. Amanita phalloides, Cortinarius orellanus,
Gyromitra esculenta) tipik olarak toksik bulgular ilk 6 saatten sonra gelismektedir
(176,179). Ancak olgularda ilk 6 saatte bulgularin goriilmesi, 6zellikle birden fazla
mantarin yendigi durumlarda, o zehirlenmenin fatal seyretmeyecegi anlamina
gelmemelidir. Spesifik tedavi uygulanmasi gerektiginde, hastanin klinik bulgular1 ve
miimkiinse direk mantarin kendisi goriilerek belirlenen mantar cinsine gore uygun
tedavi baglanmalidir.

Mantar zehirlenmelerinde uygulanmasi gereken tedavi yontemleri, muayene
bulgular1 ve daha onceki olgulardan elde edilen bilgilere gore olusturulmaktadir.
Baslangicta hizli bir klinik degerlendirme yapilmali, havayolu aciklig1 ile solunum ve
dolagimin saglandigindan emin olunulmalidir. Ardindan 6zellikle kusma ve diyare ile
kaybedilen sivi kayiplarina yonelik tedavi baslanmalidir. Klinisyenler ayrica
mantarlarin toksinlere bagli olusabilecek bulgularin1 tedavi etmeye hazirlikh
olmalidir.

Halusinasyon ve SSS eksitasyon bulgulari pilosibin, muskimol ya da ibotenik
asit igeren mantarlarla olan zehirlenmelerde goriilmektedir (176,180,181). Bu
bulgular1 olan hastalara benzodiazepin ile miidahale edilmeli (6r. midazolam
0.05mg/kg, maksimum single dozu 2mg) ve sessiz bir odaya alinmalidir.
Antikolinerjik etkilere bagli olugsmus SSS eksitasyonu disinda fizostigmin
verilmemelidir. Konviilziyonlar genellikle giromitrin ya da ¢ocuklarda muskimol ve
ibotenik asit iceren mantarlara bagli olusabilmektedir (182,183). Piridoksin
(6r.70mg/kg’dan max: 5gr) giromitrin aldigi bilinen ya da standart anti-konviilzan
tedaviler ile kontrol edilemeyen konviilziyonu olan hastalara uygulanmalidir (183).

Kusma, diyare, salivasyon artigi, bronkospazm ve bradikardi gibi kolinerjik
semptomlar goriilebilir (184). Tedavide solunum sistemi sekresyonlari belirgin
azalana dek antikolinerjik tedavi verilmelidir. (6r. Atropin 0.02mg/kg, min:0.1mg,
maksimum doz:1 mg , glikopirolat 10mcg/kg ,max doz:0.2 mg)

Rabdomiyoliz mantar zehirlenmelerinde goriilebilir. Hastalar tipik olarak

idrar renginde degisiklik olmasi ile taninirlar. Tricholama equestre cinsi mantar
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yedikten 1-3 giin sonra olusur (184). Tedavisi diger nedenlerle olusmus rabdomiyoliz
ile aynidir.

Karaciger toksisitesi ya da 6.saatten sonra zehirlenme bulgular1 gelisen
hastalarda amotoksin ya da giromitrin igeren mantarlara bagl toksisite gelistiginden
stiphenilmelidir. Akut karaciger yetersizligi gelisen tiim hastalar karaciger
transplantasyonu yapilabilen bir merkezde yogun bakim iinitesinde takip edilmelidir.
Gecikmis renal yetmezlik orellanin/orellin iceren mantarlara bagh gelisebilir (185).
Renal yetmezligin major komplikasyonlar1 siv1 yiiklenmesi, hiperkalemi, metabolik
asidoz, hipokalemi ve hiperfostatemidir.

Toksik mantar alim oykiisii ile bagvuran hastalara ilk bir saatte aktif komiir
uygulanirsa ¢ok iyi sonug¢ alinabilmektedir. Ozellikle amatoksin igeren mantar
zehirlenmelerinde tekrarlayan doz aktif komiir kullanimi  Onerilmektedir.
Hemodiyaliz ya da hemoperfiizyon ile mantar toksinleri anlamli sekilde
uzaklastirilamaz. Pek ¢ok mantar zehirlenmesinde desyekleyici tedavi ana tedavi
yontemidir. Baz1 spesifik antidotlar konviilziyonlari, kolinerjik bulgulari, gecikmis
gastroenteriti, methemoglobinemiyi diizeltebilir.

Amanita zehirlenmesinin tedavisi, toksini hizla uzaklastirma ve hedef
bolgelere baglanmasini engellemeye dayanir. Amanita zehirlenmesinde baslangic
tedavisi olarak aktif komiir ve laktuloz ile birlikte s1v1 ve elektrolit tedavisi Onerilir.
Bobrek maruziyetini arttirdifi i¢in zorlu dilirezden kac¢inilmalidir. Flavolignon
silimarinin suda eriyen bir formu olan silibinin (intravenéz dozu: 20-50mg/kg/24) ile
kombine olarak intravendz penisilin verilmesi, hem toksinlerin baglanmasini inhibe
etmede hem de amanitoksinin enterohepatik yeniden dolagimini engellemede sinerjik
etki gosterir. Baslangi¢c destek tedavisinin bir pargasi olarak ortotropik karaciger
transplantasyonu 6nerilmektedir (17,186,187)

Giromitrin igeren mantar zehirlenmelerinde standart olarak kullanilan anti-
konviilzan tedaviye ek olarak piridoksin (70mg/kg;maksimum doz:5 gr) verilmelidir.
Bu tedavi ile toksik bir metabolit olan monometilhidrazine bagl olusan piridoksal-5
fosfat eksikligi engellenmis olur (178). Giromitrin i¢eren mantarlarin tiiketimin
ardindan gortilebilen methemoglobulinemide metilen blue (1-2mg/kg 5 dk’dan uzun

slire yavas inflizyon) uygulanabilir.
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Kolinerjik bulgular1 ve solunum sistemi ile alakali bulgulari olan hastalara
antikolinerjik ajanlar (atropin 0.02mg/kg iv., max single doz 0.1 mg, max doz:1mg
yada glikopirolat 10mcg/kg iv, max doz:0.2 mg) uygulanabilir. Hastalarin takibinde
bolgesel ya da internasyonel zehir danisma merkezleri ile irtibat kurulmalidir.
Asagidaki bulgulari olan hastalar mutlaka hastanede takip edilmelidirler:

-Mantar alimindan 6 saat sonra bulgular1 olan hastalar

-3 saatten Oonce bulgusu baslayan hastalardan uygun destek tedavisine ragmen
6 saati gectigi halde hala semptomatik olanlar ya da birden fazla tipte mantar alimi
olan hastalar

-Rabdomyoliz, karaciger toksisitesi ya da renal yetmezlik bulgusu olan
hastalar

-Asemptomatik oldugu halde amotoksin icerdigi diisliniilen mantar aldigindan
kuvvetle siiphe duyulan hastalar

-24 saatten sonra bulgusu gelistiginde kontrole geleceginden kusku duyulan
hastalar

Hastalar zehirler konusunda uzmanlasmis kimselerle, medikal toksologlarla

ve mikoljistler ile konsiilte edilmelidir.
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MATERYAL METOD

Bu ¢aligmada Dr. Sami Ulus Kadin-Dogum Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1
Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne 01 Ocak 2007- 31 Aralik 2007 tarihleri arasinda
zehirlenme sikayeti ile bagvuran ve/veya bu tani ile acil gozlem, Bebek 1, Bebek 2,
Enfeksiyon Hastaliklari, Biiyiikk Cocuk ve Cocuk Cerrahisi servislerine yatirilan 607
hasta incelenmistir.

Hasta dosyalar1 incelenerek hazirlanmis olan zehirlenme formuna gore yas,
cinsiyet, geldigi yer, gelis sekli, bagvuru 6ncesi miidahale, etken, zehirlenme yeri,
basvuru zamani, zehirlenme zamani, zehirlenme ardindan gegen siire, basvuru
bulgulari, yatis siireleri, daha 6nce zehirlenme meydana gelip gelmedigi, uygulanan
tedavi yontemleri, sonug agisindan incelendi (Ek-1)

Istatistik analiz: {izerinde durulan 6zellikler bakimindan tanimlayici
istatsitikler; stirekli degiskenler i¢in + standart sapma, kategorik degiskenler igin ise
say1 ve ylizde olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenler bakimindan grup
karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis, kategorik degiskenler bakimindan ise Z testi
kullanilmistir. Istatistik hesaplamalarda anlamlilik (8nemlilik) diizeyi %35 olarak

alinmig ve hesaplamalar igin SPSS (ver:15.0) istatistik paket programi kullanilmstir.
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EK-1 ZEHIRLENME ARASTIRMA FORMU
Adi1 Soyadz:
Yasti:
Cinsiyeti:
Gelis sekli:
Basvurudan Onceki Miidahale:
Yatis tarihi:
Bagvuru zamani : 1-Gece 2-Giindiiz 3-Bilinmeyen
Zehirlenme sonrasi hastaneye gelis saati: 0-1,1-2,2-4,4-6,6-8,8-10,10-12,12 saat ve
lizeri
Zehirlenme yeri:1-Ev, 2-Okul, 3-Sokak, 4-Tarla, 5-Bakimevi, 6-Isyeri, 7-Bilinmeyen
Etken: 1-Ilag, 2-Tarimsal-Endiistriyel, 3-Besin, 4-Hayvan Isirig1, 5-Karbonmonoksit,
6-Bilinmeyen
Bagvuru belirti ve bulgulari:
Bagvuru Aninda olmayip gozlemde ¢ikan bulgular:
Ailenin sosyoekonomik durumu:
Annenin Calisma durumu:
Daha 6nce olup olmadigt:
Tedavi: 1-Mide yikama, 2-Damar igi s1vi, 3-1+2, 4-Antidot, 5-3+4, 6-Aktif komiir,
7-3+6, 8-7+4, 9-Diger
Hastanede kalis siiresi (giin):
Zehirlenme nedeni: 1-Kaza, 2-Intihar, 3-Kotii kullanim
Sonug ve komplikasyonlar: 1-sifa, 2-EXitus, 3-Sekel, 4-Bilinmeyen

Adres ve telefon bilgileri:
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BULGULAR

Dr. Sami Ulus Kadin-Dogum Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Egitim ve

Arastirma Hastanesi polikliniklerine (Genel pediatri, vardiya, yan dal, acil)
01.01.2007-31.12.2007 tarihleri arasinda toplam 237105 olgu basvurmustur. Bu

donem igerisinde c¢esitli tanilar ile hastanemizde yatan hasta sayist 13836’dr.

Zehirlenme tani ve siiphesi ile basvuran ve dosya bilgilerine ulasilan 607 olgu bu

caligmaya alimmistir. Zehirlenme olgularmin poliklinik bagvurular1 arasindaki

goriilme sikligr %0,25 olarak saptanmistir. Tablo 10°da 2007 yilinda hastanemize

toplam basvuru sayisi, toplam yatan hasta sayisi ve zehirlenme tanisi ile

degerlendirilen ve yatirilan hastalarin dagilimi goriilmektedir. Zehirlenme nedeni ile

bu donemde hastaneye yatirilan hastalar tiim yatislarin %2,6’sin1 olusturmaktadir.

Tablo 10. Poliklinik bagvurularinin ve zehirlenme olgularinin dagilimi

Yatirilarak
IL Genel Vardiya Acil Yan Dal Yatan Zehirlenm | takip edilen
Poliklinik | Poliklinigi | Poliklinigi | Poliklinikleri | Hasta e olgular1 | zehirlenme
olgular1
2200 | 78449 6264 55329 97063 13836 607 363

1996-2007 yillar1 arasinda hastanemize bagvuran zehirlenme olgularinin say1

ve yillara gore dagilimi Sekil 2°de goriilmektedir.
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Sekil 2. 1996-2007 yillar1 arasindaki zehirlenme vakalarinin yillara gore dagilimi
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Sekil 3. Zehirlenme olgularin toplam hastane basvurularina orani
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Sekil 4. Zehirlenme nedeni ile yatirilan hastalarin toplam yatan hastalara orani

607 olgunun 328’1 (%54) erkek, 279’u (%46) kiz olarak saptanmustir.

M Erkek (%54)
B Kiz (%46)

Sekil 5. 2007 yilinda zehirlenme olgularinin cinsiyet dagilimi
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Olgularin 6 yas ve altinda olanlariin (n:489) %55’i erkek (n:269), %451 kiz
(n:220) idi. 6 yas iistiinde olanlarin (n:118) %50’si erkek (n:59), %50°si (n:58) kiz
idi.

Sekil 6‘da olgularin yas gruplarina gére dagilimi gosterilmistir. Olgular
bitirmis olduklar1 yasa gore siniflanmis, heniiz bir yasindan kiigiik olanlar ise ‘0’ ile
temsil edilmistir. En kiigiik olgu 45 giinliik, en biiylik olgu ise 18 yasinda
saptanmistir. Hastalarin yas ortalamasi ve standart sapmasi 4,13+1,53 olarak
bulunmustur. 0-1 yas grubu hastalar 16 olgu ile tiim olgularin %2,6°sin1, 1-2 yas
aras1 hastalar 133 olgu ile %21,9’unu, 2-3 yas aras1 144 olgu ile %23,7°sini, 3-4 yas
arasi 89 olgu ile %14,7’sini, 4-5 yas aras1 52 olgu ile %8,6’sin1, 5-6 yas arasi 33 olgu
ile %5,4’linii, 6-7 yas aras1 22 olgu ile %3,6’sin1, 7-8 yas arasi 14 olgu ile %2,3’linii,
8-9 yas aras1 15 olgu ile %2,5’unu, 9-10 yas aras1 11 olgu ile %1,8’ini, 10-11 yas
aras1 9 olgu ile %1,5’unu, 11-12 yas arast 10 olgu ile %1,6’sin1, 12-13 yas aras1 18
olgu ile %3’linti, 13-14 yas aras1 15 olgu ile %2,5” unu, 14-15 yas aras1 12 olgu ile
%2’sini, 15-16 yas aras1 10 olgu ile %1,6’sin1, 16-17 yas aras1 3 olgu ile %0.5’ini ve
18-19 yas arast 1 olgu ile %0,2’sini olusturmakta idi. 17-18 yas aras1 grupta hasta

bulunmamakta idi.
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Sekil 6. Zehirlenme olgularinin yas gruplaria gore dagilimi
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Zehirlenme olgulart mevsimlere gore incelendiginde basvurularin 179’unun
(%29,5) ilkbaharda, 169’unun %(%27,8) sonbaharda, 166’smin (%27,4) yazn,
93’{iniin (%15,3) kis mevsiminde bagvurdugu goriilmiistiir

H Kis (%15,3)

M Yaz (%27,4)

m ilkbahar (%29,5)
B Sonbahar (%27,8)

Sekil 7. Zehirlenme olgularinin mevsimlere gore bagvuru siniflandirmasi

Olgular aylara gore incelendiginde ise 24 olgunun (%4) Ocak ayinda,
32’sinin (%5,3) Subat ayinda, 44’iniin (%7,2) Mart ayinda, 38’sinin (%6,3) Nisan
ayinda, 99’unun (%16,3) Mayis aymnda, 52°sinin (%8,6) Haziran ayinda, 49’unun
(%8) Temmuz ayinda, 65’inin (%10,7) Agustos aymda, 57’sinin (%9,4) Eyliil
aymda, 60’1nin (%9,9) Ekim ayinda, 50’sinin (%8,2) Kasim ayinda, 37’sinin (%6,1)

Aralik ayinda basvurdugu saptanmuistir.
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Sekil 8. Olgularin aylara gére dagilimi

Karbonmonoksit zehirlenmeleri (n:23, %3,8) basvuru mevsimi agisindan
incelendiginde 15 olgunun kis mevsiminde basvurdugu, 6 olgunun ilkbahar, 2
olgunun sonbaharda basvurdugu goriildi. Yaz mevsiminde hi¢ karbonmonoksit
zehirlenmesi gergeklesmemisti. Karbonmonoksit zehirlenmelerinin 9 tanesi gece, 14
tanesi glindiiz bagvurmustu. Bu olgularin 21 tanesi 1 giin ve daha kisa siire hastanede
takip edilmis, 1 olgu 2 giin siire ile takip edilmis, 1 olgu da hiperbarik O2 tedavisi
alabilecegi yogun bakim sartlarinin bulundugu bir merkeze sevk edilmistir.

Zehirlenmeye neden olan etkenlerin genel dagilimma bakildiginda 338
(%55,7) olgunun tarimsal ve endiistriyel iirtinler, 193’{inlin (%31,8) ilaglara bagh
oldugu, 48’inin (%7,9) besinlere bagh gelistigi, 23 tiniin (%3,8) CO ile , 2 (%0,3)
olgunun hayvan 1siriklari, 3’tiniin (%0,5) bilinmeyen faktorlere bagli gelistigi

saptanmistir.
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B Tarimsal-enddstriyel
(%55,7)
milag (%31,8)

m Besin (%7,9)
H Karbonmonoksit (%3,8)
31,8

H Hayvan isiriklari (%0,3)

H Bilinmeyen (%0,5)

Sekil 9. Zehirlenmeye neden olan etkenlerin genel daglimi

Etkenin ila¢ oldugu olgularin bazilarinda tek bir ila¢ sorumlu iken bazilarinda
birden fazla ilag alimi sorumlu idi. Birden fazla ila¢ alan hastalar ‘coklu ilag
zehirlenmesi’ olarak, ilacin ismine ve Kkutusuna ulasilamamis olgular ise
‘bilinmeyen’ olarak siniflandirilmistir. Ilagla olan zehirlenmeler 607 olgunun
193’tinii (%31,8) olusturmakta idi. Bunlarin 155’1 (%80,3) tek ilagla, 33’1 (%17,1)
birden fazla ilag ile gergeklesmistir. 5 hastada ise (%2,6) zehirlenmeye neden olan
ilacin  ismine ulasilamamistir. Sekil 10°da ilagla zehirlenme olgularinin

siniflandirilmas: gosterilmistir.

H Tek ilag (%80,3)
M Coklu ilag alimi (%17,1)

1 Bilinmeyen (%2,6)

Sekil 10. ilagla zehirlenme olgularmin smiflandirilmasi
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Tablo 11. Olgularin kaza ve intihar olarak siniflandirilmasi

KAZA INTIHAR TOPLAM

Olgu Sayist 580 (%695,6) 27 (%d4.4) 607

Intihar olgular1 cinsiyet dagilimi agisindan incelendiginde 27 olgunun 22°si
kiz (%81,5), 5’1 (%]18,5) erkek idi (sekil 11). Olgularin yas ortalamasi ve standart
sapmas1 13,33+1,96 olarak saptanmistir. Intihar olgularinda %96,3 ila¢ (26 olgu) ve
%3,7 tarimsal-endiistriyel iiriinler (1 olgu) sorumlu olarak bulunmustur. intihar
olgular yaslarina gore degerlendirildiginde en kiigiik olgu 8 yasinda, en biiyiik olgu
ise 16 yasinda idi. Olgular yaslarina gore gruplandirildiginda ise 1’i 8 yasinda
(%3,7), 3’1 10 yasinda (%11,1), 4’1 12 yasinda (%14,8), 1’1 13 yasinda (%3,7), 10°u
14 yasinda (%37), 7’si 15 yasinda (%26), 1’i (%3,7) 16 yasinda idi. Intihar
olgularinin yas dagilimi sekil 11°de gosterilmistir. Calismamizda elde ettigimiz
sonuglara gore, intihar igin en riskli grubun 11-15 yas arasindaki kiz ¢ocuklarinin

oldugu soylenebilir.

B Kiz (%81,5)
M Erkek (%18,5)

Sekil 11. Intihar olgularindaki cinsiyet dagilimi
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m ilag (%96,3)

B Tarimsal-Endustriyel
(%3,7)

Sekil 12. Intihar olgularindaki etkenlerin dagilimi

14,8 8 yas (%3,7)

10 vyas (%11,1)
12 yas (%14,8)
13 yas (%3,7)
M 14 yas (%37)
15 yas (%26)
= 16 yas (%3,7)

Sekil 13. intihar olgularinin yas dagilim1

Tim zehirlenme olgulart (n:607) etkenlere gore alkol, besin, ilag,
karbonmonoksit, tarimsal-endiistriyel iriinler, bilinmeyen ve hayvan isiriklar1 ana
siniflarina ayrildi. Bu smiflarin her biri etken olan tirtine gore alt siniflara ayrildi. Bu
sinif ve alt smiflardaki olgu sayilar belirlendi. Tablo 12°de zehirlenme olgularinin

ayritilt dokiimii verilmistir.
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Tablo 12. Zehirlenmeye Neden Olan Etkenlerin Ayrintili Dokiimii

Etkenin ismi

Olgu (N)

Tiim olgulara orant

ILACLAR

193

%31,8

ANTIBIYOTIKLER

Amoksisilin

Amoksisilin-klavulinik asit

Klaritromisin

Lorakarbef

Ornidazol

Sefiksim

Sefuroksim aksetil

ANALJEZIK —
ANTIPIRETIKLER

Aspirin

Diklofenak

Flurbiprofen

Ibuprofen

Meloksikam

Metamizol

Miks analjezik

Naproksen

Oksaprozin

R NN P W R

Parasetamol

=
o

ANTIHISTAMINIKLER

Desloratidin

Feksofenadin

Hidroksizin

Klemastin

Levosetirizin

KARDIYOVASKULER
ILACLAR

g RN R P o

Dipiridamol

[bresertan-Hidroklortiazid

Nifedipin

Metaprolol

Silazapril-Hidroklortiazid

SANTRAL SINIR
SISITEMINE ETKILI
ILACLAR

Amitriptilin

Barbesaklon

Fenbromat

Fenobarbitol

Haloperidol

Imipramin

Karbamazepin
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Ketiapin

Klomipramin

Klonezepam

Klozapin

Metilfenidat

Mirtazapin

Okskarbazepin

Opipramol

Pimozid

Risperidon

Sertralin

Tizanidin

Trifluoperazin

Valproik asit

GASTROINTESTINAL
SISTEMI ETKILEYEN
ILACLAR

NP RRRPRIRP N R R RN R -

Domperidon

Lansoprazol

Metaklopromid

Pl W~

DIGER

Bisakodil

Cinko

N =

Coklu ilag alim1

w
w

Demir

Flor

Formeterol

Kas gevsetici

Kolsisin

Levotiron

Metilergotamin

Metotreksat

Metformin

Montelukast

Multivitamin

Oksabutinin

Salbutamol

Terbutalin

Tiotropium bromiir

Bilinmeyen

JRkRrRrNSRP RPN P W w

TARIMSAL VE
ENDUSTRIYEL ETKENLER

338

%55,7

1-TARIM ILACLARI

33

Organofosfat

19

Karbamat, insektisit ve
rodentisit

14
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2-KORAZIV MADDELER 215
Kireg sokiicii 20
Lavobo agic1 15
Yag ¢oziicii 26
Camasir suyu-0zon-tuz 129
ruhu
Bulagik deterjani 12
Bulasik parlaticisi 1
Camagir deterjant 12
3-PETROL VE URUNLERI 62
Benzin 1
Dogalgaz 23
Mazot 2
Tiner 36
4-KiSISEL TEMIZLIK VE 13
BAKIM URUNLERI
Aseton 1
Ayakkabi1 boyasi 1
Krem (el) 1
Kolonya 2
Parfiim 3
Sac¢ boyast 2
Sabun 1
Sampuan 2
DIGER 38
Anti-friz 1
Batikon 3
Cam temizleyici 1
Catapat 3
Dezenfektan 5
Hali sampuani 3
Mermer temizleyici 1
Miknatis 2
Mobilya boyasi 1
Pil 10
Yapistirici 8
BESIN 48 %7,9
Alkol 1
Yemek-Konserve 38
Mantar 3
Ot yeme 1
Siyanid igerigi 5
CO (Karbonmonoksit) 23 %3,8
BILINMEYEN 3 %0,5
HAYVAN ISIRIKLARI 2 %0,3
Genel Toplam 607 100
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Tim zehirlenmeler incelendiginde ilaglara bagli zehirlenmeler %31,8’lik bir
boliimii olusturmakta ve ilaglardan da en sik ¢oklu ilag zehirlenmeleri (n:33, %17,1),
ikinci siradan amitriptilin (laroksil, n:16, %8,3), tiglincii sirada parasetamol (n:10,
%05,2), dordiincii siklikta aspirin (n:9, %4,7) ile zehirlenme olgularinin gergeklesmis
oldugu goriildii. Bu siniflamaya ek olarak santral sinir sistemine etkili ilaglar bir grup
olarak degerlendirildiginde 57 olgu ile tiim ilag zehirlenmelerinin %29,5’ini
olusturmakta idi. Aspirin, diklofenak, flurbiprofen, metamizol, ibuprofen, naproksen,
meloksikam, miks analjezikler, oksaprozin, parasetamol zehirlenmeleri analjezik-
antipiretikler baslig1 altinda toplandiginda bu grupta 39 olgu bulundugu ve ilagla
zehirlenmeler arasinda %20,2’lik oran ile en sik zehirlenmeye neden olan 2. grubu
olusturdugu goriilmiistiir.

Tim zehirlenmeler igerisinde tarimsal ve endistriyel iriinler ile olan
zehirlenmeler (n:338) %55,7’lik boliimii olusturmustu. Bu triinlerden en sik ¢camasir
suyu, tuz ruhu ve ozon ile (n:129, %38,2) gergeklesen zehirlenmeler goriilmekte idi.
Ardindan tiner (n:36, %10,7), Uglincli siklikta yag c¢oziicii igme (n:26, %7,7),
dordiincti sirada kireg ¢oziiciiler (n:20, %5,9) ile olan zehirlenmeler gelmekte idi.

Besin zehirlenmeleri tiim zehirlenmeler igerisinde 48 olgu ile %7,9 ’luk bir
oran olusturmakta idi. Besin zehirlenmeleri igerisinde en sik 38 olgu (%79,1) ile
yemek-konserve tiiketimi sonrasinda olusan zehirlenmeler izlendi.

Karbonmonoksit zehirlenmeleri tiim zehirlenmeler igerisinde 23 olgu ile
(n:23, %3,8) 4.sirada yer almakta idi.

Zehirlenme tanist ile izlenen ancak etkenin tanimlanmadigr veya
belirtilmedigi 3 olgu bagvurmustu. (n:3, %0,5)

Hayvan 1sirigina bagli zehirlenmenin gergeklestigi 2 olgu acil servise
bagvurmustur (n:2, %0.32). Bu olgulardan ilki akrep digeri ise yilan 1sirmasina bagl
gerceklesmistir.

Zehirlenmelerin etken ve yasa gore dagilimi tablo 13’de gosterilmistir.,
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Tablo 13. Zehirlenmelerin etken ve yasa gore dagilimi

Yas Besin | Bilinmeyen | CO | Ila¢ | Hayvan | Tarimsal | Genel
Isirg1 Endiistriyel | Toplam
0 1 3 12 16
1 1 2 34 97 134
2 3 1 2 49 1 88 144
3 2 5 37 44 88
4 19 33 52
5 1 4 10 18 33
6 4 1 1 4 12 22
7 3 1 2 8 14
8 4 1 5 1 4 15
9 5 1 1 2 10
10 4 1 3 1 9
11 7 3 10
12 5 3 6 2 18
13 5 3 4 15
14 2 10 6 12
15 1 6 3 10
16 2 1 1
17
18 1
Genel |48 3 23 |193 |2 338 607
toplam

Zehirlenme nedeni ile acil servise bagvuran olgularin 576’s1 (%94,9) Ankara
ili ve ilgelerinden, 31°1 ise (%5,1) diger illerden hastanemize sevk edilmislerdi.
Ankara i¢i gelen hastalarin %56,3’li tarimsal-endiistriyel iiriinler, %31,1’1 ilag,
%12,6’s1 ise diger etkenlere (besin, karbonmonoksit, hayvan isirigi,bilinmeyen)
maruz kalmisken, Ankara dis1 gelen hastalarin %45,2’si tarimsal-endiistriyel iirlinler,
%45,2’s1 ilag, %9,6’sinde ise diger nedenler (besin, karbonmonoksit, hayvan 1sir1gi,
bilinmeyen) ile zehirlenmelerin gergeklestigi saptanmistir. Ankara iginden gelen
zehirlenme olgularinin %96’s1 kaza, %4°1i ise intihar amaclh gerceklesirken, Ankara
disindan bagvuran hastalarin %87,1°1 kaza, %12,9’u intihar amagh ger¢eklesmis ve
istatistik olarak iki grup arasinda intihar olgularinin sikligi agisindan anlamli fark

bulunmustur (p<0,01)
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Tablo 14. Olgularin bagvuru bolgesine ve miidahale yapilmasina gore

siiflandiriimasi
Ankara i¢i Ankara dis1 Genel Toplam

Miidahale edilen 152 (%25) 19 (%3,1) 171 (%28,2)
Miidahale 424 (69,9) 12 (%2) 436 (%71,8)
edilmeyen
Toplam 576 (%94,9) 31 (%5,1) 607 (%100)
Tablo 15. Yapilan miidahalelerin dokiimi
MUDAHALE TOPLAM
Aile tarafindan yapilan miidahaleler
Kusturma 25
Yogurt yedirme 35
Siit icirme 2
Su i¢irme 14
Ayran igirme 7
Agz1 bol su ile yitkama 2
Sarimsakli yogurt yedirme 1
Kusturma + yogurt yedirme 4
Kusturma + ayran igirme 1
Yogurt yedirme +su igirme 2
Su + siit icirme 2
Ara toplam 95
Once aile sonra saglik personeli
tarafindan Yapilanlar
Kusturma +mide lavaji 1
Kusturma + iv s1v1 1
Siit + aktif komiir 1
Siit + mide lavaji 1
Su i¢irme +steroid uygulamasi 3
Ara toplam 7
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Saglik peroneli tarafindan yapilanlar

Aktif komiir + mide lavaji

w
©

Aktif komir

Mide lavaji

Mide lavaji + Steroid

Mide lavaj1 + N-asetil sistein

Steroid

IV S1V1

Mide koruyucu

Antidot

Sedatizan madde verilmesi

Oksijen

R R k| k| o U | k| o w

Ara toplam

D
(o]

Miidahele edilmeyen

436

Genel toplam

607

607 hastanin 436’s1 (% 71,8) ailesi veya bir saglik kurulusu tarafindan
herhangi bir miidahale yapilmadan hastanemize basvurmustu. Miidahale edilen 171
(9%28,2) olgu vardi. Yapilan miidahalelerin ayrintili dokiimii Tablo 15°de verilmistir.

Hastalar gece ve giindiiz bagvurularina gore ayrildi. Sabah 08.00 ve aksam
20.00 saatleri arasinda basvuranlar giindiiz, aksam 20.00’den sonra sabah 08.00’¢

kadar bagvuranlar ise gece olarak siniflandirildi. Hastalarin 334’1 (%55) giindiiz,

273’si (%45) gece bagvurmustu (Tablo 16).
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Tablo 16. Gece ve giindiiz bagvurularina gore hasta sayilar

Basvuru Zamani Say1 %
GECE 273 45
GUNDUZ 334 55
TOPLAM 607 100

Hastalar zehirlenmenin gerceklestigi andan hastaneye ulasmalarina kadar
gecen siireye gore siniflandirildiklarinda en sik olay sonrast 0-1 saat igerisinde
(n:167, %27,51) basvurduklar goriildii. Hastaneye gelis siiresi Ankara dis1 hastalarda
ortalama yaklasik 4 saat iken, Ankara igerisinden gelen hastalarda ortalama yaklagik
2 saaat olup, aradaki fark beklenildigi gibi istatistik olarak anlamli bulunmustur

(p<0,01) Tablo 17°de hastalarin zehirlenmeden basvuruya kadar gegen siireye goére

siniflandirilmas: gosterilmistir.

Tablo 17. Zehirlenme sonrasi bagvuruya kadar gegen siireye gore siniflandirma

Basvuruya kadar gegen Say1 %
zaman

0-1 saat 167 %27,5
1-2 saat 141 %23,2
2-4 saat 110 %18,1
4-6 saat 62 %10,2
6-8 saat 26 %4,3
8-10 saat 10 %1,7
10-12 saat 9 %1,5
12 saat ve lizeri 73 %12
Bilinmeyen 9 %1.5
Genel Toplam 607 100

Zehirlenme olgular1 olayin gerceklestigi yere gore incelendiginde zehirlenme
mekaninin en sik ev (n:547, %90,1) oldugu goriildii. Bunu 36 olgu ile okul (%5,9),
10 olgu ile sokak (%1,7), 8 olgu ile tarla (%1,3), 3 olguda ise (%0,5) zehirlenme




mekant bilinmiyordu. 2 olgu isyerinde (%0,3), 1 olgunun da bakimevinde

zehirlendigi (%0,2) goriildii (Tablo 18).

Tablo 18: Zehirlenmenin gergeklestigi yere gore olgularin degerlendirilmesi

Zehirlenmenin Toplam %
gerceklestigi yer

EV 547 90,1
OKUL 36 59
SOKAK 10 1,7
TARLA 8 1,3
ISYERI 2 0,3
BAKIMEVI 1 0,2
BILINMEYEN 3 0,5
GENEL TOPLAM 607 100

Tim hastalar bagvuru aninda bulunan semptomlarina ve basvuru aninda
olmayip goézlem sirasinda ortaya cikan semptom ve bulgularina gore incelendi.
Basvuru aninda en sik semptomun 110 olgu ile kusma oldugu goriildii. Bunu 31 olgu
ile letarji, 14 olgu ile mide bulantisitkusma, 10 olgu ile de karn agrisi takip
ediyordu. Zehirlenme olgularinin bagvuru sikayetlerine gore siiflandirilmasi Tablo

19°da gosterilmistir.
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Tablo 19. Zehirlenme olgularinin bagvuru sikayetlerine gore siniflandirilmasi

Basvuru anindaki semptom ve bulgular Toplam

Agizda kopiirme

Agizda acima + yanma

Ates

Ates + bas agrisi

Rl N w| -

Agiz ve dudak cevresinde kizariklik ve
yanma

Agiz ve dilde 6dem

Ataksi + bas agrisi

Bacakta soyulma +biil +kizariklik

Bas agrisi

Basg agris1 + gdgiis agrisi

Bas donmesi

Bas agris1 +karin agrisi

Bogazda yanma

Bogazda yanma + yutkunma gii¢liigii

Bogazda yanma + kizariklik

Bagini geriye atma + konusmada bozulma

Burun kanamasi

Ciltte petesiel dokiintii

Dilde yanma ve kizariklik

Dudaklarda sislik

Dudaklarda sislik ve 6dem

Dudakta ucuk ¢ikmasi

Gaytada renk degisikligi

Go6zde hiperemi ve 6dem

Agiz ve dudak ¢evresinde kizariklik

Dudak ¢evresinde kizariklik

Dudakta ucuk ¢ikmasi

Hipotansiyon + bas agris1

RlRrRrRrRPrRPr RPN R R RN R W R W R B R P -

Hipotansiyon + letarji

Karin agrist 10
Karin agris1 + mide bulantisi 3
Karin agris1 +ishal 1
Karm agris1 + sik idrara gitme 1
Kol ve bacakta kasilma 1

Kusma 110

Kusma + ates

Kusma + bogazda hiperemi

Kusma + bogaz agrisi + karin agrisi

Kusma + dilde agr1 ve yara

Kusma + dide sisme

Kusma + dudakta sisme

Kusma + halsizlik

AN I I R

Kusma + dudakta hiperemi
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Kusma + karin agrist 4
Kusma + letarji 9
Kusma + mide bulantisi 14
Kusma + sekresyon artis1 1
Kusma + yanaklarda kizariklik 1
Kusma + yutkunma giicliigii 2
Letarji 30

Letarji + anormal davraniglar

Letarji + ates

Letarji + bas agrist

Letarji + bag donmesi

Letarji + kasinti

Letarji + ndbet gecirme

Letarji + yiirliyememe

Mide bulantis1

Mide bulantisi + ¢arpinti

Mide bulantis1 + halsizlik

Mide bulantist + bas donmesi

Mide bulantis1 + bogaz agrisi

Mide bulantis1 + denge kaybi

Mide bulantis1 + karin agrisi

Mide bulantis1 + karin agrisi + bag donmesi

Mide bulantis1 + okstiriik

Oksiiriik

Oksiiriik ve nefes almada giigliik

Senkop

Senkop + letarji

Senkop + kusma

Titreme

Tikrikte asir1 artis

Viicutta dokinti

Viicutta dokiinti ve kizariklik

Viiciitta yaygin kizariklik

BN R RRPRRrRPRN RSN N R R o R P w RO R DR N R W -

Yiizde dokiintii

Yiizde hiperemi

Yutkunmada gii¢liik

Semptom yok 297
Toplam 607

78




Tablo 20. Bagvuruda olmayip gézlem sirasinda ortaya ¢ikan semptom ve bulgular

Gozlemde ortaya ¢ikan bulgular Toplam

Akut bobrek yetmezligi

Ates

Bradikardi

Bulant1 + kusma

Deri dokuntiisi

Distonik reaksiyon + bradikardi

Hematiiri

Hepatotoksisite

Hipotansiyon

Karin agrisi

Kusma

Kusma + karin agris1

Letarji

Konviilziyon

Metabolik alkoloz

Metabolik asidoz

Protrombin zamaninda uzama

Supraventrikiiler tasikardi

Tasikardi

R N R R R R N R R o W N R R R R R N W e

QT uzamasi

Ek semptom gelismeyenler o574

Genel toplam 607

Tiim hastalar bagvuru sonras1 uygulamalar agisindan incelendiginde en sik
genel izlem-monitarizasyon ve oksijen tedavisinin uygulandigi (n:283, %46,6)
goriildi. Bunu 160 (%26,4) olgu ile yalnizca parenteral sivinin verildigi hastalar
izledi. 108 hastaya mide yikama-aktif komiir ve damar igi s1v1 birlikte uygulanmus,
23 hastaya mide yikama-aktif komiir -parenteral siv1 ve antidot tedavisi birlikte, 11

hastaya yalnizca aktif komiir, 10 hastaya yalnizca mide yikama, 7 hastaya mide
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yikama ve damar i¢i stvini birlikte uygulandig, 2 hastaya yalniz antidot verildigi

gorilldii.

Tablo 21. Zehirlenme olgularina uygulanan tedaviler

Tedavi Toplam
Mide yikama 10
Parenteral s1vi 160
Mide yikama + parenteral siv1 7
Aktif komiir 11
Mide yikama + aktif komiir +parenteral 108
SIV1

Mide yikama + aktif komiir +parenteral 23
stv1 + antidot

Genel izlem, monitazrizasyon, O2 destegi | 283
Mide yikama + aktif komiir 3
Antidot 2
Genel toplam 607

Zehirlenme olgular1 hastanede yatis siireleri agisindan incelendiginde, 244
olgunun (%40,2) ayaktan tedavi edildigi, 219 olgunun (%36,1) 1 giin ve 1 giinden
daha kisa siirede taburcu edildigi goriildii. 64 olgunun ( %10,5) 2 giin izlendigi, 34
olgunun (%5,6) 3 giin yatirilirak tedavi edildikten sonra taburcu edildigi, 22 olgunun
(%3,6) 4 giin siire ile takip edildigini, 16 olgunun (%2,6) 5 giin siire ile takip
edildigini , 2 tane olgunun (%0,3) 6 giin siire ile, 1 tane olgunun (0,2) 7 giin siire ile,
4 tane olgunun (0,7) 9 giin , bir tane olgunun (0,2) da 15 giin siire ile yatirilarak takip
edildigi goriildii. Calismamizda hastanede ortalama yatis siiresi ve standart sapmasi
1,13+1,53 giin, ortanca yatis siiresi 1 giin idi. Hastanede kalis sliresi Ankara i¢inden
gelen hastalarda ortalama 1,07 giin iken, Ankara digindan gelen hastalarda 2,32 giin
olup bunlar arasindaki fark istatistik olarak anlamli bulunmustur (p<0,01). Intihar
eden olgularin ortalama hastanede kalis siiresi ve standart sapmasi1 2,48+1,65 giin,
kaza ile olusan olgularin ortalama hastanede kalis siiresi 1,07£1,5 giin olarak

saptanmis olup aradaki fark istatistik olarak anlamli bulunmustur (p<0,01). 4 olgu
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hastanemizde iligili servislerde yer bulunmadigi i¢in baska hastanelere sevk edildi. 6
olgu yogun bakim ihtiyact oldugu i¢in yogun bakim olan bir merkeze sevk edildi. 5

olguya ise yatis Onerilmesine ragmen hastanemizde yatig1 kabul etmedigi i¢in baska

merkeze yonlendirildi.

Tablo 22. Hastalarin yatis siiresi agisindan siniflandirilmasi

Hastanede kalis stiresi Toplam
1 giin ve 1 glinden daha az 219
2 giin 64
3 giin 34
4 gilin 22
5 giin 16
6 giin 2

7 giin 1

9 giin 4
15 1
Sevk edilen 10
Hastanede yatis1 kabul etmeyen 5
Genel toplam 378

Hastanemizde izlenen 607 zehirlenme olgusunun 589’u (%97) sifa ile
sonu¢lanmistir. 6 yasinda bir erkek hasta exitus ile sonuglanirken bu hastanin
anamnezinde net bir ila¢c alim Gykiisii elde edilememistir. Ancak ani ve hizli gelisen
biling kaybi, konviilziyon, direngli metabolik asidoz ve akut bobrek yetmezligi
tablosu olmasi, diger sebeplerin ekarte edilmesi ile ilag zehirlenmesine bagli mevcut
bulgularm gelistigi diisiiniilmiistiir. Ilag zehirlenmesi &n tanis1 ile takip edilen
hastadan gonderilen toksik tarama sonucu negatif sonuclanmis ancak aileden
evlerinde ¢ok sayida ila¢ bulundugu 6grenilmistir.

2 olgunun (0,3) ise sekelli iyilestigi goriildi. Sekelli iyilesen ilk olgu
yanlighkla kire¢ sokiicii igme hikayesi nedeni ile 2 giin siire ile ¢ocuk cerrahi
servisinde yatirilarak takip edilen 8 yasinda erkek hasta idi. Hastanin 3 hafta sonra

yapilan Ozofagografi ve mide duedenum tetkikinde pilorda darlik ile uyumlu
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olabilecek siipheli goriintli saptanmis, hastaya endoskopi onerilmis ancak o donemde
hastanemizde endoskopi yapilmadigindan hastanin baska bir hastaneye sevk edildigi
Ogrenilmistir. Hasta daha sonra takibimizden c¢ikmis ve sonraki bilgilerine
ulagilamamustir. Sekel ile sonuglanan diger olgu, yag c¢oziicii igmesi sebebi ile cocuk
cerrahisi servisinde 2 giin siire ile yatirilarak takip edilen, 3 hafta sonraki kontrol
muayenesinde kati gidalar1 yutamadigi Ggrenilen, yapilan 6zofagografi ve mide
duedenum tetkikinde o6zafagus liimeni boyunca yer yer darlik ve buna bagh
genisleme alanlar1 ile kontur diizensizligi izlenmis olan olgudur. Hasta c¢ocuk
cerrahisi klinigince izlenmis, 6zafagus dilatasyonuna devam edilmistir. En son
Haziran 2011 tarihinde degerlendirilen hastanin oral aliminda problemi olmadig1 ve

Olgularin sonug agisindan degerlendirilmesi Tablo 23de gosterilmistir.

Tablo 23. Olgularin sonug agisindan degerlendirilmesi

Sonug Toplam %
Sifa 589 97
Sekel 2 0,3
Exitus 1 0,2
Bilinmeyen 15 %2,5
Genel Toplam 607 100

Hastalara uygulanan tetkikler agisindan incelendiginde 408 hastaya akciger
grafisi ¢ekildigi, 375 hastaya biyokimyasal incelemeler yapildigi, 368 hastaya tam
kan saymmi yapildigi, 192 hastadan kanama profili ,129 hastadan arter kan gazi ,115
hastadan ayakta direk batin grafisi ve 103 hastadan da EKG istendigi goriildii.
Zehirlenme etkeni ilag olan olgularin %98,9’undan biyokimyasal tetkikler istenirken,
zehirlenme etkeni tarimsal-endiistriyel olanlarin = %36’sindan  biyokimyasal,
%88’inden radyolojik tetkikler istenmistir. Hastalara yapilan tetkikler Tablo 24’de

gosterilmistir.
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Tablo 24. Hastalara yapilan tetkikler ve uygulandigi olgu sayisi

Uygulanan tetkikler Hasta Sayist
Akciger grafisi 408
Biyokimyasal incelemeler 375
Tam kan sayimi1 368
Kanama profili 192
Kan gaz1 129
EKG (Elektrokardiyografi) 103

Hastalarin cinsiyeti, zehirlenmeye neden olan etken (ilag, tarimsal-endiistriyel
ve digerleri olarak siniflandirilmistir), hastanede kalis siiresi (0-2 giin aras1 ve 3 giin
ve iizeri olarak siiflandirilmistir), yas grubu (0-6 yas arasi erken ¢ocukluk ,7 yas ve
tizeri ise ge¢ ¢ocuk ve adolesan olarak siniflandirilmistir) ve zehirlenme nedeni (kaza
ve intihar olarak siniflandirilmistir) arasindaki iliskileri birlikte degerlendirmek
amaci ile ¢goklu uyum analizi ile (multiple correspondance analysis) yapilmistir.
Coklu uyum analizi sonucunda ad1 gegen degiskenlerin kategorileri arasindaki iligki

Sekil 14’ de gosterilmistir.
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Sekil 14. Degiskenlerin kategorileri arasindaki iligki

Sekil 14 incelendiginde erken ¢ocukluk yas grubundan erkek hastalarin
daha ¢ok tarimsal-endiistriyel zehirlenmelere maruz kaldig: ve bu hastalarin
hastanede 0-2 giin arasinda yatirilarak takip edildigi gézlenmistir. Kiz ¢ocuklarinin
ise intihar amagli ilag zehirlenmelerine maruz kaldig1 ve bu olgularin hastanede 3

giin ve 3 giinden uzun siire tutuldugu sdylenebilir.
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TARTISMA

Cocukluk ¢aginda akut zehirlenmeler morbidite ve mortalitede 6nemli bir
sorun olmaya halen devam etmektedir. Bu ¢alismada 01 Ocak 2007- 31 Aralik 2007
tarihleri arasinda Dr. Sami Ulus Kadin-Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim
ve Aragtirma Hastanesi acil servis ve polikliniklerine bagvuran zehirlenme olgulari
incelenmigtir. Elde edilen veriler ile zehirlenmelerin epidemiyolojik o6zellikleri,
etkenlerin c¢esitliligi ve yillar igerisinde gosterdikleri degisim, iilkemiz ve diinyadaki
diger caligmalar ile karsilastirilmistir.

Bu calismanin yapildig1 2007 yilinda hastanemiz acil servis, yan dal ve genel
polikliniklerine toplam 237105 kisi basvurmus ve bu bagvurular arasinda zehirlenme
olgularmin gériilme sikligi %0,25 olarak saptanmistir. Zehirlenme olgu sayilar
degerlendirildiginde son 3 yilda belirgin bir artis oldugu goriilmiistiir. Bu donemde
hastanemize toplam bagvuru sayisinda da artis olmustur. Zehirlenme olgulari toplam
basvuru sayilar ile birlikte degerlendirildiginde, zehirlenme nedeni ile basvuran
hasta oraninda da son 3 yilda artis gosterdigi goriilmektedir (Sekil 3). Zehirlenme
olgularinin tiim bagvurulara orani, 1988-1990 yillar1 arasinda %0,25, 1991-1994°de
%0,23, 1995-1997°de %0,17, 1998-1999°da %0,19, 2000-2001 yillar1 arasinda %0,2,
2002-2003 yillar1 arasinda %0,15, 2005-2006 yillarinda %0,26’dir (188-193).
Andiran ve arkadaslarmin Hacettepe Universitesi Cocuk Hastanesi’nde son alti yilin
zehirlenme olgularint bildirdikleri yayinlarinda, bu oranin yillar iginde bizim
caligmamizda elde ettigimiz sonugtan farkli olarak azaldigi belirtilmistir (2). Senel-
Giizel ve arkadaglariin yaptigi ¢alismada bu oran %0,4 olarak bulunmustur (194).
Ulkemizde yapilan diger caligsmalarda, Istanbul’da %0,21-1,54, Adana’da %1,01,
Denizli’de %1,5, Eskisehir’de %1,8 oranlarinin bildirildigi goriilmektedir (195-199).

Dr. Sami Ulus Kadin-Dogum, Cocuk Sagligi Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde zehirlenme nedeni ile yatirilan olgularin yatan toplam hasta
sayisina orani, 1988-1990°da %4,85, 1991-1994°de %3,49, 1995-1997°de %:?2,95,
1998-1999°da %2,61, 2000-2001’de %4,35, 2002-2003’de %1,2, 2005-2006
yillarinda %4,57 olarak bulunmustur (188-193) (Sekil 4). Calismamizda bu siklik
%2,6 idi. Bu oran Akgay ve arkadaslarinin Denizli merkezli ¢alismasinda %1,5
olarak bildirilmistir (198).
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Calismamizda olgularin 328’1 (%54) erkek, 279’u (%46) ise kizdir. Erkek/kiz
orani 1,17/1 idi. Erkek olgularinin biraz daha sik oldugu gériilmektedir. Hastanemize
olan tiim bagvurular degerlendirildiginde, erkek ¢ocuklarinin zehirlenme olgularinda
oldugu gibi daha sik oldugu goriilmektedir. Bu bulgu, tilkemizde yapilan diger
calismalar ile karsilastirildiginda daha siklikla bizim ¢alismamizda oldugu gibi erkek
cocuklarinda zehirlenmelerin daha sik gorildiigii bildirilmektedir. Andiran ve
arkadaslariin Ankara merkezli, Akbay-Ontiirk ve arkadaslarmin Eskisehir merkezli
calismalarinda kiz olgularin daha sik gorildigi saptanirken (2,199), Biger ve
arkadaslarmin Istanbul merkezli, Kondolot ve arkadaslarinin Kayseri merkezli, Geng
ve arkadaglarnin  Ankara merkezli c¢alismalarinda ise erkek olgularda
zehirlenmelerin daha sik goriildiigii saptanmistir (195,200,201).

Olgularimizin %80,6’sm1 0-6 yas grubu olusturmakta idi. Ulkemizde ve
yurtdisinda daha Once yapilan c¢alismalarda da bizim elde ettigimiz sonuglarla
paralellik gdsteren sonuglar elde edildigi goriildii. Hastanemizde yapilan 2005-2006
yillarii kapsayan calismada 0-6 yas grubunda zehirlenme sikligr %78,5, Geng ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada %69,3, Bicer ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 1-5
yas arasi olgularin tiim olgularin %651 oraninda oldugu bildirilmistir (193,195,201).
ABD’de Watson ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada ise bu oran %51,5
olarak bulunmustur (202). Calismamizda 2-3 yas grubundaki zehirlenme siklig1 tiim
yas gruplart i¢inde %23,7 ile en genis grubu olusturmakta idi. Bunu %21,9 ile 1-2
yas grubu ve %14,7 ile 3-4 yas grubu takip etmekte idi. Zehirlenmelerin 6 yas oncesi
grupta daha sik goriilmesinin nedeni biiyiik Ol¢iide, dikkatsiz ve bilingsiz aile
bliyiiklerinin ila¢ ve diger toksik maddeleri ¢ocuklarin ulasabilecegi yerlerde ve
kendilerine ait olmayan kaplarda bulundurmalari, bu yastaki ¢ocuklarin daha ¢ok
evde vakit gecirmeleri, ¢evreyi kesfetme istekleri, nesneleri agiza gotiirme egilimleri
ve ailelerin ¢ocuklarmi yeterli izlememeleridir (9,20).

Calismamizda zehirlenmenin gerceklestigi en kiiciik yas 45 giinliik bir kiz
bebek, en biiyiik olgu ise 18 yasinda karbonmonoksit zehirlenmesi nedeni ile
bagvuran bir kiz ¢ocugu idi. En kiiciik olgumuz annesi tarafindan D vitamini
zannedilerek verilen baska bir damla ile yanlislikla zehirlenmis idi. Hastanemizde
2003-2004 yillarim1 kapsayan caligmada en kiiglik olgunun 4 aylik, 2005-2006
yillarmi kapsayan g¢alismada ise en kiigiik olgunun 36 giinliik bir bir bebek oldugu
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saptanmist1 (192,193). Biger ve arkadaslari 1 aylik, Kahveci ve arkadaslar ise 2 aylik
bir olgu bildirmis idi (195,203). Zehirlenme ihtimali ¢ok kiiciik yastaki hastalarda
dahi ayiric1 tanida akilda tutulmalidir. Zehirlenme anamnezi her olguda net olarak
alinamayabilir. Baz1 olgularda ancak ¢ocugun bakicilarinin bu konu ile ilgili ayrintili
sorgulanmasi ile zehirlenme Oykiisii elde edilebilmektedir.

Calismamizda 6 yas altindaki olgularda erkek oram1 daha fazla iken
(n:269,%55), 10 yas istii olgularda kiz ¢ocuk oraninin daha fazla (n:41,%53,2)
oldugu goriildii. Benzer sekilde Sunay ve arkadaslarinin ¢alismasinda da 6 yas
altinda erkek hasta oran1 daha fazla (%54,3) bildirilmistir (204). Andiran ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 10 yasindan kiigiik olgularda erkek orami daha fazla
(9%52,3) iken, 10 yasindan biiyiik olan olgularda kiz hasta oraninin daha fazla (%79)
oldugu bildirilmistir (2). Bizim c¢alismamizda da 10 yas {sti olgularda kiz
cocuklarmin daha sik oldugu (%53,2) saptandi. Zehirlenmeler genellikle kiigiik
yaglarda erkek ¢ocuklarda daha sik goriiliirken, adolesanlarda kizlarda daha fazla
goriilmektedir. Kiiglik erkek ¢ocuklarmin daha aktif ve hareketli olmasi,
adolesanlarda ise intihar amacl zehirlenmelerin kizlarda daha sik goriilmesi bu
sonuca neden olmaktadir (1,16,17)

Zehirlenmeler en sik kaza sonucu olusmaktadir. Calismamizda kaza sonucu
olusan zehirlenmeler %95,6 (n:580) iken , intihar amagl olanlar %4,4 (n:27) olarak
bulundu. Caligmamiza benzer sekilde kaza sonucu zehirlenmelerin oranm1 Akgay ve
arkadaslarinin ¢alismasinda %97,5, Kondolot ve arkadaslarinin ¢alismasida %92,1,
Geng ve arkadaslarinin ¢alismasinda %90,8, Ozcan ve arkadaslarinin ¢alismasinda
%95,2 oraninda bildirilmistir (198,200,201,205). Calismamizda intihar sonucu
gerceklesen zehirlenmelerdeki hastanede yatis siiresinin, tiim zehirlenme olgularinin
yatis siiresi ortalamasindan istatistik olarak anlamli sekilde daha uzun oldugu
saptanmistir (p<0,01). Bu sonuca, intihar olgularinin siklikla yiiksek miktarda ilag
alimi ile gerceklesmesi, bu olgularin psikiyatri servislerine konsiilte edilmesi gibi
faktorlerin neden oldugu diistiniilmiistiir.

Intihar amacl zehirlenmeler kizlarda daha sik goriilmektedir. Calismamizda
intihar amaglh zehirlenmelerde kiz gocuklar1 %81,4 oraninda saptanirken, Kondolot
ve arkadaglarinin c¢alismasinda %94,9, Geng¢ ve arkaslarinin ¢alismasinda %57,6

oraninda bildirilmistir (200,201). Calismamizda 11-15 yas arasi kiz ¢ocuklarinin

87



intihar i¢in en riskli grubu olusturdugu goriilmiistiir. Gegmiste yapilan ¢alisma ve
yaymlarda da Ozellikle adolesan donemde kizlarda intihar girisiminin daha sik
goruldiigli vurgulanmistir. Adolesanlar arasinda yapilan bir ¢alismada kiz cinsiyet,
gec adolesan donemde olmak, ebebeynler tarafindan ihmal edilme, aile i¢i siddet,
okuldan kagma Oykiisii, intihar etmis bir arkadasin varligi, 6lme istegi ve bilingli
sekilde kendine zarar vermek intihar egilimi agisindan anlamli risk faktorleri olarak
bildirilmistir (206). Calismamizda en kiigiik intihar olgusu 8 yasinda bir erkek
¢ocugu idi. Hastanemizde yapilan 2005-2006 yillarin1 kapsayan ¢alismada en kiigiik
olgu 9 yasinda saptanirken, Akcay ve arkadaglarinin ¢alismasinda olgularin tiimi 10
yas lizerinde, Gen¢ ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise tim olgular 9 yas
lizerinde bildirilmistir (193,198,201). Intihar olgularinin (n:27) 26’s1 (%96,2) ilag ile
gerceklesirken 1’1 (%3,8) ise tarimsal-endiistriyel iriinlere bagli olarak
gerceklesmisti. Hastanemizde yapilan 2005-2006 yillarin1 kapsayan ¢alismada bu
oranlar %98 ve %2 olarak bulunmustur (193).

Calismamizda zehirlenmelerin mevsimsel dagilimi incelendiginde ilkbahar
aylarinda (%29,5) zehirlenmelerin daha sik oldugu goriilmiistiir. Benzer sekilde
Erkal ve arkadaglarinin ¢aligmasinda en sik ilkhabar aylarinda zehirlenme olgularinin
saptandig bildirilmistir (207). Hastanemizde daha 6nce yapilan 2002-2003 ile 2005-
2006 yillarmi kapsayan g¢alismalarda zehirlenme olgularinin en sik yaz aylarinda
gorildiugii (%33, %45) saptanmustir (192,193). Biger ve arkadaslarinin, Kahveci ve
arkadaglarinin, Giiloglu ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmalarda da zehirlenmelerin en
stk goriildiigli mevsim olarak yaz mevsimi bildirilmistir (195,203,208). Bu aylarda
yapilan boya, badana ve temizlikler esnasinda toksik maddelerin ¢ocuklarin kolay
ulasabilecekleri yerlerde bulunmasi, ki aylarina nazaran aile biiyliklerinin evde daha
az siklikla bulunmasi, besin maddelerinin sicak aylarda daha ¢abuk bozulmalar1 bu
artista etkili olmaktadir. Caligmamizda aylara gore hasta sayisi incelendiginde mayis
ayinda belirgin bir artis oldugu dikkati ¢ekmektedir (sekil 8). Bu artisa yukarida
bahsi gecen nedenlerle birlikte bir okulda 6gle yemegi sonrasi goriilen besin
zehirlenmesi nedeni ile hastanemize sevk edilen ¢ok sayida olgu (n:28) neden
olmustur.

Calismamizda zehirlenme etkenleri degerlendirildiginde  %55,7°sinin

tarimsal-endiistriyel, %31,8’inin ilag¢ ile gerceklestigi goriildi. Daha 6nce yapilan
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caligmalar degerlendirildiginde {ilkemizde genellikle ilaglar ile gergeklesen
zehirlenmeler 6n planda yer alirken, daha nadirde olsa ev temizlik riinleri/
endiistriyel triinler ilk sirada yer alan etken olarak bildirilmistir. Akcay ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise %70,6 ile en sik etken olarak ev temizlik iriinleri
bildirilmistir (198). Hastanemizde 2002-2004 yilinda yapilan calismada, bizim
calismamizda elde ettigimiz sonuglara benzer sekilde tarimsal-endiistriyel {iriinler ile
olusan zehirlenmeler %38,8 ile en sik goriilen neden olarak saptanmustir (192). Bizim
calismamizdan farkli olarak Senel-Gilizel ve arkadaslarinin ¢alismasinda %43,3,
Kahveci ve arkadaslarinin ¢alismasinda %42,1, Erkal ve arkadaslarinin ¢alismasinda
%46,6, Giiloglu ve arkadaslarinin calismasinda ise %60,6, orani ile ilag ile
zehirlenmeler en sik goriilen etken olarak saptanmistir (194,203,207,208).
Hastanemizde yapilan 2005-2006 yillarin1 kapsayan calismada ilag ile gerceklesen
zehirlenmeler %35,1 ile en sik goriilen zehirlenme nedeni olarak bildirilmistir (193).
Zehirlenme etkenleri arasinda goriilen farkliliklar sosyokiiltiirel ve ekonomik
farkliliklar ile agiklanabilir. Tarimsal-endiistriyel {iriinlerin ¢ok genis bir grup olmast,
evlerde yaygmn olarak kullanilmalari, siklikla uygun kap ve kosullarda
saklanmamalari, tinerin sanayide kullanimi disinda ¢amasir suyu ve ozon ile birlikte
evlerde temizlik i¢in kullaniliyor olmasi bu malzemeler ile goriilen zehirlenme
olgularimnin sikliginda artisa neden olmaktadir.

Ilag ile zehirlenen olgularimizda santral sinir sistemine etki eden ilaglar alt
grubu olusturuldugunda en sik nedeni (n:57, %29,5) bu gruptaki ilaglarin
olusturdugu goriildii. Analjezik/Antipiretikler alt grubu olusturuldugunda (aspirin,
diklofenak, flurbiprofen, ibuprofen, meloksikam, metamizol, miks analjezikler,
naproksen, oksaprozin, parasetamol) bu grubun %20,2 ile (n:39) 2. en sik etken
oldugu saptandi. Hastanemizde yapilan 2005-2006 yilllarim1 kapsayan calismada
%30 ile en sik saptanan etken olarak analjezik/antipiretik grubu saptanmistir (193).
Benzer sekilde Andiran ve arkadaslarinin ¢alismasinda %23,7, Senel-Giizel ve
arkadaslarmin ¢alismasinda %31,4, ile analjezik/antipiretikler en sik goriilen etken
olarak bildirilmistir (2,194). Kondolot ve arkadaslarmin calismasinda ise bizim
calismamiza benzer sekilde en sik zehirlenmeye neden olan ila¢ grubunun santral

sinir sistemini etkileyen ilaglar (%8,6) oldugu bildirilmistir (200). Bu iki grup ilacin
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on planda olmas1 ise evlerde siklikla bulundurulmalari ve yaygin olarak regete
ediliyor olmalart ile iligkilendirildi.

llag ile zehirlenme olgularinin %8,3’ii (n:16) amitriptilin (Laroksil) ile
gerceklesmisti. Ozellikle son yillarda amitriptilin ile olusan zehirlenme olgularinin
arttigina dair ¢aligmalar mevcut iken bizim ¢alismamizda bunun aksi yonde bulgular
elde edildi. Amitriptilin ile olusan zehirlenmeler tek ilag ile olusan en sik zehirlenme
etkeni olarak saptanirken onceki yillar ile karsilastirildiginda sikliginda bir miktar
diisme oldugu goriildii. Hastanemizde 2002-2003 yillar1 ile 2005-2006 yillarimi
kapsayan calismalarda amitriptilin ile olusan zehirlenme siklig1 sirasi ile %10,3 ve
%13,7 oraninda bildirilmistir (192,193). Amitriptilin zehirlenmelerinin bu kadar sik
goriilityor olmasi, yiiksek etkinlikte ve ucuz olmasi sebebi ile doktorlar tarafindan
sikga regete edilmelerine, hastalar tarafindan kolaylikla regetesiz elde edilmelerine,
kapagmin kolay agilabilir olmasi ve tabletlerinin 6zellikle ¢cocuklar i¢in goz alict ve
kolay yutulabilir olmasina baglanabilir. Amitriptilinin terapotik araliginin dar olmasi,
santral sinir sistemi ve kardiak ileti sistemi iizerinde etkilerinin olmasi nedeni ile
diisiik dozlarda alimlarda dahi ciddi bulgulara ve mortaliteye neden olabilmektedir.

Calismamizda ¢oklu ila¢ zehirlenmeleri tiim ila¢ zehirlenmelerin %17,1’ini
(n:33) olusturmaktadir. Hacettepe‘de yapilan ¢aligmada bu oran %21 saptanirken
hastanemizde yapilan ¢aligmada ise %15,3 olarak saptanmistir (2,193). Kondolot ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise coklu ilag zehirlenmelerinin %14 siklikla
goriildiigi bildirilmistir (200).

Besin zehirlenmeleri tiim zehirlenmeler igerisinde %7,9 (n:48) sikliginda
saptand1. Senel- Gilizel ve arkadaslarinin c¢alismasinda bu oran %15,9, Akcay ve
arkadaslarinin Denizli merkezli ¢alismasinda %9,3, Akbay-Ontiirk ve arkadaslarinin
calismasinda ise %5,6 oraninda bulunmustu (194,198,199). Ozellikle yaz aylarinda
saklama ve tiketilme kosullarinda uygunsuzluklarin olmasi sebebi ile besin
zehirlenmeleri artmaktadir. Ulkemizde dzellikle kirsal alanda yaygin goriilen mantar
toplama ve tiketme aligkanligi sebebi ile mantar zehirlenmeleri besin
zehirlenmelerinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Her ne kadar ¢alismamizda
mantar zehirlenmelerinin, besin zehirlenmeleri igerisinde nisbeten az sayida oldugu
goriilsede, bu duruma bizim galismamizda besin zehirlenme olgularinin 6nemli bir

kismin1 okulda verilen 6gle yemeginin ardindan goriilen olgular olusturmasi ve diger
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yillar ile kiyaslandiginda daha az sayida mantar zehirlenlenmesinin basvurmus
olmasindan kaynaklanmigtir. Hastanemizde 2003-2004 yillarinda 10 tane mantar
zehirlenmesi bagvurmusken, 2005-2006 yillarinda ise 12 tane mantar zehirlenmesi
bildirilmistir (192,193). Bizim ¢alismamizda 3 tane mantar zehirlenmesi
saptanmistir.

Calismamizda karbonmonoksit ile zehirlenen 23 olgu (%3,8) saptandi. Bu
oran Kahveci ve arkadaglarinin caligmasinda %2,9, Erkal ve arkadaslariin
calismasinda %3,9 ile bizim ¢alismamizda elde ettigimiz orana yakin olarak
bildirilmigtir (203,207). Hastanemizde 2005-2006 yillarin1 kapsayan calismada
%11,2, Senel-Giizel ve arkadaslarinin ¢alismasinda %19,4, Akgay ve arkadaslarinin
calismasinda ise %2, Ozcan ve arkadaslarmin calismasinda ise %2,4 oraninda
bildirilmis idi (193,194,198,205). Karbonmonoksit zehirlenmelerinin 15’1 kisin, 6’s1
ilkbaharda, 2’si ise sonbaharda gerceklesmis idi. Yaz mevsiminde hig
karbonmonoksit zehirlenmesi gergeklesmemisti. Bu mevsimsel farklilik soba ve
benzeri siticilarin kis ve bahar mevsimlerinde kullaniliyor olmasindan, yine bu
mevsimlerde havanin diisiik 1s1s1 sebebi ile kapi ve pencerelerin, havalandirma
acikliklarmin kapatilma egiliminden ve bu mevsimlerde kullanim artisina bagh
bacalarin tikaniyor olmasindan kaynaklanmaktadir.

Calismamizda kostik-koroziv maddeler (camasir ve bulagik makinesi
deterjani, bulasik parlaticisi, kire¢ ve yag ¢oziicliler, ozon, camasir suyu, tuz ruhu) ile
olan zehirlenmeler %35,4 (n:215) oraninda saptandi. Bizim elde ettigimiz sonuca en
yakin sonucu yine hastanemizde 2005-2006 yillarii1 kapsayan calismada elde
edilmis ve %35,9 oraninda bildirilmis idi (193). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
oldukca farkli sonuglar elde edildigi goriilmektadir. Bu oran Andiran ve
arkadaslarmin calismasinda %16,8, Akbay-Ontiirk ve arkadaslarinin ¢alismasinda
%16,7, Kondolot ve arkadaslarinin ¢alismasinda %20,4, Kahveci ve arkadaslarinin
calismasinda %23,5 oraninda saptanmis idi (2,199,200,203). Bizim ¢alismamizda
elde ettigimiz orandan ¢ok daha diisiik oranda kostik-koroziv madde ile zehirlenme
bildiren yaymlar mevcut idi. Omegin Senel-Giizel ve arkadaslar1 bu oram1 %6,7,
Ozcan ve arkadaslari %1,7, Erkal ve arkadaslar1 ise %5,6 olarak bildirmisti

(194,205,207). Bu rakamin bu kadar genis aralikta degisiyor olmasi ailelerin
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egitimleri, sosyokiiltiirel diizeylerindeki farkliliklar ve yoresel olarak bu maddelerin
kullanimindaki aligkanliklar ile agiklanabilir.

Tiim zehirlenme olgular i¢cinde aseton, ayakkabi boyasi, ¢amasir ve bulasik
makinesi deterjani, bulasik parlaticisi, cam temizleyici, el kremi, hali sampuani,
kolonya, sa¢ sampuani, parfiim, sabun, sa¢ boyasi, sampuan, lavobo agici, kireg
sokiicii, yag ¢oziici, tiner, ozon, tuz ruhu ve ¢amasir suyu gibi kisisel bakim ve ev
temizlik trtinlerinin %44,2 (n:268) oraninda sorumlu oldugu goriildii. Bu {iriinlerin
aciktan satilmalari, kendi ambalajlar1 disinda yiyecek ve igecek kaplarinda
saklanmasi ve cocuklarin erismelerinin kolay oldugu yerlerde muhafaza edilmeleri
bu etkenlerle zehirlenmeleyi kolaylastiran nedenlerdir.

Calismamizda hastalarin bagvuru zamanlari incelendiginde %55’inin (n:334)
sabah 08.00 ile 20.00 saatleri arasinda, hastalarin %45’inin (n:273) ise 20.00 ile
08.00 saatleri arasinda basvurdugu goriildi. Hastanemizde yapilan 2005-2006
yillarint kapsayan yapilan ¢alismada bizim elde ettigimiz sonuglara benzer sekilde
08.00-20.00 saatleri arasinda olgularin %57,8’inin bagvurduklar1 bildirilmisti (193).
Biger ve arkadaslarmin Istanbul merkezli ¢alismalarinda ise zehirlenme olgularinin
en sik 08.00-16.00 saatleri arasinda (%48) basvurdugu bildirilmisti (195). Bu
saatlerde cocugun bakicilarinin temizlik, televizyon izleme, yemek pisirme gibi
cesitli giinliik aktiviteler ile ilgilenmesi, evde daha az sayida yetiskin bulunmasi bu
nedenlerle ¢cocugun goézlenmesinin azalmasi, ¢ocuklarin bu saatlerde giiniin diger
saatlerine gore daha aktif, uyanik ve hareketli olmasinin bu sonuca neden oldugu
distintiilmiistiir.

Zehirlenme nedeni ile hastaneye basvurularin en sik olaydan sonraki ilk bir
saat iginde gergeklestigi (%27,5) goriildi. Zehirlenmeyi takiben ilk 2 saatte olgularin
%150,7°sinin hastaneye basvurduklar1 goriildi. Zehirlenmelerde tedavi etkinligini ve
pronozu belirleyen 6nemli faktorlerden birisi de ilk tedavi baslanana kadar gecen
siiredir. Andiran ve arkadaglarinin ¢alismasinda olgularin %50,9’unun ilk 2 saatte
basvurduklari, Akcay ve arkadaslarimin calismasinda ilk 30 dakikada hastalarin
%25,5’ 1, ilk 2 saatte %80,9°u, ilk 4 saatte ise %88,7’sinin bagvurduklar1 goriilmiistiir
(2,198). Kondolot ve arkadagslarinin ¢alismasinda ilk bir saatte olgularin %21,6’sinin,
%35,8’inin ilk 2 saat ,%51,7’sinin ilk 6 saatte basvurduklari bildirilmistir (200).

Hastaneye bagvuru zamam1 uzadik¢a mortalite ve morbidite artmaktadir.
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Sosyoekonomik sartlar, egitim diizeyi, bdlgenin cografi yapisi, saglik kurulusuna
olan uzaklik, yeterli sayida ve donanimda saglik kurulusu bulunmasi gibi faktorler bu
sireyi etkileyen faktorlerdir. Ailelere 6zellikle olgularin hastaneye erken
ulastirilmasinin uygun tedavi ve takip yapilmasi bakimindan énemli oldugu mutlaka
vurgulanmalidir ki, daha once yapilan calismalar ile kasilastirildiginda bu konuda
asama kaydedildigi anlasilmaktadir. Ornegin hastanemizde yapilan 2003-2004
yillarin1 kapsayan ¢alismada olgularin %40,2’sinin, 2005-2006 yillarin1 kapsayan
calismada ise %47’ sinin ilk 2 saatte hastaneye basvurduklari goriilmiustiir.

Zehirlenme olgular1 olaymn gergeklestigi yere gore degerlendirildiginde
zehirlenmelerin en sik (%90,1) evde gergeklestigi, %5,9 unun okulda, daha sonra ise
%1,6 ile sokak ve %]1,3 ile tarlada gerceklestigi goriilmiistiir. Andiran ve
arkadaslarinin  ¢aligmasinda evde gerceklesen zehirlenmelerin oram1  %93,3,
hastanemizde 2003-2004 yilinda yapilan g¢alismada %70,9, 2005-2006 yillarini
kapsayan calismada %95,6, Kondolot ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise %88,6
olarak bildirilmistir (2,192,193,200). Zehirlenme olgularmin biiyiik ¢ogunlugunun
evde gerceklestigi gz Oniline alindiginda, zehirlenmelerin 6nlenmesinde Oncelikle
ebebeyn egitimi, ilaglarin ve kimyasal maddelerin ¢ocuklarin ulasamayacaklari kilitli
dolaplarda ve miimkiinse ev disinda muhafaza edilmesi gibi 6nlemlerin arttirilmasina
onem verilmesi gerektigi goriilmektedir.

Calismamizda olgularin 297’sinde (%48,9) basvuru aninda herhangi bir
semptom yok idi. En sik goriilen semptom ise olgularin 110’unde goriilen (%19,4)
kusma gikayeti idi. Daha sonra en sik goriilen semptomlar 31 olguda goriilen letarji-
biling degisikligi (%5,1) ve 14 olguda goriilen mide bulantis + kusma (%2,3) idi.
Senel-Giizel ve arkadaglarinin ¢alismasinda bizim ¢alismamizdaki sonuglara benzer
sonuclar elde edilmistir. Bu ¢alismada olgularin %47,5’inin asemptomatik oldugu, en
stk goriilen semptomun ise bulanti kusma (%30,6) ve biling bulanikligi (%3,3)
oldugu bildirilmistir (194). Ak¢ay ve arkadaslarinin c¢alismasinda en sik goriilen
semptom agiz iginde yanik (%34,5) ve ardindan bulanti kusma (%33,4) olarak
bildirilmisti (198). Bu c¢alismada agiz i¢inde yanik sikayetinin en sik semptom
olmasinin nedeni muhtemelen koroziv maddeler ile goriilen zehirlenmelerin en sik
goriilen zehirlenme nedeni olmasidir (%70,6). Yine bizim ¢alismamizda ki sonuca

benzer sekilde Akbay-Ontiirk ve arkadaslarinin, Geng ve arkadaslarinin, Ozcan ve
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arkadaslarinin ¢aligsmalarinda bulant1 ve kusmanin en sik goriilen semptom oldugu
saptanmistir  (199,201,205). Kahveci ve arkadaslarimin c¢alismasinda en sik
semptomun biling degisikligi oldugu (%20,5) bildirilmistir (203). Bulant1 ve
kusmanin ilk sirada olan semptom olmasi viicudun tiim yabanci maddelere verdigi
genel bir yanit olmasindan dolayidir.

Hastanemize bagvuran zehirlenme olgularina en sik uygulanan tedavinin
(n:283, %46,6) genel izlem-monitarizasyon-O2 destegi saglamak oldugu saptandi.
Hastanemizde daha Once yapilan g¢alismada bu oranin %45,8 olarak bulundugu
goriildii (193). Andiran ve arkadaslarinin ¢aligmasinda olgularin ¢goguna nonspesifik
dekontaminasyon ve destekleyici semptomatik tedavi uygulandigi saptanmistir (2).
Kondolat ve arkadaslarinin Kayseri merkezli ¢calismasinda olgulara en ¢ok uygulanan
tedavi yonteminin hastalarin %46,8’ine uygulanan mide yikama ve/veya aktif komiir
uygulamasi oldugu bildirilmistir (200). Mide yikama ve aktif komiir bizim
hastalarimizin %22’sine (n:134) uygulanmis idi. Bu oranin diger c¢alismalar ile
kiyaslandiginda bir miktar diisiik olmasinin sebebinin bizim ¢alismamizda koroziv
maddeler ile olan zehirlenmelerin daha yiiksek oranda goériilmesinden kaynaklanmis
olabilecegi diisiintildi. Antidotal tedavi olgularimizin 25’ine (%4,1) uygulanmis idi.
Hastanemizde yapilan 2005-2006 yillarin1 kapsayan ¢alismada bizim elde ettigimiz
sonug ile ortiisiir sekilde bu oran %3,5, Ozcan ve arkadaslarmin ¢alismasinda % 7
olarak bildirilmistir (193,205).

Zehirlenme olgular1 hastanede kalig siireleri agisindan degerlendirildiginde
hastalarin ortalama yatis siiresi ve standart sapmasi 1,13+1,53 giin, ortanca yatis
stiresinin 1 giin oldugu ve bu siirenin 4-6 saat ile 15 giin arasinda degistigi goriildii.
Olgularin 448’inin (%73,8) 24 saatten daha kisa siirede tedavisi tamamlanip ayaktan
evlerine gonderilmis ya da taburcu edilmisti. Bu oranin hastanemizde yapilan 2005-
2006 yillari1 kapsayan calismada %45, Ozcan ve arkadaslarmin c¢alismasinda ise
%78 oraninda saptandigi gorildi (193,205). Calismamizda da gorildigi gibi
zehirlenme olgularinin ¢ogunlugunu 24 saatten az gozlenmesi gereken hastalar
olusturmaktadir. Bu sonuglar, acil servislerde bu hastalarin kisa siire
gozlenebilecekleri uygun  boliimlerin  yapilmast ile gereksiz  yatislarin

engellenebilecegini diisiindiirmektedir.
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Ankara disindan sevk edilen hastalarin ortalama yatis siiresinin, Ankara
icinden gelenler ile karsilastirildiginda aralarinda istatistik olarak anlamli fark
bulundugu saptanmistir (p<0,01). Bu durum periferden 3.basamak olan hastanemize
sevk edilen hastalarin genellikle daha ciddi ve yiiksek miktarlarda etken ile
zehirlenmis, takibinde problem beklenilen hastalardan daha siklikla olusmasi ile
iliskilendirilmistir. Bu sonucu destekler sekilde ¢alismamizda, hastanemize perifer
saglik merkezlerinden sevk edilen hastalarda intihar olgularinin orani istatistik olarak
anlaml sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,01). Intihar olgularinin tamaminin
psikiyatrik muayene igin ilgili hekimlere konsiilte edilmesi de ortalama yatis
sliresinin uzamasina katkida bulunan diger bir nedendir. Ayrica her ne istatistik
olarak anlamli bulunmasa da, Ankara i¢i olgulara kiyasla, hastanemize periferden
sevk edilen olgularda %14,1 oraninda ilag ile zehirlenmelerin daha sik oldugu dikkat
cekmistir.

Hastanemiz acil servisine zehirlenme nedeni ile bagvuran olgularin %94,8‘1
Ankara ve ilgelerinden, %S5,2°1 ise diger illerden gelmekte idi. Kondolot ve
arkadaglarinin  ¢alismasinda hastalarin  %23,6s1  baska sehirlerden bagvuran
hastalardi (200). Gegmis yillara gére hastanemize Ankara dis1 bagvurularin sayisinin
azaldig1r goriilmektedir. Bu oran 2002-2003 yillarin1 igeren ¢alismada %18,7°dir
(192). Bu degisiklige, diger illerdeki saglik hizmetlerinin iyilestirilmesi ve hastalara
olayin gerceklestigi yerde de uygun tetkik ve tedavinin yapilabilecek olanaklara
kavugmasinin neden oldugu diisiiniildii.

Olgularimizdan 1’1 (%0,2) eksitus ile sonuglanmistir. 2 olguda (%0,3)
koroziv madde alimi sonrasi sekel izlenmis, sekelli iyilesen olgulardan birine
hastanemiz ¢ocuk cerrahisi tarafindan 6zafagus dilatasyonu icin operasyonlar
uygulanmistir. Diger olguya ise yapilan 6zafagus ve mide duedenum tetkikinin
ardindan endoskopi Onerilmis ancak hastanemizde o donemde endoskopi
yapilamadigindan hasta baska bir merkeze sevk edilmis, hastanin daha sonraki
takibine dair bilgiye ulagilamamistir. Akcay ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
olgularin %3’iinde birinci derece &zafagus yanmigi, %3’tinde ise ikinci derecede
Ozafagus yanigi olustugu saptanmistir. 1 olgu ise (%0,4) solunum yetmezligi ve
konviilziyonlar nedeni ile sekelli olarak taburcu edilmistir (198). Ancak mortalite

bildirilmemistir. Kondolot ve arkadaslarinin ¢calismasinda da benzer sekilde exitus ile
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sonuglanan olgu olmamstir (200). Mortalite Andiran ve arkadaslarinin ¢alismasinda
%0,4, Akbay-Ontiirk ve arkadaslarmm calismasinda %0,6, Geng ve arkadaslarinin
caligmasinda ise %0,7 oraninda bildirilmistir (2,199,201). Hastanemizde yapilan
2005-2006 yillarii kapsayan calismada hem exitusa, hem de sekelle iyilesen olguya
rastlanilmamistir (193). Watson ve arkadaslart 2004 yilinda ABD’de zehirlenme
sebebi ile 133 olgunun kaybedildigini bildirmistir (202). Hastanin yasi, hastaneye
getirilis zaman1 ve zehirlenmeye neden olan maddenin cinsi ve miktar1 mortaliteyi
belirleyen en 6nemli faktorlerdir.

Zehirlenmelerin tan1 ve tedavisinde yasanan gelisim yiiz giildiirlicii olmakla
birlikte bu konuda yapilacak en dogru yaklasim koruyucu tedbirlerin arttirilmasi
olacaktir. Calismamizda 6zellikle temizlik maddeleri ve ilaglardan amitriptilin ile
olusan zehirlenmeler sik izlenmistir. Zehirli maddelerin emniyetli yerlerde ve
miimkiinse ev disinda depolanmasi, ilaglarin ve temizlik maddelerinin iiretici
firmalar tarafindan c¢ocuklarin acamayacagi mekanizmalarla iiretilmesi, temizlik
maddelerinin yiyecek ve icecek kaplarinda saklanilmamasi, ailelere ¢ocuklarinin
normal motor gelisimi ve alinabilecek 6nlemler konusunda bilgilendirilme yapilmasi
alinabilecek Onlemlerin basinda gelmektedir. Hekimlerin olgularinin tedasinde ve
takibinde zehir danisma merkezleri ile isbirligi yapmasi faydali olacaktir. Yine
adolesanlarda riskli davranig sergileyen bireyler yakindan izlenmeli ve gerekirse bu
kisilere psikolojik destek saglanmalidir. Bu standart 6nlemlerin yani sira her bolge

kendi epidemiyolojik ¢alismast dogrultusunda onceliklerini belirlemelidir.
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SONUCLAR

Calismamizda elde ettigimiz sonuclar asagida belirtilmistir

- Zehirlenmeler poliklinik bagvurularinin %0,25’ini, tiim yatislarin %2,6’sin1
olusturmaktadir.

- Zehirlenmenin, erkek ¢ocuklarinda (%54) daha sik oldugu goriilmektedir.
Erkek/kiz orami 1,17/1 idi.

- Zehirlenmeler en sik 2-3 yas grubunda (%23,7) ger¢eklesmistir.

- Zehirlenmelerin en sik ilkbahar mevsiminde gerceklestigi saptanmigtir
(%29,5).

- Zehirlenme etkenleri sirasi ile tarimsal-endiistriyel tirtinler (%55,7), ilaglar
(%31,8), besin (%7,9), karbonmonoksit (%3,8), bilinmeyenler (%0,5), hayvan
wsiriklart (9%0,3) olarak goriilmektedir.

- Tlaglar igerisinde en sik 2 etken swrasi ile ¢oklu ilag zehirlenmeleri ve
amitriptilin idi.

- Zehirlenme olgularinin %95,6’s1 kaza sonucu, %4,4’1 ise intihar amaci ile
gerceklesmistir. Intihar olgularmin %81,4°i kiz idi.

- Olgularin %94,9’u Ankara ili ve ilgelerinden, %5,1’1 ise diger illerden
hastanemize basvurmustu. Ankara dis1 basvurularin %61,2’sine miidahale edilmisti,
%38,8’ine miidahale edilmemisti.

- Olgularin %50,7’s1 ilk 2 saat igerisinde hastaneye bagvurmustu.

- Zehirlenmeler en sik evde (%90,1) gerceklesmistir. Sokak, okul, tarla,
igyeri, bakimevi ve mekanin bilinmedigi olgular mevcut idi.

- Olgularin %48,4’liniin bagvuru aninda herhangi bir sikayeti yok idi. En sik
gorlilen semptomlar ise kusma, letarji, mide bulantisi ve karin agrisidir.

- 4 olgu hastanemizde ilgili servislerde yer bulunmadig: i¢in, 6 olgu yogun
bakim ihtiyaci oldugu igin bagka merkezlere sevk edilmistir. 5 olguya ise yatis
onerilmis ancak hastanemizde yatis1 kabul etmediklerinden baska merkezlere
yonlendirilmistir.

- 1 olgu exitus ile sonuglanmistir (%0,2). 2 olgu ise sekelli olarak iyilesmistir
(9%0,3).
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OZET

Bu ¢aligmada Dr. Sami Ulus Kadin-Dogum Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Egitim ve Arastirma Hastanesi’ ne basvuran zehirlenme olgularinin epidemiyolojik
Ozellikleri incelendi. 2007 yilinda basvuran 607 olgu calismamiza dahil edildi.
Sonuglar siirekli degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma, kategorik degiskenler
icin say1 olarak ifade edildi.

Hastanemizde, 2007 yilinda hem toplam basvuru sayilarinda hem de
zehirlenme olgularinda artis oldugu izlenmistir. 6 yas altindaki olgular
degerlendirildiginde erkek olgularin daha sik oldugu goriilmiistiir. Intihar amac ile
gerceklesen zehirlenme olgularinda ise kiz g¢ocuklarinin c¢ogunlukta oldugu ve
bunlarin biiyiik kisminin ilag ile gerceklestigi goriilmiistiir. Zehirlenmeler en sik 2-3
yas grubunda ve ilbahar mevisimde gergeklesmistir. Zehirlenmelerin biiyiik kismi
kaza sonucu ve tarimsal-endiistriyel iiriinler ile gerceklesmistir. Onceki yillar ile
karsilastirildiginda ev temizlik iiriinleri ve besinler ile gergeklesen zehirlenmelerde
artts oldugu gorilmistiir. Karbonmonoksit zehirlenmesi, kis ve bahar aylarinda
goriilmiistiir. Zehirlenme olgularinin yaklasik yarisinin bagvuru aninda asemptomatik
oldugu gortilmiistiir. En sik goriilen semptomlar ise kusma, letarji, mide bulantis1 ve
karm agrisidir. Olgularin yine yaklagik yarisinin zehirlenme sonrasi ilk 2 saatte
hastaneye basvurduklart gorilmiistiir. Calismamizda hastalara en sik genel izlem,
monitarizasyon ve oksijen tedavisinin uygulandig1 saptanmistir. Olgularimizin 3/4’i
ya ayaktan tedavi edilmis ya da 1 giin ve 1 giinden daha kisa siirede taburcu
edilmistir. Calismamizda 1 olgu exitus ile sonuglanirken, 2 olgu ise sekelli
tyilesmistir.

Zehirlenme olgularinda gegmis yillara kiyasla giinlimiizde daha olumlu
sonuclar elde edilmekle birlikte zehirlenmeler halen daha ¢ocukluk ¢aginin 6nemli
sorunlar1 arasindadir. Bu nedenle birincil sorumluluk ailelerin olmakla birlikte, saglik

kuruluslarina, basin-yayin organlarina ve okullara da gérev diigmektedir.
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Abstract

In this study epidemiological characteristics of intoxicated cases admitted to Dr.
Sami Ulus Education and Research Hospital were investigated. 607 patients were
included into the study in 2007. Results were expressed as Mean and Standard

deviation for the continuous variables and frequency for categorical variables.

Both the number of patients admitted to our hospital and number of
intoxicated patients has been increased in 2007. When the cases lower than 6 ages
were considered, it was observed that male patients are more than female patients.
Female patients are more common and largely part of these was realized by drug in
the intoxicated cases with suicidal. Intoxications were commonly occurred in the 2-3
aged groups and in the spring months. In addition, it was accidentally realized by
agro-industrial product. As compared to previous years, it was observed that
intoxication based on household cleaning products and food increased. Intoxication
with carbon monoxide was found more common in autumn and winter seasons.
Almost half of the intoxication cases have been asymptomatic on the admission time.
The most common symptoms are vomiting, lethargy, nausea and abdominal pain.
About half of the cases were admitted to hospital in the first 2 hours after
intoxication. The most common attempts in our study are monitoring and oxygen
treatments. About 75% of the cases were either standing treated or discharged from
the hospital in one day. One of the cases was exitus and 2 of have been recovered

with sequela.

As compared to previous years, more positive results has been achieved
for intoxication cases nowadays, however intoxication is still one of the major
problems in childhood. Therefore, parents are primarily responsible for taking
preventive measures; in addition health organizations, media and schools also should

contribute to parents.
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