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KISALTMALAR
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OZET

Cocukluk ¢agi zehirlenmeleri sik karsilasilan, 6liimle sonuglanabilen 6nemli saglik
sorunlarindandir. Zehirlenmeye yol agan etkenler iilkeden iilkeye, bolgeden bolgeye ve yillar
icinde degisebilmektedir. Benzer sekilde zehirlenme etkenleri yasa, cinsiyete, egitim
diizeyine, kiiltiire ve mevsimlere gore degismektedir.

Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
cocuk acil tinitesine Haziran 2010- Kasim 2011 tarihleri arasinda akut zehirlenme nedeni ile
basvuran vakalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi.

Vakalarin yas gruplarinin dagilimina bakildiginda zehirlenmenin en sik 0-5 yas grubunda
oldugu goriildii. Vakalarimizin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda erkek / kiz oranin 1,25/1
oldugu gortldi. Zehirlenmeler 0-5 yas, 6-10 yas gruplarinda erkeklerde fazla iken, 11-16 yas
grubunda kizlarda daha sik oldugu goriildii. Etken maddelerin alinig yollari incelendiginde en sik
gastrointestinal yol (%88) ile zehirlenmenin gelistigi goriildi. Zehirlenmelerin %93,8’1 kaza
sonucu, %35,8’1 intihar amaciyla, %0,4’u ise iyatrojenik olarak meydana gelmisti. Intihar amagh
olan 14 zehirlenme vakasmin 12’sinin kiz, 2’sinin erkek oldugu goriildii. Vakalarin mevsimlere
gore dagilimi incelendiginden sik yaz (%37,6) ve ilkbahar (%20,2) mevsimlerinde zehirlenmenin
daha sik oldugu saptandi. En ¢ok vakanin oldugu ay (%16,1) Haziran idi. Vakalarin %52’sinde
farmakolojik, %43,3’inde farmakolojik olmayan bir madde etken oldugu goriildii. Zehirlenmeye
en sik neden olan ilaglarin antidepresanlar (%27,8), oldugu goriildii. Zehirlenmeye neden olan
farmakolojik olmayan ajanlar siklik sirasina gore fare zehiri (%29) , bitkisel kaynakli zehirler
(%25), insektisit ve pestisitler (%8,8), karbon monoksit (%6), siyaniir (%6,3) idi. Tim yas
guruplarinda en sik ilag zehirlenmeleri goriilmiistiir. Semptom ve bulgular siklik sirasina gore
tagikardi, midriazis, myozis, flushing, bulanti, kusma, letarji ve hiporeflexi idi. Hastalarin 132’si
nde (%55) basvuru sirasinda herhangi bir semptom yoktu. Vakalarin %12,5’inin Cocuk veya
Cocuk Yogun Bakim Klinigine yatis yapildigi, %83,6’sinin ¢ocuk acil iinitesinde takip edildigi

goriildi. Vakalarin %7,1°inde genel destek tedavisi ile takip edildigi, en sik olarak %53 {inde aktif



komiir, %25,4’tine mide lavaji ve aktif komiir, %9,6’sina specifik antidot uygulamasi: yapildig:
tespit edildi. 3 vaka (%1,2) entiibe edilerek mekanik ventilator ile ileri yasam destegi almustir.
Sadece tarim ilaci ile zehirlenen bir vaka (%0,4) exitus olmustur.

Ulkemizde kiiciik ¢ocuklarin evde siklikla yalniz kalmalari ve oynamalari, ilaglarin
cocuklarin kolayca erisebilecekleri yerlerde birakilmasi ve ambalajlarinin korumasiz olmasi
zehirlenme riskini arttirmaktadir. Ulkemizde zehirlenmelerin epidemiyolojik 6zelliklerinin hem
geriye doniikk hem de ileriye yonelik ¢cok merkezli ¢aligmalar ile belirlenmesi, ¢ocukluk c¢agi
zehirlenmelerinin 6nlenmesine, mortalite ve morbiditesinin azaltilmasina katkida bulunabilir.

Anahtar kelimeler: Zehirlenme, ¢ocukluk dénemi, etyoloji



SUMMARY

Childhood poisoning is a common and one of the important health problems that may
lead to death. Factors that cause intoxication may vary from country to country, from region
to region and over the years. Similarly, the toxicity factors varies according to age, gender,
level of education, culture, and the seasons.

We were retrospectively analyzed the files of the cases that admitted to pediatric
emergency unit due acute poisoning between June 2010 - November 2011 in Yuzuncu Yil
University Dursun Odabas medical center.

When the distribution of age groups of cases were analyzed we found that the most
common age group was 0-5.the ratio of male / female was 1.25 / 1, respectively. In 0-5 years
and 6-10 years of age group men were higher than females while among aged 11-16 were
found to be more common in females. The most common ways of poisoning was the
gastrointestinal tract (88%). 93.8% of poisonings occurred as a result of an accident, 5,8% of
poisonings occured as suicide attempt and 0.4% of them were iatrogenic. 12 of the 14 cases of
suicidal girl, 2 of them were male. The most common cases were seen in summer (37,6%) and
in spring (20,2%). The most cases (16,1%) were seen in June. In 52% of cases, a
pharmacological agent was the active substance while in 43,3% of cases a non-
pharmacological agent was the active substance. The most common cause of intoxication
were antidepressants drugs (27,8%).

3 vaka (%1,2) entiibe edilerek mekanik ventilator ve ileri yasam destegi verilmistir.
Tarim ilaci ile zehirlenen bir vaka (%0,4) exitus olmustur.

Non-pharmacological agents that cause toxicity were in order of frequency rat poison
(29%), plant-derived poisons (25%), insecticides and pesticides (8,8%), carbon monoxide
(6%), cyanide (6,3%). In all age groups the most common cause of poisoning agent was
drugs. Signs and symptoms in order of frequency were; tachycardia, mydriasis, myozis,
flushing, nausea, vomiting, lethargy, and hiporeflexi. 132 of patients (55%) were
asymptomatic at presentation. 12.5% of cases were hospitalized in the Pediatric Intensive
Care Clinic. 83.6% of cases were followed up in pediatric emergency unit. 7.1% of cases are
followed by general supportive therapy, in 53% of cases activated charcoal was used, in
25.4% of cases gastric lavage and activated charcoal was used, in 9.6% of the cases specific
antidote was given. 3 cases (1,2%) were intubated and given mechanical ventilation and
advanced life support. A case of pesticide poisoning (0,4%) was died.

In our country small children often stay at home and play with alone, and on the other

hand drugs preservated unpacked and in places that easily accessible for children at home, this
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increases the risk of toxicity. Determining of the epidemiology of poisonings with
retrospective and prospective multicenter studies, may be useful for prevention as well as
reduction of mortality and morbidity of childhood poisonings.

Key words: poisoning, childhood, etiology
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1. GIRIS ve AMAC
Viicuda girmesiyle insan sagligin1 bozan; mineral, bitkisel, hayvansal ya da sentez
kaynakli maddelere zehir denir. Zehir ile organizmanin gegici veya stirekli olarak
bozulmasina zehirlenme adi verilmektedir (1). Zehirlenmeler ¢ocukluk yas grubunda daha sik
goriilmektedir .

Zehirlenme etkenleri lilkeden iilkeye, ayni iilkede bolgeden bolgeye, ayni bolgede yillar
icinde degisebilmektedir. Ayn1 sekilde zehirlenme etkenleri yasa, cinsiyete, ailenin egitim
diizeyine, yasanilan bolgenin gelenek, goreneklerine ve mevsimlere gore degismektedir. Bu
nedenle, her iilkenin kendi zehirlenme profilini belirlemesi, risk ve tehditlere gore gerekli
onlemleri almas1 gerekmektedir.

Bu c¢alismada amacimiz, akut zehirlenme sikayeti ile basvuran vakalarin
degerlendirilmesi, klinik 06zelliklerinin  belirlenmesi, zehirlenmeyi kolaylagtiran risk
faktorlerinin ve ¢cocuk acil tinitesinin akut zehirlenme vakalarinin tani ve tedavisindeki yerinin

saptanmasidir.



2. GENEL BILGILER

Zehir ve zehirlenmenin tarihi binlerce y1l 6ncesine dayanmaktadir. Bu konuda ilk yazili
belgeler M.O. 15 yiizyilda yazilmis olan ebers papiriislerdir (2).

Zehir, viicuda gastrointestinal yolla, akcigerlerden inhalasyonla, deriden temas ile, goz
ve burun mukozasindan absorbsiyonla, enjeksiyon vb yollar ile girebilir. Zehirlenmeye yol
acan maddeler ilaglar, endiistri ve tarimda kullanilan gesitli kimyasal maddeler, bitkisel ve
hayvansal toksinler, evlerde temizlik i¢in kullanilan maddeler ve besinlerdir (3).

2.1 Epidemiyoloji

Refik Saydam Hifzisthha Merkez Baskanligi, Ulusal Zehir Merkezine yapilan ¢cocukluk
cag1 vaka basvurularinin degerlendirildigi bes yillik retrospektif ¢alismada bildirilen 78679
zehirlenme vakasmnin 44444 (%56)’Gni  ¢ocukluk c¢ag1 zehirlenmeleri olusturdugu
goriilmiistiir (4). Zehirlenmelerin %80-85’i ev ortaminda olur. Zehir vakalarin biiyiik bir
kisminda gastrointestinal yoldan alinmaktadir (5). Zehirlenmeler yasa ve cinsiyete gore
bakildiginda ilk 5 yas grubunda erkek ¢ocuklarinda daha sik goriilmektedir ve genellikle tek
bir madde alimi s6z konusudur. Ik yasta anne ve babanin verdigi ilaglar, 2-3 yaslarinda ev
temizlik maddeleri, 3-5 yaslarinda ise dolapta saklanan ilaglarla zehirlenmeler siktir (6).
Ergenlik doneminde goriilen zehirlenmeler ise kizlarda daha siktir ve genellikle birden fazla
maddenin alinmasi ile meydana gelir. Okul ¢ag1 ve ergenlik dénemlerinde ise intihar amagl
ilag zehirlenmeleri daha ¢ok goriiliir. Asya ve Afrika iilkelerinde zehirlenmeler daha sik
pestisitler ile olurken, batili iilkeler ve Tiirkiye’de zehirlenmelerin ¢ogu ilaglara baglidir (7).
2.2. Siniflandirma

Zehir; kimyasal yapisina (organik, inorganik), elde edildikleri kaynaga (mineral,
bitkisel, hayvansal), etki yerine (santral etkili, periferik etkili, lokal etkili, hematolojik
zehirler...), etki sekline (dejeneratif, teratojenik, karsinojenik, katartik, koroziv...) gore

siniflandirilabilir (1).



Klinik seyrine gore ise; akut zehirlenmeler ve kronik zehirlenmeler olarak
ayrilabilirler;

Akut zehirlenmeler: Cocuklarda goriilen zehirlenmeler genellikle bu gruptadir. Zehire
maruz kalma suresi 24 saatten azdir. Belirtiler kisa siire iginde olusur. Oliim riski yiiksektir ve
acil miidahale edilmelidir.

Kronik zehirlenmeler: Uzun siire diisiik dozda zehire maruz kalinmasi durumunda olur.
Kronik zehirlenmelerde nedeni saptamak zor olabilir.

Zehirler viicuda dort yol ile alinir:

a) Gastrointestinal yol: Zehirlenmeler biiyiik oranda bu sekilde goriiliir. Ilaclar,
temizleyici ve parlatict maddeler, pestisitler, bitkiler, petrol tiriinleri, kozmetikler ve agir
metallerle olan zehirlenmeler bu grupta yer alir.

b) Solunum yolu: Inhale edilen maddeler irritan, toksik, lokal etkiler gosterirler.
Absorbe edilerek sistemik etkilere de yol agabilirler. CO, metil alkol, naftalin, silfiirdioksit,
benzen, karbontetrakloriir, aseton, civa, anilin gibi buharlasabilen maddeler ile olur.

c) Deri ve mukoza yolu: Cildin toksik maddelere temas etmesine bagli olarak
goriilmektedir. Organik fosfatlar ve insektisitler, anilin boyalari, agir metaller, iyot, topikal
antihistaminikler ve anestetikler deriden kolaylikla emilerek zehirlenmeye yol agabilir.
Efedrin ve dekstroamfetamin ise mukozalardan kolaylikla emilir.

d) Parenteral (intravenoz veya intramiiskiiler) ve transplasental yol: Zehirin intraven6z
veya intramiiskiiler uygulanmasina bagl olarak yada anneden bebege gecmesiyle olusan
zehirlenmelerdir. Daha nadir goriiliirler.

2.3. Zehirlenme Vakalarina Yaklasim

Zehirlenme vakasinin tanisinda en 6nemli ve oncelikli yaklasim ¢ocugun zehirlenmis

olacagindan siiphelenmektir. Zehirlenme bulgular1 genellikle spesifik degildir ve degiskenlik

gosterir. Normal disi davranig, uyku hali, koma, konviilziyon, kusma, tasikardi, takipne,



kardiyovaskiiler kollaps ile bagvuran bir ¢ocukta her zaman zehirlenme akla gelmelidir (8).
Birden fazla sistem tutulumuna ait bulgular varsa, etyolojisi bilinmiyorsa ve bunlar saglikli bir
cocukta ani gelismisse aksi ispat edilinceye kadar zehirlenme kabul edilmelidir.
Zehirlenen bir hastada;

1. Acil tedavi
2. Anamnez ve fizik muayene
3. Toksik madde belirtilerinin incelenmesi
4. Laboratuar incelenmesi
5. Gozlem ve takip yapilmalidir.

2.3.1. Acil tedavi:

Oncelikle hava yolunun acik olmasma, yeterli ventilasyon saglanmasina dikkat
edilmelidir. En az bir, tercihen iki intravendz yol agilmalidir. Hemodinamik dengesizligin,
periferik perfiizyonun ve vital bulgularin diizelmesi i¢in gerekli olan mayi tedavisi hizla
verilmelidir (8). Kan sekeri degerlendirilmeli, hipoglisemi olmasi halinde 0,5-1 gr/kg IV
dekstroz ile kan sekerinin diizeltiimelidir. Hastanin norolojik durumu hizla degerlendirilmeli,
biling diizeyi azalmis hastalara yas ve kilosundan bagimsiz olarak 2 mg (veya 0.01-0.1mg/kg)
Nalokson verilmelidir. Zehirlenmeye bagli konvulsiyonlarin kontrolii zor olabilir. Diazepam 5
yasin altinda 0,1-0,3 mg/kg, 5 yasin istiinde 1-2 mg ve en ¢ok 10 mg veya Midazolam 0,1-
0,2 mg/kg intravenoz verilir. Fenitoin 15-20 mg/kg 25-30 dakikada fenobarbital 5-6 mg/kg
8-10 dakikalik yavas infiizyon ile tek baslarina veya yukaridaki segeneklere ek olarak
verilebilir. Bradikardi, hipotansiyon, asidoz varsa tedavi edilir. Ventrikiiler fibrilasyon varsa
defibrilasyon yapilir. Hipotermisi varsa hasta yavas isitilir.

Zehirlenen bir cocuga yaklasimda zehirlenme etkeninin arastirilmasi, zehirlenme
siddetinin belirlenmesi, destekleyici tedavi, gerekli ise dekontaminasyon girisimleri ayni anda

yiiriitiilmelidir.



2.3.2. Hikaye
iyi bir oykiide (9); aliman zehirin cinsi, alinma zamani, alinan miktar, alim yolu,
cocugun ya da evdekilerin kullanmakta oldugu bir ila¢ olup olmadigi; zehirlenmeye iliskin
sikayetler, hastaneye gelmeden 6nce yapilan uygulamalar, zehirin alim amaci, zehirli madde
alindiginda etrafinda bulunan kisiler sorgulanmalidir.
2.3.3. Fizik Muayene
Vital bulgular, norolojik muayenede suur (Glaskow koma skoru), gozler(pupillalar,
fundus ve 151k refleksi), motor islev, cilt ve agiz iginde renk degisikligi, lezyon ve kokular,
dolagim ve solunum degisiklikleri degerlendirilmelidir (10).
2.3.4. Belirti ve Bulgular
Toksik maddeler kolinerjik, antikolinerjik, sempatomimetik, narkotik, ekstrapiramidal,
hipermetabolik ve hemoglobinopatik etkiler ile “toksidrom” veya “toksik sendromlar” diye
adlandirilan benzer klinik tablolar: olusturabilirler. Tablo 1°de bahsi gegen toksik sendromlar,
bunlara neden olan zehirlenme etken maddeleri ve ortaya c¢ikan belirti ve bulgular

ozetlenmistir (9).



Tablo 1: Sik karsilagilan toksik sendromlar (9):

Toksidrom Zehirlenme Sik goriilen belirti ve Diger belirti ve
etkenleri bulgular bulgular

Antikolinerjik Atropin, skopolamin, | Biling degisikligi (toksik Konviilzyon, ritim
antihistaminikler, deliryum), midriyazis, bozuklugu,
antiparkinson ilaglar, | kuru/kirmizi deri, idrar rabdomiyoliz

antipsikotikler,
trisiklik
antidepresanlar,
mantarlar, boru otu

retansiyonu, bagsak
seslerinde azalma, hiperemi,
kuru miik6z membranlar

Koma, isitsel/gorsel
sanrilar, 6liim

Kolinerjik Organofosfatli ve Tiikiiriik ve gdzyasinda Bradikardi, miyozis,
(muskarinik ve karbamatli bocek artma, terleme, bulanti, midriyazis,
nikotinik) oldiiriiciiler, kusma, idrar ve digki konviilzyon,
mantarlar, betanekol, | kagirma, kas kasilmalari, solunum yetmezligi,
karbakol, pilokarpin | siyanoz, giigsiizliik, brong olim
metakolin salgilarinda artig
Sempatomimetik | Kokain, Psikomotor ajitasyon, Konviilzyon,
amfetaminler, midriyazis, terleme, rabdomiyoliz

aminofilin, dopamin,
epinefrin
Kafein, efedrin

tagikardi, hipertansiyon,
hipertermi, ates, soguk cilt

kalp krizi, 6liim

Opioid

Eroin, morfin

MSS baskilanmasi, miyozis,
solunum baskilanmasi

Hipotermi,
bradikardi
hipotansiyon, SSS
uyarilmast,
konviilziyon

ritim bozuklugu,
midriyazis

Ekstrapiramidal

Fenotiyazinler,
haloperidol
metoklopropamid

Tremor, rijidite, opustotonus,
tortikollis, distoni, okiilojirik
kriz

Hipermetabolik

Salisilat, trietiltin

Ates, tasikardi, hiperpne,
konviilzyon, metabolik
asidoz

Hemoglobinopati

Karboksihemoglobin,
methemoglobin

Bas agrisi, koma, dispne,
siyanoz, deride biil, ishal

(nitrit, nitrat, lokal oryantasyon bozuklugu
anestezik,
sulfonamid)

Yoksunluk Alkol, barbiitratlar, Hipertansiyon, tasikardi,
benzodiyazepinler, nébet, midriyazis, ishal,
kloralhidrat, piloereksiyon, gozyasi
meprobomat, artmasi, kas kramplari,
opiyatlar




Onemli klinik bulgular ve muhtemel zehirlenme etkenleri

Zehirlenmelerde klink bulgular ¢ok cesitlidir. Klinik bulgular alinan toksinin cinsi,
miktar1, ne zaman alinmis oldugu ve etkilenen organa gore degisir. Ciddi zehirlenmelerde
kalp, akcigerler, bobrekler ve sinir sistemi zarar gordiigii icin bunlarla ilgili bulgular 6ne
¢ikar. Onemli klinik bulgular ve muhtemel etkenler sdylece 6zetlenebilir (11).

e Biling degisikligi: Antidepresanlar, antihistaminikler, antipsikotikler, siyanit, atropin,
organofosfatlar, barbituratlar, lityum, benzodiazepinler, etanol, narkotikler ve
karbonmonoksit.

e Konviilsiyon: Organofosfatlar, antidepresanlar, antipsikotikler, antihistaminikler,
klorlu hidrokarbonlar, kursun ve diger agir metaller, lityum, narkotikler ve
sempatomimetikler.

e Miyozis: Organofosfatlar, narkotikler, barbituratlar, fenotiyazinler, etanol ve nikotin.

e Midriyazis: Atropin, antidepresanlar, antihistaminikler, amfetaminler, kafein, kokain,
LSD, MAO inhibitérleri ve nikotin.

e Tagikardi ile birlikte hipertansiyon: Antidepresanlar, antihistaminikler, amfetaminler,
kokain, liserjik asid dietilamid (LSD), monoamin oksidaz (MAO) inhibitorleri,
marihuana, fensiklidin, alkol yoksunlugu, nikotin ve antipsikotik ajanlar.

e Tasikardi ile birlikte hipotansiyon: Trisiklik antidepresanlar, aliiminyum fosfat,
antipsikotikler, kafein, siyanit ve disiilfiram-etanol etkilesimi.

e Bradikardi ile birlikte hipotansiyon: Antidepresanlar, organofosfatlar, barbitiiratlar,
narkotikler, benzodiazepinler, siyanit ve nikotin.

e Hipertermi: Antikolinerjik ajanlar, salisilatlar, antihistaminikler, antidepresanlar,
amoksapine, amfetaminler, kokain, lityum, LSD, MAO inhibitorleri ve fensiklidin.

e Hipotermi: Antidepresanlar, etanol, benzodiazepinler, narkotikler, barbituratlar ve

fenotiyazinler.



e Takipne: Atropin, kokain, salisilatlar, karbonmonoksit, siyanit, parasetamol,
amatoksin i¢eren mantarlar ve amfetaminler.

e Bradipne: Organofosfatlar, antidepresanlar, antipsikotik ajanlar, barbituratlar, etanol,
benzodiazepinler, klorlu hidrokarbonlar ve narkotikler.

2.3.5. Laboratuvar incelemeleri

Oykii ve fizik muayeneden elde edilen bilgiler, tan1 koyma ve tedaviye baslama icin
genellikle yeterlidir. Laboratuvar bulgular1 birka¢ saat gibi bir siirede ¢ikar ve acilde
zehirlenme vakalarinin yonetimide ¢ok az katki saglar (12). Genel durumu iyi, toksik
miktarda ila¢ almadigindan emin olunan hastalarda higbir laboratuar tetkiki istenmeyebilir.
Genel durumu bozuk hastalarda tam kan sayimi, glikoz, kan ire azotu, kreatinin, karaciger
fonksiyon testleri, EKG, gebelik testi, arterial kan gazi, serum ozmolalitesi, elektrolitler, idrar
tetkiki, ilag diizeyleri ve gogiis/karin filmi istenebilecek tetkiklerdir. Hastanin klinik
durumuna gore, kan ve idrar kiiltiirleri, boyun omurlarinin filmleri, kranial tomografi ve
lombar ponksiyon yapilabilecek tetkiklerdir (13).

Ilag diizeyi zehirlenen hastaya yaklasimda yardimei olur. Parasetemol, karbamazepin,
karboksihemoglobin, eritrosit kolinesteraz ve psoddokolinesteraz, digoksin, etanol, etilen
glikol, agir metaller, demir, lityum, methanol, methemoglobin, fenobarbital, fenitoin, kinidin,
salisilat ve teofilin diizeyleri klinik siipheye gore 6l¢iiliir.

[lag ve toksinlerin serum diizeyine bakilma zamani &nemlidir. Zehirin emilip
serumdaki pik konsantrasyonuna ulasmadan once diizeyine bakilmasi durumunda, toksik
diizeyde alinmig olan bir toksinin yanlislikla toksik diizeyin altinda aldigi kabul edilerek
yapilmasi gereken tedaviler yapilmamis veya gecikmis olur. Zehirin serum diizeyine
bakilmasi gereken zamandan ge¢ bakilmasi durumunda, toksinin bir kismi intravaskiiler alan
disina ¢ikarak veya metabolize olarak yanlislikla toksik diizeyin altinda aldig1 kabul edilerek

yapilmasi gereken tedaviler yapilmamis veya geciktirilmis olur.



Hastanin tetkik sonuglar1 beklenmeden destek tedavisine baslanmalidir. Zehirlenmelerin
cogunda kan ya da idrarda etkenin saptanmasi uygulanacak tedaviyi etkilemezken; salisilat,
alkol, parasetamol, teofilin, digoksin, agir metal zehirlenmelerinde antidot verilmesi ve
atilmanin artirilmasi igin uygulanacak yontemlerin segiminde zehirin diizeyinin belirlenmesi
belirleyicidir.

2.3.6. Zehirlenme Tedavisinde Temel Kurallar

Akut zehirlenmelerde ilk yardim, olay yerinde baslar, tedaviye hastanede devam edilir.
Zehirlenmelerde girisimler acil uygulanmalidir. Kaybedilen siire hasta zararinadir.

Tedavide ilk olarak kritik organ ve dokularda zehirin konsantrasyonunu diisiik tutacak
yontemler uygulanir; ikinci olarak effektor alanlardaki farmakolojik ve toksikolojik etkilerle
miicadele edilir. Cocuklarda goriilen zehirlenmelerde dikkatli degerlendirme yapildiginda ve
gerekli onlemler alindigi zaman, ortalama % 90 oraninda zehirlenmelerden korunmak ve
bdyle bir olasilig1 azaltmak olasidir (14).

Zehirlenen hastalarin tedavisi:

1. Zehirin emiliminin engellenmesi

2. Emilmis zehirin atiliminin hizlandirilmasi

3. Antidot uygulanmasi

4. Destekleyici tedavi olarak 4 ana grupta toplanabilir.
2.3.6.1 Toksik Maddelerin Emiliminin Engellenmesi

Deriye bulagsmigsa hastanin giysileri ¢ikartilir. Tiim viicut su ve sabunla en az 30
dakika yikanir. G6ze bulasmigsa hemen yikama islemine baslanir. Serum fizyolojik, ringer
laktat ya da ¢esme suyu ile en az 20 dakika yikanir. Kornea zedelenmesi kuskusu varsa g6z
kapatilmaz ve g6z hastaliklari uzmanina gonderilir. Kontakt lensler ¢ikarilir. Solunum yoluyla

bulagsmissa, hasta ortamdan uzaklastirilip oksijen verilir. Hava yolu tikaniklig1 yapabilecek



nedenler acisindan izlenmelidir. Ilerleyici hava yolu tikanikligi bulgular1 varsa erken
entiibasyon diigiiniiliir.

2.3.6.1.1 Kusturma

Zehir agiz yolu ile alinmis ise uygulanir. Ik 6-8 saat icinde uygulandiginda etkin bir
yontemdir. Kusturma ile zehrin ancak % 8-30 kadari ¢ikarilabilir.

Bu amagla en ¢ok ipeka surubu kullanilmistir. 1980°1i yillarin basinda acil servise
bagvuran hastalara gelir gelmez ipeka vermek sik uygulanan ve onerilen bir yontemdi (15).
Ancak elektrolit inbalansi, dehidratasyon ve Mallory-Weiss yirtigi yapacak kadar siddetli
kusma yapmasi, aktif komiir kullaniminda gecikmeye neden olmasi, tekrarlanan dozlarda
miyokardit ve noral toksisite yapmasi, bilinci kapanan hastalarda (ipekanin etkisi ile
kusmanin devam etmesi nedeniyle) aspirasyona sebep olmasi ve galismalarda zehirlenme
siddetini azaltma giicii kanitlanmamasi gibi nedenlerle zehirlenme tedavisinde uygulanmasi
onerilmemektedir (16).

Zehirlenme vakalarinda spontan kusma goriilebilir. Kusturma orofarenks uyarilarak da
yapilabilir (14). Hastanin bilinci kapaliysa, 6glirme refleksi kaybolmussa, konvulsiyon
gegiriyorsa ya da konvulsiyon gecirmesine yol agacak bir zehir almigsa, alt1 aydan kii¢iik bir
bebekse, zehirle birlikte keskin kenarli ve sert cisimler de yutulmussa, kostik korozif madde
icilmisse, agizdan antidot kullanilimi gerekiyorsa kusturma sakincalidir. Bilincin kapali
olmasi, kostik madde alimi, hematemez ve konvulsiyon durumlarinda kontrendikedir. Hasta
alt1 aydan kiigiik ise, kontrol altina alinamayan hipertansiyon, agir kardiyorespiratuvar distres,
kanama diyatezi var ise ve gebeligin ge¢ donemlerinde ise kusturma goreceli kontrendikedir.

2.3.6.1.2 Mide Yikanmasi

Zehirlenme etkeninin uzaklastirilmasindaki yarari tartismalidir. Mide yikanmasinin,
hastanin iyilesmesi tizerine etkisi ile ilgili kanit yoktur ve rutin Onerilmemektedir (17).

Yapilan c¢alismalara gore bir saat icinde yikama yapilirsa alinan maddenin %32’si
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uzaklastirilabilmektedir. Zehir alimindan 1 saatten az siire gectiyse, etkenin zehirleme giicii
cok yiiksek ise, alinan miktari toksik ise, hasta gastrointestinal motiliteyi yavaslatan madde ile
zehirlendi ise ve aktif komiir etkeni baglamiyorsa mide yikamasi yapilabilir (18). Enterik
kapli, stirekli saliveren ya da mide bosalmasini geciktiren ilaglar alindiysa daha ge¢ donemde
de mide yikanabilir.

Mide yikamasi; yagami tehdit eden olast komplikasyonlara miidahale kosullarinin
bulunmadigi durumlarda, biling degisikligine neden olabilecek zehir alindiginda, hasta
konviilsiyon gegiriyor ya da yakin zamanda gegirme olasilig1 varsa, yakici (kostik) madde
alindiginda, paketlenmis kotiiye kullanilan madde alindiginda, hidrokarbon alindiginda ve
zehirli olmayan madde alindinda sakincalidir (19).

Aspirasyon pnomonisi, laringospazm, hipoksi ve hiperkapni, farinks 6zefagus ve
mideye mekanik travma, sivi ve elektrolit bozuklugu (hipernatremi, su intoksikasyonu), kii¢iik
konjonktival kanamalar, atriyoventrikiiler aritmiler, gegici ST yiikselmesi, kardiyak arrest ve
pnomotoraks mide yikamasinin komplikasyonlaridir (18) .

Yontem: Orogastrik veya nazogastrik tiip kullanilir. Yikama sivisi olarak yalnizca SF
ya da %2 SF kullanilmalidir. Siv1 viicut sicakliginda olmalidir. Musluk suyu ile yapilan
yikamalarda ¢ocuklarda hipotermi ve hiponatremi olabilir. Yikama islemine baslamadan 6nce
toksikolojik inceleme i¢in Ornek alinip saklanir. Her seferinde 10 mL/kg sivi verilip geri
alinarak, alinan sivi temiz gelene kadar yikama siirdiiriiliir. Aktif komiir tiip ¢ikarilmadan
once verilir.

2.3.6.1.3 Aktif komiir

Aktif komiir zehir alindiktan ilk bir saat iginde uygulanirsa daha etkili olur. Ancak
zehirlenen vakalarin %10-15 i zehir alimini izleyen ilk bir saat iginde degerlendirilmektedir
(17). Bu yiizden, aktif komiiriin evde verilmesi onerilmektedir (20). Aktif komiirii evde

vermenin; kontrendike durumlarda verilmesi, uygun olmayan dozda verilmesi ve akciger
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aspirasyonu agisindan giivenli verilmesi gibi bir takim g¢ekinceleri vardir (20). Aktif komiir
mideyi geg terk eden zehir alindiginda saatler sonra uygulanabilir.

Aktif komiir; yakict alkali maddeler, siyaniir, etanol ve diger alkoller, floriir, agir
metaller (demir, kursun, ¢inko, arsenik, kadmiyum, civa, lityum), potasyum, hidrokarbonlar,
baz1 insektisitler ve bromiirii baglamaz (21). Tekrarlanan dozda aktif komiir verildiginde
enterohepatik siklusa giren; karbamazepin, teofilin, digoksin, barbutiiratlar, salisilatlar,
fenilbutazon, dapsan, amanita phalloides, fenitoin, sotolol, piroksikam, quinine ve yavas
salinan ilaglar gibi zehirlerin tekrar emilimini engellemektedir (12). Aktif komiiriin diger bir
ozelligi emilip dolasima karismis olan toksinlerin bir kismini diiflizyonla bagirsak lumenine
¢ekip baglayarak atilimini saglamaktadir. Bir bagirsak diyalizi islevi tislenmektedir.

Aktif komiir bir yasina kadar 1 g/kg, 1-12 yas grubu ¢ocuklarda 25-50 gram, ergenlik
cagindaki ¢ocuklarda 25-100 gram tek dozda verilir (23). Tekrarlayan dozda aktif komiir
0,25-0,5 g/kg (en ¢ok 50 g/saat) 2-6 saatte bir olacak sekilde uygulanir. Ik dozla beraber
katartik verilebilir, ancak ¢ocuklarda elektrolit dengesizligi yapmasi nedeniyle
onerilmemektedir.

Hava yolu korunmuyorsa, sindirim kanalinda mekanik/paralitik tikaniklik varsa, yakici
ve hidrokarbon gibi aspirasyon riski olan madde alinmissa, yabanci cisim yutulmussa ve
endoskopi yapilacaksa aktif komiir verilmemelidir (24).

Aktif komiir uygulamasinda aspirasyon, pnomotoraks ve ampiyeme sebep olabilecek
olast énemli durumdur. Aktif komiir verilen hastalarda sadece komiire bagli kusma %15
oraninda goézlenir (25). Tipiin yanhslikla trakeaya yerlestirilmesi, hastanin Sliimiine varan
sonuglar dogurabilir. Konstipasyon, bagirsak obstruksiyonu ve perforasyonu, hipernatremi ve

hipermagnezemi goriilebilecek diger komplikasyonlardir.
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2.3.6.1.4 Katartikler
Osmotik s1vi retansiyonu yaparak gastrointestinal sistemde motiliteyi arttirirlar. Toksik
maddenin viicuttan uzaklastirilmasi ve tedavi i¢in tek basina kullanimi yeterli degildir (25).
Kolesistokinin salgilanmasina yol acarak etki ederler. Ciddi sivi elektrolit kaybina yol
acabilecegi icin rutin olarak kullanilmaz. Tika¢ olusumu veya paralitik ileus, ishal,
hipovolemi, bagirsak perforasyonu, karin travmasi ve bobrek yetmezligi (magnezyum iceren
katartikler) durumunda kesinlikle uygulanmamalidir. En giivenilir Kkatartikler sorbitol ve
magnezyum siilfattir. Magnezyum siilfat, 250 mg/kg (en fazla 3 g) oral yol ile verilir.
2.3.6.1.5 Tiim Bagirsak Yikamasi
Kontrollii klinik c¢alismalar olmadigi igin zehirlenmelerde rutin Onerilmemektedir.
Stirekli saliveren, enterik kapli ilaglar, paket i¢inde yutulmus maddeler, toksik diizeyde demir
gibi yiiksek mortaliteye sahip bazi maddeler ve aktif komiir tarafindan baglanmayan
etkenlerle zehirlenmelerde uygulanabilir (26). Golytely bagirsak temizleme tozu, 9 ay-6 yas
aras1 500ml/saat, 6-12 yas aras1 1000 ml/saat, 12 yasin iizerinde de 1500 ml/saat dozda oral
yol ile ya da nazogastrik tiip ile 4-6 saat boyunca verilir. Rektum sivisi temiz gelinceye kadar
islem siirdiiriliir (27).
2.3.6.2 Emilmis Toksik Madde Atiliminin Hizlandirilmasi
Klinik bulgular kétiiye gidiyorsa, konvulsiyon ve hipotansiyon varsa, hasta iyi ancak
aldig1 zehir miktar1 6limciil ise, kan konsantrasyonu 6liimciil miktarda ise, toksik maddenin
normal atilimi yetersiz ise, gecikmis toksisite s6z konusu ise, eslik eden baska bir hastalik
varsa basvurulur.
2.3.6.2.1 Zorlu Diiirez
Amag intravendz fazla miktarda sivi verilerek toksik maddelerin idrarla atilmasi
saglamaktir. Toksik maddenin proteinlere az oranda baglanmasi, metabolizmasinin diisiik

olmasi ve bobrekten yiiksek miktarda atilimi bu tedavinin etkinligi icin gereklidir.
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Zorlu ditirezde 1-2 mL/kg/saat olan idrar miktar1 3-6 mL/kg/saat’e ¢ikarilir, bobrek
tiibiiler idrar miktart arttirihir. Elektrolit imbalansi, akciger 6demi ve intrakranial basing

artisina neden olmasi sebebi ile artik pek uygulanmamaktadir (28).

2.3.6.2.2 Idrarin Asidifikasyonu veya Alkalizasyonu

Zayif asit olan ilaglar alkali diiirezle, zayif baz olan ilaclar asit diiirezle atilirlar. Idrar
asidifikasyonu 0,5-1 gr askorbik asit veya amonyum kloriir her 6 saatte bir verilerek yapilir.
Amag, idrar pH’m1 5,5-6,0 arasinda tutmaktir. Fensiklidin, amfetamin, kinidin, striknin,
klorokin ve lidokain zehirlenmelerinde kullanilir. Sistemik asidoza yol agabilir, bobrek
yetersizligini arttirabilir. Etkinligi tartismalidir. Bu nedenle dnerilen bir yontem degildir.

Idrar alkalizasyonunda amag idrar pH’1in1 7,5-8,0 arasinda tutmaktir. Intravendz 1-2
saatte 1-2 mEq/kg sodyum bikarbonat gidecek sekilde verilir. Fenobarbital, fenitoin, salisilat,
amitriptilin, izoniazid, kumarin, lityum, metotreksat, klorpropamid, kinolon, antibiyotikler ve
uranyum zehirlenmelerinde kullanilir (29). Akciger 6demi ve kalp yetersizliginde dikkatli
olunmalidir. Hipokalemi sik goriilen yan etkidir (27).

2.3.6.2.3 Seri Aktif Kémiir Uygulamasi

Seri aktif komiir uygulamasi 12-24 saat siire ile 4-6 saatte bir baslangi¢ dozunun yarisi
verilerek yapilir. Absorbsiyonu uzayan madde ile zehirlenmelerde, enterohepatik siklusa giren
toksinlerin baglanmasi ve kanda bulunan toksini bagirsak liimenine ¢ekip baglamak amaciyla
kullanilir.

2.3.6.2.4 Diyaliz uygulamalari

Diyaliz uygulamalarinin, oral aktif komiir ile birlikte temel destek tedavi yaklasimina
belirgin bir istiinliigii gosterilememistir ve endikasyonu daha az konulmustur. Yogun bakim
tinitesinde takip edilen zehirlenme vakalarinda bile diyaliz yapilan hasta orani sadece %1 dir

(30).
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Diyaliz asagidaki durumlarda kullanilir (30):
1. Yogun destek tedavisine ragmen hastanin kliniginin bozuldugu ciddi toksisite veya
oliime sebep olabilecek zehirlenmelerde.
2. Ekstrakorporeal tekniklerle temizlenebilecegi bilinen toksinlerle olan zehirlenmelerde.
3. Cok ciddi ve geri doniisiimsiiz komplikasyonlar olugsmadan tedavi sansinin oldugu
durumlarda ya da siyanid gibi hemen irreversibl hasar ile sonuglanmayan ilaglarla olan
zehirlenmelerde.
4. Ciddi toksisite bulgularinin olmasi durumunda.
5. Hepatik, kardiak veya renal disfoksiyon varliginda, karaciger veya bobrek eliminasyon
sinirindan daha yiiksek miktarda dozla meydana gelen zehirlenmelerde.
6. Toksik maddenin spesifik bir antidotun bulunmadigi durumlarda.
Ekstrakorporeal detoksifikasyon icin kesin bir kontrendikasyon olmamakla beraber ciddi
dolagim yetmezligi olan hastalarda uygulanmasi kisithdir.
2.3.6.2.4.1 Periton diyalizi
Diyaliz sivisinin periton bosluguna verilmesi ve toksik maddelerle birlikte geri
alinmasidir. Periton diyalizi solid gegisi daha diisiik oldugundan hemodiyaliz ve
hemoperfiizyonla kiyaslandiginda daha az etkilidir (31).
llacin uzaklastirilmas1 yavastir ve ilacin klirensi icin yeterli hizda kan akim
saglanamaz. Hemodiyaliz ve diger ekstrakorporeal teknik imkéanlarimin olmadigr veya
kontrendike oldugu durumlarda kullanilir. Bunun bir 6rnegi ¢ok kiigiik siit ¢ocuklaridir.
Amfetamin, aminoglikozid, barbitiirat, parasetamol, penisilin, difenilhidantoin, etilen
glikol, salisilat, fenitoin, inorganik civa, etanol, metanol, kloralhidrat, teofilin, kinidin ve
sulfamid zehirlenmelerinde kullanilabilir (31). Peritonit, gecirilmis batin ameliyati, karin i¢i

yapisikliklar ve karin cildi enfeksiyonlarinda periton diyalizi kullanilamaz.
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2.3.6.2.4.2 Hemodiyaliz

Soliitiin biiytikliigii, proteinlere baglanma orani, suda ya da yagda ¢oziiniirliliigii ve
viicutta dagilim hacmi diyaliz ile maddenin temizlenmesini etkileyen faktorlerdir. Dagilim
voliimii kii¢iik, suda ¢oziiniir maddeler tutulur ve ekstrakorporeal tekniklerle temizlenirler.
Yiiksek oranda proteine baglanan maddelerin diyaliz yontemleri ile temizlenmesi ¢ok etkin
olmamakla birlikte, hemodiyalize kiyasladigimizda hemoperfiizyonla daha ¢abuk temizlenir
(31).

Hemodiyaliz amanita, aminofilin, amonyak, arsenik, borik asid, salisilat, izopropil
alkol, valproik asit, etanol, floriir, kloral hidrat, atenolol, INH, lityum, asetaminofen, metil
alkol, barbitiirat, kinidin ve teofilin gibi maddelerin zehirlenmesinde kullanilabilir.

Giliniimiizde hemodiyaliz teknikleri ilag temizlenmesinde olduk¢a etkindir (31).
Stirekli yavas diyaliz yontemleri standart hemodiyalizle karsilastirildiginda diyalizin erken
doneminde daha disiik oranda ilag klirensi saglar. Ancak zamanla klirens standart
hemodiyalizi geger (32). Siirekli yavas diyaliz yontemleri hemodinamik durumu stabil
olmayan hastalarda tercih edilir (33). Toksik maddenin hizla ortadan kaldirilmasi gerekiyorsa
standart hemodiyaliz tercih edilmelidir (31). Yagda ¢6ziilebilir maddelerin temizlenmesi igin
lipit diyalizatli hemodiyaliz kullanilabilir. Ancak standart hemodiyaliz veya hemoperfiizyon
modellerine Gistiinliigii yoktur.
2.3.6.2.4.3 Hemoperfiizyon

Yagda ¢o6ziinen, dagilim hacmi disiik ve aktif komiir tarafindan adsorbe edilebilen
ilaclarla olan zehirlenmelerde kullanilir. Ancak iyonize haldeki veya proteinlere bagh
durumdaki toksinlerin temizlenmesinde yetersizdir (33). Salisilat, valproik asit, teofilin,
karbamazepin, fenobarbital, etanol, fenitoin, aminoglukozitler, meprobamat, dizopramit ve

atenolol zehirlenmeleri hemoperfiizyonun etkili oldugu bazi zehirlenmelerdir.
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Hemoperfiizyonda, hemodiyalizden farkli olarak zaman smirlamasit vardir.
Hemoperfiizyonun baslangicindan 4-8 saat sonra aktif komiiriin saturasyonu, pihtilasma ve
hiicresel artiklar ya da plazma proteinlerinin adsorban iizerine yapigsmasi sonucu adsorbanlarin
kapasitesi tiikkenir (30,33). Pahali olmasina ragmen hemodiyaliz ve hemoperfiizyonun birlikte
kullanilmasi teorik olarak tedavide ilk se¢enektir (30).

Hemoperfiizyonun komplikasyonlart (34) hafif trombositopeni, hafif 16kopeni,
fibrinojende diisme, hipotermi, hipokalemi ve hipoglisemidir.
2.3.6.2.5 Kan Degisimi

Plazma proteinlerine baglanan ve dokulara baglanmayan maddeler igin kullanilan
yontemdir. Parasetamol, varfarin, izoniazid, transplasental gegen ilaglar (diazepam,
magnezyum), kloramfenikol, fenotiazin, propoksifen, mantar, methemoglobinemi,
difenhidramin, borik asit zehirlenmelerinde yenidogan ve siit gocuklugunun ilk dénemlerinde
uygulanir. Masif hemolizle komplike olmus zehirlenmelerde etkilidir (30).
2.3.6.2.6 Plazmaferez/ Plazma Degisimi

Dagilim hacmi diisiik olup ¢ok kuvvetli proteine baglanan ilaglarin uzaklastirilmasinda
yararlt olabilir. Kromik asit, kromat, amatoksin ve vinkristin zehirlenmesinde kullanilabilir.
Hemoperflizyondan daha az etkilidir. Nadir kullanilir. Proteinlere bagli toksinlerin atilmasi ile
birlikte proinflamatuar sitokinlerin de plazma ile viicut disina alinmasi ve yerine temiz
plazmanin konulmasi plazma degisiminin plazmafereze iistiinliguidiir.

2.3.7 Antidot Uygulanmasi

Zehirlenme tedavisinin temelini destek tedavisi olusturuyorsa da bazi toksinlerin
antidotlar1 vardir. Uygun antidot tedavisi morbidite ve mortalite oranlarin1 6nemli oranda
diistirmektedir (35)(Tablo 2). Antidotlar selat yapici aktivite ile hedef organ reseptorlerini

bloke ederek, iirtiniin daha toksik metabolite doniisiimiinii bloke ederek, toksin ile indiiklenen
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fizyopatolojinin aksine etki ederek ve detoksifikasyonu hizlandirarak toksinlerin zararli
etkilerini geri dondiiriirler (36)

Tablo 2: Antidotlar ve kullanildiklar1 zehirlenmeler belirtilmistir.

Antidot Kullanildig1 Zehirlenme

Atropin Organofosfat ve karbamatli bocek dldiirticiiler, alfa2 agonistler, alzheimer
ilaglari, pridostigmin, bradiaritmi yapan ilaglar, kolinerjik agonistler,

muskarin iceren mantarlar, sinir gazlari

Dikobalt EDTA Siyaniir

Siyanur Antidot Kiti Siyaniir

Hidroksikobalamin Siyaniir

Botulinum antitoksini Botulizm

Dantrolen Malign hipertermi ve ndroleptik malign sendrom

Desferrioksamin/Deferoksamin | Demir

Diazepam, midazolam Stimulanlar, sedatif hipnotik yoksunluk sendromu
Dimerkaprol (BAL) Arsenik, altin, kursun, civa, bakir

DMSA Kursun ve diger metal zehirlenmeleri

Biperiden, Difenhidramin Ekstrapiramidal ilag reaksiyonlari

Digoksin baglayan antikor Digoksin, dijitoksin ve diger kalp glukozidleri
Penisilamin Bakir, kursun, arsenik, civa

Etanol Metanol, etilen glikol

4-metil pirazol Etilen glikol, metanol

Flumazenil Benzodiazepinler

Folinik asit Metanol, metotreksat

Glukagon Beta bloker, kalsiyum kanal blokeri

Kalsiyum disodyum EDTA Kursun, ¢inko tuzlari

Kalsiyum glukonat Oksalat, floriir, etilen glikol, kalsiyum kanal blokerleri, hipermagnezemi
Metilen mavisi Methemoglobinemi

N-asetil sistein Parasetamol, karbon tetrakloriir, hepatotoksik maddeler
Nalokson hidrokloriir Opiyatlar

Oktreotit (sandostatin) Agizdan alinan antidiyabetikler

Oksijen Karbon monoksit, siyaniir, hidrojen siilfiir

Pralidoksim Organofosfatli bocek dldiirticiiler

Protamin sulfat Heparin

Piridoksin hidroklorur Etilen glikol, izoniazid, gyromitrin mantari

Sodyum bikarbonat Etilen glikol, metanol, salisilat, trisiklik antidepresan, klorin gazi,

hiperpotasemi, metotreksat, fenobarbital, kinidin, klorpropamid,
Tiamin klorfenoksi i¢eren ot dldiirticiiler
K Vitamini Etilen glikol, alkolizm

Varfarin, kemirgen oldiiriicii
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2.3.8 Destekleyici Tedavi
Tedavinin 6nemli boliimiinii semptomatik ve destekleyici tedavi olusturur. Antidotu
olsun ya da olmasin, biitiin zehirlenmelerde yukarida sayilan zehirlenme tedavisinde
kullanilan girisimler zehirlenme belirtileri tamamiyla gecene kadar uygulanmalidir (14).
Hastanin agrist morfin veya dolantin ile giderilmelidir. Hastanin asit-baz dengesi,
elektrolit bozukluklar1 ve sivi durumu diizeltilmeli, viicut 1sis1 normal tutulmali, en kisa
sirede agizdan beslenmeye gecilmelidir. Hiperaktivite varliginda sedasyon uygulanmali,
konvulsiyonlar kontrol altina alinmalidir. Koma ve beyin 6demi varsa uygun tedavi
yapilmalidir. Hipoglisemi ve hiperglisemi diizeltilmelidir. Hipoksi veya solunum depresyonu
mevcutsa havayollarinin agikligi saglanmali, solunum ve oksijen destegi ile solunum
devamliligi saglanmalidir. Dolasim yetersizligi, akciger 6demi ve sok varsa hizla tedavi
edilmelidir. Bobrek yetersizligi gelisen hastalara peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz
uygulanabilir. Karin distansiyonu ve kusma i¢in dekompresyon uygulanmalidir. Yiiksek ates
diistirilmelidir. Protrombin zamani uzunlugu ve diger pihtilasma faktorleri bozuklugunda
uygun tedaviler uygulanmalidir. Hipotansiyon ve hipertansiyon diizeltilmeli, hayati tehdit
eden aritmiler kontrol altina alinmalidir.
2.3.9 Taburculuk
Teshisi ve tedavisi yapilan, yeterli siire izlenmis ve tam olarak hicbir semptomu
kalmayan hastaya takip plani1 yapilip acil servisten taburcu edilir. Genelde zehirlenme
vakalarmin ilk miidahalesi acil servislerde yapilir.
Asagidaki durumlarda hasta cocuk yogun bakim {initesine yatirilir (12):
1. Hastanin vital bulgu anormalliklerinin ve semptomlarinin devam etmesi,
2. Acil entlibasyon ihtiyac1 , GKS<12 olmasi, akciger 6demi,
3. Acil cerrahi miidahale ihtiyaci, acil ekstrakorporeal detoksifikasyon yontemlerin

gerekliligi,
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4. Trisiklik anti depresan veya fenotiyazin zehirlenmesi, solunum depresyonu ve
hipoksemi bulgusu,

5. Kardiyak disritmiler,

6. Hipotansiyon ve hipertansiyon,

7. Tedaviye ragmen devam eden asidoz,

8. Koma, konvulsiyon, mental bozukluk,

9. Belirgin elektrolit bozuklugu,

10. Uzun sureli bir tedavi gerekliligi, hastanin genel durumunda gittik¢e kotiilesime

11. Gecikmis toksisite ihtimalinin bulunmasi

2.3.10 Takip ve Tedavideki Onemli Noktalar

Hastanin havayolu muayenesi, solunum, dolasim ve norolojik sistem muayeneleri
aralikli olarak tekrarlanmalidir. Onceki muayene bulgularmin hizli degisebilecegi akilda
tutulmahidir. Kardiak ritim ve oksijen saturasyonu devamli monitorize edilmelidir. Klinik
olarak zehirlenmeyle uyumlu olan hasta igin, baska ila¢ alimi, travma, elektrolit ve glikoz
bozuklugu, enfeksiyon gibi ayrici tanilar da akilda tutulmalidir.

Zehirlenme ile gelmis her hastada, hava yolu tikanikligi, aritmiler, aspirasyon, barsak
perforasyonu, beyin 6demi, elektrolit bozukluklari, hematemez, hipotermi, hipertermi,
hipotansiyon, hipoventilasyon, hipoksi, ileus, kardiyojenik ya da nonkardiyojenik pulmoner
o0dem, konviilsiyon, sok, travma gibi komplikasyonlarin gelisebilecegi unutulmamalidir.
Intihar amagl1 oldugu siiphe edilen her durumda hasta psikososyal agidan degerlendirilmelidir.
Bu tip hastalar ve biling bulaniklig1 olan hastalar odada tek baglarina birakilmamalidir. Hekim
asla hikayeye tamamen inanmamalidir. Asemptomatik ila¢g alimlarinin her zaman iyi
seyredecegini disiinmemelidir. Antitimor ilaglar, kolsisin, digoksin, etilenglikol, agir
metaller, methanol, mantarlar, narkotikler, salisilat ve yavas salinimli preparatlar gibi bazi

ilaglarin gecikmis toksisite yapabilecegi unutulmamalidir.
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2.4 Cocuklarda Sik Goriilen Zehirlenmeler ve Tedavileri

2.4.1 Parasetamol (Asetaminofen) Zehirlenmesi

Parasetamol ¢ocuklarda sik kullanilan ates diisiiriicii ve agr1 kesicidir. Ulkemizde oral,
rektal ve parenteral uygulanan formlar1 vardir. Tek basina ya da baska ilaglarla birlikte olan
farmasotik bigimleri vardir. Parasetamol asir1 dozda alindiginda karaciger hasarina neden
olmaktadir.

Parasetamol, prostaglandin sentezini inhibe ederek etkisini gosterir. ilacin %901
karacigerde glukronik asit ya da siilfat ile konjuge edilerek, %5’i ise degismeden idrar ile
atilir. Kalan %5’lik kismi da karacigerin sitokrom P450 mikrozomal enzimleri ile toksik
metaboliti N-asetil p-benzokinonimine (NAPQI) c¢evrilir (27).NAPQI karacigerdeki
glutatyona baglanarak detoksifiye edilir ve idrarla atilir. Toksik dozda alindiginda, olusan
NAPQI miktar1 glutatyonun baglama kapasitesini asarak karaciger ve bobrek hasarina neden
olur(83). Mikrozomal enzimlerin olusumunun tamamlanmamis olmasi, siilfat yolunun daha
aktif olmasi, glutatyon depolarinin yeterli olmasi ve karaciger biiyiikliigiiniin viicuda oranh
biiyilk olmasi nedeniyle c¢ocuklar parasatemol zehirlenmesine yetiskinlere gore daha
direnglidir. Karaciger hasar1 daha az gelismektedir (22,38).

Parasetamol 6 yasin tistiindeki ¢ocuklarda, bir defada 200 mg/kg yada 10 gram/giin, 6
yasin altindaki ¢ocukta ise bir defada 200 mg/kg ve {istiindeki dozda alindiginda akut
zehirlenmeye yol agar. 6 yasin altindaki ¢ocukta, 72 saatten uzun siire 100 mg/kg’in istiinde;
6 yasin istiindeki c¢ocukta, 48 saatten uzun siire ile 6 g ya da 150 mg/kg’in istiinde
alindiginda zehirlenmeye neden olabilir. Parasetamol toksisitesine duyarliligin arttig
alkolizm, uzun siireli aglik ve izoniazid kullanim1 gibi durumlarda parasetamoliin toksik dozu

giinde 4 g ya da 100 mg/kg’dir (39).
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Belirti ve Bulgular: Parasetamol zehirlenmesi, belirti ve bulgularin ortaya ¢ikma zamanlarina
gore evrelere ayrilabilir:

1.Evre (ilk -24 saat): Hastada belirti olmayabilir. Istahsizlik, bulanti, kusma, halsizlik,
terleme ve solukluk gibi belirtiler olabilir. Laboratuar testleri genelde normaldir.

2.Evre (25-72 saat): 1.evredeki semptomlar gerileyebilir. Istahsizlik, bulant: ve kusma
gibi belirtiler ortaya ¢ikar. Karin sag iist kadraninda agr1 vardir. Transaminazlarda ve bilirubin
diizeyinde artma, protrombin zamaninda uzama olabilir. Bobrek islevlerinde bozulma goriiliir.

3. Evre (72-96 saat): Fulminan karaciger yetmezligi olur. Coklu organ yetmezligine
bagli 6liim olabilir ya da semptomlar geriler.

4. Evre (4 giin—2 hafta): Karaciger fonksiyon testleri diizelmeye baslar.

Karaciger enzimleri yiikksek olan hastalarda giinlik koagulasyon testleri en iyi
prognostik gostergedir. Herhangi bir zamanda bakilan protrombin zamaninin >100 sn
(INR>8) tizerinde olmasi, 3.ve 4. giinler arasi protrombin zamaninin yiikselmesi, Evre IlI
veya IV hepatik ensefalopati olmasi, serum kreatin diizeyinin 300 mikromol/L iizerinde
olmasi ve 4. veya 12. saatlerde bakilan laktat diizeyinin yiiksek olmasi kotii prognoz
gostergeleridir (38).

Tani: Oykii ve serum parasetamol diizeyi 6lciilerek tan1 konur. Alindiktan en az 4 saat sonra
oOlgiilen serum parasetamol diizeyi ile karaciger hasari riski tahmin edilebilir. Serum diizeyi
200 mikrogram/mL’nin iizerindeyse risk yiiksektir. Kronik zehirlenmelerde ve parasetamol
alimindan sonra 24 saatten daha uzun siire gegmis ise degerlendirme yapilamaz. Parasetamol
alimmasini izleyen 24-48 saat i¢cinde transaminaz (ALT ve AST) diizeylerinin 1000 IU/L’yi
asmasi karaciger hasarimi gosterir. Bu hastalarda protrombin zamani uzar, serum bilirubin ve
kreatinin diizeyleri yiikselir.

Tedavi: Gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Protrombin zamani uzamasina bagli

kanama varsa K1 vitamini kullanilir.
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Ozgiil Antidot ve Tlaglar: N-asetilsistein (NAS): NAS karacigerde eksilmis olan glutatyon
havuzunu tamamlayarak karacigeri korur. Oral ya da intravendz uygulanir. Toksik dozda
parasetamol alan ve/veya Rumack-Matthew nomogramina gore oOlast hepatotoksisite riski
olan, serum Kkonsantrasyonu >10 mikrogram/mL’den yiiksek olan ve laboratuari
hepatotoksiste ile uyumlu iken asir1 parasetamol alinma Oykiisii olan hastalarda NAS
verilmesi onerilmektedir.

Parasetamol alindiktan sonra ilk 8-10 saat i¢inde verilirse etkinligi en ytiksektir. Hasta
oral yol ile NAS verildikten 1 saat i¢inde kusmussa doz yinelenmelidir. Kusma devam
ediyorsa NAS nazogastrik tiip yardimiyla verilir (39,40). Toksik dozda parasetamol oral yol
ile alindiktan sonra 1 saat icinde mide yikanir ve aktif komiir verilir.

Oligiirik bobrek yetmezligi, tedaviye direngli asidoz ya da sivi elektrolit dengesizligi
olan hastalara hemodiyaliz yapilir.

Yiiksek dozda parasetamol alan hastalarda; hipoglisemi, metabolik asidoz (pH<7,35),
stvi replasmamina ragmen hipotansiyon, ensefalopati, renal yetmezlik (kreatin>200
mikromol/L), INR’nin 24. saatte 2’den, 48. saatte 4’den ve 72. saatte 6’dan uzun olmasi ve
PT’nin ilag alimindan sonra hizlica yiikselmesi durumunda hepatoloji boliimii ile baglanti
kurulmalidir (17). Karaciger transplantasyonu parasetamol zehirlenmesinde hayat kurtarici
olarak kabul edilmektedir. Bazi1 yayimnlarda parasetamol zehirlenmelerinde karaciger
transplantasyonu uygulamalar1 sonrasi mortalitenin azaldigi savunulmaktadir.

Parasetamol zehirlenmesinde N-Asetil Sistein  (NAS) uygulamasinin  gesitli
protokolleri vardir. (18,41,42):

Oral yol ile uygulanmak isteniyorsa 140 mg/kg dozda yiikleme tedavisi verilir.
Idamesi 70 mg/kg dozda 4 saat arayla 17 kez (72 saatte toplam 1330 mg/kg) verilir . % 10-%
20’lik NAS soliisyonlar1, meyve suyu i¢inde % 5’lik hale getirilerek uygulanir. Aktif kdmdirle

beraber kullanilmaz.
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Intravendz 20 saatlik uygulama isteniyorsa 150 mg/kg 15 dakikada yiikleme tedavisi
verilir. Idame tedavisi 50 mg/kg 4 saatte ve 100mg/kg 16 saatte (20 saatte toplam 300 mg/kg)
verilir. % 0,9 serum fizyolojik veya %5 dekstroz iginde 40mg/mL soliisyon haline getirilerek
uygulanmalidir.

Intravendz 48 saatlik uygulama isteniyorsa: 140 mg/kg 1 saatte, 5 te bir seyrelti olarak
yiikleme tedavisi verilir. idame tedavisi 70 mg/kg 1 saatte ve 4 saat arayla 12 kez (48 saatte
toplam 980 mg/kg) verilir. % 5 dekstroz iginde NAS 40 mg/mL soliisyon haline getirilerek
uygulanmalidir.

2.4.2 Salisilat Zehirlenmesi

Reye Sendromunun tanimlanmasini takiben 1986 yilinda ¢ocuk aspirinin piyasadan
cekilmesiyle salisilat zehirlenmesi belirgin sekilde azalmistir (43). Asetilsalisilik asit en sik
kullanilan salisilat tiirevidir. Sodyum salisilat ve topikal metal salisilat tiirevleri ise daha
seyrek kullanilir. Uzun siire kullanimlarda ilacin atilimi gecikir ve terapotik dozlarda bile
toksik bulgularin ortaya ¢ikmasi kolaylagir .

Yiiksek miktarlarda alindiginda midenin asidik ortaminda presipite olur ve suda
¢oziilmeyen bir kitle olusturur. Bu durum toksisitenini siiresini uzatir. Bu Kitlelerin
parcalanmasi1 ve uzaklastirilmasinda mide yikama ve endoskopik girisim etkindir. Enterik
kapli preparatlarin emilimi daha yavastir. Kanda zirve salisilat konsantrasyonuna ulasilmasi
icin gereken siire alinimindan 60 saat sonrasina kadar uzayabilir. Yarilanma omrii yiiksek
dozlarda 36 saate kadar uzayabilir.

Teropatik dozlarda salisilat %80-90 oraninda proteinlere baglanir ve kalan kismi
vaskiiler alanda dagilir (27,44). Normal dozlarin aliminda %80°i karacigerde konjuge olur ve
bobrek yoluyla atilimlart 6n plana ¢ikar. Salisilatlarin viicuttaki dagilimi, plazma proteinine
baglanan salisilat konsantrasyonuna ve plazma pH'ma baghdir. Salisilatlarin proteinlere

baglanmamis iyonize olmayan sekli tiim zarlar1 kolaylikla geger. pH 7,4’te kanda % 99.99'u
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iyonizedir. Merkezi sinir sistemi etkilerinin goriilmesi, kan pH'sinin 7,4’ten 7,2’ye diismesi
sonrasi iyonize olmayan salisilat molekiillerinin artip kan-beyin bariyerini pasif diffiizyonla
gecmesiyle olur. Bu nedenle alkalizasyon, tedavinin onemli bir parcasini olusturur.

Toksik Etki Mekanizmasi: Sindirim kanalinin irritasyonu, solunum merkezinin uyarilmasi,
metabolizma hizinin artmasi, karbonhidrat ve yag metabolizmasi ile hemostazin bozulmasi
salisilat zehirlenmesinin belirti ve bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olur (Tablo 3).

Tablo 3: Salisilat zehirlenmesinde toksik etki mekanizmasi ve klinik yansimasi (18,44)

Mekanizma Klinik yansima

Trikarboksilik asit dongiisiiniin baskilanmasi Metabolik asidoz

Amino asit metabolizmasinin baskilanmasi Metabolik asidoz

Yag metabolizmasinin artmasi Metabolik asidoz

Oksidatif fosforilasyon zincirinde bozulma Metabolik asidoz, 1s1 uretimi ve sivi kaybinda
artig, hipoglisemi

Solunum merkezinin uyarilmasi Solunumsal alkaloz, bobrekten bikarbonat
atilmasinda artis, fark edilmeyen sivi kaybinda
artisg

Glikoneojenezin artmasi Hiperglisemi

Akcigerde kilcal damar gecirgenliginin artmast Akciger 6demi

Trombosit islevlerinde bozulma Protrombin zamaninda uzama

Toksik Doz: Kisa siire i¢ginde 150-300 mg/kg alindiginda hafif ya da orta, 300 mg/kg’dan ¢ok
alindiginda ciddi zehirlenmeye ve 500 mg/kg’dan da yiiksek alindiginda 6liime neden olabilir.
Iki giinden uzun siire 100 mg/kg/giin’den yiiksek miktarda aliminda kronik zehirlenmeye yol
acar (18,45).

Belirti ve Bulgular: Alinan salisilat miktarina bagli olarak goriilen belirti ve bulgular
degismektedir (Tablo 4).

Tablo 4: Salisilat zehirlenmelerinde belirti ve bulgular (18):

Zehirin Miktar Belirti ve bulgular

Hafif /orta (150-300 mg/kQ) Hipertermi, ates, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, sagirlik,
bulanti, kusma, dehidratasyon, takipne, letarji ile birlikte
siddetli hiperpne, uyarilabilirlikte artma, solunumsal alkaloz,
metabolik asidoz, konvulsiyon ve koma

Ciddi (300 mg/kg’1n {lizerinde) Siddetli hiperpne, konvulsiyon, koma, ensefalopati, beyin
0demi, ritim bozuklugu, akciger 6demi, asidoz, pihtilagsma
bozuklugu, kan basincinda diisme ve 6liim.
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Kronik salisilat zehirlenmesinde(salisilizm) tani1 koymak zordur. Bulanti, kusma, kulak

¢inlamasi, hipertermi, akciger ve beyin 6demi, dalginlik, takipne, hipertermi, dehidratasyon,
ve akut bobrek yetmezligi gibi 6zgiil olmayan belirti ve bulgular goriiliir.
Tam: Belirti ve bulgulara ilag alma 6ykiisii eslik ediyorsa tan1 konur. Karma asit baz denge
bozuklugu (solunumsal alkaloz, metabolik asidoz), nérolojik belirti ve bulgulara eslik
ediyorsa salisilat zehirlenmesini diistindiirtir. Kiiglik ¢ocuklarda metabolik asidoz siktir.
Artmis anyon-gap’li metabolik asidoza hiperventilasyon, tasikardi ve terleme eslik ediyorsa
oncelikle salisilat zehirlenmesi diigiiniilmelidir (44).

Salisilatin normal terapotik araligi 10-30 mg/dL’dir. Plazma salisilat diizeyi ile
semptomlar arasinda kesin bir korelasyon yoktur. Birgok hastada plazma salisilat
konsantrasyonu 40-50 mg/dL’yi gectiginde zehirlenme bulgulari gézlenir. Akut alimlarda
serum salisilat diizeyinin 90-100 mg/dL(6,6-7,3 mmol/L)’den yiiksek olmasi ciddi zehirlenme
oldugunu gosterir. Yutulan tabletlerin sindirim kanalinda kitle olusturmasi ya da enterik kapli
tabletlerin alinmasi ilacin emilimini geciktiren durumlardir. Bu durumlarda serum salisilat
diizeyi birka¢ saat ara ile olgiilmelidir. Kronik zehirlenmede serum salisilat diizeyi 60
mg/dL’nin tizerinde ise metabolik asidoz ve biling degisiklikleri ortaya ¢ikabilir (44). Hastada
serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum diizeyleri ve kan gazlar1 olgiiliir. Hipoglisemi
gortilebilir. Ciddi zehirlenmede karaciger ve bdbrek fonksiyonlari olgiilmelidir. Akciger
O0demi tanis1 akciger grafisi i¢in ¢ekilir.

Ayiricl tamda diyabetik ketoasidoz, sepsis, demir zehirlenmesi, etilen glikol alimi ve etanol
zehirlenmesi diistiniilmelidir.

Tedavi: Enterik kapli olmayan asetil salisilik asitin oral yol ile alinmasiyla zehirlenme
belirtilerinin baslamasi 12 saate kadar uzayabilir. Enterik kapli olanlarda bu siire 24 saate

uzayabilir. Metabolik asidoz varsa sodyum bikarbonat verilmelidir. Dehidratasyon varsa
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tedavisi verilir. Idrarin alkalilestirilmesi sirasinda hipopotasemi riski artar. Hipoglisemi varsa
% 10’luk dekstroz c¢ozeltisinden 2,5-5 mL/kg ya da % 20’lik dekstrozdan 2-4 mL/kg
intravendz verilir. Hipertermi varsa soguk uygulanir. Konvulsiyonlarn tedavisinde ilk
secenek benzodiazepinlerdir (18).

Ozgiil antidotu yoktur. Hasta kusturulmaz (18). Zehirlenmeyi izleyen 1 saat iginde
mide yikanmalidir. Mide yikama islemi yavas salinan tablet aliminda ve ge¢ basvuran
hastalarda yapilabilir. Aktif komiir salisilatt ¢cok iyi absorbe eder. En kisa siirede ilk doz
verilip 4-6 saatte bir tekrarlanmalidir. Santral sinir sistemine gegen salisilatin noniyonize
formunu azaltmak igin ve atilimin artirilmasi icin idrar alkalilestirilmesi yapilir. Idrar pH’s1,
kan pH’s1, kan potasyum diizeyi, serum salisilat diizeyi ve santral vendz basing takibi
yapilmalidir. Sodyum bikarbonat kan pH’s1 7,4’u gecmeyecek, idrar pH’s1 7,5-8,5 arasinda
kalacak sekilde verilir (17,29).

Akut zehirlenmede serum salisilat diizeyi 100 mg/dL’nin {iizerinde, kronik
zehirlenmede serum salisilat duzeyi 60 mg/dL’nin iizerinde, biling degisiklikleri, asidoz,
tedaviye direngli asidoz, bobrek yetmezligi, Konjestif kalp yetmezligi, akut akciger yetmezligi
varsa ve tedaviye direncli merkezi sinir sistemi bozukluklari varsa hastaya hemodiyaliz
yapilmalhidir (17,18,43).

2.4.3 Antidepresanlarla Olusan Zehirlenmeler

Oliimle sonuglanan zehirlenmelerin %36,2’sinin antidepresan ilaglarin asir1 dozda
alimina bagli oldugu bildirilmistir (46).

Ulkemizde amitriptilin trisiklik antidepresan ilaglar trisiklik antidepresanlar arasinda
en sik recete edilen ilaglardan bir tanesidir. Yiiksek etkinliktedir ve ucuzdur. Bu neden ile
kolaylikla recetesiz elde edilebilmektedir (47,48).

Toksik Etki Mekanizmasi: Toksik etkileri dolasim ve sinir sistemi tizerinedir. Noradrenerjik

ve serotenerjik sinir uglarinda noradrenalin ve serotonin geri aliminin inhibisyonunu yaparlar.
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Muskarinik reseptorler lizerinde antikolinerjik etki, kalp kasinda hizli sodyum kanallarinda
blokaj ile membran stabilize edici etki, histamin reseptorlerinin inhibisyonu, santral sinir
sisteninde GABA reseptor inhibisyonu, direk alfa adranerjik blokaj yaparlar (27,49).

Zchirlenme tablosu ilaglarin kolinerjik ya da alfa adrenerjik reseptorleri bloke edici
giiclerine ya da katekolamin geri alimin1 ve kalpte iletiyi baskilama 6zelliklerine bagl olarak
gelisir. Toksik etkilerini karacigerde olusan aktif metabolitleri ve enterohepatik dolasima
girmeleri artirir.

Zirve Kkonsantrasyona 2-8 saate ulasirlar. Cogu karacigerde metabolize olur. Yari
omiirleri 10 ile 81 saat arasinda degisir. Doku konsantrasyonu kan konsantrasyonunun 5-100
katidir. Serum proteinlerine % 85-90 gibi bir oranda baglanirlar. Hipoalbuminemi ve asidozda
serbest kismi artar. Bu nedenle zehirlenme tedavisinde hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkili
degildir.

Toksik Doz: Ciddi derece zehirlenme genellikle ilag alindiktan sonraki 6 saat iginde olusur.
(50). Hayati tehdit eden doz 10-20 mg/kg’dir. Ancak ciddi zehirlenmeler daha diisiikk dozlarda
bile goriilebilir. 15 mg/kg’1 oldiiriicii olabilir. Bir veya iki tablet aliminda doz esigi asilabilir.
TCA ilag ile zehirlenme kuskusu olan her ¢ocuk en az 6-8 saat gozlemlenmelidir (51).
Nonsiklik antidepresanlar daha az toksiktirler. Tedavi dozunun 10 katindan fazlasi bile ciddi
zehirlenme belirtisi olusturmaz. Ancak nadir de olsa konvulsiyon ve hipotansiyon
yapabilirler.

Belirti ve Bulgular: Trisiklik antidepresan zehirlenmesinde merkezi sinir sistemi, kalp-damar
sistemi bulgular1 ve antikolinerjik etkiler goriiliir. Ilag¢ alindiktan 30-40 dakika kadar sonra
belirti ve bulgular ¢ikar. Mide bosalmasini1 geciktirdiklerinden bu siire 8 saate uzayabilir.
Hastanin bilinci kapanabilir ve konviilsiyonlar gériilebilir. Oliim ventrikiil fibrilasyonu,
tedaviye direngli kardiyojenik sok, status epileptikus ve solunum yetmezligi sonucu ortaya

cikabilir.
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Antikolinerjik etki ile uykuya egilim, huzursuzluk, gorsel ve isitsel bozukluklar,
deliryum, koma, midriyazis, deri ve mukozalarda kuruluk, terlemede azalma, tasikardi,
hipertansiyon, mide ve bagirsak hareketlerinde azalma, idrar retansiyonu, miyoklonik
sigramalar ve yliksek ates yapabilir. Kalp damar sistemi bulgular1 genelde ilk 8 saat iginde
gelisir. Iletide bozulma, aritmiler ve hipotansiyon gozlenir. Tipik EKG bulgusu PR, QRS ve
QT araliklarinda uzamayla birlikte giden siniis tasikardisidir. Atriyoventrikiiller blok,
ventrikiil tasikardisi ve fibrilasyonu, atipik ya da polimorfik ventrikiil tasikardisi(Torsade de
Pointes) goriilebilir. Merkezi sinir sistemi bulgular1 olarak konviilsiyon, miyoklonik si¢crama,
koma ve solunumun baskilanmasi1 goriilebilir. Akut bobrek yetmezligi konviilsiyonlarin neden
oldugu kas yikimina bagli gelisebilir.

Depresyon tedavisinde daha c¢ok kullanilan TCA disindaki antidepresanlar daha az
toksikdir. Ancak Sitolopramin EKG’de QT aralig1 uzamas: ve Torsade de Pointes’e neden
olur. Bupropiyona alimina bagli konvulsiyon ve fluoksetine bagli Serotonin Sendromu
(tremor, ajitasyon, reflekslerde artis, klonus, deliryum, ates, ishal, tasikardi,hipertansiyon,
midriyazis, konfiizyon goriiliir) goriilebilir (52).

Solunum baskilanmasi, hipotansiyon, nobet, QRS suresinin >0,1 sn olmasi, mental
durum degisikligi, kardiyak aritmiler ve ileti defekleri bulgularindan biri yada daha fazlasinin
ilag alimindan sonra 6 saat i¢inde saptanmasi komplikasyon gesimi agisindan risk faktoriidiir.
Tanr: Oykii, belirti ve bulgulara gére konur. Sinus tasikardisi, PR, QT uzamas1 ve QRS
genislemesi EKG’de en tipik bulgulardir. Serum ve idrarda ila¢ diizeylerinin Olgiilmesi
tedavinin diizenlenmesine katkis1 yoktur fakat taniya yardimcidir. Serum elektrolitleri, kan
gazlar1 ve Kreatinin fosfokinaz ciddi zehirlenmelerde 6lgiilmelidir.

Ayiricl tamda konviilsiyon ve koma nedenleri ile EKG’de QRS genislemesi ve QT uzamasi

yapan diger ilaglarin alimi1 g6z 6niine alinmalidir.
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Tedavi: Yiiksek dozlarda (>10 mg/kg) TCA alindigi durumlarda da ilk 6 saat icinde
yapilmalidir. Aktif komiir verilir. Ciddi zehirlenmelerde 4-6 saat arayla tekrarlanan dozlarda
uygulanabilir. Hemodiyaliz, hemoperfiizyon ve zorlu diiirez etkili degildir. Plazma proteinleri
doygunluga ulastiktan sonra ilacin plazmada serbest kismi da artacagi i¢in ¢ok yliksek
dozdaki ila¢ alimlarinda diyaliz yontemleri faydali olabilir. Fenitoin kardiyotoksik etkiyi
artirabileceginden trisiklik antidepresanlara bagli konvulsiyon tedavisinde kullanilmamalidir.
Defibrilasyon nabiz alinamayan ventrikiil tasikardisinde yapilmalidir. Bulgulart olan tiim
hastalar EKG ile izlenmelidir. Bulgusu olmayan hastalarda izlem en az 8 saat olmalidir. QRS
stiresi 0,10 sn’den uzunsa, hipotansiyon ve ventrikil aritmisi varsa sodyum bikarbonat 1
mEq/kg intravendz infiizyon ya da yavas enjeksiyon (5-10 dakikada) ile uygulanir. QRS
genislemesi ve hipotansiyon kontrol EKG’de siiriiyorsa ayni doz tekrarlanir. Lidokain nabiz
alinan ventrikiil tasikardisinde uygulanir. “Torsade de Pointes” tedavisinde magnezyum siilfat
verilir.

Ozgiil antidotu yoktur. Kalpte ileti bozukluklarma, asistoliye neden olabilecegi ve
konvulsiyonlar: artirabileceginden fizostigmin kullanilmamalidir. Serotonin Sendromunda,
serotonin antagonisti etkileri bulunan siproheptadin, klorpromazin, risperidon ve metiserjid
yararlt olabilir (53,54). Siproheptadin oral yol ile 0,25 mg/kg/giin boliinmiis dozlarda 6 saatte
bir verilir.

2.4.4 Kardiyovaskiiler Ilaclarla Olusan Zehirlenmeler

Bu ilaglarla zehirlenmelerin 6nemi, sik goriilmesi degil kiigiik miktarlarda bile
mortalite ve morbiditelerinin yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir. Kalp glikozidleri ve
antihipertansif ilaclara bagli olarak zehirlenmeler bu grupta 6nde gelen zehirlenmelerdir.

Digoksin Zehirlenmesi:

Kazayla ya da intihar amaciyla yiiksek dozda alinmasi akut zehirlenmeye neden olur.

Tedavi dozlarinda kullanilirken birlikte kullanildigi ilaglarla etkilesmesi ya da organ
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yetmezligi kronik zehirlenmeye neden olur (18). Oral alimda %60-85’1 gastrointestinal
sistemden emilir. Yarilanma omrii yaklasik 36 saattir. Terapotik diizeyleri siit cocuklarinda 2-
4 ngr/ml, daha biiyiik ¢ocuklarda ise 1-2 ngr/ml’dir (55).
Toksik Etki Mekanizmasi: Digoksin kalpte sodyum potasyum ATPaz pompasini inhibe
eder. Akut zehirlenmede; potasyum hiicre disinda yiikselir, vagal tonus artar, sinus ve atriyum
ventrikiil diigiimlerde ileti yavaglar ve Purkinje liflerinde otomatizm artar. Ventrikiil kaynakli
ekstrasistoller ektopik odaklarin etkinlik kazanmasiyla olusur. Ventrikiil fibrilasyonu purkinje
liflerinde otomatizmanin daha da artis1 ve iletinin engellenmesiyle olusur. Glukozidler
merkezi sinir sistemini etkileyerek kalpte asir1 sempatik uyarima neden olurlar ve ventrikiil
tagikardisi ve ventrikiil fibrilasyonu olusumuna katkida bulunurlar. Kusma, kemoreseptor
trigger zon’un uyarilmasina bagl olur. Bradikardi, siniis atriyoventrikiiler diigiimde vagal
etkinligin artmasina baglidir.
Toksik Doz: Cocuklar kardiyak glukozidlerin toksik etkilerine yetiskinlerden daha
direnclidir. Ciddi zehirlenme oral yol ile 4 mg alindiginda olusur. Digoksin kullanan
hastalarda daha diisiikk miktarlar akut olarak alindiginda zehirlenme olabilir. Kronik
zehirlenmenin siddeti her zaman alinan dozla iliskili degildir (18).
Klinik: Akut zehirlenmelerde bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, halsizlik, dalginlik, letarji,
anoreksi, bas donmesi, bas agrisi, deliryum, hiperkalemi, bulanik gérme goriilebilir.
Bradiaritmiler, AV bloklu atriyal tasikardiler, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler ektopik atimlar,
ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi tagiaritmiler goriilebilir (18,56)

Aritmi ve elektrolit imbalansina bagli mortalite gelisir. Hiperpotasemi ile mortalite
arasinda anlaml iliski oldugu belirtilmektedir (57). Kronik zehirlenmede hipokalemi goriiliir.
Kan diizeyleri ile klinik bulgular her zaman korele degildir. Digoksin diizeyi ila¢ alindiktan 6-

8 saat sonra bakildiginda dogru sonug verir. Bu siireden 6nce yapilan dl¢timler yaniltici olur,
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yalanc1 olarak yiiksek c¢ikar. Terapotik aralik; 0,8-2 ng/mL’dir. Kan diizeyi kronik
zehirlenmelerde normal sinirlarda olabilir.

Tam:: Oykii, bulgular ve ilag diizeyine bakilarak tani konur. Ayirici tanida, kalp damar
sistemini etkileyen ilaglarla zehirlenme diistintilmelidir.

Tedavi: Akut olarak toksik dozda oral yol ile alindiktan sonraki bir saat iginde mide yikanir,
aktif komiir verilir. Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkili degildir. Hemodiyaliz ve yinelenen
dozda aktif komiir, bobrek yetmezligi olan hastalarda uygulanir (56,58). Mide yikama vagal
tonusu arttirtp bradikardiyi agirlastirabilir (55).

Toksik dozda alindiginda belirti ve bulgular1 olmasada dokulara dagilim
gecikebileceginden hasta en az 24 saat gézlenmelidir. Hiperpotasemi (K >5,5 mEqg/L) varsa;
tedavisinde kalsiyum kullanilmamalidir, sodyum bikarbonat veya insulinli nétralizan mayi ile
tedavi edilir. Bradikardi ve kalp blogu varsa atropin verilir, gerekli durumda gegici pacemaker
uygulanir. Lidokain ya da amiodaron ventrikiil tasikardisinde uygulanir. Amiodaron,
intravenéz 5 mg/kg 20-60 dakikada, giinde en ¢ok 15 mg/kg verilir. Antiaritmik olarak
prokainamid, kinidin, disopiramid ve flekainid miyokard depresyonu yapma riski nedeniyle
kullanilmamalidir. Hipomagnezemi varsa magnezyum siilfat intravenéz 25-50 mg/kg 6 saatte
bir verilir.

Digoksine 0zgiil antikorlar; hayati1 tehdit eden aritmi varligi, hemodinamik insitabilite
olmasi, komplet kalp blogu gelismesi, tedaviye yanit vermeyen ciddi hiperpotasemisi olmast,
cocuklarda >4 mg’in iizeri digoksin alinmasi ve serum digoksin diizeyi 10-15 ng/mL’den
yiiksek olmast durumunda kullanilir (18,59). DigibindR ve DigifabR’1n her bir viali 0,5 mg,
Digitalis Antidot BMR’in 1 viali 1 mg digoksin baglayacak kadar antikor icerir. Antikor
dozunu hesaplamak i¢in viicudun total digoksin yiikiinii bilmek gereklidir. Bu da alinan
miktar yaklasik olarak bilindigi ya da ilacin dagilim sonrasi kararli durum konsantrasyonu

bilindiginde hesaplanabilir.
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2.4.5 Antiepileptik Ilaclarla Zehirlenmeler

Kaza ya da intihar nedeni ile akut, tedavi goren hastada doz asimina bagli olarak
kronik iizerine akut, tedavi sirasinda diger ilaglarla etkilesme ve bireysel yatkinlik dolayistyla
kronik olmak {izere ii¢ sekilde zehirlenme olabilir (18).

En sik karbamazepin, valproik asit, fenitoin ve fenobarbital zehirlenmesi goriiliir.
Ulkemizde fenobarbitalin 15 ve 100 mg’lik formlarmnin isimleri benzerdir. Yanhslikla 15
mg’lik yerine 100 mg’lik verilerek terapotik hata nedenli ciddi zehirlenmeler olmaktadir.
Toksik Etki Mekanizmalar::  Fenitoin  (difenilhidantoin); sodyum kanallarinin
baskilanmasina neden olur. Parenteral preparatlariyla miyokard baskilanmasi ve kalp durmasi
yapabilir (67).

Valproik asit; karacigere toksik etki, metabolik bozukluk, beyin 6demi ve kemik iligi
baskilanmasi yapar. Gama aminobutirik asit (GABA) diizeyinin artmasi, sodyum kanallarinin
baskilanmasi ve merkezi sinir sistemi baskilanmasi yapar (68,69). Fenobarbital, GABA
tizerinden merkezi sinir sistemi baskilanmasi yapar. Toksik etkilerini santral sempatik tonusu
baskilayarak, kardiyak kontraktiliteyi baskilayarak ve ndronal bileskelerde noradrenerjik
eksitasyonu inhibe ederek gosterir . Karbamazepin; merkezi sinir sistemini baskilar. Trisiklik
antidepresan benzer yapisi, antikolinerjik etki nedeniyle konviilsiyon ve Kalpte ileti bozuklugu
yapar (70).

Toksik Doz: Antiepileptik ilaglar1 kullanan hastalarda diisiik dozlarda ve tedavi edici serum
diizeylerinde toksik etkiler goriilebilir.

Karbamazepin, valproik asit, fenobarital ve fenitoinin akut alinmalarinda tedavi
dozlari, toksik etkilerin goriildiigii simirlar ve serum diizeylerine yansimasi tablo 5’te

gortilmektedir (67,71).
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Tablo 5: Antiepileptik ilaglarin akut alinmalarinda tedavi dozlari, toksik etkilerin goriildiigi sinirlar
ve serum diizeylerine yansimasi:

Karbamazepin | Valproik asit | Fenitoin Fenobarbital

Tedavi dozu(mg/kg) 15-25 25-50 15-20 (Baslangig) | 15-20 (Baslangig)
5-8 (Siirdiirme) 5-8 (Siirdiirme)
>20 mg/kg >20 mg/kg

Toksik doz >50 mg/kg >60 mg/kg 10-20 15-40

Tedavi edici serum diizeyi 4-11 50-100

(Og/mL)

Toksik serum diizeyi >12 >100 >20 >40

(Og/mL)

Belirti ve Bulgular: Karbamazepinin akut zehirlenmesinde agresif davraniglar, agiz
kurulugu, ataksi, nistagmus, midriyazis ve oftalmopleji, bulanik gérme, bas donmesi, sinus
tasikardisi, atriyoventrikuler blok, EKG’de PR, QRS ve QT uzamasi, konviilsiyon,
miyoklonus, hipertermi, koma ve solunum durmasi goriilebilir. Karbamazepinin kronik
zehirlenmesinde bulanik gorme, bas doénmesi, hiponatremi ve hipopotasemi, hepatit,
noétropeni, trombositopeni, agranulositoz ve aplastik anemi gortilebilir (70,72,73).

Valproik asitlerin akut zehirlenmesinde bulanti, ishal, miyozis, EKG’de QT uzamasi,
hipotansiyon, tasikardi, hipopotasemi, hipernatremi, metabolik asidoz, konviilsiyon, beyin
odemi, ensefalopati, koma, solunum durmasi, akut bobrek yetmezligi ve akciger 6demi
goriilebilir. Optik sinir atrofisi, beyin 6demi, akciger ddemi, aniiri, pankreatit, 16kopeni,
trombositopeni ve methemoglobinemi ge¢ donemde goriilebilir. Valproik asitlerin kronik
zehirlenmesinde Kkaraciger yetmezligi, hepatit, transaminazlarda gegici yiikselme,
ensefalopati, pankreatit, I6kopeni, trombositopeni ve pansitopeni goriilebilir (68,69,72,73).

Fenitoinlerin akut zehirlenmesinde ataksi, koreoatetoid hareketler, diskinezi,
nistagmus, ¢ift gorme, hiperglisemi, hipoglisemi, dizartri, bulanti, kusma, ajitasyon,

huzursuzluk, sersemlik, reflekslerde artis, biling degisikligi, solunum durmasi, hipotansiyon,
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bradikardi goriilebilir. Kronik zehirlenmede hepatit, bobrek yetmezligi, toksik epidermal
nekroliz ve vaskiilit goriilebilir (67,72,73).

Fenobarbitalin hafif ve orta derecede zehirlenmesi alkol zehirlenmesine benzer. Akut
zehirlenmede biling degisikligi, fiziksel performasta diisme, dikkat bozuklugu, 6grenme
yeteneginde azalma, emosyonel degisiklik ve diisiince bozuklugu goriiliir. Progressiv SSS
depresyonuyla sonuglanan ciddi akut barbiturat toksisitesi biling degisikligine, solunum
depresyonuna, hipotansiyona, vazodilatasyona, soka, hipotermiye, kas tonusu azalmasina,
derin tendon reflekslerinin baskilanmasina, gastrointestinal aktivitenin yavaslamasina, deri
biilleri olusmasina, EEG’de diiz c¢izgi goriilmesine neden olabilir. Uyku hali, yiirime
bozuklugu, konusma bozuklugu kronik zehirlenmede goriilebilir (74,75,76). Lamotrigin
EKG’de QRS uzamasi ve hipopotasemi yapabilir.

Tam: Oykii, belirti ve bulgulara dayanilarak konur. Antiepileptikleri bir arada ya da baska
ilagla birlikte kullananlarda bulanti, kusma ve biling degisiklikleri varsa ilag etkilesmesine
bagli kronik zehirlenme goriiliir. Taniy1 kesinlestirmek i¢in serum ilag diizeyine bakilmalidir.
Antiepileptiklerin serum diizeyleri ile zehirlenme belirtileri arasindaki iliski, tanida ve
tedavinin diizenlenmesinde yararlidir. Karaciger ve bobrek fonksiyonlari antiepileptiklerle
tedavi sirasinda ve asir1t dozda alimda bozulabilir. Karbamazepin ve valproik asit
zehirlenmesinde tam kan sayimi ve EKG izlemi yapilmalidir. Lamotrigin zehirlenmesinde
EKG izlemi yapilmalidir (18).

Tedavi: Hipotansiyon, koma ve konviilsiyon varsa tedavi edilir. Hipertermi varsa soguk
uygulama yapilir. Biling kaybr riski yiiksek oldugundan hasta kusturulmaz. Mide yikamasi 1
saat icinde yapilir. Farkli olarak karbamazepinin antikolinerjik etkisi nedeniyle mide yikamasi
ilk 6 saat icinde yapilabilir. Aktif komiir verilir. Ciddi karbamazepin, fenobarbital ve valproik
asit zehirlenmelerinde tekrarlayan dozda aktif komiir uygulamasi, hemodiyaliz ve hemo-

perfiizyon etkilidir. Fenitoin zehirlenmesinde tekrarlayan dozda aktif komiir uygulamasi
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etkili, hemodiyaliz ve hemoperfiizyon yararsizdir. Gabapentin ve topiramat zehirlenmelerinde
destekleyici tedaviye yanit alinamazsa hemodiyaliz yapilabilir.

Antiepileptik ilaglarin antidotu yoktur.

flag alma Sykiisii bulunan ancak belirti ve bulgusu olmayan hastalar en az 6 saat,
modifiye saliveren preparatlart kullanan hastalar ise en az 12 saat izlenir.

2.4.6 Bocek ve Tarim laclariyla Zehirlenmeler

Ulkemizde ve gelismekte olan iilkelerde ozellikle kirsal kesimlerde mortalite ve
morbidite sebebi olmaya devam etmektedir . Toksin agiz, solunum, deri ve g6z yoluyla
alinabilir. Zehirlenme kaza ile, intihar amagl, endiistriyel ya da tarimda kullanimi sirasinda ve
daha az olarak kontamine yiyecekler yoluyla olabilir. Tiirkiye’de zehirlenmeye en sik neden
olan pestisitler organofosfatli, karbomatli, organoklorlu bocek dldiiriiciiler ve amitrazdir.

2.4.6.1 Organofosfath Bocek Oldiiriiciilerle Zehirlenmeler:

Asetilkolinesteraz enzimine geri doniisiimsiiz olarak baglanarak asetilkolinin sinaptik
aralikta, otonom gangliyonlarda ve sinir kas kavsaginda asir1 birikmesine neden olurlar.
Boylece muskarinik ve nikotinik reseptorler iizerinden toksik etkilerini gosterirler. Asiri
kolinerjik etkinlik ortaya ¢ikar. Tekrar aktivasyon i¢in gecen siire 1 saat olabilirken bazen bu
durum haftalarca siirebilir (77). Akut alimda her miktar toksik kabul edilir. Toksik doz;
kimyasal yapilarina ve emilimine gore degisir. Organofosfatlar solunum ve gastrointestinal
mukoza ile alinabildigi gibi ciltten de absorbe edilebilir.

Zehirlenme belirtileri alimdan dakikalar veya saatler i¢inde ortaya ¢ikabilir. Deri yolu
ile maruz kalinca belirtilerin ortaya ¢ikmasi 2-3 giin siirebilir (78). Deri yolu ile zehirlenmede
zehiri viicuttan uzaklagtirmak i¢in uzun zaman gerekir.

Organofosfatli zehirlenmelerde muskarinik, nikotinik belirtiler ve merkezi sinir
sistemi  belirtileri goriiliir. Genellikle ilk olarak solunum sistemi bulgular1 goriiliir.

Zehirlenmenin agirligl; alinan maddenin cinsi, miktari, alinis yolu, tedaviye baslama zamani
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gibi birgok faktore bagh degisir (79). Proksimal kaslarda ve boyun fleksorlerinde kas
giicstizliigli, kranial sinir felgleri, solunum kaslarinda paralizi ve derin tendon reflekslerinin
kaybt akut zehirlenmeden 24-96 saat sonra geligebilir. Bu intermediate sendrom olarak
tanimlanmakta ve acil tan1 ve tedavi yapilmadig: taktirde akut solunum yetmezliginden hasta
kaybedilebilmektedir. Intermediate sendrom patogenezi tam olarak bilinmemektedir,
tedavinin yetersizligi ile iligkilendirilmektedir (80). Bazi organofosfatli bilesikler yag
dokusunda birikir. Akut maruz kalmadan 2-3 hafta sonra ortaya ¢ikan distal duyu motor
noropati, gecikmis polinoropati olarak adlandirilir. Akut zehirlenmeden 2-10 yil sonra bile
biligsel, psikomotor ve motor bozukluklarin goriilmesi norolojik zedelenmenin kalici
oldugunu gostermektedir (37).

Belirti ve bulgular: Merkezi Sinir Sistemi (MSS) etkileyerek duygulanim bozukluguna, MSS
baskilanmasi, ajitasyon, dalginlik, deliryum, konvulsiyon, koma, solunum ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlarin baskilanmasima neden olurlar. Miyozis, bradikardi bronkospazm, brong
salgisinda artis, tiikriikkte artma, g6z yasarmasi, burun akintisi, terleme, kusma, ishal ve idrar
kagirma gibi muskarinik etkilere bagl belirti ve bulgular goriilebilir. Midriyazis, tasikardi,
hipertansiyon, kas segirmeleri, kas kramplar1 ve zayifligi, dispne solukluk, paralizi, halsizlik
gibi nikotinik etkilere bagl belirti ve bulgular goriilebilir.

Tani: Oykii, belirti ve bulgularla konur. Ishal, terleme, tiikiiriik ve gdzyas: salgilarinda artis,
idrar miktarinda artis, solunum sikintis1 ve miyozis olan tiim hastalarda organofosfatli bocek
oldiiriiciilerle zehirlenme diistiniilmelidir.

Plazma psoddokolinesteraz oOlgiimii  asetilkolinesteraz  aktivitesini  belirlemede
kullanilir. Psddokolinesteraz aktivitesi % 50’den fazla diismiisse ciddi zehirlenme bulgular
g6zlenebilir. Bulgular ile plazma psddokolinesteraz aktivitesi arasinda her zaman dogrusal
ilisgki bulunmaz. Nedeni organofosfatli bocek oldiriiciilerin kimyasal yapilarmin farkh

olmasidir. Plazma psodokolinesteraz aktivitesi, Kisisel farkliliklar gosterir ve Kkronik
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hastaliklardan etkilenir. Plazma psddokolinesteraz aktivitesi, zehirlenme Oncesi hasta igin
Ol¢iim olmadan spesifik ve sensitive degildir. Fakat seri 6l¢iimler ile klinik durum hakkinda
bilgi sahibi olunur. Plazma psddokolinesteraz aktivitesinin normale donmesi haftalar
stirebilir(18).

Tedavi: Hasta, zehirlenmenin oldugu bdlgeden uzaklastirilmali, giysileri ¢ikartilmali, saglar,
tirnak altlar1 ve tiim viicut bol sabunlu su ile yikanmalidir. G6ze bulas var ise, en az 15 dakika
su ile yikanmalidir. Oral yol ile alinmis ise 1 saat i¢inde mide yikanir, aktif komiir verilir.
Zorla kusturulmamalidir. Antidotu atropin ve oksimlerdir. Tiirkiye’de atropin ve pralidoksim
bulunur. Atropin muskarinik belirtilerin oldugu organofosfat zehirlenmelerinde verilmelidir.
Nikotinik belirtileri diizeltmez. Atropin etkisi 3-4 dakikada baslar, 12-16 dakikada en yiiksek
diizeye ulasir. Atropin testi Oykii giivenilir degilse yapilir. Atropin intravendz veya
intramuskiiler 0,25 mg (0,01 mg/kg) verildikten sonra 5 dakika i¢inde kalp hizinda yiikselme
(20-25 atim/dk) ve yiizde kizariklik olusursa organofosfatli bilesikle zehirlenme olmadigi
kabul edilir (18). Tedavi i¢in atropin yiiklenmeye baslandiktan 3-5 dakika bir sonra solunum,
terleme, pupil genisligi, kalp hiz1 ve kan basinci degerlendirilir. Atropinizasyon belirti ve
bulgularinin tiimii gelisinceye kadar, yiikleme dozunu ihtiyaca goére artirarak 3-5 dakikada
tekrarlamak gerekebilir. Hasta atropinizasyon bulgular1 (Asirt brons salgisinin ortadan
kalkmasi, kalp hizinin 80 atim/dk {izerinde olmasi, normal pupil biiytikligi, aksilla kurulugu,
sistolik kan basincinin 80 mmHg’nin {izerinde olmas1 ) gelisince 15 dakika siireyle yakindan
izlenir. Bronkospazm ve salgilarda artig tekrar ederse atropin idame dozuna gegilir (58,81).
Bu doz igin belirlenen bir iist sinir ve siire yoktur. Atropin dozu tablo 6’da gosterilmektedir.

Tablo 6: Organofosfatli bocek oldiiriiciilerle zehirlenmede atropin dozlari

Yiikleme dozu 0,05 mg/kg intravenoz (3-5 dakikada bir yinelenir)
idame dozu Intravendz 0,02-0,05 mg/kg(10-15 dakikalik aralarla) yada 0,02-0,08 mg/kg/saat
inflizyon.
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Nikotinik ve merkezi sinir sistemi belirtileri olan organofosfatli bocek oOldiirticiilerle
ciddi  zehirlenmelerde pralidoksim tedaviye eklenir.  Asetilkolinesteraz  enzimini
etkinlestirerek etki gosterir. Bazi organofosfatli zehirlenmelerde etkisizdir. Etkili oldugu
zehirlenmelerde organofosfatli bilesigin yapisina gére en gec 7-48 saat i¢inde baglanmalidir
(81). Entiibasyon gerektiginde kas gevsetici olarak siiksinilkolin kullanilmamalidir.
Siiksinilkolin, kolinesteraz ile metabolize edildiginden uzun siire solunum kaslarinda paralizi
yapar (82). Pralidoksim dozlar1 tablo 7° de goriilmektedir (18).

Tablo 7: Organofosfatli bocek oldiiriiciilerle zehirlenmede pralidoksim dozlari

Yiikleme dozu | 20-40 mg/kg (en ¢ok 1 g) 100 mL % 0,9’luk sodyum kloriir ¢ozeltisi iginde 15-30 dakikada
intravendz inflizyon verilir.

Idame dozu Kas zayiflig1 ve fasikiilasyonlar siirliyorsa yiikleme dozundan 1 saat sonra ve her 3-8 saatte bir
verilir ya da 10-20 mg/kg/saat % 0,9’luk sodyum kloriir i¢inde intravendz verilir.

2.4.6.2 Organoklorlu Bocek Oldiiriiciilerle Zehirlenmeler

Tohumlarin, odunlarin ilaglanmasinda ve evlerde haserelere karsi kullanilirlar.
Organik c¢oziciilerde, bitkisel ve hayvansal yaglarda iyi ¢Oziiniirler. Suda ¢oziinmez ve
bobreklerden yavas atilirlar. Viicutta kalim siiresi organofosfatlardan ¢ok daha uzundur.
Norolojik toksisiteleri yiiksektir (83,84). Kalici organik kirleticidirler. Bu nedenle DDT ve
benzeri tiirlerinin kullanilmasi tiim diinyada ve Tirkiye’de yasaklanmistir. Endosulfan ve
lindan (kullanimina izin verilen) zehirlenmeye neden olur.
Toksik Etki Mekanizmasi: Santral sinir sistemini stimiile ederler. Birgok organoklorlu
bilesik MgATPaz ve/veya Na-K ATPazi inhibe eder. Katekolaminlerin miyokard tizerindeki
etkisini arttirirlar. Kalbin uyarilmasina ve aritmilere yol agarlar.
Toksik Miktar: Degiskendir. Lindanin 1 g’1 oral alindiginda konviilsiyona neden olabilir..
Belirti ve Bulgular: Akut zehirlenmede ilk saatlerde bulanti, ishal, kusma, yiizde, dilde,
dudakta uyusmalar, anksiyete, bas agris1 ve donmesi, dalginlik, tremor, konviilsiyon, koma ve

solunum durmasi goriiliir. Konviilsiyonlar tekrarlayabilir. Ritim bozukluklarina neden olabilir.

39




Yag dokusunda birikirler ve atilmalar1 yavas olur. Bu nedenle belirtiler ge¢ ortaya ¢ikip uzun
stirebilir. Bobrek hasari, metabolik asidoz, karaciger hasari, anemi ve trombositopeni olabilir.
Tam: Oykii, belirti ve bulgulara gore konur. Hastanin takibinde biyokimyasal tetkikler, tam
kan sayimi, protrombin zamani, EKG ve akciger grafisi ihtiyaca gore bakilir.

Tedavi: Deriden absorbsiyon ile olan akut zehirlenmelerde giysiler hemen ¢ikarilir, cilt sabun
ve su ile yikanir. Hasta organoklorun cinsine ve maruz kalinan siireye gore izlenir. Oral
alimlarda mide yikanir, tekrarlayan dozlarda aktif komiir verilir. Konviilsiyon gelisimi hizli
oldugundan kusturma kontrendikedir. Siit, alkol ve yagli purgatif gibi maddeler absorbsiyonu
arttirdiklar1 i¢in kesinlikle kullanilmamalidir. Antidotu yoktur. Tedavi destekleyici olup
semptomlara yonelik yapilir.

2.4.6.3 Karbamath Bocek Oldiiriiciilerle Zehirlenmeler

Merkezi ve otonom sinir sisteminde sinapslardaki asetilkolinesteraz enzimi ile sinir
kas kavsagindaki asetilkolinesteraz enzimine geri doniisiimlii baglanirlar. Asetilkolin
birikimine neden olur. Kolinerjik etkinlik ortaya cikarirlar. Kimyasal yapilarina ve emilim
kinetiklerine gore toksik miktar degiskenlik gosterir. Akut alinmada alinan miktardan
bagimsiz toksik kabul edilir (18).

Karbamatli bocek oldiiriiciilerin yagda ¢oziiniirliigl diistiktiir. Zehirlenmeden 0,5-2
saat sonra belirtiler ortaya cikar, uzun siirmez. Enzim inhibisyonu geri dontisimlidiir,
bulgular genellikle 24 saat icinde geriler. Kan-beyin bariyerinden gegisleri tam degildir.
Merkezi sinir sistemine etkileri azdir. Diger belirti ve bulgular organofosfatli bocek
oldiiriiciilerle zehirlenmeye benzer.

Tam : Oykii, belirti ve bulgularla konur.
Tedavi: Antidotu atropindir. Atropin tedavisi, organofosfatli bocek Oldiiriiciilerle
zehirlenmeye benzer. Pralidoksimin tedavideki yeri tartismalidir. Ciddi klinik bulgular

olmayan hastalarda kullanilabilecegi belirtilmektedir (85).
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2.4.7 Karbon Monoksit Zehirlenmesi

Karbon monooksit zehirlenmesi yapisinda karbon tastyan bilesiklerin tam yanmamasi
sonucu karbon monoksit agiga ¢ikmasiyla olusur. Karbon monoksit tatsiz, kokusuz, renksiz ve
tahrig edici olmayan bir gazdir. Karbon monoksit karbonlu yakitlarin(fabrika gazlari, egzoz
gazlari, odun, komiir ve dogal gaz gibi) dumanlarinda bulunur. K&tii baca sistemleri,
yangimlar, kapali garajlar, hava dolasiminin olmadig1 yerler ve firtinali hava kosullar
karbonmonooksit birikmesine olanak saglar (86,87).
Toksik Etki Mekanizmasi: Akcigerlerden kana karisan karbonmonoksidin % 85’1 hemo-
globin, % 15’1 miyoglobin ile birlesir. Fetal hemoglobine baglanabilirligi daha ytiksektir.
CO’in hemoglobine baglanma yetenegi oksijenden 210 kat kadar fazladir (86). Bu etki
nedeniyle kanin oksijen igerigi azalir. Olusan karboksihemoglobin (COHb) nedeniyle
oksijenin dokulara sunumu azalir. Dokularda hipoksi gelisir. Daha sonra anaerobik
glukolizisin artigina ve laktik asidoza neden olur. Karbon monoksit, sitokrom oksidaz,
NADPH rediiktaz, miyoglobin gibi ¢ok sayida hiicresel proteini etkiler ve serbest radikalleri
aciga cikarir. Sonugta mitokondriyal diizeyde oksidatif enerji tiretimini baskilar, hipoksinin
zararli etkisini artirir ve merkezi sinir sistemi fonksiyonlarini bozar. Anne kanina gore fetus
kaninda birikim % 10-15 daha yiiksektir, dolasimdan atilmasi daha yavastir (88,89).
Toksik Miktar: Yasam ve insan sagligi i¢in ani tehdit olusturan miktar 1200 ppm’dir. Maruz
kalinan siire maruz kalinan miktar kadar 6nemlidir (90,91).
Belirti ve Bulgular: Akut zehirlenmede bas agrisi, giigsiizliik, halsizlik, bas donmesi, gérme
kaybi, unutkanlik, bulanti, kusma, gogiis agrisi, kalp ritim bozuklugu, bayilma, dikkat
bozuklugu, uyusmalar, motor ve serebellar bulgular, letarji, inme, nébet, koma ve solunum
durmas1 goriilebilir.

Kronik zehirlenmede bas agrisi, bulanti, kusma, karin agrisi, halsizlik, bilissel

islevlerde azalma, sersemlik hissi, uyusmalar, goz kararmasi, hemonium hemianopsi, papil
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odemi, retinada kanama, unutkanlik, kisilik degisikligi, huzursuzluk, cinsel islev bozuklugu,
denge bozuklugu goriilebilir.

Hipoksinin ge¢ donem sonuglari(2 giin -1 ay iginde goriilebilir) rabdomiyoliz,
nonkardiyojenik akciger 6demi, ¢oklu organ yetmezligi, yaygin damar i¢i pthtilagmasi, akut
tiibliler nekroz, idrar-diski kagirma, mutizm, bellek bozuklugu, parkinson benzeri belirtiler,
kore, afazi, duygu durum bozuklugu, bas agrisi ve oryantasyon bozuklugudur.

Tam: Oykii ve fizik muayeneye ek olarak laboratuar testlerinin yardimiyla tan1 konulabilir.
En kisa siirede kanda COHb diizeyine bakilmalidir. COHb, tan1 ve klinik gidisatinin tahmin
edilmesinde yararlidir. COHb %15 diizeyinde oldugunda zehirlenme baslangi¢c bulgulari
baslar. Toksik diizey %20-50, 6ldiiriicii diizey %50-60’1n tizeridir. COHb’nin yiiksek ¢ikmasi
tan1 icin Oonemlidir, fakat diisliik ¢ikmasi tanidan uzaklagtirmaz. Hasta ge¢ gelmis veya daha
once oksi-jen verilmig olabilir. ~ Nabiz-oksimetre ile oksijen doygunlugu Olgliimii
karbonmonokside bagli hipoksi tanisinda yanilticidir ve ¢ogu zaman normaldir. Ciinkii nabiz-
oksimetri oksihemoglobin gibi karboksihemoglobini de okumaktadir. Diisiik saptanmigsa
eslik eden akciger hastaligini akla getirir. Bu nedenle CO zehirlenmesi tam1 ve takibinde
kullanilmamalidir.

Tedavi: Hasta CO bulunan ortamdan hizla uzaklastirilmalidir. Amag¢ yasamsal organlara
oksijen tasinmasmin saglanmasidir. Tedavi  klinik belirtilere gore yonlendirilmelidir.
Gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Gebelerin zehirlenmesi durumunda ise
fetusun izlenmesi gerekir (18,92,93).

Karbon monoksit zehirlenmesinin antidotu normobarik ve/veya hiperbarik oksijendir.
Zehirlenen hastaya % 100 normobarik oksijen yeniden solumasiz maske ile verilmelidir.
Hiperbarik oksijen tedavisinin etkinligi tartismalidir. Hiperbarik oksijen COHb yarilanma
omriinii azaltir, mitokondri ve miyoglobinden CO’1 uzaklastirir, lipit peroksidasyonunu ve

beyin 6demi olasilifim1 azaltir. Se¢ilmis hastalarda mortalite ve uzun donem norolojik
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morbiditeyi azaltir. Uzun suren biling kaybi, koma, konviilsiyon, EKG’de iskemi veya ritim
bozuklugu, COHb diizeyinin % 25’in {izerinde olmasi, gebe ve ¢ocukta COHb diizeyinin %
15’in iizerinde olmasi ve metabolik asidoz Hiperbarik Oksijen(HBO) kullanim
endikasyonlaridir. Uzamis distan kalp masaji, pnomotoraks, kronik obstriiktif akciger
hastaligi, solunum yolu enfeksiyonlar1 ve epilepsi HBO kullanilmamasi gereken durumlardir.
Timpanik zar yirtilmasi, gerilim pndmotoraks, hipotansiyon, ritim bozukluklari,
dekompresyon hastaligi, oksijen toksisitesi ve nobet HBO tedavisinin istenmeyen etkileridir.

Belirtileri hafif olan, 6 saatlik normobarik oksijen tedavisi sonrasi belirtileri gerileyen
hastalar 24-48 saat sonra yeniden hastanede degerlendirilmek {izere evlerine gonderilirler.
Belirtileri yinelerse hemen cagrilirlar. Kontrolde EKG, solunum sistemi degerlendirilmesi ve
miyoglobiniiriye bakilmalidir. Norolojik iyilesmeler 20 giine kadar uzayabilir. Hastalar geg
norolojik etkiler i¢in ikinci ve dordiincii haftalarda kontrole ¢agirilmalidir.

Karbonmonooksit zehirlenmesinde hastaneye yatis endikasyonlari; tedavi basladiktan
4 saat sonraya devam eden inat¢i bulgu ve yakinma olmasi, COHb’nin %25’ten yiiksek
olmasi, miyokardin etkilenmesi, hastanin hamile olmasi, inat¢i metabolik asidoz,
konviilsiyon, senkop, rabdomiyoliz, gogiis agrisi ve anormal EKG bulgular1 olmasidir (89).

Karbon monoksit zehirlenmeleri yaygin goriiliir ve engellenebilir. Ev i¢inde kullanilan
tiim 1s1tma sistemleri ve bacalarin bakimi her yil yetkin kisiler tarafindan yapilmalidir. Banyo
icinde sofben kullanmamalidir. Baca sistemlerinin etkin ¢alistigindan emin olunmalidir. Ev
icinde, kapali garajlarda ya da pencere kenarlarinda jenerator ve bacasiz isitma araglarini
kullanmamalidir. Bas donmesi, bas agrisi, halsizlik, bulanti, gérme bozukluklar1 varsa ve
zehirlenmeden siipheleniliyorsa hemen bir saglik kurulusuna bagvurulmalidir. Pencere agik

olsa bile kapali garajda araglar caligir durumda birakmamalidir.
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2.4.8 Mantar Zehirlenmesi

Bitkisel kaynakli zehirlenmeler i¢inde mortalite ve morbiditenin 6nde gelen nedenleri
arasinda yer alirlar. Cogu zaman mantar ile yapilan yemek birlikte tiiketildinden zehirlenme
tiim aile fertlerinde goriiliir. Oliim oran1 direnglerinin diisiik olmas1 sebebiyle cocuklarda daha
yiiksektir (94).

Zehirlenme, dogada yetisen ve yapisinda toksik madde igeren bazi sapkali mantarlarin
¢ig ya da pisirilip yenmesi ile goriiliir. [lkbahar ve sonbahar da gériilme siklig1 artar. Toksinin
tiiriine gore degisen belirti ve bulgular ilk 2 saat (erken) ya da 6 saatten sonra (geg¢) ortaya
cikar.

Tiirkiye'de zehirlenmeye neden olan birgok mantar tiirii bulunmaktadir. Ancak bunlarin
cogu oliimle sonuglanan zehirlenmelere sebep olmaz. Zehirlenmeler kusma ve ishal ile baslar,
bir siire sonra tedavi yapilmasa da kendiliginden iyilesir.

Toksik Etki Mekanizmasi: Toksinin niteligine gore degisir. Etki mekanizmasi
aydinlatilamayan birgok mantar tiirii sindirim sistemi mukozasina irritasyonla toksik etkiler
yapar (18,95).

Belirti ve Bulgular: Latent siireye gore; erken belirti gosteren (ilk 2 saat) ve ge¢ belirti
gosteren (>6 saat) zehirli mantarlar seklinde iki guruba ayrilir (96,97). Mantarlarin igerdigi
toksinin tiirtine gore degisen belirti ve bulgular vardir. Tablo 8’da gosterilmistir (18,98)

Tam: Oykii, belirti ve bulgularla konur. Mantar 6rneginin saptanmasi zordur ve zaman
kaybina yol agar. Oykiide (18,99) belirtilerin mantar yedikten ne kadar zaman sonra ortaya
ciktig1, kag tiir mantar yendigi, ilk sikayetlerinin neler oldugu, son 3 giin i¢inde alkol alinip
alimmadig1, mantar yiyen diger kisilerin sikayetlerinin olup olmadigi, mantar yemedigi halde
hastalanan kimsenin olup olmadigi, mantarin toplandig1 ve saklandigi kosullarin nasil oldugu

(Besin zehirlenmesinden ayirt etmek icin) irdelenmelidir (18,99).
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Tablo 8: Mantar toksini tiiriine gére degisen belirti ve bulgular

Belirti ve Sendromlar ve etken mantar icerdigi toksin Belirti ve bulgular Tedavi
bulgularin tiirleri
ortaya ¢ikis
siiresi
0.5-2 saat Pantherina sendromu ibotenik asit Hiperaktivite, miyoklonus, Semptomatiktir. Atropin
1. Amanita muscaria Musimol konvulsiyon kesinlikle kullanilmaz.
2. Amanita pantherina
0.5-2 saat Muskarin sendromu, clitocybe Muskarin ve Kolinerjik belirtiler, Atropin
dealbata ve phyllophila, inocybe Muskarinik hipotansiyon, bulanik gérme
fastigiata, geophylla ve bilesikler miyozis, bronkospazm
patouillardii, mycena pura ve
rosea
Alkol Koprinus sendromu, coprinus Koprin Yiiz ve boyunda kizarma, Semptomatiktir. Mantar
alindiktan atramentarius tagikardi, hipotansiyon, metal | yendikten sonra en az 5 giin
30 dk-5 giin tad, bulanti, kusma, terleme mantar yenmemelidir.
Sonra
0.5-2 saat Gastrointestinal sendrom, farkli | Farkli yapida bir | Bulanti, kusma, ishal, karin Semptomatiktir. Sivi elektrolit
tiir birgok mantar ¢ok kimyasal agrist dengesizligi diizeltilir.
bilesik
6-24 saat Phalloides sendromu, amanita Amatoksin, 1. evre (6-24 saat): Bulanti, Destek tedavi, aktif komiir,
(ortalama phalloides, A.verna, A.virosa, fallotoksin, kusma, ishal, ates, tagikardi, penisilin G, silibinin,
10-13 saat) Galerina marginata, G.unicolor, virotoksin siv1 elektrolit ve asit baz hemoperfuzyon, hemofiltrasyon,
Lepiot . brunneoincarnat dengesizligi plazmaferez, bobrek yetmezligi
a, L. Helveola 2. evre (25-72 saat): Belirti ve | varsa hemodiyaliz, karaciger
bulgularda gecici iyilesme, yetmezligi varsa karaciger
karaciger ve bobrek islev transplantasyonu
testlerinde bozulma
3. evre (3-5 gun): Karin agrist,
sarilik, agir karaciger ve
bobrek yetmezligi, ¢oklu
organ yetmezligi, koma ve
olim
4-12 saat Gyromitra sendromu Gyromitrin Siskinlik, bulanti, kusma, sulu | Destek tedavi, piridoksin,
Gyromitra esculenta (Monometilhi ya da kanli ishal, karin agrisi, | metilen mavisi
(Kuzugobegi ebesi), drazin) kas kramplar1, konvulsiyon,
G.gigas, G.ambigua, hepatit, bobrek yetmezligi,
Helvella crispa, Paxina methemoglobinemi, koma
leucomelas, Sarcosphera ve oliim (5-7 giin)
crassa
24 saat-14 Orellanus sendromu Orellin, Gastrit ve bobrek Destek tedavi. Zorlu ditirez
Gun Cortinarius orellanus, orellanin yetmezligi yapilmaz. Hemodiyaliz, bobrek

C.orellanoides

Transplantasyonu

Tedavi: Hasta kusturulmaz. Mide 1 saat iginde yikanir, aktif komiir verilir. Toksinin

enterohepatik siklusa girmesi nedeniyle aktif kdmiir yinelenen dozda verilir. Hemofiltrasyon,

hemodiyaliz ve plazmaferez toksin iceren mantar zehirlenmesinde ilk 48 saat i¢inde yararli
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oldugu bildirilmistir. Ciddi karaciger yetmezliginde karaciger transplantasyonu gerekir
(100,101,102).

Zehirlenme belirti ve bulgusu olmayan, toksin igeren mantar yeme kuskusu olan
hastalar hastanede en az 24 saat yakin gézlem altinda, 24-72 saat karaciger ve bobrek iglev
testleri olciilerek izlenir. Ozgiil bir antidotu yoktur. Penisilin G’nin etKinligini
kanitlanmamigtir fakat toksin igeren mantar zehirlenmesinde yiiksek doz penisilin G,
intravendz 300,000-1,000,000 U/kg/giin infuzyonla verilebilir. Silibinin toksin igeren mantar
zehirlenmesinde yilikleme dozu 5 mg/kg intravendz 1 saatte verildikten sonra 20 mg/kg/giin
hizda infiizyonla karaciger fonksiyon testleri normale doniinceye kadar uygulanir. Piridoksin,
monometilhidrazin i¢eren mantar zehirlenmesinde konviilsiyonlarin tedavisinde 20- 30 mg/kg
intravendz verilir. Atropin, muskarin iceren mantar zehirlenmesinde kolinerjik belirtilerin
tedavisinde 0,01-0,05 mg/kg intravendz verilir. Atropinin ibotenik asit ve musimol igeren
mantar zehirlenmelerinde kullanilmasi sakincalidir. Metilen mavisi, methemoglobinemiye yol
acan Gyromitra sendromuna neden olan mantar zehirlenmesinde 1-2 mgkg (% 1°lik
¢ozeltiden 0,1-0,2 mL/kg) intravendz birkag dakikada yavas infiizyonla verilir, 30-60 dakika
icinde tekrarlanabilir(100-102).

2.4.9 Siyanid zehirlenmeleri

Kiraz, zerdali, seftali, erik, kayisi, badem g¢ekirdeklerinin yenmesi sonucu ¢ocuklarda
sik karsilagilan bir zehirlenme tiiriidiir. Cekirdeklerinde bulunan amigdalin isimli siyanojenik
madde su ve beta glukozidaz enzimi ile bileserek siyanid, benzaldehid ve glikoza doniisiir.
Siyanid, sitokrom oksidaz sistemindeki 3 degerlikli demire baglanarak reversibl olarak bloke
eder. Boylece hiicresel diizeyde hipoksiye neden olur.

Klinik: Genellikle flushing, bas agrisi, anksiyete, konfiizyon, koma, bulanti, kusma, bas
donmesi, terleme, tasikardi, carpinti, takipne ve gogilis agris1 1,5-2 saatte ortaya cikar.

Solunum diizensizligi, hipotansiyon, konvulsiyon, solunum arresti ve kardiyovaskuler kollaps
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gelisebilir. Hiperglisemi ve yiiksek anyon agikli laktik asidozun neden oldugu metabolik
asidoz gorilir. EKG’de ST elevasyonu, anormal QRS kompleksi ve ventrikiiler ektopik
atimlar gortliir.
Tedavi: Solunum ve kardiyovaskuler destek 6n planda olmalidir. Mide yikama ilk bir saat
icinde uygulanir. Siyanidi baglayamadigi i¢in aktif komiir kullanilmaz. Siyanojenik
glukozidlerle zehirlenmelerde kullanilan antidotlar, dikobalt EDTA, Siyaniir Antidot Kiti ya
da hidroksikobalamindir. Dikobalt EDTA 0,5 mg/kg 20 mL’yi agsmayacak sekilde uygulanir.
Hipotansiyon, ritim bozukluklari, beyin kan akiminda azalma, boyun-yiiz 6demi, bulanti,
kusma, mide bagirsak kanamasi, gégiis agrisi, asir1 terleme, sinirlilik, titreme ve konvulsiyon
yan etki olarak goriilebilir. Siyanur Antidot Kiti Tiirkiye’de bulunmamaktadir. Amil nitrit ve
sodyum nitrit yalnizca belirti ve bulgulart olan siyaniir zehirlenmesinde kullanilmalidir.
Sodyum tiyosiilfat yanginda duman solunmasina bagli siyaniir zehirlenmesinde kullanilabilir.
Nitritler, methemoglobinemi varliginda (> % 40), ciddi hipotansiyonda ve karbonmonokside
maruz kalmig hastalarda kullanilmamalidir. Amil nitrit ampiil hastanin burnuna yakin
kirilarak solutulur. Sodyum nitrit 6 mg/kg intravendz; sodyum tiyosiilfat 400 mg/kg
intravendz verilir. Hidroksikobalamin Tiirkiye’de yoktur ve 70 mg/kg 30 dakikada intraventz
inflizyonla verilir. En ¢ok 15g verilir (18,103).

2.4.10 Atropin Zehirlenmesi

Atropin ve benzeri alkaloidleri igeren bitkilerin yenmesi, atropin bulunan géz ve burun
damlalarinin kullanilmas1 sonucu olur. Asetilkolinin etkisini muskarinik tipte kolinerjik
reseptorlere baglanarak baskilar. Hastanin kliniginde agiz kurulugu, midriyazis, sicak, kuru ve
kirmizi deri, bulanik gérme, deliryum, konfiizyon, ajitasyon, tagikardi, hipertansiyon, ileus ve
idrar retansiyonu, koreoatetoid hareketler ve miyoklonik nobetler goriiliir. Merkezi sinir
sistemi baskilanmasi, dolagim yetmezligi ve hipotansiyon ciddi zehirlenmelerde goriiliir.

Oliim nedeni koma ve iskelet kas1 felcini izleyen solunum yetmezligidir.
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Oykii ve bulgular tam koydurur. Tedavide kusturma onerilmez. Antikolinerjik etkisi
sebebi nedeni ile bir saatten sonra mide yikamasi yapilabilir. Aktif kdmiir verilebilir. Atropin
zehirlenmesinde antidotu olan fizostigmin (intravendz yavas infiizyonla 0,02 mg/kg)

verilebilir (104,105).
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3. MATERYAL METOD

Yiiziincii Y11 Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklari
cocuk acil tinitesine Haziran 2010- Kasim 2011 tarihleri arasinda akut zehirlenme nedeni ile
basvuran vakalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Korozif madde alimi (hasta verileri
yetersiz oldugu icin) ve gida zehirlenmesi vakalar1 calismaya dahil edilmedi.

Vakalar; 0- 5 yas, 6-10 yas ve 11-16 yas olmak iizere toplam 3 gruba ayrilarak
incelendi.

Bagvuru tarihi bakimindan vaka sayilart mevsimlere ve aylara ayrilarak kaydedildi ve
incelendi.

Zehirlenme etkenleri yoniinden farmakolojik ajanlar, farmakolojik olmayan ajanlar ve
etkeni bilinmeyen zehirlenmeler olarak ii¢c guruba ayrildi. Farmakolojik ajanlar 25 ve
farmakolojik olmayan ajanlar 12 alt guruba ayrildi. Yas gruplart ve mevsimlere goére
zehirlenme etkenleri incelenirken farmakolojik ajanlar tek basina bir grup, farmakolojik
olmayan ajanlar ise etkenlerine gore gruplandirildi.

Zehirlenmenin meydana gelis sekli bakimindan kaza, intihar ve iyatrojenik olmak
iizere 3 gruba ayrilarak incelendi. Toksik maddenin alinis yolu bakimindan agiz, solunum, cilt
yoluyla ve parenteral yol ile zehirlenme olarak gruplandirildi.

Vakalar zehirlenme ile hastaneye basvuru arasindaki siire, zehirlenmenin yol actigi
belirti ve bulgular, hastanemize basvurmadan once bir saglik kurulusuna basvurusu ve
uygulanan tedaviler, ¢ocuk acil servisimizde uygulanan tedavi ve takip siiresi, ¢cocuk acil
servis sonrasi taburcu, yatis ve sevk yoniinden, yatis yapilanlara serviste uygulanan tedavi
yontemleri, hastanedeki takip siireleri ve tedavinin sonuglar1 bakimindan degerlendirildi.

Veriler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 16.0 (IBM Company

Chicago, Illinois) istatistik programi yardimiyla degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Cocuk Acil Poliklinigimize Haziran 2010- Ekim 2011 tarihleri arasinda bagvuran
hastalarin 239’{inlin akut zehirlenme tanis1 aldigi tespit edildi. Vakalarimizin cinsiyete gore
dagilimma bakildiginda; yaslar1 0-16 yas arasinda degisen vakalarin 133’1 (%55,6) erkek, 106’si
(%44.,4) kiz, erkek/kiz oran1 1.25/1 idi. Olgularin 0-5 yasta 97’si (%57) erkek, 73’1 (% 43) kiz;
6-10 yasta 24’0 (%68,5) erkek, 11’1 (%31,5) kiz; 11-16 yasta 12’si (%34) erkek, 22’sinin (%
66) kiz oldugu tespit edildi.

Tablo 9: Vakalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet
Kiz Erkek Toplam
YAS Say1 (n) Oran (%)*  Say1 (n) Oran (%)*  Sayi (n) Oran (%)**
0-5 Yas 73 % 43 97 % 57 170 %71,2
6-10 Yas 11 % 31,5 24 % 68,5 35 %14,6
11-16 Yag 22 %66 12 %34 34 %14,2
Toplam 106 %44,4 133 %55,6 239 %100

*: Ayni1 yas gurubundaki vakalarin kiz/erkek oranlarini,
**: Toplam zehirlenme vakalarinin yas gruplarina dagilim oranlarini yansitmaktadir.

Zehirlenme vakalarinin yas gruplarina dagilimina bakildiginda en sik 0-5 yas grubunda
(%70,7) oldugu goriildii. Bu yas grubu icinde de en sik %26,7’lik oranla 2 yasindaki ¢ocuklarda
oldugu gortldii.

Zehirlenme etkeni olan maddelerin alinig yollar1 incelendiginde siklik sirasina gore; 215
vakada gastrointestinal yolla (%88), 23 vakada solunum yoluyla (%9), 1 vakada deri yoluyla

(%0,4) ve 4 vakada bilinmeyen bir yol ile (%]1,6) zehirlenmenin oldugu saptandi.
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Tablo 10 :Zehirlenme etkeni olan maddelerin alimis yollar:

Zehirin Alim Yolu N (%)
Gastrointestinal sistem yolu ile 215 (88)
Solunum yolu ile 23 (9)
Deriye temas ile 1(0,4)
Alim yolu bilinmeyen 4 (1,6)

Zehirlenmelerin %93,8’s1 (n: 224) kaza sonucu, %5,8 (n:14) intihar amaciyla, %0,4’1
(n: 1) ise iyatrojenik olarak meydana gelmisti. Intihar amagli olan 14 vakanin tiimii 10-16 yas
grubunda olup bunlarin 12’si kiz, 2’si erkek idi.

Tablo 11: Zehirlenmelerin meydana gelis sebebi

Kaza Intihar Iyatrojenik Cinsiyet
Yas Grubu
Say1  Oran(%) Sayr Oran(%) Sayr  Oran(%)
73 30,5 0 0 0 0 Kiz
0-5 Yas
96 40,1 0 0 1 0,4 Erkek
11 4,6 0 0 0 0 Kiz
6-10 Yas
24 10 0 0 0 0 Erkek
10 4,1 12 5 0 0 Kiz
11-16 Yas
10 4,1 2 0,8 0 0 Erkek

Zehirlenme ile hastaneye bagvuru arasinda gecen siire 30 dakika ile 1 hafta arasinda
degismekteydi. Vakalarin %33,6 ilk bir saat, %62,8’inin ilk dort saat, %78,9’inin ilk sekiz
saat icinde hastanemize basvurduklar1 saptandi.

Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gére dagilimi incelendiginde; Ilaglar tiim

mevsimlerde en sik zehirlenme etkeni idi. Tarim ilaglar1 ve insektisit-pestisitler yaz

o1



mevsiminde daha sik (%7,6), Karbonmonoksit zehirlenmesi daha c¢ok kis ve ilkbaharda
(sirastyla %22 ve %16,3), fare zehiri yaz mevsiminde ve sonbaharda (sirasiyla %8,7 ve %14),

siyaniir zehirlenmelerinin yaz mevsiminde (%4,3), mantar zehirlenmelerinin ilkbahar ve yaz

mevsiminde (sirasiyla %2 ve %1) gortldigi tespit edildi.
60
50
401 BKIS
§ 501 B ILKBAHAR
o OYAZ
20 - 0 SONBAHAR
0] ]
Al eh o Tl o
Cco

ILAG  FAREZEHRI OTYEME SIYANUR TARMILACI MANTAR  ALKOL DIGER  BELLIDEGIL

INSEKTISIT
Etken madde

Sekil 2: Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gore dagilimi

Vakalarin 125’inde (%52) farmakolojik, 104’inde (%43,3) farmakolojik olmayan bir
madde zehirlenme etkeni olup, 11 vakada (% 4,5) zehirlenme etkeni saptanamadi (tablo 12 ) .

Zchirlenmeye en sik neden olan ila¢ gruplar1 kendi arasinda sirayla; antidepresanlar
(%27,8), gastrointestinal sistem ilaglar1 (%8,8), parasetamol dis1 analjezik ve antienflamatuar
ilaglar (%?7.,4), antipsikotikler (%6,3), parasetamol (%4,9), kardiyovaskiiler sistem ilaglar
(%4,9), demir iceren ilaglar (%4,9), asetilsalisilik asit (%3,4), kas gevsetici ilaglar (%3.,4),
antibiyotikler (%3,4), antikolinerjik etkili ilaglar (%3,4), oral kontraseptif (%2), tiroid
hormonu igeren ilaglar (%2), antiepileptikler (%]1,3), ilag ad1 bilinmeyen (%8,1) ve digerleri
(%6,8) oldugu goriildi. 10 vakada (%6,8) iki veya daha fazla ilacin birden alindig1 6grenildi.
Zehirlenmeye neden olan farmakolojik olmayan ajanlarin basinda siklik sirasina gore fare
zehiri (%29), ot yeme (%25), karbonmonooksit (CO) (%17,6), insektisit ve tarim ilact (8,8),
siyaniir (%6,8), alkol tiirevleri (% 4,9), mantar (%1,9) ve naftalin, formaldehit, tuvalet koku

giderici, at ilac1 (her biri %0,9 ) gelmekteydi.
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Tablo 12: Zehirlenme etkenleri

Etken Say1 Oran(%)
Antidepresanlar 4 7.1
Gastrointestinal sistemi 13 54
etkileyen ilaglar
Parasetamol dis1 analjezik 11 4.6
antienflamatuar ilaglar
T 9 3,7
Antipsikotikler
Parasetamol ! 2.9
Kardiovaskiiler sistemi 7 2,9
etkileyen ilaglar
Demir igeren ilaglar ! 2.9
Asetilsalisilik Asit > 2
’ Kas Gevsetici {lagl ° 2
Farmakolojik as Levsetict Haglar
Ajanlar Antibiyotikler > 2
Antikolinerjik Ilaglar > 2
Oral kontraseptifler 3 12
Tiroid hormonu igeren 3 1,2
ilaglar
Antiepileptikler 2 0.8
Ad1 bilinmeyen ilag 12 5
Digerleri (Teofilin,
montelukast, opioid, n-
asetilsistein, ¢inko, 10 (Her biri birer 4,1
kolsisin, tetrahidrazolin, vakada)
antihistaminik, minirin,
vitaminler)
. . 4,1
Birden fazla ilag alim1 10
Fare Zehiri 30 125
Ot yeme 26 10,8
co 18 75
.. . . . 9 3,7
Farmakolojik Insektisit ve tarim ilact
Olmayan Ajanlar — 7 29
Siyaniir
Mantar 2 08
Digerleri (Alkol tiirevleri, 4 16

Naftalin, Formaldehit,
Tuvalet koku giderici
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Ot yiyeyerek zehirlenen vakalarin %31°’1 ve fare zehiri alan vakalarin %801
asemptomatikti. Ot yiyen zehirlenme vakalarin %69‘unda atropinizasyon bulgulart mevcuttu.
Atropinizasyon bulgusu olan hastalarin % 55’ine neostigmin uygulanmisti. Fare zehiri alan
zehirlenme vakalarinin %20’ sinde organofosfat zehirlenmesi bulgulari mevcuttu ve bulgulari
olan vakalarin hepsine atropin uygulanmisti.

Yas gruplaria gore zehirlenme etkenleri incelendiginde 0-5 yas, 6-10 yas, 11-16 yas
gruplarinda sirastyla %56, %51, %45°¢ lik oranlarla en sik ilag zehirlenmeleri goriilmiistiir.
Ikinci siklikta 0-5 yasta fare zehiri ile (%15) zehirlenme, 6-10 yasta ot yeme ile (%25)
zehirlenme, 11-16 yasta karbonmonooksit zehirlenmesi (%14) goriilmistiir. Zehirlenme

etkenlerinin yas gruplarina dagilimi1 Tablo 13 ve 14de gosterilmistir.

Tablo 13 Tlac dis1 zehirlenme etkenlerinin yaslara gore dagilimi

Etken 0-5 Yas 6-10 Yas 11-16 Yas Toplam
N oran (%) N oran(%) N oran(%) N oran(%)

Fare zehiri 27 38 2 10 1 8.3 30 29
Ot yeme 17 23 9 47 0 0 26 25
Insektisit 5 7 1 5.2 3 25 9 8.8
Siyaniir 7 9.8 0 0 0 0 7 6.8
Atilact 1 14 0 0 0 0 1 0.9
Cinko 1 14 0 0 0 0 1 0.9
Alkol 3 4.2 1 5.2 1 8.3 5 4.9
Korbonmonoksit 7 9.8 6 315 5 41 18 17
Mantar 1 14 0 0 1 8.3 2 18
Civa 0 0 0 0 1 8.3 1 0.9
Koku giderici 1 14 0 0 0 0 1 0.9
Naftalin 1 14 0 0 0 0 1 0.9
Toplam 71 19 12 102

Ki- kare :40.773, p:0.012
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Tablo 14: Tlag ile zehirlenme etkenlerinin yaslara gore dagihm

ETKEN 0-5 Yas 6-10 YAS 11-16 YAS TOPLAM
Say1  Oran (%) Sayr Oran (%) Sayi1 Oran (%)

Antidepresan (Erkek) 17 15 5 31 2 8.6 24
Antidepresan (Ki1z) 11 10 3 18 3 13 17
Antipsikotik 5 4.6 3 18 1 4.3 9
Parasetamol 4 3.7 0 0 3 13 7
Kardiyovaskiiler sistemi etkileyen ilaglar 7 6.4 0 0 0 0 7
Gastrointestinal sistemi etkileyen ilaglar 8 7.4 1 6.2 4 17.3 13
Miyorelaksan 5 4.6 0 0 0 0 5
Oral kontraseptif 3 2.7 0 0 0 0 3
Asetilsalisilik asit 3 2.7 1 6.2 1 4.3 5
Teofilin 0 0 0 1 4.3 1
Montelukast 1 0.9 0 0 0 0 1
Antibiyotik 4 3.7 0 0 1 4.3 5
Analjezik — Antienflamatuar 7 6.4 0 0 4 17 11
Opioit 1 0.9 0 0 0 0 1
Cinko 1 0.9 0 0 0 0 1
Lioresal 2 1.8 0 0 0 0 2
N-asetilsistein 1 0.9 0 0 0 0 1
Tetrahidrazolin 1 0.9 0 0 0 0 1
Soguk alginlig1 ilaglar 4 1.8 1 6.2 0 0 5
Kolsisin 1 0.9 0 0 0 0 1
Tiroid hormonu 3 2.7 0 0 0 0 3
Antihistaminik 1 0.9 0 0 0 0 1
Vitamin 0 0 0 1 4.3 1
Antiepileptik 1 0.9 1 6.2 0 0 2
Demir 6 5.5 0 0 1 4.3 7
Minirin 1 0.9 0 0 0 0 1
Belli olmayan 10 9.2 1 6.2 1 4.3 12
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TOPLAM 108 16 23 0 147

Ki — kare : 51.235, p :0.5818

Hastalarimizin tiimii akut zehirlenme vakasi olup vakalarimizda bagvuru sirasinda
saptanan semptom ve bulgular siklik sirasina gore Tablo 14’de gosterilmistir. Tasikardi 28
vakada (%11,7), midriyazis 25 vakada (%10,4), myozis 23 vakada (%9,6), flushing 19 vakada
(%7.,9), bulant1 ve kusma 18 vakada (%7,5), letarji 17 vakada (%7,1), hiporeflexi 9 vakada (%
3,7) saptanmis olup en sik goriilen belirtileri olusturmaktaydi. Hastalarin 132’si (%55)
basvuru sirasinda asemptomatik idi.

Tablo 15: Basvuru sirasinda saptanan semptom ve bulgular:

BULGULAR SAYI* ORAN(%)
Asemptomatik 132 55
Tasikardi 23 11.7
Midriyazis 25 104
Myozis 23 9.6
Flushing 19 7.9
Bulant1 ve kusma 18 7.5
Letarji 17 7.1
Hiporeflexi 9 3.7

Vakalarimizin 136’si (%56,9) Cocuk Acil Poliklinigimize gelmeden 6nce baska bir
saglik kurulusuna ugramis ve bunlardan 87’sine (%36.4) mide lavaj1 ve aktif komiir, 29’una
(%12) mide lavaji, 2’sine antibiyotik, 1’ine elbise ¢ikarma ve viicut yikama, 1’ine n-
asetilsistein, 1’ine diazepam, 1’ine biperiden uygulanmigti. 3’line oksijen inhale ettirilmisti.

11 vakaya (%4.6) uygulama yapilmamisti.
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Tablo 16: Sevkli geldigi saghk kurulusunda uygulanan yontemler:

Uygulanan Yontem Say1 Oran(%)
Mide Lavaj1 ve Aktif Kémiir 87 36
Mide Lavaji 29 12
Oksijen 3 2,2
Antibiyotik 2 0,8
Elbise ¢ikarma, Viicut Yikama 1 0,4
N - asetilsistein 1 04
Diazepam 1 0,4
Biperiden 1 0,4

Cocuk Acil Poliklinigimize basvuran 239 hastanin 21’ sine (%8,7) semptomatik tedavi
uygulanip, ilave olarak 81 vakaya (%33,8) mide lavaj1 ve aktif komiir, 109 vakaya (%45) aktif
komiir, 5 vakaya (%2) mide lavaji uygulandigi, 22 vakanin (%9,2) destek tedavisine ilave
olarak oksijen tedavisi uygulandigi, 1 vakanin sadece gézlemlendigi goriildii.

Acil servis miidahale ve takibi sonrast 30 vakanin (%12.5) Cocuk Servisi veya Cocuk
Yogun Bakima yatis yapildigi, 200 vakanin ¢ocuk acil {initesinde yatirilarak takip edildigi
(83.6), 3 vakanin (%]1.2) cesitli nedenlerle baska merkezlere sevk edildigi, 2 vakanin (%0.8)
ayaktan poliklinik takibi Onerilerek taburcu edildigi, 4 vakanin (%1.6) ailenin istegi ile

hastaneyi terk ettigi tespit edildi.
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Tablo 17: Hastalarin acil servis miidahale ve takibi

Say1 Oran(%o)
Cocuk Acil Unitesinde Takip 200 83,6
Cocuk Servis ve yogun bakima yatig 30 12,5
Ailenin istegi ile hastaneyi terk etmesi 4 1.6
Baska merkeze sevk 3 1,2
Ayakta poliklinik Takibi 2 0,8
Exitus 1 0,4

Klinige yatis1 yapilan vakalarin serviste kalma siirelerine bakildiginda yatis siireleri en
kisa 24 saat ile en uzun 8 giin arasinda degistigi goriildii.

Cocuk Servisi veya Cocuk Yogun Bakim Servisine yatis1 yapilan 30 vakadan 27
vakaya (%90) aktif komdir, 1 vakaya (%3,3) atropin, 1 vakaya (%3,3) oksijen inhalasyonu, 1
vakaya (%3,3) hemodiyaliz, 1 vakaya (%3,3) steroid, 1 vakaya (%3,3) proton pompa
inhibiitort, 1 vakaya (%3,3) biperiden uygulandigi, 1 vakaya (%3,3) etil alkol tedavisi
verildigi goriildii.

Ik bagvurulan merkez de dahil olmak iizere ¢ocuk acil servisimizde ve yatis sonrasi
serviste toplam 239 hastaya uygulanan tedavilere genel olarak bakildiginda; % 7,1’inde
sadece gozlem ve genel destek tedavisi, %53 iine sadece aktif komiir, %25,9’unda mide lavaji
ve aktif komiir, % 9,6’ na spesifik antidot, %0,4’line alkalizasyon, %0,4’tine mekanik
ventilator dahil ileri yasam destegi uygulandigi goriildii.

Zehirlenme nedeniyle acil serviste gozleme alinan ve yogun bakimda izlenen
hastalarin toplam sayis1 236 idi. 1 hastanin yatis siiresi tutulan kayitlarin yetersizligi nedeniyle
belirlenemezken, 4 hasta yatisi kabul etmemesi nedeniyle izleme alinamadi. Hastalarin

ortalama yatis siiresi 34 £28 saat ( min: 3 saat, maksimum: 288 saat ) olarak hesaplandi.
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Genel durumu kotii olup solunum ve dolagim yetmezligi olan 3 vaka (%]1,2) entiibe
edilerek mekanik ventilator destegi verilmisti. Tarim ilac1 alan bir hasta (%0,4) exitus

olmustu.
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5. TARTISMA

Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
cocuk acil tinitesine Haziran 2010- Kasim 2011 tarihleri arasinda akut zehirlenme nedeni ile
bagvuran vakalarin dosya verileri incelendiginde vakalarimizin %70’i 0-5 yas gurubunda, 6-
10 ve 11-16 yas ikinci siklikta ayni oranda oldugu goriilmiistiir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde 2007 yili verilerine gore 2.482.041 zehirlenme olgusunun %51.23’{iniin bes
yasindan kii¢iik ¢ocuklar oldugu bildirilmistir (106). Hindistan Kashmir bolgesinde Srinagar
Cocuk Hastanesi’nde 1997-200 yillarinda yapilan ¢alismada (107) %48,9’u 1-5 yas grubunda
oldugu bildirilmektedir. Hemen tiim caligmalarda zehirlenmelerin en sik 1-4 veya 1-5
yaslarinda gorildiigii bildirilmektedir. Zehirlenmelerin 5 yas Oncesinde daha sik goriilme
nedeni bu yastaki ¢ocuklarin heniiz biling seviyelerinin diisiik olmasi, dikkatsiz ve bilingsiz
aile biiyiiklerinin ilaglar ve diger toksik maddeleri ¢ocuklarin ulasabilecegi yerlerde
unutmalar1 veya kendine ait olmayan kaplarda bulundurmalar1 ve ¢ocuklarini yeterli kontrol
edememeleridir. Calismamizdan elde edilen sonuglar Tiirkiye(108) ve diger {ilkelerdeki
(106,107) caligmalarla benzerlik gostermektedir.

Bircok calismada 12—17 yas grubunda zehirlenme sikliginda ikinci bir artis gériilmiis
olmakla beraber calismamizda ikinci bir artis goriilemistir.. Kirel ve arkadaglart (109)
vakalarm %29,1’inin 15-18 yas grubunda, Ontiirk ve arkadaslar1 (111) vakalarinm
%24,1’inin 12—-17 yas grubunda, Aygiin ve arkadaslar1 (110) ise %21,4’linlin 12—-16 yas
grubunda oldugunu bildirmektedir. Bir¢cok calismada bu yas gurubunda ruhsal gerginlik ve
catigsmalar sonucu intihar egilimi nedeniyle bu artisin oldugu vurgulanmaktadir. Bolgemize
sosyokiiltiirel yonden bakildiginda insanlarin yasantilarinda sadelik hakim olup, aile baglari
kuvvetlidir ve insanlar sosyal ve ekonomik ag¢idan yasanti olarak birbirlerinden c¢ok farkli
degildir. Bunun yaninda ¢ocuklarin manevi ve ahlaki degerlerinin daha baskin olarak

yetistirilmesi, olumsuzluk ve imkansizliklar1 daha kolay kabullenen ve ruhsal ¢atismalar1 daha
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az olmasi nedeniyle bdlgemizde bu yas gurubundaki intihar vakalarinin ve zehirlenme
oranlarinin diger ¢alismlarda bulunan oranlardan daha diisiik oldugunu 6ne siirtilmektedir.

Calismamizda erkeklerde zehirlenme kizlara oranla daha yiiksek oranda gozlendi
(kiz/erkek orani: 1/1.25). Bu oram1 Kosecik ve arkadaslar1 (112) 1/1.57, Ontiirk ve arkadaslar1
(111) 1.12/1, Ozdogan ve arkadaslar1 (113) 1/1.24 bulmuslardir. Yurdumuzda ve bircok
iilkede oldugu gibi bolgemizde erkek cocuklarin daha 6zgiir/serbest ve hareketli olmalart;
kizlara gore ¢evreye ve nesnelere daha merakli olup siirekli bir seyleri kesfetme, 6grenme
arzulari, ev ici ve disinda ebeveynlerden bagimsiz daha fazla zaman gegirmelerinin bu farkta
katkilart olabilir.

Calismamizda zehirlenmeler sadece 11-16 yas grubunda kizlarda daha sik idi. Bu yas
grubunda ki kizlarda intihar amach ilag alimi fazla olup; kizlarin daha duygusal olmalari, daha
cok baski hissetmeleri ve ergenlik doneminde ruhsal ¢atigmalar1 daha ¢ok yasamalart buna neden
olabilir. Bu bulgumuz literatiirdeki calismalarla benzerlik goztermektedir. (111,114).

Calismamizda zehirlenmelerin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde, zehirlenmelerin
en fazla yaz ve sonbahar aylarinda oldugu goriilmiistiir. Tiirkiye genelinde zehirlenme vakalar1 en
siklikla ilkbahar ve yaz aylarinda saptanmustir (112,111). Bu mevsimlerde ebeveynlerin is
yogunlugu cocuklara daha az zaman ayirmalari, ¢cocuklarin ev disinda oynamalar1 ve ¢evredeki
toksik maddelere kolaylikla ulagabilmeleri, zehirlenmelerin artisinda neden olabilir.

Calismamizda zehirlenmelerin ¢ogunlukla (%93,8) kaza sonucu, ancak adolesan
donemdeki kizlarda ise daha ¢ok intihar amaciyla meydana geldigini gordiik. Ulkemizde yapilan
diger calismalarda da benzer sonuglar bulunmustur (111). Ulkemiz genelinde kizlarda intihar
girisiminin fazla olmasinin nedeni, toplumuzda kiz ¢ocuklarin aile i¢indeki yeri ve rolii ile iliskili
olabilir. Erkek cocuklarin ergenlik doneminde daha disa doniik olmalart ve bagimsizliklar
desteklenirken, kizlarin bu donemde eve daha fazla bagli kalmalart beklenmekte ve kiz

cocuklarinin bireysellesmesinin engellenmesi kizlarda i¢ ¢atismalara yol agabilmektedir. Ruhsal
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baski yapan olaylar, aile i¢i ¢atismalar ve fiziksel siddet, okul basarisizligi, ana-baba kayb1 ve
parcalanmis aile yapisi adolesan ve genglerin intihar eyleminde 6nemli risk faktorleri olabilir.

Calismamizda, zehirlenme vakalarinin %33.6’nin ilk bir saat, %62.8’inin dordiincii saat,
%78,9’inin ilk sekiz saat icinde hastanemize basvurduklar1 goriilmiistir. Ulkemizin bati
bolgelerinde dogu bolgelerine gore, gliney bolgelerin tiimii ise kuzey bolgelerine gore zehirlenme
olgularinin hastaneye daha erken, heniiz klinik belirtiler ortaya ¢ikmadan dnce getirildigi, dogu ve
kuzey bolgelerinde ise basvurunun gec¢ yapildigi gozlenmistir (109). Bolgede yasayanlarin
sosyoekonomik ve egitim diizeyleri, saglik kuruluslarma uzakligi ve saglik kuruluslarinin
yeterliligi de zehirlenmelerin erken tespit ve tedavisinde etken olan faktorlerdir.

Vakalarimizda en sik zehirlenme etkeni ilaglardi (%52). Bu ilaglardan antidepresanlar ilk
sirada yer almaktaydi (%27.8). Ulkemiz genelinde ¢ocukluk ¢aginda zehirlenmelerin en sik ilag
alimi ile oldugu, diger nedenlerin sikliginin bolgelerin 6zelliklerine gore degistigi daha onceki
caligmalarda da bildirilmistir. Ucar ve arkadaslart (1993 yilinda) ve Kalyoncu ve arkadaslarinin
(1996 yilinda) farkli donemlerde Trabzon’da yaptiklari ¢alismalarda bizim ¢alismamizda oldugu
gibi antidepresanlar zehirlenme etkeni olan farmakolojik ajanlar arasinda ilk sirada yer almaktadir
(116). Ontiirk ve arkadaslarinm (111) 1999-2001 yillarinda Eskisehir’de, Hincal ve arkadaslarinin
(117) 1975-1984 Ankara’da, Bicer ve arkadaslarimin (118) 2005°te Istanbul’da, yaptiklari
calismada analjezikler, Ergiir ve arkadaslarinin (119) 1990-1998’de Sivas’ta yaptig1 calismada
asetilsalisilik asitin ilag zehirlenmeleri arasinda en sik goriilen ajanlar oldugu bildirilistir.
Antidepresanlar1 kullanan aile bityiiklerinin dikkatsiz davranmasi, ilaglari kutusu disinda ve yastik
alt1, sehpa tizeri, ¢ocuklarin rahat ulasabilecegi ¢ekmeceler gibi gelisigiizel yerlerde birakmalar
ve ililkemizde ilaglarin emniyet kapakli kutularda iretilmeyisi gibi nedenler bunda etken
olabilmektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda antidepresanlar ile zehirlenme sikliginda artis
oldugu dikkat ¢ekmektedir.

Calismamizda yas gruplarina gore zehirlenme nedenleri incelendiginde, ilaglar tiim yas

gruplarinda en sik zehirlenme nedeniydi.
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Calismamizda tim mevsimlerde ilagla zehirlenme ilk sirayr almaktaydi. Ot yeme yaz
mevsiminde ikinci siklikta, karbonmonooksit zehirlenmesi ki mevsiminde ikinci siklikta yer
almaktaydi. Ergiir ve arkadaslarinin Sivas’ta (119) ve Orbak ve arkadaslarinin Erzurum’da (123)
yaptig1 calismalarda ilkbahar ve yaz aylarinda bitkisel kaynakli zehirlenmeler en sik zehirlenme
etkeni idi. Bolgede tarla, bahge ilaglamalarinin genellikle yaz déoneminde yapilmasi nedeniyle
insektisit ve pestisit zehirlenmeleri en sik bu yaz aylarinda goriilmektedir. Ilkbahar ve yaz
aylarinda piknik yapma aligkanligi, okullarin tatil olmasi ve ¢ocuklarin bu donemde ev disinda
daha ¢ok oynamalar bitkisel kaynakli zehirlenmelere bu mevsimlerde daha sik rastlanmasina yol
acan nedenlerdir.

Vakalarimizda tagikardi, midriyazis, myozis, flushing, bulanti ve kusma, letarji sik
rastlanan belirtilerdi. Bu bakimdan sonug¢larimiz daha 6nceki yayinlar ile benzerlik gostermektedir
(110, 116 - 119). Ani baslayan ve bu belirtileri gosteren tablolarda, herhangi bir toksik maddeyle
temas hikayesi olmasa bile mutlaka zehirlenme diislintilmeli ve ayirici taniya gidilmelidir.

Hastalarimizin ortalama yatis siiresi 34 +28 saat olarak hesaplandi. Andiran ve
arkadaslarinin (120) ¢alismasinda 3,2 + 2,05 giin, Tung ve arkadaslarinin (121) ¢alismasinda ise
1,6+0,9 giin olarak bildirilmistir. Cogunlukla semptomsuz ve klinik bulgusu olmayan vakalar
vakalar ve ciddi toksisite yapacak madde almamis olan hastalar genellikle 6—12 saat gozlem
sonrasi takip, kontrol onerilerek evine gonderilmektedir. Klinigi bulgu ve semptom olmasa da
eger etken bilinmiyorsa en az 24 saat takip edilmesi kanaatindeyiz.

Calismamizda zehirlenme vakalarinin mortalite oran1 %0,4 bulundu. ABD’de 1992 yilinda
zehir kontrol merkezlerinin isbirligiyle yapilan bir ¢alismada zehirlenme vakalarinda mortalite
oraninin %0,036 (122), oldugu bildirilmistir. Gelismekte olan {ilkelerde %1,8 ile %11,6 arasinda
degisen yiiksek mortalite oranlar1 bildirilmektedir (119,120,121). Ulkemizde zehirlenme
vakalarinda mortalite oranin1 Erzurum’da Ertekin ve arkadaslar (122) %S5,5, Orbak ve arkadaslar
(123) %2,2, Sivas’ta Ergiir ve arkadaglar1 (124) %2,05, Elaz1g’da Aygiin ve arkadaslar1 (110) %2,
Samsun’da Totan ve arkadaslar1 (125) %]1,2, Eskisehir’de Ontiirk ve arkadaslart (126) %0,6
olarak bildirmistir. Kondolat ve arkadaslarinin (127) 2006-2007 yillarinda Kayseri’de Erciyes

Universitesi Arastirma Hastanesinde yaptiklar1 491 vakayi iceren calismalarinda hi¢c mortalite
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olmadig: bildirilmektedir. Eskisehir’de Kirel ve arkadaglart 1988°de (128) yaptiklar1 ¢calismada
zehirlenme vakalarinda mortalite oranini %2,8 olarak bildirirken, ayn1 hastanede Ontiirk ve
arkadaslar1 Ocak 1999-Aralik 2001 arasinda yaptiklar ¢alismada (126) %0,6 olarak bildirilmistir.
Yine benzer sekilde Hincal ve arkadaslar1 (129) 1975-1984 yillar1 arasinda Ankara’da Hacettepe
Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’ne basvuran zehirlenme vakalarinda mortalite
oranini %4,9 olarak bildirirken, ayn1 hastanede 1995-2000 yillar1 arasinda yapilan ¢aligmada da
%0,4°1liik oldukga diisiik bir mortalite oran1 saptanmistir (130). Son yillarda iilkemizde yapilan
bircok ¢alismada mortalite oranlarimi giderek azaldigi goriilmektedir. Bu azalma da daha kisa
siirede hastaneye ulagma, tan1 ve tedavideki onemli gelismeler etken olabilir. Gelismis iilkelere
gore yiiksek olmakla birlikte, gelismekte olan iilkeler ve iilkemiz iginde diger bolgelere gore
oldukga diisiik bir mortalite oranimizin olmasi bizim i¢in sevindiricidir. Bolgemizde yasayan
halkin egitim ve sosyo-ekonomik diizeyinin diger bolgelerle kiyaslandiginda kotii olmasina
ragmen, bolgede saglik kuruluslarinin verdigi hizmetin daha dikkatli yapilmasia ve 6nceki yillara
gore daha fazla donanima sahip olunmasina bagli olabilecegi diistintildii.

Ulkemizde kiigiik ¢ocuklarin evde siklikla yalmz kalmalar1 ve oynamalari, ilaglarin
cocuklarin kolayca erisebilecekleri yerlerde birakilmasi ve ambalajlarinin korumasiz olmasi
zehirlenme riskini arttirmaktadir. Cocukluk c¢agi ilag zehirlenmelerinin birgogunun ebeveyn
egitimi, ilaglarin ¢ocuklarin uzanamayacagi yerlere konulmasi ve onlarin acamayacagi bicimde
paketlenmesi ile Onlenebilecegini sdylemek miimkiindiir. Aileler, ila¢ {ireticileri, hekimler
tarafindan alinacak Onlemlerin yami sira, lilkemiz genelindeki zehirlenmelerin epidemiyolojik
Ozelliklerinin hem geriye doniik hem de ileriye yonelik ¢ok merkezli ¢alismalar ile belirlenmesi,
cocukluk cagi zehirlenmelerinin 6nlenmesine, mortalite ve morbiditesinin azaltilmasina énemli
katkida bulunabilir. Calismamizin, bdlgemizde goriilen ¢ocukluk cagi zehirlenme olgularinin
epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerini belirlemesi nedeniyle, alinmasi gereken tedbirler yol

gosterici olabilir.
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6. SONUCLAR
1- Yiiziincii Y11 Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi Cocuk Acil Poliklinigi’ne getirilen
zehirlenme vakalarinin yas gruplarina dagilimina bakildiginda en sik 0-5 yas grubunda ve yaslara
dagilimina gore ise en sik 2 yasindaki ¢ocuklarda oldugu gortldii.
2- Vakalarimizin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda vakalarin %55,6’s1 erkek, %44,4°1 kiz,
erkek/kiz oranin 1,25/1 oldugu goriildii.
4- Olgularim 0-5 yas ve 6-10 yas gruplarinda erkeklerde fazla iken 11-16 yas grubunda %66’lik
oranla kizlarda daha sik oldugu goriildii.
7- Etken maddelerin alinis yollar1 incelendiginde %88 vakada gastrointestinal yolla, %9 vakada
solunum yoluyla, %0,4 vakada deri yoluyla ve %1,6 vakada bilinmeyen bir yol ile zehirlenmenin
gelistigi gorildi.
8- Zehirlenmelerin %93,8’i kaza sonucu, %5,8’i intihar amaciyla, %0,4’u ise iyatrojenik olarak
meydana gelmisti. Intihar amagli olan 14 vakanim 12’sinin kiz, 2’sinin erkek oldugu goriildii.
9- Vakalarin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde; en fazla yaz (%37,6) ve siklik sirasina
gore 49°u ilkbahar (%20,2), 57’si (%23,5) sonbahar, 45’1 (%18,5) ise kis mevsimlerinde oldugu
saptand1. Aylara gore dagilimi incelendiginde en ¢ok vakanin oldugu ay (%16,1) Haziran idi.
10- Vakalarin %52’sinde farmakolojik, %43,3’inde farmakolojik olmayan bir madde etken oldugu
gorildi.
11- Zehirlenmeye en sik neden olan ilaglarin sirasiyla; antidepresanlar (%27,8), gastrointestinal
sistemi etkileyen ilaglar (%8,8), parasetamol dis1 analjezik ve antienflamatuar ilaglar (%7,4),
antipsikotikler (%6,3), parasetamol (%4,9) oldugu goriildii.
12- Zehirlenmeye neden olan farmakolojik olmayan ajanlar siklik sirasina gore fare zehiri
(%29) , bitkisel kaynakli zehirler (%25), insektisit ve pestisitler (%8,8), karbon monoksit
(%6), siyaniir (%6,3) gelmekteydi.
13- Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gére dagilim incelendiginde; Ilaglar tiim

mevsimlerde en sik zehirlenme etkeni idi.
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14- Yas gruplarina gore zehirlenme etkenleri incelendiginde tiim yas guruplarinda en sik ilag
zehirlenmeleri goriilmiistiir. Fare zehiri ile zehirlenmelerin 2. sirada oldugu goriilmiistiir.

15- Vakalarimizda saptanan semptom ve bulgular siklik sirasina gore tagikardi, midriazis, myozis,
flushing, bulanti, kusma, letarji ve hiporeflexi en sik goriilen belirtileri olusturmaktaydi.
Hastalarin 132’si (%55) bagvuru sirasinda asemptomatik idi.

16- Acil servis miidahale ve takibi sonrasi vakalarin %12,5’inin Cocuk veya Cocuk Yogun Bakim
Klinigine yatis yapildigi, %83,6’smin ¢ocuk acil iinitesinde takip edildigi, %0,8’inin ayaktan
poliklinik takibi Onerilerek taburucu edildigi, %1,2’sinin baska merkezlere sevk edildigi ve
%1,6’s1n1n ailenin istegi ile hastaneyi terk goriildii.

17- Uygulanan tedavilere bakildiginda vakalarin %7,1’inde spesifik tedavi uygulanmaksizin genel
destek tedavisi ile takip edildigi, en sik olarak %53’{inde aktif kdmiir, %25,4’line mide lavaji ve
aktif komiir, %9,6’s1na specifik antidot uygulamasi yapildig: tespit edildi.

18- Acil serviste gdzleme alinan ve yogun bakimda izlenen hastalarin toplam sayis1 236 idi. 1
hastanin yatig siiresi tutulan kayitlarin yetersizligi nedeniyle belirlenemezken, 4 hasta yatisi
kabul etmemesi nedeniyle izleme alinamadi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 34 £28 saat (
min: 3 saat, maksimum: 288 saat ) olarak hesaplandi.

19- Genel durumu kétii olup solunum ve dolasim yetmezligi olan 3 vaka (%]1,2) entiibe edilerek
mekanik ventilator ve ileri yasam destegi verilmistir.

21- Tarim ilact ile zehirlenen bir vaka (%0,4) exitus olmustur.
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