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KISALTMALAR
BAL British anti lewisite (Dimerkaprol)
BUN Blood Urea Nitrojen (Kan iire azotu)

CClI Karbon tetrakloriir

CO Karbonmonoksit

COHb Karboksihemoglobin

DDT Dikloro Difenol Trikloroetan

DHEA Dihidroepiandrosteron
EDTA Etilendiamin tetra asetik asit

EKG Elektrokardiyografi

GIS Gastrointestinal Sistem
HCI Hidrojen klortir

H2S04 Stlfiirik asit

v Intravendz

KCI Potasyum kloriir

LSD Liserjik Asid Dietilamid

MAO Mono Amin Oksidaz

NaH,4Cl Amonyum kloriir

NaOH Sodyum hidroksit (kostik soda)
NAPQI N-asetil p-benzokinomine

NAS N-Asetil Sistein

NSAI Nonsteroid Anti Inflamatuar

PCP Phencyclidine (Fensiklidin)

PEG-ELS Polyethylene glycol electrolyte lavage solution
pH Power of Hydrogen

pCO2 Parsiyel karbondioksit (basinct)

pO2 Parsiyel oksijen (basinci)

PT Protrombin zamani

PTT Parsiyel tromboplastin zamani

SSRI Selektif Serotonin Reuptake Inhibitorii
SSS Santral Sinir Sistemi

TSA Trisiklik Anti Depresan


http://www.frmtr.com/kimya/829026-hidrojen-klorur-hcl.html
http://en.wikipedia.org/wiki/Phencyclidine

OZET

Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi'ne 1
Eyliil 2003-30 Agustos 2009 tarihleri arasinda getirilen yaslar1 7 ay—17 yas arasinda
degisen (ortalama 4,3+3,5 yi1l) 233 zehirlenme olgusu geriye doniik olarak degerlendirildi.
Zehirlenme vakalarinin tiim acil basvurularina oran1 %1,14 idi. Vakalarin %60,5°1 erkek,
% 39,5 i kiz ve erkek/ kiz oran1 1.53/1 idi. Zehirlenmelerin 13 yas altinda erkeklerde daha
cok ve tiimiiyle kasitsiz oldugu, 13 yasin iizerinde ¢ogunlukla kizlarda ve kasith oldugu
goriildii. Zehirlenmelerin en sik goriildiigii yas grubu 7 ay—4 yas (%73,8) oldugu tespit
edildi. En sik zehirlenme etkeni ilaglar, ikinci siklikta ise kostik-korozif maddelerdi. Kaza
sonucu olusan zehirlenmeler (%97) en sikti, bunlari intihar amaciyla (%2,1) meydana
gelenler takip etmekteydi. Bolgemizde en sik zehirlenme etkenleri sirasiyla; ilaglar
(%41,2), kostik/korozif ajanlar (%25,3), CO (%6), hidrokarbonlar (%5,2) idi. ilaglardan en
sik antidepresanlar, demir igeren ilaglar ve antipsikotik ilaglarin alimi s6z konusu idi. Oliim

orani %0,3 idi.

Calismamizin bolgemizde goriilen ¢ocukluk cagi zehirlenmelerinin epidemiyolojik
ve klinik 6zelliklerini gdstermesi nedeniyle alinmasi gereken dnlemlere yol gosterecegi

kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: zehirlenme, ¢ocukluk dénemi, etiyoloji.



ABSTRACT

Poisoning cases (n: 233) aged between 7 months—-17 years (4,3+£3,5 year) who
applied to the Pediatrics Emergency Unit of Kahramanmaras Siit¢ii Imam University
Faculty of Medicine between 1 September 2003- 30 August 2009 were evaluated
retrospectively. The ratio of poisoning cases to all pediatric emergency admissions was
1.14%. The gender distribution was 60,5% male and 39,5% female and the ratio of
male/female 1.53:1. Males under 13 had a higher frequency of poisoning, the poisoning
completely being unintentional, whereas poisoning in females occurred mostly in the 13-
17 age group and was intentional. The highest proportion of poisoning was in the 7
months—4 years of age group (73,8%). The most common poisoning agents were drugs and
than caustic-corrosive substances. Accidental poisoning occured most cammonly (97%),
followed by suicidal (2.1%) poisoning. The most frequent agents in our region were drugs
(41.2%), caustic/corrosive substances (25.3%), CO (6%), hydrocarbons (5.2%).
Antidepressant, iron containing medicine, antipsychotic agent ingestion were the most

common causes among drug poisonings. The mortality rate was 0.3%.

We believe that our study showing the epidemiologic and clinical characteristics of
childhood poisoningin our region will determine the strategy for preventive measures and
educate the public and health staff.

Key words: poisoning, childhood, etiology.
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1. GIRIS

Viicuda girmesiyle insan sagligini bozan; mineral, bitkisel, hayvansal ya da sentez
kaynakli maddelere zehir ve bunlarla organizmanin gegici yada stirekli olarak bozulmasina
da zehirlenme adi verilmektedir (1).

Zehirlenmeler her yas grubunda olmakla birlikte, ¢ocukluk yas grubunda daha sik
goriilmekte ve daha dliimciil seyretmektedir. 1997 yilinda Tiirkiye’ nin her bdlgesinden 38
saglik kurulusunun verilerine dayanilarak yapilan bir arastirmada 5077 ¢ocuk zehirlenme
vakas1 degerlendirilmis ve bu vakalarin toplam acil vakalara oraninin % 0,9 oldugu
saptanmustir (2).

Teknolojinin ~ hizla ilerlemesi, bilingli  beslenme, koruyucu hekimlik
uygulamalarinin giderek yayginlagmasi ve enfeksiyon hastaliklarinin tedavi edilebilir
olmasi; sayis1 ve onemi giderek artan cocukluk cagi kazalarimi ¢ocuk Oliim sebepleri
arasinda one ¢ikarmaktadir. Ulkemizde ¢ocuklarda zehirlenmeler trafik kazasi, diisme ve
yaniklardan sonra 4. siklikta goriilen kaza gesididir (3). Ulkemizde yapilan galismalarda

cocuklarda zehirlenmelere bagli 6lim oraninin %0-5,5 arasinda degistigi goriilmektedir
(4,5).

Zehirlenmeye yol acan etkenler iilkeden tilkeye, ayn1 iilkede bolgeden bolgeye, ayni
bolgede yillar icinde degisebilmektedir. Ayn1 sekilde zehirlenme etkenleri yasa, cinsiyete,
ailenin egitim diizeyine, yasanilan bdlgenin gelenek ve gbreneklerine ve mevsimlere gore
degismektedir. Bu nedenle, her iilkenin kendi zehirlenme profilini belirlemesi, buna gore
kars1 karsiya kaldigi risk ve tehditlere gore gerekli onlemleri almasi gerekmektedir (6).

Bu arastirma, ¢ocukluk caginin sik karsilasilan saglik sorunlarindan biri olan ilag
zehirlenmelerinde, bolgemize ait zehirlenme farkliliklarini saptamak, olayin Oncesi ve
sonrasindaki gelismeleri gozden gecirmek, bolgemizdeki zehirlenme vakalarinin sebep ve
sonuglarini inceleyip literatiire katki saglamak ve tedavi konusunda saglik kuruluslart ve

ailelere yol gostermek amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Zehir ve zehirlenmenin tarihi binlerce yil oncesine dayanmaktadir. Milenyuma
dogru zehirler insan hayatinda énemli rol oynamistir. Bu Romalilar zamanindaki politik
suikastlardan, savas silahlarina, giliniimiiz ¢evre sorunlarina ve son zamanlardaki yeni teror

silahlarina kadar uzanmaktadir (7).

Tiirkiye gibi gelismekte olan iilkelerde zehirlenmelere bagli 6liim oranlarinin
yiiksek olusu, ¢ocukluk cagi zehirlenmelerini, ¢oziimlenmesi gereken onemli bir sorun

durumuna getirmistir (8).

2.1. Epidemiyoloji

Zehirlenmeler hemen her yasta goriilebilmesine karsin, vakalarin gogunlugu ¢ocuk
yas grubunda olmaktadir. Amerika’da 2007 yili verilerine gore 2.482.041 zehirlenme
vakasi bildirilmis olup oran olarak 3 yas ve altindakiler %45.56, 5 yas ve altinda %51.07,
20 yas ve altindakiler ise vakalarin %64.71’ini olugturmaktadir. Bes yas altinda (%57,1°1
erkek, %42,4°1 kiz) ve 6—12 yas grubunda (%57,7°1 erkek, %41,31 kiz) erkeklerde, 13-19
yas grubunda ise (%46,4’1 erkek, %53,1°1 kiz) kizlarda daha siktir (9). Yasa ve cinsiyete
gore zehirlenmelere bakildiginda ilk 5 yas grubunda goriilen zehirlenmeler erkek
cocuklarinda daha sik olusmaktadir ve genellikle tek bir madde alimi s6z konusudur.
Ergenlik doneminde goriilen zehirlenmeler ise kizlarda daha siktir ve genellikle birden
fazla maddenin alinmas ile meydana gelir (10). ilk yasta anne ve babanin verdigi ilaglar,
2-3 yaslarinda ev temizlik maddeleri, 3-5 yaslarinda ise dolapta saklanan ilaglarla
zehirlenmeler siktir (11). Okul ¢ocuklugu ve ergenlik donemlerinde ise intihar amagli ilag
zehirlenmeleri daha ¢ok goriiliir (11). Ulkemizde ulusal bir istatistik olmamakla beraber
saglik bakanlig1 egitim hastaneleri ve liniversitelerin yaptig1 bolgesel ¢alismalarin sonuglari
da kiigik farklar olsa da benzer sekilde bulunmustur (6,10,13,14,27,36-39).
Zehirlenmelerin % 80-85’1 kaza, %15-20’si ise intihar ile olugsmaktadir (12-14). Yapilan
caligmalar, zehirlenmelerin yaklasik olarak % 37’sinin mutfakta, % 24’iiniin yatak
odasinda, % 19’unun banyoda, % 1.4’liniin garajda ve % 18,6’sinin diger yerlerde
olustugunu gostermistir (15).

Evde bulunan kimyasal madde ve ilaglarin kapali dolaplarda degil cocuklarin kolay
ulagabilecegi yerlerde bulunmasi, bazi ilaclarin ¢ocuklarin ilgisini ¢ekecek renk ve bicimde
piyasaya siirlilmesi, annenin g¢alisiyor olmasi ve cocugunu egitimsiz kisilere birakmasi,

tarim alaninda kullanilan ilaglarin ve endiistri iiriinlerinin gelir diizeyi diisiik insanlarca
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alinip bilgisizce kullanilmalari, c¢ocuklardaki zehirlenme sikliginin artmasina neden

olmaktadir (15).

En fazla 6liime yol agan toksik maddeler antipsikotikler, alkoller, gaz ve duman,
antikonviilzanlar, temizlik maddeleri, antidepresanlar, stimiilan ilaglar, kardiyovaskiiler

ilaglar, kimyasal maddeler ve antihistaminiklerdir (16).

2.2. Smiflandirma

Zehirlenmelerle ilgili ¢esitli siiflandirmalar yapilmaktadir. Klinik seyrine gore
zehirlenmeler: Akut, subakut ve kronik olarak siniflandirilabilir; 24 saatten daha az bir
stirede, herhangi bir yoldan kimyasal madde ile bir defalik karsilasma akut olarak
nitelendirilmektedir. Tekrarlayan maruz kalmalarda subakut, kronik sekilde olmaktadir.
Subakutta 1-3 ay, kronikte ise 3 aydan fazla bir zaman diliminde toksik maddeye

tekrarlayan maruz kalma s6z konusudur (1).

Cocuklarda goriilen zehirlenmeler genellikle akut zehirlenmelerdir. Bu grupta
toksik maddeye maruz kalma siiresi 24 saatten azdir, belirtiler kisa siire i¢cinde gelisir ve
kendine 6zgii akut zehirlenme belirtileri olusturur. Oliim riski yiiksek olan bu grupta acil
miidahale gereklidir. Kronik zehirlenmeler ise uzun siireli olarak veya tekrarlayan diisiik
dozlarda toksik maddeyle temas edilmesi halinde olusur. Baslangicta akut zehirlenme
benzeri ancak daha hafif belirti ve bulgular olustururken sonraki uzun dénemde kronik
zehirlenmenin tipik belirtileri sekillenir. Kursun ve diger agir metallere bagli (6rnegin
sanayide ¢alisan is¢ilerde, baca temizleyicilerinde ve ayakkabi yapiminda c¢aliganlarda
goriilen zehirlenmeler) veya gocuklarda oldugu gibi uzun siireli asetaminofen veya salisilat
kullanimina bagl olarak kronik zehirlenmeler goriilebilir (1,18). Kronik zehirlenmelerde

nedeni saptamak zor olabilir.

Viicuda giris yollarina gore degerlendirildiginde; kaza sonucu ile olan
zehirlenmelerde bes temel alim yolu bulunmaktadir. Tiim zehirlenmelerin ortalama
%75’inde agizdan alim, azalan siklikta deri, géze temas, inhalasyon yoluyla alim ya da

1sirilma ve sokulma 6ykiisii vardir (16,17).

2.3. Zehirlenme Vakalarina Yaklasim
Zehirlenme bulgular1 degiskenlik gosterir ve genellikle spesifik degildir.
Dolayisiyla tanida en Onemli yaklasim Oncelikle ¢ocugun zehirlenmis olacagindan

stiphelenmektir. Normal dis1 davranis, uyku hali, koma, konviilziyon, kusma, tagikardi,
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takipne, kardiyovaskiiler kollaps ile bagvuran bir ¢ocukta her zaman zehirlenme akla
gelmelidir (10,16,18). Birden bilinci kapanan, konviilziyon geciren, akut karin tablosu,
ensefalit veya menenjit bulgular1 olan c¢ocuklarda diisiiniilen tanilar ispatlanamazsa
zehirlenme ihtimali diisiiniilmeli ve hikdye bu yonde derinlestirilmelidir. Ayn1 sekilde,
etiyolojisi bilinmeyen birden fazla sistem tutulumuna ait bulgular varsa ve bunlar saglikli
bir kiside birden bire gelismisse aksi ispat edilinceye kadar zehirlenme kabul edilmelidir
(10,18). Zehirlenmelerde, organizmada tiim organ ve sistemleri etkilenip; bunlara ait gesitli

belirtiler olusabilir. Boyle bir hastada;

1. Acil tedavi
2. Anamnez ve fizik muayene
3. Toksik madde belirtilerinin incelenmesi
4. Laboratuar incelenmesi
5. Tedavi
6. Gozlem ve takip yapilmalidir.
Asagida Sekil 2.1 ve Sekil 2.2°de zehirlenmis hastaya yaklagim kisaca 6zetlenmektedir.

2.3.1. Acil tedavi

Ciddi zehirlenmesi olan hastalarin baslangic tedavisi diger kritik hastalarin
tedavisine benzer. Oncelik hava yolunun agik olmasina, yeterli ventilasyon ve oksijen
uygulamasina verilmelidir. Eger biling durumunda degisiklik ya da konviilziyon riski ya da
hayat1 tehdit eden kardiyak aritmi varsa endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon
diisiiniilmelidir. En az bir, tercihen iki intravenéz (IV) kateter yerlestirilmelidir. 1V
kateterler tiim potansiyel onemli zehirlenmelerde endikedir. Hemodinamik dengesizligin,
periferik perfiizyonun ve vital bulgularin diizelmesi i¢in gerekli olan serum fizyolojik bolus
inflizyonlarla hizla verilmelidir (16). Siradaki Oncelik hasta basi Olglimle kan sekeri
degerlendirilmesi ve hipogliseminin 0,5-1 gr/kg IV dekstroz ile diizeltilmesidir. Hastanin
norolojik durumu hizla degerlendirilmeli ve biling diizeyi azalmis hastalara yas ve
kilosundan bagimsiz olarak 2 mg (veya 0.01-0.1mg/kg) Nalokson (Narcan) verilmelidir.
Toksine bagl konviilziyonlarin kontrolii zor olabilir. Genel olarak baslangicta diazepam ya

da lorazepam daha sonra nobetler tekrarlarsa fenitoin ya da fosfenitoin verilebilir (16).
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Sekil 2.1: Zehirlenme vakalarinin tam ve tedavisine algoritmik yaklasim (19)



Hastada solunum gigliga var mi?

Evet ¢ lHaylr

Endike ise servikal omuru

stabilize ederken havayolu, Nabiz oksimetre ile oksijen
ventilasyon ve oksijenasyonu saturasyonuna bak; servikal omuru
kontrol et degerlendir ve endike ise stabilize et

v v

Vital belirtileri 6lg. Yagami tehdit eden anormallikler var mi?

¢Evet Hayir

1.Hastayi kardiyak monit6rizasyona bagla; 12 derivasyoniu EKG gek.

2. Nabiz oksimetre ile ve arter kan gazi (ABG) (veya vendz, VBG) ile oksijeni 6lg ve
henlzyapiimadiysa destek oksijen ver.

3.intarvendzyol ag

4 .Yatak bagi hizl glukoz Olg ve glukoz ve elektrolitler igin kan gonder; diger
calismalaricin kan sakla.

Y
Asagidakileri ampirik uygulamayi dasgdn
1.Hipertonik dekstroz <
2.Tiamin
3.Nalokson
Nébetler, belirgin psikomotor ajitasyon, kardiyak Hizli bir 6yka al;
aritmiler veya ciddi matbolik anormallikler igin acil > hizli bir fizik baki uygula
tedavileri dusun *
Ozglil bir toksik sendrom
tespit edilebildi mi?
Evew Hayir
Toksik sendromu tedavi et
Dogru bir oyku al
Hastayi yeniden degerlenir ve fizik bakiyt tamamla
Endike ise kan gonder; elektrolitler, glukoz, CBC, ABG,
(veya VBG), asetaminofen.
Eder henlz yapilmadiysa EKG ¢ek.
Orogastrik lavaj ile Ksenobiyotik emeilimince Eliminasyonu hizlandirmay!
gastrik bosaltmay! =3 |korumay: digin <-p-|cdegerlendir
dugun 1. Aktif kémur 1QOKIU doz aktif kobmir
2 2.ldrar alkalinizasyonu

2.Tum barsak irrigasyonu
e 3 Ekstrakorporeal ilag

uzaklastinimasi

Yogun bakim Unitesine yatis veya acil servis yonetiminin devami agisindan deg@erlendir;
endikeyse psikiyatrik durumunu degerlendir ve taburculuk dncesi sosyal servisleri tespit et

Sekil 2.2: Zehirlenmis bir hastanin tedavisine yaklasim (7)

Bu akis semalari, zehirlenmis hastalarin yonetiminde temel kilavuzlar olup esas olan
hastanin klinik durumunun degerlendirilmesi ve ona gore tedavi diizenlenmesidir.



2.3.2. Hikaye

Zehirlenme vakasinda ¢ocugun hangi maddeden ne miktarda ve ne zaman aldigi biliniyorsa
tedavi ona gore yonlendirileceginden hikaye énemlidir. Iyi bir hikdye asagidaki sorulari
icermelidir (6);

1- Alinan zehirin cinsi

2- Zehirin alinma zamani

3- Zehirli maddenin alinan miktari

4- Zehirin alim yolu

5- Cocugun ya da evdekilerin kullanmakta oldugu bir ila¢ olup olmadig1 sorulmalidir
6- Zehirlenmeye iliskin sikayetler

7- Zehirlenme fark edilince herhangi bir girisimde bulunulmus mu?

8- Cocuk ilk kez mi ya da kacinci kez zehirleniyor

9- Zehirin alim amaci

10- Zehirli madde alindiginda kardesleri ya da arkadaslari ile birlikte miydi?

11- Cevre

2.3.3. Fizik Muayene

Vital bulgular, nérolojik muayenede suur (Glaskow koma skoru), gézde pupillalar,
funduslar ve 1s1k refleksi, motor islev, cilt ve agiz i¢inde renk degisikligi, lezyon ve
kokular, dolagim ve solunum degisiklikleri degerlendirilmelidir. Koma, kalp ritim
bozukluklari, metabolik asidoz, gastrointestinal bulgular ve konviilziyon en sik goriilen

tablolar olup dikkat edilmeli ve degerlendirilmelidir (17,19).

2.3.4. Toksik Maddelerin Neden Oldugu Belirti ve Bulgular

Toksik maddeler viicutta cesitli belirti ve bulgulara yol agar. Bunlarin bir kismi
kolinerjik, antikolinerjik, sempatomimetik, narkotik, ekstrapiramidal, hipermetabolik ve
hemoglobinopatik etkiler ile “toksidrom” veya “toksik sendromlar” diye adlandirilan
benzer klinik tablolar1 olustururlar. Tablo 2.1°de bahsi gegen toksik sendromlar, bunlara
neden olan zehirlenme etken maddeleri ve ortaya ¢ikan belirti ve bulgular 6zetlenmistir.
Etiyolojisi bilinmeyen zehirlenmelerde disritmiler, siyanoz, kan basinci, kalp hizi ve
solunum hizindaki degisiklikler ile ates bulunup bulunmamasi gibi bilgiler taniya yardimci

semptomlardir (6,17,19).



Tablo 2.1: Sik karsilasilan toksik sendromlar (6):

Toksidrom

Zehirlenme etkenleri

Sik goriilen belirti ve

Diger belirti ve

bulgular bulgular
Antikolinerjik Atropin, Biling durumunda Konviilziyon,
Skopolamin, degisiklik (Toksik Ritim Bozuklugu,
Antihistaminikler, deliryum), Midriyazis, Rabdomiyoliz,
Antiparkinson llaglar, Kuru/kirmiz1 deri, Koma,

Antipsikotikler,

Trisiklik Antidepresanlar,
Mantarlar (A. Muscaria),
Boru Otu (D.Stramonium)

Idrar retansiyonu,
Bagirsak seslerinde
azalma,

Hiperemi,

Kuru miik6z membranlar

Isitsel/gorsel sanrilar,
Oliim (hipertermi ya da
aritmi nedeniyle)

Kolinerjik
(muskarinik ve
nikotinik)

Organofosfatli ve
Karbamatlh bocek
oldiiriictiler, Mantarlar
(Clitocybe tirt),

Tiikiirik ve gozyasinda
artma,

Terleme,

Bulanti, Kusma,

Bradikardi,
Miyozis,
Midriyazis,
Konviilziyon,

Betanekol, Idrar ve diski kagirma, Solunum yetmezligi,
Karbakol, Kas kasilmalari, Oliim (kas felci, solunum
Pilokarpin, Siyanoz, Gigsiizliik, yollarmin titkanmasi ya
Metakolin Brons salgilarinda artis da konviilziiyona ikincil)
Sempatomimetik Kokain, Psikomotor ajitasyon, Konviilziyon,
Amfetaminler, Midriyazis, Terleme, Rabdomiyoliz,
Aminofilin, Tasikardi, Hipertansiyon, Kalp Krizi,
Dopamin, Hipertermi, Ates, Soguk Oliim (kalp durmast,
Epinefrin, cilt konviilziyon ya da
Kafein, Efedrin hipertermi nedeniyle)
Opioid Eroin, Merkezi sinir sistemi Hipotermi, Bradikardi,
Morfin baskilanmasi, Miyozis, Hipotansiyon,

Solunum baskilanmasi

SSS uyarilmasi,
Konviilziyon,

Ritim Bozuklugu,
Midriyazis (meperidin)

Ekstrapiramidal

Fenotiyazinler,

Tremor, Rijidite,

Haloperidol, Opustotonus,
Metoklopropamid Tortikollis, Disfoni,
Okiilojirik kriz
Hipermetabolik Salisilat, Ates,
Trietiltin Tasikardi,
Klorfenoksi Hiperpne,
Konviilziyon,

Metabolik asidoz

Hemoglobinopati

Karboksihemoglobin,
Methemoglobin (nitrit,
nitrat, lokal anestezik,

Bas agris1, Koma,
Dispne, Siyanoz,
Deride biil, Ishal,

sulfonamid) Oryantasyon bozuklugu
Yoksunluk Alkol, Hipertansiyon,

Barbiitratlar, Tasikardi, Nobet,

Benzodiyazepinler, Midriyazis, Ishal,

Kloral Hidrat, Piloereksiyon,

Meprobomat, Uyuyamama,

Opiyatlar Gozyas1 artmast,

Kas kramplari,




Klinik bulgular ve muhtemel zehirlenme etkenleri

Zehirlenme vakalarinda sistemlere gore klinik belirti ve bulgular asagidaki gibi
Ozetlenebilir (20).
Nefes Kokusu: Kloroform, etanol, siyanit, arsenik, organofosfatlar, fosfor, kerosen.
Tasikardi ile birlikte Hipertansiyon: Amfetaminler, kokain, liserjik asid dietilamid
(LSD), monoamin oksidaz (MAOQO) inhibitorleri, marihuana, fensiklidin, alkol yoksunlugu,
nikotin, antihistaminikler, antipsikotik ajanlar, antidepresanlar.
Tasikardi ile birlikte Hipotansiyon: Aliiminyum fosfat, antipsikotikler, kafeine, siyanit,
distilfiram-etanol etkilesimi, trisiklik antidepresanlar.
Bradikardi ile birlikte Hipotansiyon: Antidepresanlar (ciddi vakalar), barbituratlar,
narkotikler, benzodiazepinler, siyanit, nikotin, organofosfatlar.
Hipertermi: Amoksapine, amfetaminler, antidepresanlar, kokain, lityum, LSD, MAO
inhibitorleri, fensiklidin, antikolinerjik ajanlar, salisilatlar, antihistaminikler.
Hipotermi:  Antidepresanlar, etanol, benzodiazepinler, narkotikler, barbituratlar,
fenotiyazinler.
Takipne: Amfetaminler, atropin, kokain, salisilatlar, karbonmonoksit, siyanit, hepatik
ensefalopati (parasetamol, amatoksin igeren mantarlar), metabolik asidoz.
Bradipne: Antidepresanlar, antipsikotik ajanlar, barbituratlar, etanol, benzodiazepinler,
klorlu hidrokarbonlar, narkotikler, nikotin, organofosfatlar, kobra 1sir1g1.
Biling Degisikligi: Antidepresanlar, antihistaminikler, antipsikotikler, siyanit, atropin,
organofosfatlar, barbituratlar, lityum, benzodiazepinler, etanol, narkotikler, karbonmonoksit.
Konviilziyon (Nobet): Antidepresanlar (amoksapin ve maprotilin), antipsikotikler,
antihistaminikler, klorlu hidrokarbonlar, kursun ve diger agir metaller, lityum, narkotikler,
organofosfatlar, siyanit, ssmpatomimetikler (amfetaminler, kokain, fensiklidin).
Miyozis: Barbituratlar, fenotiyazinler, etanol, narkotikler, nikotin, organofosfatlar.
Midriyazis: Amfetaminler, kafein, kokain, LSD, MAOQO inhibitérleri, nikotin, atropin,
antidepresanlar, antihistaminikler.

Siyanoz: Methemoglobinemi yapan ajanlar, biitiin zehirlenmelerin son déonemi.

2.3.5. Laboratuar incelemeleri
2.3.5.1. Genel testler
Potansiyel onemli zehirlenmesi olan her hastaya bazi rutin laboratuar testleri

yapilmalidir. Tiim hastalar i¢in gz oniinde bulundurulmasi gereken g¢alismalar; tam kan



sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, glikoz, kalsiyum, serum
osmolalitesi Sl¢lilmesidir. Oniki derivasyonlu bir EKG taniya ya da tedaviye yardimci
olabilecek aritmileri ya da iletim gecikmelerini gosterebilir. Aspirasyon ya da kardiyojenik
olmayan pulmoner 6demi gdosterebilen bir gogiis grafisi tedaviye yardimci olabilir. Diiz
karin grafisi radyo opak haplari (6rnegin demir, kloral hidrat, fenotiyazinler ve agir
metaller) gosterebilir (16).

Tam idrar tayini, kan koagiilasyon ¢alismalari, kan pH, pO2 ve pCO2,
methemoglobin tayini yapilabilir. Salisilat, digoksin, asetaminofen, etanol, barbiturat,
demir ve teofilin gibi bazi maddelerin kan diizeyleri 6lgiilebilir. Zehirlenmelerin ayiric
tanisinda kursun veya diger agir metaller, insektisitler, kolinesteraz inhibitorleri,
barbitiiratlar, alkaloitler, vb zehirlenme etkenleri i¢in 0zel kimyasal incelemeler
gerekebilir. Organofosfat zehirlenmelerinde serum pseudokolinesteraz veya eritrosit asetil

kolinesteraz tayini yapilmalidir (8).

2.3.5.2. Ozel testler
Ozel toksikoloji laboratuarlarinda toksik madde ve metabolitlerinin arastirilmasina
dayanan hassas testlerdir. Ince tabaka kromatografisi, gaz kromatografisi, Mass

spektrometrisi, elektroforez, immiinoassay ve atomik absorbsiyon gibi yontemler kullanilir.

2.3.6. Zehirlenme Tedavisinde Temel Kurallar

Akut olarak hastalanmis, tanida giicliik ¢ekilen, karmasik belirti ve bulgular1 olan
hastalarla (6zellikle cocuklarla) karsilasan hekimler boyle hastalarda ilag alimi1 veya toksik
maddelerle zehirlenme ihtimalini diisiinmelidir. Akut zehirlenmelerde ilk yardima, olay
yerinde baslayip, gerekli tedaviye hastanede devam edilir. Akut zehirlenmelerde acil olarak
girisimde bulunmak basar1 i¢in esastir. Gecikme ile kaybedilecek her dakikanin hasta
zararina olacag1 gergegi goz oniinde tutulmalidir (21).

Eger hastay1 ilk géren kurumun imkanlart kisitli ve hastanin ileri tedavi ihtiyaci var
ise hasta sevk edilmelidir. Hekim hastanin tedavi ve takibini yapamayacaksa bile onu
nereye, nasil ve hangi 6zellikli girisimleri yaptiktan sonra sevk edecegini bilmelidir. Ilk
goren hekim zehirlenme etkeninin viicuttan uzaklastirilma iglemlerini yapabilirse, bazi
durumlarda antidotun ilk dozlarin1 verebilirse; hastaya daha karmasik islemleri
yapabilecek, onu izleyebilecek daha donanimli merkezlerin islerini kolaylastirmis, bir

anlamda hastanin hayatin1 kurtarmaya yonelik ilk ve en 6nemli isleri yapmis olur. Sevk
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edilecek hastayr “en uygun bigimde “ gondermek “en kisa siirede” gondermekten daha
onemli ve daha faydalidir (6).

Hasta acil servis sartlarina ulastiginda, basta kardiyopulmoner bakim olmak iizere
hastanin yasam destegine odaklanilmalidir. Sok, disritmi ve konviilziyonlar diger kritik
(acil) hastalarda oldugu gibi tedavi edilir (17).

Ozellikle ¢ocuklarda goriillen zehirlenmelerde dikkatli bir degerlendirme
yapildiginda, onceden Onlemler alinirsa, ortalama % 90 oraninda zehirlenmelerden
korunmak ve boyle bir ihtimali azaltmak miimkiin gériinmektedir (22).

Toksik maddelerle zehirlenmis hastalarin tedavisi dort ana grupta toplanir (6)
1.Toksik maddenin emiliminin engellenmesi
2.Emilmis toksik madde atiliminin hizlandirilmasi
3.Antidot uygulanmasi

4.Destekleyici tedavi.

2.3.6. Tedavi
2.3.6.1. Heniiz emilmemis toksik maddenin emiliminin engellenmesi.
2.3.6.1.(1). Gastrointestinal sistemden alinan toksik maddeler

Toksik maddelerin % 75°den fazlasi gastrointestinal sistemden alinmaktadir.
Amerikan Klinik Toksikoloji Akademisi, Avrupa Zehirlenme Merkezleri Birligi ve Klinik
Toksikologlardan olusan bir grup 1997°de toksik maddelerin uzaklastirilmas: amaciyla
kullanilacak yontemlerle ilgili bir kilavuz yayinlamislardir. Buna gore;

a) Mide bosaltma

b) Aktif komiir

c) Katartik verilmesi uygulanabilir

2.3.6.1.(1).(a). Midenin bosaltilmasi

Gastrik bosaltmanin ana teorisi oldukga basittir; eger emilimden 6nce bir kisim
toksin uzaklastirilabiliyorsa, bunun olasi1 toksik etkisi onlenebilir veya en aza indirilebilir.
Gastrik bosaltma iizerine bir¢cok calisma acikca kanitlamaktadir ki bircok hasta gastrik
bosaltma yapilmadan basarili bir sekilde tedavi edilebilir. Tablo 2.2.°deki Klinik
parametreler risk-fayda analizine dayanilarak gastrik bosaltmanin genellikle endike

olmadig1 kisileri tespit etmeye yarar. Zaman oOnemlidir, ¢linkii gastrik lavajin etkili
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olabilmesi i¢in toksinin dnemli miktar1 halen midede bulunmalidir. Demografik ¢aligmalar
cok az hastanin alimin hemen ardindan hastaneye bagvuruldugunu gostermektedir. Birgok
caligmada alimdan hastaneye bagvuruya kadar olan ortalama siire belirgin farkliliklar

olmakla birlikte ortalama {i¢ veya dort saattir (7).
Tablo 2.2: Risk Degerlendirmesi: Gastik Bosaltmanin Ne Zaman Diisiiniilecegi (7)

Gastrik Bosaltmanin Endike Oldugu Durumlar "

1- Alinma zamaninin bilinmesi, alinan toksik maddenin anlamli miktar1 halen midede ise

2- Alinan toksik maddenin ciddi toksisite olusturdugu biliniyorsa veya hayati tehdit eden
toksisitenin belirgin semptom ve bulgular1 varsa

3- Alinan toksik madde aktif komiir tarafindan absorbe edilmiyorsa

4- Alinan toksik madde aktif komiir tarafindan absorbe edilse de; alinan miktar aktif
komiiriin ¢ift standart dozuna ragmen 10/1 olan aktif komiir/toksin oranini agiyorsa

5- Hastanin spontan bulantisi yoksa

6- Oldukea etkili 6zgiil antidot yoksa veya alternatif tedaviler (hemodiyaliz gibi) hastada
belirgin bir risk olusturuyorsa

Gastik Bosaltmanin Genellikle Endike Olmadigi Durumlar”

1- Her ne kadar alinan toksik madde potansiyel olarak toksik olsa da alinan doz belirgin
hastalik olusturmasi beklenen dozdan daha diistik ise.

2- Alinan toksik madde aktif komiir tarafindan iyi absorbe ediliyorsa ve alinan miktar
aktif komiiriin emme kapasitesini gegmiyorsa

3- Belirgin spontan emezis gelismis ise
4- Hasta aldiktan saatler sonra basvurmus ve zehirlenme belirti ve bulgulart minimal ise

5- Alinan toksinin oldukga etkili antidotu var ise (asetaminofen gibi).

": Bu kriterlere uyan hastalar, eger herhangi bir kontrendikasyon yoksa gastrik bosaltma
icin aday olarak diistiniilmelidir.

" Bu kriterlere tam uyan hastalar tek basina aktif komiirle giivenli bir sekilde dekontamine
edilebilirler veya herhangi bir dekontaminasyon gerekli olmayabilir.

Bu kriterlerden bazilarina uyan ama gastrik bosaltmaya aday olmayan hastalar i¢in

tek doz veya coklu doz aktif kdmiir ve/veya tiim barsak irrigasyonu diisiiniilmelidir.

Ipeka kullanimi ile kusturma
Kusturma, toksik maddenin alinmasini izleyen ilk 6-8 saat i¢inde uygulandiginda

agiz yoluyla alman =zehirin uzaklagtirilmasi i¢in etkin bir yontemdir. Biitiinligi
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bozulmamis tabletlerin ya da pargalarin zehirlenmeden birkac giin sonra bile kusturma ile
uzaklastirilabildigi gosterilmistir. Kusturma ile alinan toksik maddenin ancak % 8-30
kadar1 ¢ikarilabilir. Ipeka, yalnizca suuru agik ve etkin miktarda toksik madde alanlarda ve
ilk 60 dakika i¢inde kullanilmalidir. Hastanin bilinci kapaliysa, 6glirme refleksi
kaybolmussa, hasta konviilziiyon geciriyorsa ya da yakin zamanda konviilziiyon
gecirmesine yol agacak bir zehir almigsa, 6 aydan kiiciik bir bebekse, zehirle birlikte keskin
kenarli ve sert cisimler de yutulmussa, kostik korozif madde igilmisse, agizdan antidot
kullanilmasi gerekiyorsa kusturma sakincalidir (8,15,16,17,23).
Ipeka surubu endikasyon ve kontrendikasyonlar
Endikasyonlar: (7)
¢ Orogastrik lavaj uygulanamiyorsa veya ksenobiyotigin ¢ap1 nedeniyle kontrendike ise,
e Hikayede ve/veya fizik muayenede midede klinik olarak anlamli miktarda ksenobiyotik
kaldigin1 diistindiiriiyor ise
e QGastrik bosaltmanin yararlari risklerinden daha fazla ise
Kontrendikasyonlari: (7)
e Hasta, gastrik bosaltma kriterlerine uymuyor ise (Tablo 2.2)
o Aktif komiir veya diger oral ajanlarin Oniimiizdeki birka¢ saat i¢inde yararli olacagi
distintiliiyor ise

e Havayolunu koruyucu reflekslerin 30—60 dakika igerisinde kaybolma ihtimali var ise
e Kostik alimlar
e Ilag paketleri veya keskin cisimler gibi yabanci maddelerin alimlar
e Hidrokarbon gibi aspirasyon olasilig1 yiiksek olan ksenobiyotiklerin alimi
e Hasta 6 ayliktan daha kii¢iik, yash veya debil ise
e Hasta, kusma ile baskilanabilecek premorbid durumda ise.

Ipeka dozu 1 yasindan kiigiiklerde 1 ml/kg, énceden veya sonradan 120-240 ml su;
1 ile 12 yas arasinda 15 ml, onceden veya sonradan 120-240 ml su; 12 yasindan
biiytiklerde 30 ml takiben 240 ml su verilmesidir. Eger 20 dakika i¢cinde kusma goriilmez
ise ayn1 doz tekrarlanabilir. Eger yine kusma olmazsa surup tekrarlanmaz ve gastrik lavaj
yapilir, ¢iinkii ipeka mide i¢in ¢ok irritandir ve ayrica absorbe olursa kalpte iletim
bozukluguna, atriyal fibrilasyona veya miyokardite yol acabilir. Antiemetik bir ilagla
zehirlenme s6z konusu ise ve ilacin alinisindan sonra 1 saatten fazla siire gecmisse ipeka

surubu kullanilmamalidir (1,11).
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Gastrik lavaj

Zehirlenme etkeninin uzaklastirilmasindaki yarari tartismalidir. Zehir agiz yoluyla
alindiktan sonra 1 saatten az siire gegtiyse, etkenin zehirleme giicii yiiksekse, alinan miktari
toksikse ve aktif komiir etkeni baglamiyorsa mide yikamasi yapilabilir. Enterik kapl,
stirekli saliveren ya da mide bosalmasini geciktiren ilaglar alindiysa daha ge¢ donemde de

mide yikanabilir (19).

Asagidaki durumlarda yikama sakincalidir (7,19)

e Tiipiin trakeaya kagmasi, yemek borusu ya da mide yirtilmasi, aspirasyon gibi yagami
tehdit eden olas1 komplikasyonlara miidahale kosullarinin bulunmamasi

e Biling degisikligine ya da kisa siirede biling kapanmasina neden olabilecek zehir
alinmigsa (Endotrakeal entiibasyonla hava yolu giivenceye alindiktan sonra yikanabilir)

e Konviilziyon geciriyor ya da yakin zamanda gegirme olasilig1 varsa

e Yakic (kostik) madde alinmigsa

e Paketlenmis kotiiye kullanilan madde alinmigsa (yasadisi uyusturucu paketleri gibi)

e Hidrokarbon alinmigsa (aspirasyon riskinin yiiksekligi nedeniyle)

e Zehirli olmayan madde alinmigsa

Komplikasyonlari;

e Aspirasyon pnodmonisi,

e Larinks, farinks 6zefagus ve mideye mekanik travma (perforasyon, kanama) (7,16).

2.3.6.1.(1).(b). Aktif komiir (Char Flo® 240 mL siv1 iginde 50 gram aktif karbon)

Birgok toksin ve maddeyi baglayarak sindirim kanalindan emilimini 6nler. Alinan
etkenin zehirleme giicli yliksek, miktar1 fazlaysa agiz yoluyla zehirlenmeyi izleyen ilk 1
saat i¢inde verilir. Bebeklerde 1 g/kg, 2-12 yas grubu ¢ocuklarda 25-50 gram, yetiskinde
ve ergenlik ¢agindaki ¢ocuklarda 25-100 gr tek dozda verilir (19). Aktif komiir tiim doz
asimi hastalarina rutin olarak uygulanmamalidir (7).

Aktif komiir yakict alkali maddeler, siyaniir, etanol ve diger alkoller, floriir, agir
metaller (demir, kursun, lityum), potasyum ve bromiirii baglamaz (19).

Aktif Komiir Endikasyonlari (7)
e Aktif komiir tarafindan adsorbe edildigi bilinen etkenin toksik miktarlarda alinmasi
e Alim, aktif komiir tarafindan adsorbe edilebilecek bir siirede olduysa veya mevcut

klinik bulgular, tiim toksinin sistematik olarak absorbe edilmedigini diistindiiriiyor ise.
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Aktif Komiir Kontrendikasyonlari (19)

e Hava yolu korunmuyorsa,

¢ Sindirim kanalinda mekanik/paralitik tikaniklik varsa,

e Kostik/korozif madde alinmigssa ve hastaya endoskopi yapilacaksa aktif komiir

verilmemelidir.

2.3.6.1.(1).(c). Coklu Doz Aktif Kémiir

Yinelenen dozda aktif kdmiir verilmesinin yararli olabilecegi zehirlenme etkenleri,
fenobarbital, teofilin, trisiklik antidepresanlar, digoksin, karbamazepin, dapson, Nadolol,
salisilat, siklosporin, propoksifen ve fenitoindir. Yinelenen dozda aktif komiir 0,25-0,5
g/kg (en ¢ok 50 g/saat) 2—6 saatte bir olacak bicimde uygulanir ve ilk dozla birlikte katartik
de verilir (19)
Coklu Doz Aktif Komiir Tedavisinin Endikasyonlari (7)
e Yiiksek miktarlarda karbamazepin, dapson, fenobarbital, kinin veya teofilin alim1
e Hayati tehdit eden miktarlarda enterohepatik veya enteroenterik geri dolasima giren ve

aktif komdiirle adsorbe edilen diger ksenobiyotiklerin alim1

e Hayati tehdit eden miktarlarda herhangi bir yavas salimimli veya bezoar olusturdugu

bilinen ksenobiyotiklerin alimi.

2.3.6.1.(1).(d). Katartikler

Ciddi s1v1 elektrolit kaybina yol agabilecegi i¢in rutin olarak kullanilmaz. Yalnizca
yinelenen dozlarda aktif komiir uygulamasinda tika¢ olusumunu 6nlemek igin verilir. Tikag
olusumu ya da paralitik ileus, ishal, hipovolemi, barsak delinmesi, karin travmasi, bébrek
yetmezligi (magnezyum igeren katartikler) durumunda kesinlikle uygulanmamalidir. En
giivenilir katartikler sorbitol ve magnezyum siilfattir. Tek basina sorbitol Tiirkiye’de
yoktur, jel aktif komiir i¢inde bulunmaktadir. Magnezyum siilfat, 250 mg/kg (en fazla 3 g)
agiz yoluyla verilir (19).  Glinimiizde Kkatartiklerin emilimi sinirlandirma veya
eliminasyonu hizlandirma yontemi olarak kullanilma endikasyonlar1 yok gibi
goriilmektedir (7).
Kontrendikasyonlar: (7,19)
e Barsak seslerinin yoklugu,
e Barsak obstriiksiyonu veya perforasyon,

e Yeni gecirilmis barsak cerrahisi,
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e Hipotansiyon, hipovolemi, elektrolit bozukluklar1 ve

e Korozif madde alimidir.

2.3.6.1.(1).(e). Tiim barsak irrigasyonu
Bu yiiksek miktarda osmotik olarak dengeli polietilen glikol elektrolit lavaj
soliisyonunun (PEG-ELS) oral veya nazogastrik yolla verilmesiyle uygulanir. Deneysel,
teorik ve goniillii insan deneyi diisliniildiiglinde PEG-ELS ile tiim barsak irrigasyonu sabit
salimimli farmasotikler ve demirin toksik miktarlarda aliminda verilmesi desteklenebilir.
Diger teorik endikasyonlar ise beklenen morbiditesi yiiksek ve emilimleri yiiksek olan ¢ok
fazla miktarlarda ksenobiyotik alim1 oldugunda, alinan ksenobiyotik aktif komiir tarafindan
adsorbe edilmedigi ve diger gastrointestinal dekontaminasyon yontemlerinin giivenilir ve
yararli olmadigr durumlardir. Yasadisi ilag paketlerinin (viicutlarina paket halinde ilag
saklayanlar) wuzaklastirilmast tiim barsak irrigasyonunun tek endikasyonu olarak
diistiniilebilir (7,24).
Tiim Barsak Irrigasyonunun Kontrendikasyonlar (7,24)
e Havayolunu koruyucu refleksler yoksa veya entiibe olmayan bir hastada baskilanmasi
bekleniyor ise
e Gastrointestinal yol saglam degil ise
e (Qastrointestinal motiliteyi baskilayabilecek ileus, gastrointestinal kanama veya
hemodinamik dengesizlik belirtileri var ise
e Inatci kusmalar
e Yasadis1 kokain paketlerinden sizinti belirtileri var ise (cerrahi uzaklastirma igin

endikasyon)

2.3.6.1.2. Cilt yoluyla alinan toksik maddeler

Hastanin tiim giysileri ¢ikartilir. Toksik madde viicudun dis yiiziinde, burun ve
bogaz bosluklarinda ise bol su ile yikanarak uzaklagtirilmalidir. Asitler zayif bazlar ile
bazlar ise zayif asitlerle notralize edilebilirler. Eger toksik madde yagh ise sabunlu su ile

yikanmalidir. Basingli su ve krem kullanilmaz (12,19).

2.3.6.1.3. Goze bulasan toksik maddeler
GO0z, bol su ile yikanmalidir. Alkali yaniklarda lokal antibiyotikler kullanilabilir.

[risin lense yapismasini dnlemek igin giinde birkag kez olmak iizere atropin kullanilabilir.
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2.3.6.1.4. Solunum yoluyla alinan toksik maddeler

En uygun tedavi hastay1 ortamdan uzaklastirmak ve oksijen vermektir.

2.3.6.1.5. Hayvan 1sirmasi ve sokmasi ile olusan zehirlenmeler
Bolge temizlenmeli, agr1 giderilmeli, turnike uygulanmali ve anti serum

verilmelidir.

2.3.6.2. Emilmis Toksik Madde Atiliminin Hizlandirilmasi

Birgok toksak maddenin uzaklastirilmasimin etkinligi veya gerekliligi konusunda
tartismalar olsa da, cok sayida islem i¢in endikasyonlara bagli ortak bir karar
gelistirilmistir. Bu konsensiis nispeten daha sik goriilen toksik maruziyetlerin
eliminasyonunu artiran bir¢ok teknigin sabit uygulanmasina onciiliik etmistir. Son 10 yildir
ksenobiyotiklerin eliminasyonunu artirmada en sik uygulanan teknikler;
e Idrarm alkalilestirilmesi: Fenobarbital, klorpropamid, salisilat, ot 6ldiiriiciiler

(herbisidler) igin

Hemodiyaliz: Salisilat, metanol (ispirto), etilen glikol (antifriz), izopropil alkol, lityum,

teofilin, bromiir, valproik asit, aminoglikozidler, atenolol, sotalol, trikloroetanol igin

Hemoperfiizyon: Salisilat, teofilin, valproik asit, amatoksin, aminoglikozidler, atenolol,

karbamazepin, disopramid, meprobamat, fenobarbital, fenitoin i¢in

Hemofiltrasyon: Metotreksat, Prokainamid, parakuat igin
e Plazmaferez: Amatoksin, tiroksin, vinkristin i¢in uygulanmaktadir (19).

Bu yontemlere

Klinik bulgular kétiiye gidiyorsa, konviilziyon, hipotansiyon varsa,

Hasta halen 1yi, ancak aldig1 zehir miktar1 6liimciil ise,

Kan konsantrasyonu 6liimciil miktarda ise,

Toksik maddenin normal atilimi yetersiz ise,

Gecikmis toksisite s6z konusu ise,

Eslik eden bagka bir hastalik varsa,

Hasta zehirlenme morbidite ve mortalitesinin yiiksek oldugu bir yas grubunda ise

basvurulur(15).

2.3.6.2.(1). Zorlu (Forse) diiirez

Fazla miktarda intravenoz sivi verilerek idrar miktarinin arttirilmasidir. Bobrek
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yolu ile atilan toksik maddelerin uzaklastirilmasi i¢in uygun bir yontemdir. Bunun i¢in
bobrek fonksiyonlar: yeterli olmali ve kalp yetersizligi bulunmamalidir. Tedavinin etkinligi
icin toksik maddenin proteinlere az oranda baglanmasi, metabolizmasinin diisiik olmas1 ve
bobrekten yiiksek miktarda atilimi gereklidir.

Amag, cocuklarda normalde olan 1-2 ml/kg/saat olan idrar miktarint 3-6
ml/kg/saate ¢ikararak bobrek tiibiiler idrar miktarini arttirmaktir. Bu yontemle 80
ml/kg/saat (3000 ml/m?giin) izotonik veya hipotonik sivi verilir. Forse diiirezin etkili

oldugu zehirlenmeler Tablo 2.3’te gosterilmistir.

Tablo 2.3. Forse diiirezin etkili oldugu zehirlenmeler

e Alkoller (etanol, e Digoksin o Kaptopril e Primidon
metanol, etilen glikol) e Disopiromid e Klonidin o Parakuat

e Atropin e Etiklorvinol e Klorokin e Prokainamid

e Atenolol e Etosiiksimid e Lityum ¢ Ranitidin

e Asebutolol e A. falloides e Metildopa e Simetidin

e Arsenik e indometazin e Nadolol e Terbutalin

¢ Bromiir e Iyodin e Neostigmin e Tolmetin

2.3.6.2.(2). idrarin asidifikasyonu veya alkalizasyonu

Zay1f asit olan ilaclar alkali ditlirezle, zayif baz olan ilaglar asit diiirezle atilirlar.
Idrar asidifikasyonu her 6 saatte bir 0,5-1 gr askorbik asit verilerek yapilir. Ozellikle
fensiklidin, amfetamin, kinidin, striknin, klorokin, lidokain zehirlenmelerinde kullanilir.
Hedef, idrar pH’sim1 5,5-6,0 arasinda tutmaktir. Sistemik asidoza yol agabilir, bobrek
yetersizligini arttirabilir (25).

Fensiklidin veya amfetaminler gibi zayif bazlarin eliminasyonunu artirmak i¢in
sistemik olarak HCI veya NaH4Cl uygulamasiyla idrarin asidifikasyonunun faydal
olmadig1 ve tehlikeli olma ihtimalinin varlig1 bildirilmektedir. Bu teknik; ksenobiyotiklerin
uzaklastirilmasini belirgin 6lciide artirmadigi ve sistemik metabolik asidozla komplike
oldugu ig¢in terk edilmistir (7).

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

Fenobarbital, epdantoin, floriir, izoniazid, kumarin, lityum ve salisilat zehirlenmelerinde bu
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maddelerin bobrek tiibiiler absorbsiyonu onleyerek etkili olur. Akciger 6demi ve kalp

yetersizliginde dikkatli olunmalidir (7,25).

2.3.6.2.(3). Kan degisimi

Plazma proteinlerine baglanan, ancak dokulara baglanmayan toksik maddeler icin
kullanilan bir yontemdir. Transplasental gecen ilaclar (diazepam, magnezyum),
kloramfenikol, parasetamol, warfarin, izoniazid, fenotiazin, propoksifen, mantar,
methemoglobinemi, difenhidramin ve borik asit zehirlenmelerinde yenidoganda ve siit

cocuklugunun ilk donemlerinde uygulanir (7,25).

2.3.6.2.(4). Diyaliz

Diyaliz, bir membran aracilifiyla ve pasif difiizyon yontemiyle toksik maddelerin
viicuttan temizlenmesidir. Periton diyalizinde diyaliz sivisi periton bosluguna verilir,
periton membran gorevi gorlir, pasif diflizyonla alinan toksik maddeler sivinin geri
alinmasiyla viicuttan uzaklastirilmis olur. Hemodiyalizde ise kan viicut digina alinir, yapay
membran sisteminden gegirilerek temizlenir ve viicuda geri verilir (26,27).
Diyaliz i¢in hasta ile ilgili kriterler

1 Komanin uzamasi

2 Bobrek yetersizligi gelismesi

3 Uygun klinik tedaviye ragmen klinik tabloda bozulmanin olmasi (26,27).
Toksik madde ile ilgili kriterler

1) Plazma ila¢ konsantrasyonu ve maddenin toksisitesi

2) Yeterli membran gecirgenligine sahip olmasi

3) Temizlenmede belirgin degisme (26,27).

2.3.6.2.(4).(a). Periton diyalizi:

Peritoneal diyaliz diiirezden biraz daha etkili olmakla birlikte hemodiyalizin %15-
20’si kadar faydalidir. Periton bosluguna sivi verilerek periton serozal yiizey
kapillerlerinden ilaglarm diyaliz sivisina gegmesi saglanir. Iyon tuzagi kuralina gore faydali
olmaktadir. Eger maddenin molekiil agirligi 500 daltonun altinda ise daha etkili olmaktadir.
Yine peritoneal diyaliz sivisina albiimin katilarak proteine baglanan toksik maddelerin
diyalize edilmesi artirilmaktadir. Peritoneal diyaliz eriskinlerde 3—4 litre/saat, ¢ocuklarda
40 cc/kg veya 1200 ml/m? diyaliz sivis1 10-15 dakika i¢inde periton igine verilir ve 30
dakika bekledikten sonra 15-20 dakikada geri alinir (26).
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Periton diyalizi yeterince (hemodiyalize gore) etkin olmadigindan hemodiyaliz
bulunmayan yerlerde basvurulur. Veya ilk merkezde periton diyalizi baslanarak
hemodiyaliz yapabilecek bir merkeze gonderilir (7,26). Bu yontem, peritonit, gegirilmis
batin ameliyati, karin i¢i yapisikliklar ve karin cildi enfeksiyonlarinda kullanilamaz (15).
Periton diyalizatina gecen ila¢ miktari;

1) Tlacin plazma konsantrasyonuna,
2) Plazma proteinlerine baglanma miktarina ve
3) Diyalizat hacmine baglidir.

Periton diyalizinin faydali oldugu zehirlenmelerden bazilar1 Tablo 2.4’te gosterilmistir.

Tablo 2.4 Periton diyalizinin faydali oldugu zehirlenmeler (26):

Amfetaminler Etilenglikol Izopropil alkol Parasetamol
Aminoglikozidler Etiklorvinol Kinidin Penisilinler
Barbitiiratlar Fenasetin Kloralhidrat Salisilatlar
Bromid Glutethimid Lityum Sulfonamidler
Difenilhidantoin Inorganik civa Metiprilon Teofilin

2.3.6.2.(4).(b). Hemodiyaliz
Toksik maddenin yar1 gecirgen bir zardan (diyaliz membrani) difiizyon yoluyla
kandan uzaklastirilmasidir. Teknik olarak bobrek yetmezligindeki ile aynidir. Hemodiyaliz
sirasinda asid-baz ve elektrolit dengesizlikleri de diizeltilir (7).
Hemodiyaliz i¢in;
e Toksik maddenin molekiil agirlig1 500 daltondan az olmalidir.
e Toksik madde proteine diisiik oranda (<% 50) baglanmalidir ve suda erimelidir.
e Dagilim hacmi dar (<1 1/kg) ve yan 6mrii uzun olmalidir.
e Diyaliz membranindan akim iyi olmalidir (7).
Komplikasyonlari: Kanama, tromboz, hipotansiyon, hava embolisi, enfeksiyon, kusma,
kas kramplar1 ve terapétik olarak verilen ilaglarin etkilerinin azalmasidir (7).
Diyalizin etkin oldugu ilaclar (1)
e Inorganik maddeler: Bromiirler, floriirler, iyodiirler, borik asit, lityum, kursun, demir
e Uyku ilaclari: Barbitiiratlar( uzun etkililer), kloralhidrat
e Anti epileptikler: Fenitoin
e Alkoller: Etil alkol, metil alkol, etilen glikol
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e Analjezikler: Aspirin ve diger salisilatlar, asetaminofen, fenasetin, dekstropropoksifen

e Antibiyotikler: Streptomisin ve diger aminoglikozidler, bazi penisilinler, sulfonamidler,
tetrasiklinler, nitrofurantoin

Diyalizin etkin olmadig ilaglar (1)

e Kalp glikozitleri: Digoksin, digitoksin, vb.

e Antiaritmik ilaglar: Prokainamid

e Fenotiyazinler

e Antidepresanlar: trisiklik antidepresanlar (imipramin, amitriptilin ve benzerleri)

e Narkotik analjezikler: Morfin ve tiirevleri

e Tranklizanlar: Meprobomat, benzodiazepin ve digerleri

e Kisa etkili barbitiiratlar

o Amfetaminler

e Penisilinlerin bazilari: Metisilin, oksasilin

2.3.6.2.(5). Hemoperfiizyon
1965°de ilk kez barbitiirat zehirlenmesinde uygulanmistir. Kan, venéz kateterle
viicut digimna alinarak aktif komiir ya da recine yapisinda adsorbanlar iceren kartusa
pompalanir ve hastaya geri verilir (15). Bu sirada hastaya heparin verilir. Toksik maddenin
dagilim hacmi dar (< 1 1/kg) ve yar1 6mrii uzun, aktif komiir ile adsorbe olmalidir (7).
Hemoperfiizyonun yararli oldugu baslica zehirlenmeler; a. falloides, aminofilin,
barbitiirat, etanol, metanol, etilen glikol, salisilat, teofilin, mtx, fenitoindir (15).
Hemodiyalize olan iistiinliikleri
e Hemoperfiizyon daha etkin ve hizli bir yontemdir. Iki saatlik hemoperfiizyon 8 saat
hemodiyalize esdegerdir. Klirensi en yliksek olan yontemdir.
e Hemoperfiizyonla suda az c¢ozinen ve molekiil agirhgr fazla olan toksinler
uzaklastirilabilir.
e Proteine bagli toksinler daha etkin olarak uzaklastirilir (7,15 27).
Hemoperfiizyonun Kisith kaldigi noktalar;
e Adsorban kartus tarafindan etkin olarak tutulamayan toksik maddelerin
uzaklastirilmalar yetersizdir (etanol, metanol).
e Sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozukluklari diizeltilemez.
e Komplikasyonlari; Trombositopeni, hipokalsemi, hipotansiyon, hipotermi, l6kopeni,

kanamalar (15).
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2.3.6.2.(6). Plazmaferez

Bu yontemle kan seliiloz asetat yapisinda bir elyaf siizgecle viicut disinda plazma
ve sekilli elemanlara ayrilir. Daha sonra plazma adsorban bir siitundan gegirilir ve toksik
madde uzaklastirilir. Sonra yeniden sekilli elemanlarla birlestirilip hastaya verilir. Dagilim
hacmi diisiik, proteinlere ¢ok kuvvetli baglanan ilaglarin uzaklastirilmasinda yararli

olabilirler. Hemoperfiizyondan daha az etkilidir. Ender olarak kullanilir (27)

2.3.6.3. Antidot uygulanmasi

Sistemik antidotlar belirli toksinleri ¢esitli biyokimyasal yollarla zararsiz hale
getiren maddelerdir. Kullanilacak antidotlarin 6zgilinliikleri ve etkinlikleri yiiksek, yan
etkileri az olmalidir. Antidotun yar1 dmrii toksik maddeden kisa ise doz yenilenmelidir
(16,17,19,28). Tablo 2.5’de sistemik antidotlar ve kullanildiklar1 zehirlenmeler

gosterilmistir.

2.3.6.4. Destekleyici tedavi

Akut zehirlenmelerde destekleyici tedavi ¢ok Onemlidir. Tedavinin en Onemli
boliimiinli semptomatik ve destekleyici tedaviler olusturur. Antidotu olsun ya da olmasin,
biitiin zehirlenmelerde diger girisimlerle birlikte belirtiler tamamiyla gegene kadar etkin bir
sekilde uygulanmasi1 gerekir (16,19,20,23,27). Zehirlenmelerin yaklasik %3’tinde spesifik

antidotlar uygulanirken, geri kalan hastalarda destekleyici tedavi uygulanmaktadir (22).

Destekleyici tedavi olarak;

e Viicut 1s1s1 normal diizeylerde tutulmalidir.

e Hipoglisemi ve hiperglisemi diizeltilmelidir.

e Hipotansiyon ve hipertansiyon diizeltilmelidir.

e Hastanin agrisi morfin veya dolantin ile giderilmelidir.

e Hiperaktivite, ajitasyon varliginda sedasyon uygulanmalidir.

e Karin distansiyonu ve kusma i¢in dekompresyon uygulanmalidir.

e Dolasim yetersizligi, akciger 6demi, sok varsa hizla tedavi edilmelidir.

e Hastanin asit-baz dengesi, elektrolit bozukluklar1 ve sivi durumu diizeltilmelidir.
e En kisa siirede agizdan beslenmeye geg¢ilmelidir, hasta a¢ birakilmamalidir.

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

yapilmalidir.
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Tablo 2.5 Spesifik Antidotlar ve Kullanildigi durumlar

Antidot

Kullamldig1 Zehirlenme

Atropin

Organofosfat ve karbamath bocek oldiirticiiler,

Alfa2 agonistler (klonidin, guanabenz, guanfasin),

Alzheimer ilaglar (donepezil, galantamin, rivastigmin, takrin),
Pridostigmin,

Bradiaritmi yapan ilaglar (beta blokerler, kalsiyum kanal blokorleri,
kalp glikozitleri)

Kolinerjik agonistler (betanekol),

Muskarin i¢eren mantarlar (Clitocybe ve Inocybe),

Sinir gazlar (sarin, soman, tabun, VX)

Dikobalt EDTA Siyaniir

Siyaniir Antidot Kiti Siyaniir

(Amil nitrit, sodyum

tiyosiilfat, sodyum nitrit)

Hidroksikobalamin Siyaniir

Botulinum antitoksini Botulizm

Dantrolen Malign hipertermi ve noroleptik malign sendrom
Desferrioksamin/ Demir

Deferoksamin

Diazepam, midazolam

Stimulanlar, sedatif hipnotik yoksunluk sendromu

Dimerkaprol (BAL)

Arsenik, altin, kursun, civa, bakir

DMSA (Succimer)

Kursun ve diger metal zehirlenmeleri

Biperiden, Difenhidramin

Ekstrapiramidal ilag¢ reaksiyonlar1

Digoksin baglayan antikor
(Digibind®)

Digoksin, dijitoksin ve diger kalp glikozitleri

Penisilamin

Bakir, kursun, arsenik, civa

Etanol (oral ve parenteral)

Metanol, etilen glikol

4-metil pirazol (fomepizol)

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, hidroflorik asit, etilen glikol, kalsiyum kanal
blokorleri, hipermagnezemi

Metilen mavisi

Methemoglobinemi

N-asetil sistein

Parasetamol, karbon tetrakloriir, hepatotoksik maddeler

Nalokson hidrokloriir

Opiyatlar

Oktreotit (sandostatin)

Agizdan alinan anti diyabetikler (siilfoniliireler; glipizid, gliburid)

Oksijen

Karbon monoksit, siyaniir, hidrojen siilfiir

Pralidoksim

Organofosfatli bocek oldiiriiciiler

Protamin stilfat

Heparin

Piridoksin hidroklortir

Etilen glikol, izoniazid, gyromitrin mantar

Sodyum bikarbonat

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

Tiamin

Etilen glikol, alkolizm (etanol)

K Vitamini

Warfarin, kemirgen 6ldiiriicii (rodentisid)
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e Hipoksi veya solunum depresyonu mevcutsa, havayollarmin agikligi saglanmali,
solunum ve oksijen destegi ile solunum devamliligi saglanmalidir.

e Bobrek yetersizligi gelisen hastalara peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz uygulanabilir.

e Protrombin zamani uzunlugu ve diger pihtilasma faktorleri bozuklugunda uygun
tedaviler uygulanmalidir.

e Ogzellikle hayat1 tehdit eden aritmiler kontrol altina alinmali, gerekirse pacemaker

takilmalidir.

2.3.7. Gozlem ve takip

Zehirlenen ya da zehirlendiginden kuskulanilan hastanin Oncelikle yasamsal
bulgular1 ve biling durumu degerlendirilmeli, gerekliyse temel ve ileri yasam destegi
verilmelidir (19). Yasam tehdit eden belirti ve bulgular1 kaybolana dek izlenmelidir. Siire
konusunda belli sinirlar olmayip; zehirlenme etkenine, miktarina, belirti ve bulgularina
gore uygun kosullarda ve uygun siirede gozlenmelidir.

Zehirin degil hastanin tedavi edilmesi gerektigi unutulmamalidir (19).
2.4. Cocuklarda Sik Goriilen Zehirlenmeler Ve Tedavileri

2.4.1. Antidepresan ilaglarla Olusan Zehirlenmeler

Siklik antidepresanlar i¢inde; trisiklik antidepresanlar (TSA), doksepin, imipramin,
trimipramin, amoksapin, desipramin, nortriptilin ve protriptilin, tetrasiklik yapidaki
maprotilin, monosiklik yapidaki bupropiyon, triazolopiridin trazodon ve serotonin geri
alinimi inhibitorleri olan fluoksetin, sertralin ve paroksetin yer almaktadir (27,29). Trisiklik
antidepresanlar (TSA) ve selektif serotonin reuptake inhibitorleri (SSRI) toksikolojik

oneme sahip en sik kullanilan antidepresan gruplaridir (17).

2.4.1.1. Trisiklik antidepresan ilaglarla olusan zehirlenmeler

Trisiklik antidepresanlar giderek artan siklikta ve degisik endikasyonlar nedeniyle
cocuk ve yetigkinlerde sik tercih edilen ilaglardir. Bu da pediatrik zehirlenmede artis ve
TSA’a bagli zehirlenme vakalarinin ¢ocuk acil servislerinde sik karsilasilan klinik bir
durum olmasina neden olmaktadir (6).

Trisiklik antidepresanlar ¢ocukluk c¢agindaki depresyonlarin tedavisinde ikinci

ticlincli basamak tedavi olmakla birlikte; eniirezis, obsessif-kompulsif bozukluk,
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hiperaktivite-dikkat eksikligi, okul fobisi, ayrilik anksiyetesi gibi degisik psikiyatrik
hastalik tedavisinde ilk tercih edilen ilagtir. Yetiskinlerde ise daha c¢ok depresyon
tedavisinde, nevralji, kronik agr1 ve migren gibi durumlarda kullanilmaktadir (6).
Patofizyoloji ve Toksisite:

Trisiklik antidepresanlarin yarilanma omrii 7-58 saat olmakla birlikte ¢ocuklarda
bu siire kisalabilir. TSA’lar GIS’den hizla emilir ve 2-8 saatte pik degere ulasirlar. Ancak
TSA’larin antikolinerjik etkileri mide bosalmasini geciktirdigi i¢in pik serum diizeyi
alimdan sonraki 12. saate kadar uzayabilir. TSA’lar oldukca lipofiliktir ve bu da genis
dagilim hacmine neden olur. Emilimden sonra bu ilaglar plazma proteinlerine, dokulara ve
hiicrelere baglanirlar. Doku diizeyleri plazmadan daha yiiksek olup; beyinde 40 kat,
miyokartta 5 kat daha fazladir. Hipotermi ve asidoz durumu serbest dolasan ila¢g miktarini
ve dolayist ile toksisite riskini artirir (6).

Bu ajanlar norepinefrin, serotonin ve dopaminin hem santral hem periferik sinir
sistemindeki ndronal reuptake (geri alimi1)’1 bloke ederler. Ayrica cesitli derecelerde
sedasyona, alfa blokaja ve antikolinerjik etkilere neden olurlar. Miyokarttaki hizli sodyum
kanallarin1 inhibe ederek kardiyak disritmilerin gelisimine ve miyoyokard depresyonuna
neden olur (17). Cocuklarda bu ajanlarin potansiyel toksik dozlar1 5-20 mg/kg oldugu
kabul edilmektedir (17).

Klinik ve Laboratuar Bulgulari:

Etkilenen primler organ sistemleri SSS ve kardiyovaskiiler sistemlerdir.
Semptomlar oral alindiktan sonraki ilk yarim saatten sonra baglamakla birlikte ciddi
semptomlarin olusmasi i¢in genellikle 6-8 saat gegmesi gerekir ve 24 saat iginde en yiiksek
diizeye ulasir (6,17).

Antikolinerjik etkiler; ates, agiz kurulugu, ciltte kizariklik, bulanik goérme,
midriyazis, kusma, idrar retansiyonu, konstipasyon, ileus ve hafif siniis tasikardisi seklinde
baslar.

SSS etkileri alim sonrasi herhangi bir zamanda baslayabilir. Hafif derecedeki
toksisitede; ajitasyon, konfiizyon, hallisinasyon ve letarji, agir toksisitede; deliryum,
konviilziyonlar, SSS depresyonu ve koma gozlenir. Generalize ndbetler ilk 1-2 saat i¢inde
ortaya ¢ikar ve mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Koreatetoz ve miyoklonik jerkler

de goriilebilir.
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Kardiyak etkileri hipertansiyon, tasikardi, hipotansiyon ve EKG degisiklikleridir.
Hipotansiyon kotii prognoz isaretidir. Hayati tehdit eden en 6nemli komplikasyon ritim
bozukluklaridir. Diger kardiyak bulgular; miyokardiyal iletide yavaslama, multifokal
prematiir ventrikiiler kontraksiyonlar ve ventrikiiler tasikardi, flatter ve fibrilasyondur.
(6,17).

QRS genislemesi, QT ve QTc uzamasi acisindan hasta EKG ile yakindan
izlenmelidir. Potansiyel toksisite gostergesi olarak QRS uzamasi, aks deviasyonu ve biling
degisikligi onerilmistir. Uzun yarilanma omrii, genis dagilim hacmi, genetik farkliliklar ve
pH bagimli olarak proteine baglanma gibi nedenlerden dolayr kan TSA diizeyi ile
maruziyetin siddeti ve progozu degerlendirmede faydali degildir (6).

Tanida en yardimer yontem 12 derivasyonlu EKG’nin degerlendirilmesidir.
EKG’de QRS ve QT uzamasi, R dalgasinin 3 mm’den yiiksek olmasi1 goriilebilecek
bulgulardir. QRS kompleksi 0.10 sn den uzunsa ndbet riski, 0.16 sn den uzunsa aritmi riski
oldugu bildirilmistir.

Ayrica kan sekeri, kan gazi, elektrolitler, kalsiyum, magnezyum, fosfor diizeyleri
bakilmali ve varsa bozukluklar diizeltilmelidir (6).

Tedavi:

Gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir. Koma, konviilziyon ve hipotansiyon
varsa tedavi edilir. Nobetlerin tedavisinde benzodiazepinler kullanilabilir ancak uzun siireli
kullanilmas1 sakincal1 olabilir. Buna karsilik fenobarbital uzun siireli olarak kullanilabilir.
Trisiklik antidepresanlara bagli konviilziyon tedavisinde fenitoin kullanilmamalidir.

Nabizsiz ventrikiiler tasikardide oncelikle defibrilasyon yapilmalidir. Bulgulari olan
tim hastalar EKG ile izlenmeli, bulgusu olmayan hastalar bile en az 8 saat takip
edilmelidir.

EKG’de QRS siiresi 0.10 sn den uzunsa, hipotansiyon ve ventrikiil aritmisi varsa
sodyum bikarbonat uygulanir. “Torsades de pointes” gelisirse IV lidokain verilir. Serum
potasyum diizeyleri diizeltilmelidir. Sinif Ia anti aritmikler (Prokainamid, disopramid,
amiodaron) kardiyotoksisiteyi artiracagindan kullanilmamalidir.

Sivi replasman tedavisine cevap vermeyen inat¢t hipotansiyonlu hastalarda
vazopressOr destek gerekebilir. Hipertansiyonun tedavisinde fizostigmin kullanilabilir
ancak kalpte ileti bozukluklarina, asistoliye neden olabileceginden kullanilmasi pek

onerilmemektedir (6,17,19).
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TSA zehirlenmelerinde; zorlu dilirez, hemodiyaliz ya da hemoperfiizyon
uygulanmas1 ve ayrica baslangictaki hizli emilim nedeniyle akut alim sonras1 GiS’in
yikanmasi da tartismalidir. ilk bir saat i¢inde mide lavaji ve aktif komiir verilmesi dnerilip,
ikiden fazla dozda aktif komiir verilmesi de tartismalidir. Hava yolu acik olmadik¢a ve

korunmadik¢a aktif komiir kontrendike olup aspirasyona agisindan dikkatli olunmalidir
(112).

2.4.1.2. Diger Antidepresan Ilaclarla Olusan Zehirlenmeler

Siklik antidepresanlardan daha az toksiktirler ancak seyrek de olsa konviilziyon ve
hipotansiyon yapabilirler. Bu ilaglarin antikolinerjik etkileri yoktur (19).

Patofizyoloji:

Bu ajanlar (fluoksetin, sertralin ve paroksetin); SSS’nde serotoninin reuptake’ini
spesifik olarak inhibe etmeleri nedeniyle TSA’lardan ayrilirlar. Norepinefrin ve dopamin
reuptake’i iizerine etkileri ¢cok azdir veya yoktur. Antikolinerjik ya da o (alfa) blokaj
etkileri minimaldir (17).

Klinik:

Semptomlar genellikle 3 saat i¢inde baglar ve 24 saat iginde diizelir. En sik
bildirilen etkiler; sersemlik, ajitasyon, hiperaktivite ve tasikardidir. Daha nadir olarak;
bulanti, kusma, tremor, bas déonmesi, karin agris1 olabilir. Cok az da olsa yasami tehdit
eden konviilziyonlar ve koma bildirilmistir. Kardiyak ileti deffektleri olabilmekle birlikte
sik degildir (17,19).

Kaza ile oldugu kadar SSRI’larin terapétik kullanimdaki doz asimindan sonra da
“serotonin sendromu” bildirilmistir. Konfiizyon ve oryantasyon bozuklugu, ajitasyon,
koma, hipertermi, miyoklonus, hiperrefleksi, tremor ve kas sertligine neden olan
idiyosenkrazik reaksiyondur (17).

Tedavi:

Ozgiil antidotu yoktur. Destek tedavisi uygulanir. Serotonin Sendromunda
serotonin antagonisti etkileri bulunan siproheptadin ya da metiserjit yararli olabilir.
Siproheptadin agiz yoluyla cocuklarda 0,25mg/kg/glin boliinmiis dozlarda 6 saatte bir
verilir (19).

Mide Yikama ilk 1 saatte ve ilac¢ yliksek dozda alinmissa yapilabilir. Aktif komiir

zehirin uzaklastirilmasinda yararlidir. Hemodiyaliz, hemoperfiizyon ve forse dilirezin
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tedavide yeri yoktur (19).

2.4.2. Parasetamol (asetaminofen) zehirlenmeleri

Asetaminofen; giivenligi ve etkinligi ¢ok iyi bilinen, 6zellikle ¢ocuklarda uzun
yillardan beri antipiretik etkileri nedeni ile antipiretik olarak kullanilan bir ilagtir. Sik
kullanilan bir ilag olmasi nedeniyle de g¢ocuklarda goriilen zehirlenmelerin biiylik bir
kismin1 asetaminofen zehirlenmeleri olusturmaktadir. Diinyada oldugu gibi iilkemizde de
cocuk acil servislerine bagvuran zehirlenme vakalar1 arasinda asetaminofenin ilaca baglh
zehirlenmelerin basinda geldigi gortilmektedir (6).

Patofizyoloji ve Toksisite:

Parasetamol biiyiik oranda karacigerde asit ya da siilfat ile konjuge edilerek
metabolize edilir. Kalan %2-4’liikk kismi1 mikrozomal enzimlerle toksik metaboliti N-asetil
p-benzokinomine (NAPQI) ¢evrilir. NAPQI karacigerde glutatyonla baglanark detoksifiye
edilir. Toksik dozlarda alindiginda NAPQI miktar1 glutatyonun baglama kapasitesini asarak
karaciger ve bobrek hasarina neden olur (19).

Parasetamol 6 yasin iistiindeki ¢ocuk ve yetiskinde bir defada 200 mg/kg ya da 24
saat icinde toplam 10 gram, 6 yasin altindaki gocukta ise bir defada 200 mg/ kg ve
istiindeki dozda alindiginda akut zehirlenmeye yol acar. Birkag giin siireli kullanildiginda
ise 6 yasin altindaki cocukta 72 saatten uzun siire ile 100 mg/kg’in istiinde, 6 yasin
istiindeki cocuk ve yetiskinde 48 saatten uzun siire ile 6 g ya da 150 mg/kg’in istiinde
alindiginda zehirlenmeye neden olabilir (19). Bazi kaynaklarda ise; c¢ocuklarda
asetaminofenin toksik dozu, akut olarak; 150 mg/kg ve daha fazla alinan asetaminofenin
dozu olarak kabul edilmektedir. Ancak literatiirde 120-150 mg/kg arasindaki dozlarin da
hepatotoksisiteye neden oldugu bildirilmektedir (6).

Klinik ve Laboratuar Bulgulari:

Eger tedavi edilmezlerse asetaminofenin akut toksisitesinin klinik olarak 4 evresi ve

bu evrelere 6zgii klinik belirti ve bulgular goriliir (6,17,19,26).

1. evre (ilk 24 saat): Hastada belirti olmayabilir, istahsizlik, bulant, kusma, halsizlik

2. evre (24-72 saat): Istahsizlik, bulanti, kusma, karm sag {iist kadraninda agr,
transaminazlarda yiikselme, bilirubin diizeyinde artma, protrombin zamaninda uzama,

bobrek islevlerinde bozulma.
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3. evre (72-96 saat): Fulminan karaciger yetmezligi; sarilik, pihtilasma bozuklugu, hepatik
ensefalopati, (transaminazlarin pik yaptig1 dénem). Istahsizlik, bulant;, kusma, halsizlik
tekrar belirebilir. Coklu organ yetmezligine bagh 6liim goriilebilir.

4. evre (4 giin- 2 hafta): Iyilesme fazidir. Hayatta kalan vakalarin karaciger fonksiyonlar1
tamamen normale donebilir veya tam karaciger yetmezligi gelisebilir.

Tedavi:

Tedaviye oral alimi takip eden ilk bir saat i¢ginde gastrik lavaj ve aktif komiir
verilerek baslanmalidir. Asetaminofen aktif komiir tarafindan hizli emilir ve 6zellikle ¢oklu
ila¢ alimi1 varsa aktif komiir uygulamasi1 daha da 6nem tasir. Ancak asetaminofen alimindan
sonra iki saatten daha fazla zaman gecen vakalarda asetaminofenin hizla gastrointestinal
kanaldan emilmesi nedeni ile aktif komiiriin etkinligi tartismalidir (6).

Giiniimilizde ¢ocuklarda da asetaminofen zehirlenmelerinde kabul edilmis standart
tedavi yontemi; N-Asetil Sistein (NAS)’in antidot olarak kullanilmasidir. NAS’in 6-8 saat
icinde baglanmasi mortalite ve morbidite agisindan 6nemlidir. NAS verilmesi karacigerde
glutatyon sentezi gergeklesir, azalan glutatyon depolari dolmaya baglar, NAPQI glutatyon
konjugasyonu ile etkisiz hale gelir (6).

NAS verilme endikasyonlari

1- Asetaminofen alimindan sonraki ilk 24 saat i¢inde kan asetaminofen seviyesinin
nomogram {izerinde muhtemel hepatotoksisite ¢izgisinin iizerine diismesi,

2- Asetaminofen toksik dozlarda alinmis ve ilk 8 saat i¢inde kan diizeyine bakilamamasi,

3- Karaciger foksiyon testlerinde yiikselme var ve asetaminofen alama 6ykiisii olmasi,

4- Asetaminofen’in ne zaman alindig1 bilinmiyor ve serum diizeyinin 10 mcg/ml’nin
tizerinde olmasidir (6).

Asetaminofen zehirlenmesinde standart olarak NAS; 140 mg/kg oral yiikleme
dozunu takiben 70 mg/kg, 4 saatte bir toplam 18 doz olarak verilmektedir. Eger kanda
Olciilebilir diizeyde asetaminofen belirlenemiyorsa veya karaciger toksisite bulgular1 yoksa
kisitlanmis 24-36 saat siireli oral NAS tedavisi de verilebilir. Intravendz olarak ise
140mg/kg yiikkleme dozunu takiben 70 mg/kg 4 saat araliklarla 17 doz seklinde
verilmektedir (6) denilmekle birlikte degisik tedavi protokolleri uygulanmaktadir.

2.4.3. Demir iceren laclarla Olan Zehirlenmeler
Demir ¢ocukluk ¢agi1 zehirlenmelerine bagli 6liimlerin en sik nedenlerinden biridir.

Maruziyetin siddeti alinan elementel demir miktarina baglidir. Maruz kalinan elementel
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demir miktar;; alinan tablet sayisina ve demir tuzundaki elementel demir oranina
dayanilarak hesaplanir. Ferroz fumarat % 33, ferréz klorid % 28, fer6z laktat %19, ferroz
stilfat % 20 ve ferr6z glukonat % 12 oraninda elementel demir igerir (7,17).

Patofizyoloji ve Toksisite:

Demir gastrointestinal mukoza i¢in koroziftir, ayrica mitokondri ve dokularda
birikerek hiicresel hasar ve sistemik toksisiteye neden olur. Venodilatasyona ve kapiller
permeabilitede artisa neden olarak hipotansiyona yol agar. Periferik perfiizyonda azalma ve
mitokondriyal hasar sonucu laktik ve sitrik asit birikerek metabolik asidoza neden olur.
Ciddi zehirlenmelerden sonra hepatik nekroz geliserek, karaciger fonksiyonlarinda
bozulma ve koagiilopati gelisir. Hemodinamik instabilitenin bir sonucu olarak SSS’ndeki
direk etkisine bagli olarak sersemlik ve koma gelisir. Elementel demirin 60mg/kg
dozundan fazla alinmasi genellikle toksik kabul edilmekle birlikte (17); 20 mg/kg’dan ¢ok
alinmast doz agimina, 40 mg/kg’dan ¢ok alinmasi ise ciddi demir zehirlenmesine neden
olup, 60 mg/kg’dan daha ¢ok alindiginda 6liimciil etkisi goriiliir (19).

Klinik ve Laboratuvar Bulgular:

Demir igeren ilaglarin agiz yoluyla alinmasina bagli zehirlenme akut evrede
nekrotizan gastroenterit bulgular1 ile gider. Belirti ve bulgular, her hastada goriilmesi
gerekmeyen dort evrede izlenebilir (19);

Birinci evre: Zehirlenmeden 0,5-2 saat sonra baslar ve kusma, karin agrisi, hematemez,
hematokezya, hipotansiyon, hiperglisemi, ciddi olgularda letarji, 16kositoz, sok, metabolik
asidoz ve pihtilagsma bozuklugu ile gider.

ikinci evre: Birinci evreden sonra gelisen, zehirlenmeyi izleyen ilk 12 saat iginde
karsilagilan gecici ve yaniltict bir iyilesme donemidir.

Uciincii evre: Birinci evreden sonra, 12-48 saat icinde gelisen, agir sok, siddetli asidoz,
siyanoz ve atesle giden bir siiregtir. Sepsis, ¢oklu organ yetmezligi, pihtilasma bozuklugu
ve hipoglisemi gelisir.

Doérdiincii evre: Zehirlenmeden sonra giinler/haftalar alan siirectir. Demirin asindirict
etkisi ile olusan nekroz sonucu mide-barsak sisteminde skarlar, darlik, hatta tikanma
gortiilebilir (19).

Semptomlarin  olmast durumunda serum demir seviyesi Olgiilmeli ve
degerlendirilmelidir. Alimdan 4-8 saat sonra alinan demir seviyesinin 500 mcg/dL’nin
altinda olmasi toksisite riskinin diisiik oldugunu 500 mcg/dL’den yiiksek oldugunda

toksisite riskinin yiiksek olduguna isaret eder. Demir seviyesi 500mcg/dL nin {izeride olan
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hastalarda; kan gazlari, kan sekeri, karaciger fonksiyon testleri, koagiilasyon testleri de
izlenmelidir. Direk karin grafisi goriilmelidir (17).

Lokositoz olur (>15000’in iizerindeki degerler ciddi zehirlenme belirtisidir). Sivi ve
kan kaybi nedeniyle elektrolit tablosu bozulur. Hiperglisemi olabilir; kan sekerinin 150
mg/dL’nin iizerinde olmas1 ciddi zehirlenme belirtisidir. Agir olgularda karaciger islev
testleri bozulabilir, PT, aPTT uzar. Laktik asidoz goriilebilir. Ayakta karin grafisinde
Demir radyoopak oldugundan, ciddi olgularda mide bagirsak kanalinda goriintiilenebilir
(19).

Tedavi:

Demir zehirlenmesinde iyi bir destek ve semptomatik bakim esastir (17).
Gerekliyse temel ve ileri yasam destegi saglanir. Nekrotizan gastroenterit, kan ve sivi
kaybina, hipotansiyon ve soka neden olabileceginden intravendz sivi destegi, hipotansiyon
ve sok tedavisi uygulanmalidir. Varsa sivi1 elektrolit dengesizligi diizeltilmeli, konviilziiyon
tedavi edilmelidir.

Demir aktif komiir tarafindan adsorbe edilmediginden Onerilmez. Kusturma bazi
kaynaklarda (17) onerilirken ¢ok az yarar saglamasi nedeniyle artik Onerilmemektedir.
Orogastrik lavajin kusturmadan daha etkin oldugu diisiiniilse de biiyiik sekilli ve az
¢Oziinen demir tabletlerinin yapisarak biiyiik kiitleler olusturmasi ve barsak icine dogru
hareketlenmeleri nedeniyle etkileri sinirlanmaktadir (7). Oral deferroksamin, bikarbonat,
fosfo soda ile demir tuzlar etkileserek daha az emilen bir forma dondisiir (17) denilse de
etkinligi ispatlanmis bir ¢alisma yoktur (7). Hayati tehlike arz eden toksisitesi olan
hastalarda orogastrik lavaj ve tiim barsak irrigasyonuna ragmen gastrointestinal kanalda
demir hala mevcutsa ist endoskopi veya gastrostomi ile demir tabletlerinin cerrahi
uzaklastirilmasi gerekli ve hayat kurtaricidir(7) olabilmektedir.

Deferroksamin spesifik bir demir selatoriidiir ve orta-agir demir intoksikasyonu i¢in
bir antidottur. Endikasyonlari: semptom olsun veya olmasin serum demir seviyesinin
>500mcg/dL olmasi ya da serum demir seviyesini dikkate almaksizin orta-ciddi semptom
varhigidir (7,17).

Deferoksamin (Desferal® 0,5 g flakon) 15 mg/kg/saat hizinda 1.V infiizyon ile
verilir. Giinliik toplam ila¢ miktar1 6 g asmamalidir. Tedavi hastanin durumuna gore 24
saat siirdiiriilebilir. Hasta klinik olarak diizeldiyse, anyon a¢ikli asidoz diizeldiyse, idrarda
renk degisikligi ortadan kalktiysa deferroksaminin kesilmesi Onerilmektedir. 24 saatten

daha uzun siire kullanilacaksa akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) gelisebilir.
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Infiizyon sirasinda hipotansiyon, dokiintii, yiizde kizariklik hatta anaflaksi ihtimali akilda
tutulmalidir (7,17).

2.4.4. Kostik/korozif maddelerle olan zehirlenmeler

Korozif madde alimi siklikla 1-3 yaslar1 arasinda goriiliir. Cocuklarda alinmasini
takiben gelisen ani ve siddetli agr1 nedeniyle genellikle kiigiik miktarlarla, intihar amagl
eriskinlerde goriilen zehirlenmelerde ise daha yiliksek miktarlarla olusan zehirlenmeler s6z
konusudur. En sik ¢amasir suyu alimi, daha az oranlarda deterjanlar ve temizlik
malzemeleri alimina bagl olarak gelisir (27).

Patofizyoloji ve Toksisite:

Korozif/kostik maddeler asit ve alkalileri igerir ve yaygin olarak kullanilan ¢amasir
suyu gibi oksidan ajanlar da bu maddelere dahildir. Kimyasal yanigin derecesi; ajanin
pH’sina, konsantrasyonuna ve temas siiresine baglhidir. pH’s1 <2 ve >12 olan ajanlar ciddi
hasara neden olabilirler (17).

Alkalilere maruziyeti takiben ayrilmis hidroksil (OH") iyonlart doku yiizeyini
penetre ederek histolojik likefaksiyon nekrozu olusturur. Bu iglem; protein denatiirasyonu,
kollajen yikimi, yag esterifikasyonu, hiicre membrani emiilsifikasyonu, transmural tromboz
ve hiicre 6liimiinii igerir. Inflamatuar reaksiyon tarafindan takip edilen eritem ve 6dem
saniyeler i¢inde gelisir (7).

Aside maruziyeti takiben hidrojen (H") iyonlar epitelyal hiicreleri kurutarak skar
olusturur ve histolojik olarak koagiilasyon nekrozu ile sonuglanir. Bu siire¢; 6dem, eritem,
mukozal kabuklagma, tilserasyon ve dokularin nekrozuna neden olur. Asidin ayrilmis
anyonlar1 (CI, S04, PO4'3) ayrica indirgen ajan olarak hareket ederek daha fazla doku
hasar1 yapar (7).

Korozif madde yaniklarinda simflandirma ve progresyon:

Ozofagial yaralanmalar endoskopik goriiniimlerine gére siniflandirilirlar. Evreleme

sistemi cilt yaniklarinda kullanilanla benzerdir (7).

Evre 1: Ulser olmaksizin mukoza ddemi ve hiperemisi

Evre 2: Submukozal lezyon eksuda ve iilserasyon mevcuttur.

Evre 2a: Sirkumfenensiyal 6zelligi olmayip lokalize

Evre 2b: Sirkumfenensiyal 6zelligi olup neredeyse ¢epecevre devamliligi olan.

Evre 3: Periozofagial dokulara uzanan derin iilser ve nekroz olarak tanimlanir.
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Evre 1 yaniklar striiktiir agisindan risk tasimaz iken Evre 2b yaniklarin yaklagik
%75’inde ve Evre 3 yaniklarin hemen hepsinde striiktiir geligir. Ayrica Evre 3 yaniklarin
yiiksek perforasyon riski vardir.

Klinik ve laboratuvar bulgulari:

Oral lezyonlarin veya bulgularin olup olmamasi 6zefagus veya mide yaniklarinin
varlig1 veya siddeti konusunda bilgi vermez. En sik bulgu disfajidir, 6zefagus irritasyonuna
bagl olarak peristaltizmin bozulmas1 sonucunda olusur. Diger bulgular olarak retrosternal
veya abdominal agri, stridor, seste kalinlagsma, nazal retraksiyon, epiglottit, kusma ve
hematemez goriiliir. Ozellikle iki yas altindaki cocuklarda olmak iizere epiglottit agir
seyredebilir ve entiibasyon gerekebilir (27).

Korozif madde maruziyeti olan tiim hastalardan kan pH’s1, kan grubu, hemoglobin,
koagiilasyon parametreleri, elektrolitler ve idrar analizi degerlendirilmelidir. pH’nin
7.22°den diisiik olmasi kadar artmig protrombin (PT) ve parsiyel tromboplastin zamani
ciddi korozif hasar ile iliskilidir. Iyonize olmayan asidin mide mukozasindan absorbsiyonu
asidemi ile sonuclanir. Hidroklorik asidin oral alimimi takiben artmis anyon gapli
hiperkloremik metabolik asidoz ve yine diger asitlerin aliminda artmis gapli metabolik
asidoz olusur (7).

Tedavinin baslangic asamasinda oOzofagial ve gastrik perforasyonun bariz
bulgularinin tespitinde gogiis ve karin grafileri yararhidir. Perforasyon bulgulari olarak
plevral effiizyon, pndmomediastineum ve pndmoperitoneum goriilebilir. I¢ organlam
perforasyonunun tespitinde BT diiz rontgenden daha hassastir ve 6zellikle endoskopi yok
veya yapilmasi gecikecekse potansiyel ciddi korozif madde alimi oral alimi olan hastalarda
cekilmelidir. Ne yazik ki perforasyon tanist disinda ne kontrastli 6zofagogram ne de
kontrastli BT mukozal yaralanma tanisinda yeteri kadar hassas veya 6zgiin degildir.

Ozefagusta yanik olmamasi mide ve duedonumda ciddi nekroz ve iilserasyon
olmadigin1 gostermez. Evre 2b ve Evre 3 06zofagial yaniklardan dolayr endoskopinin
sonlandirilmast durumunda geri kalan yapilar1 gérebilmek i¢in baryumlu ¢alismalar, BT ya
da cerrahi eksplorasyon yapilmalidir (7)

Tedavi:

Oncelikli olarak havayollar1 agiklig1 ve solunum saglanmalidir. Solunum sikintist
varsa orotrakeal entiibasyon gerekir. Ozofagial tamir gerektiginde cerrahi alan ile
cakisacagindan dolayr miimkiinse cerrahi olmayan havayolu saglanmalidir. Trakeanin

goriilmesi miimkiin degilse krikotiroidotomi veya trakeostomi gerekebilir. Dolasim
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degerlendirilir. Hipotansiyon ve sok perforasyonu akla getirmeli ve hizli bir sekilde sivi
replasmani baglanmalidir (7,19).

Kortikosteroid kullanimi tartismalidir (7,17), birinci ve ikinci derece yaniklarda
yararli olabilir (7). Prednizon esdegeri 1-2 mg/kg/glin (maksimum 60 mg/giin) 34 hafta
verilir. Ugiincii derece yaniklarda yapisiklik gelisimi kagiilmaz oldugu igin kullanilmaz
(7).

Hastanin kusturulmasi kontrendikedir! Kusma ile 6zefagus mukozasi kostik ajana
tekrar maruz kalmis olur. Lavaj i¢in nazogastrik tiipiin korlemesine yerlestirilmesi ek
hasara ve hatta hasarli mukozanin perforasyonuna yol agabilir (7,17). Notralize edici
ajanlarin kullanimi olusacak 1s1 liretimine bagl ek hasar riski nedeniyle zararlidir (7,19).
Kostik ajani sulandirmak igin gereken sivi miktar1 ¢ok fazla oldugu igin siit veya su ile
diliisyon Onerilmemektedir. Kusmaya yol agabilir, toksik maddenin alimindan bir saat
gecmigse etkili degildir. Solunum sikintisi olanlarda ise kontrendikedir (7).

Oral korozif madde aliminda gastrointestinal dekontaminasyonun genel
kurallarinda istisna; ¢inko klorid (ZnCly) ve civa klorid (HgCl,)’in tedavisinde olur. Her
ikisi de katyonik metal maruziyetine bagl hayat1 tehdit eden hastaliga neden olan ciddi
sistemik toksisiteli korozif maddelerdir. Lokal invaziv etkileri (bilyilk endise olmasina
ragmen) sistemik absorbsiyon bulgularindan daha az Onemlidir. Bu sebepten dolay:
yumusak nazogastrik tiip ile aspirasyon ve aktif komiir verilmesi uygulanmalidir (7).

Nazogastrik tiip ancak endoskopi sirasinda direk goriilerek yerlestirilir. Beslenme
desteginin saglanmasinda yardimei olur. Ileri gember seklindeki yaniklarda ve perforasyon
olasiligr durumunda kullanilir. Yapisiklik gelisimi sirasinda liimen acgikliginin korunmasini
saglar, yapisiklik sonrasinda ise 6zefagus dilatasyonunda kilavuz olarak kullanilir (7).
Komplikasyonlar:

Erken donemde sistemik olarak havayolu tikanmasi, ARDS (eriskinin solunum
sikintis1 sendromu), sok, beslenme yetersizligi ve enfeksiyon goriiliir. Gastrointestinal
sistemde ise perforasyon, 6demden dolay1 pilor obstriikksiyonu ve hemoraji gelisebilir.
Yapisikliklar, pilor stenozu ve 6zefagus kanseri ge¢ donem gelisen komplikasyonlardir.
Yapisikliklar tiglincii derece yaniklarin ¢ogunda ve bazi ikinci derece yaniklarda goriiliir. %
80’inde iki ay i¢inde obstriiksiyon bulgular1 gelisir (7).

Ozefagus kanseri gelisme siklig1 yaklasik %35’tir. Toksik madde alimindan 16 ile 42

yil sonrasinda saptanabilir (7).
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2.4.6. Tarim ve bocek ilaglari ile olan zehirlenmeler

Besin maddelerinin iiretimi, depolanmasi ve tiiketimi sirasinda besinlere zarar veren
mikroorganizma ve zararlilar1 uzaklastirmak ya da yok etmek, ek olarak bitkilerin
biliylimesini diizenlemek amaciyla da kullanilabilen kimyasal ya da biyolojik {iriinlerin
tiimiine tarim ve bdcek ilaglar (pestisit) denir. Tarim ve bocek ilaglari; bocek oldiirticiiler
(insektisidler), yabanil ot oldiiriiciiler (herbisidler), kemirgen dldiiriiciiler (rodentisidler) ve
mantar ve sporlarin1 Oldiiriiciiler (fungusidler, fumigantlar) olarak siniflandirilir. Agiz,

solunum, deri ve goz yoluyla alinabilirler (19).

2.4.6.1. Organofosfat ve karbamath tarim ve bocek ilaclar ile olan

Yaygin olarak kullanilan insektisidler organofosfatlar ve karbamatlardir. Her ikisi
de kolinesteraz enzimlerinin inhibitoriidiirler. Savaslarda kullanilan sinir ajanlar
organofosfatlardir. Pediatrik zehirlenmelerin ¢ogu evde veya tarlada insektisidlere kaza ile
maruziyet sonucu olusur (17).

Patofizyoloji ve Toksisite:

Hem organofosfatlar, hem de karbamatlar; inhalasyon, oral alim ya da deri ve
miikdz membranlardan ¢ok iyi emilirler. Yag dokusunda organik fosfor bilesikleri goreceli
olarak yiiksek konsantrasyonlarda birikme egiliminde olup rezervuar gibi gorev
yapmasindan dolayi; metabolize olmayan organik fosfor bilesikleri yag depolarindan
mobilize oldugunda hastalarda toksisite tekrar olusur (7).

Organofosfatlar ve karbamatlar kolinesteraz enzimlerine baglanarak asetilkolinin
degradasyonunu oOnlerler ve sonugta asetilkolinin sinir uglarinda birikmesine neden
olurlar(7,17,19). Asetilkolinesteraz, eritrosit kolinesterazi, pseudokolinesteraz (plazmada)
ve norotoksik esteraz (sinir sisteminde) enzimleri etkilenir (17).

Organofosfatlar tedavi edilmezse bu enzimlerle kalic1 bir bag olusturur ve enzimleri
inaktive eder. Eskime (aging) olarak adlandirilan bu siire¢ maruziyetten 2—3 giin sonra
olusur. Inaktive olan enzimlerin rejenerasyonu igin haftalar-aylar gecmesi gerekir.
Karbamatlar ise bu enzimlerle gegici bir bag olusturur ve rejenerasyon i¢in birkag saat
gegmesi gerekir (17).

Klinik ve Laboratuar Bulgular:
Akut Toksisite (Organofosfatlar ve Karbamatlar)

Semptomlarin baslangici; ajana, maruziyet yoluna ve derecesine gore degisir.
Hastalar masif oral alim sonrasinda 5 dakika i¢inde semptomatik olup, 15 dakika i¢inde

oliim olusabilir. Akut zehirlenmelerin ¢gogunda hastalar 8 saat i¢inde semptomatik olmaya
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baslar ve yaklasik hepsi 24 saat iginde semptomatik olurlar. En uzun gecikme malathion
gibi metabolik aktivasyon gerektiren ajanlarla olusabilir (7).

Organofosfat ve karbamat toksisitesinin klinik bulgulari; periferik nikotinik ve
muskarinik ve SSS’nde sinapslarda asetilkolinin birikmesi ile iligkilidir (17).

Asirt Muskarinik Aktivite; diaforez, kusma, idrar ve fekal inkontinans, aglama,
salivasyon, bronkore ve bronkospazm, miyozis bulunur. Bunlardan en sik karsilasilan
muskarinik belirti miyozis, en 6nemlisi bronkore’dir ve pulmoner 6demi taklit edebilir. En
yaygin semptomlar i¢in olusturulan kisaltma SLUDGE: salivasyon, lakrimasyon,
iirinasyon, defekasyon, gastrointestinal kramplar ve emezis (kusma)’dir (7,17).

Gangliyonik adrenerjik ndronlarin agir1 stimiilasyonu; tasikardi, midriyazis,
hiperglisemi 1ile birlikte ketozis ve lokositoz ile sonuglanan 16kosit demarjinasyonu
olusturur. Uzamis QT ve polimorf ventrikiiler tasikardi (Torsades de pointes) olusabilir.
Ter bezlerinin uyarilmasi terleme olusturur (7).

Noromiiskiiler kavsakta asir1 uyart ndéromiskiiler blokaj depolarizasyonunu
(stiksinilkoline benzer) taklit eder, fasikiilasyonlar veya yorgunlugu hizla paralizi izler.

SSS etkileri; halsizlik, konfiizyon, deliryum, nobetler ve komadan olusur (17).
Kronik Toksisite ( Sadece Organofosfatlar)

Kronik maruziyet toksinin kiiclik miktarlar1 ile temas halinde olan calisanlarda
yaygindir. Sonunda kolinesteraz inhibisyonu akut zehirlenmelerde goriilene es belirtileri
olusturmak i¢in yeterli olmaya baslar. Karbamat maruziyeti hizli sekilde geri doniistimlii
oldugundan kronik maruziyetin 6nemli toksisite olugturmasi olagan degildir (7).

Gecikmis toksik sendromlar ( Sadece Organofosfatlar)

intermediate sendrom: Akut organofosfat zehirlenmesinden 24-96 saat sonra
hastalarda fasikiilasyonlar ve kolinerjik 6zellikler olmaksizin gecikmis kas yorgunlugu
geligebilir. Cogu intermediate sendromu baslangicta klasik kolinerjik bulgu ve belirtileri
olan ve tedavi ile 1-2 giinde iyilesen hastalarda gelisir. Proksimal ekstremitelerin, boyun
fleksorlerinin ve solunum kaslarinin ani sekilde yorgunlukla kétiilesmesi ve kraniyal sinir
felgleri bu sendromu klasik zehirlenmeden ayirir. Tam etiyolojisi bilinmemesine ragmen
tedavi yetersizligi veya lipofilik pestisitlerin yag dokusundan redistribiisyonunun sorumlu
oldugu popiiler teorilerdir. Yorgunluk ve paralizilerin standart tedavileri ile 5-18 giinde
geriler (7).

Periferik noropatiler: Periferik noropatiler sadece akut maruziyetler sonrasi birkag

giin veya hafta sonrasinda ve kronik organofosfor maruziyetinde olusabilir. Bu bozukluk
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norotoksik esteraz ve noropati target esteraz (NTE) adi verilen bir enzimin inhibisyonunun
sonucudur. Patolojik bulgular birincil olarak birincil olarak genis distal ndronlardaki
etkileri gosterir. Miiphem distal kas yorgunlugu ve agr1 sik goriilen semptomlardir ama
yorgunluk paraliziye ilerleyebilir. Eger baslangi¢ ve klinik gidis atropin veya pralidoksim
ile degistirilmis ise anlagilmaz. Gergekte kolinerjik toksisite dnceden olmasi gereken bulgu
degildir. Bu hastalarda iyilesme aylardan yillara kadar degisir ve kalici defisitler de
yaygindir (7).

Baslangic tedavisi i¢in tani araglarina gerek olmamasina ragmen agiklanamayan
olgularda ve tedaviyi uzatma kararinda degerli olabilir. Insektisitlerin ve aktif
metabolitlerinin varlig: idrar gibi biyolojik dokularda gosterilebilir ancak bu testler sadece
deneysel olarak saglanabilir (7). Eritrosit kolinesterazi ve plazma psddokolinesterazi
laboratuarda olciilebilir. Maruziyeti dogrulamada yararlidir ancak diizeyleri semptomlarla
iyi korele degildir. Olgiilen enzim diizeyi normalin >%25’ine inmedik¢e genellikle ciddi
semptomlar olusmaz. Olgiilmesi zor olsa da eritrosit kolinesterazi sinir sistemindeki enzim
aktivitesini daha iyi yansitir (17)

Tedavi

Tedaviye olabildigince erken baslanir. Saglik calisani once kendi giivenligini
saglamali, hastaya maskesiz ve eldivensiz yaklasmamalidir. Temel ve ileri yasam destegi
gereksinimi degerlendirilir, gerekiyorsa destek wverilir. Etkili iki antidotu atropin ve
oksimlerdir. Tiirkiye’de oksimlerden pralidoksim bulunur.

Atropin: Muskarinik belirtilerin egemen oldugu tiim organofosfat zehirlenme
kugkusu olan hastalara verilmelidir. Nikotinik belirtileri diizeltmez. Atropinin etkisi 3—4
dakikada baslar, 12-16 dakikada en yiiksek diizeye ulasir. Oykii giivenilir degilse atropin
testi yapilir. Atropin IV veya IM 0,25 mg(0,01 mg/kg) verildikten sonraki 5 dakika i¢inde
kalp hizinda ani yiikselme (20-25 atim/dk) ve ylizde kizariklik olusursa organofosfatli bir
bilesikle zehirlenme olmadigr kabul edilir. Tedavi amaciyla atropin yiiklemesine
baslandiktan 3-5 dakika sonra pupil genisligi, solunum, terleme, kalp hiz1 ve kan basinci
degerlendirilir. Atropinizasyon belirti ve bulgularinin timii gelisene dek yiikleme dozunu
gerekirse artirarak 3-5 dakikada defalarca yinelemek gerekebilir. Atropinizasyona
ulagilinca hasta 15 dakika siireyle yakindan izlenir. Bronkospazm ve salgilarda artis

yinelerse atropin idame dozuna gegcilir. Bu doz i¢in belirlenmis bir {ist sinir ve siire yoktur
(19).
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Atropin Dozlar1; Yiikleme: Cocuklarda 0,05 mg/kg, yetiskinlerde 1,5-3 mg IV (3-5
dakikada bir tekrarlanir), Idame: Cocuklarda 0,02-0,05 mg/kg IV (10-15 dakikalik
aralarla), yetiskinlerde 3-5 mg/saat IV ya da ¢ocuk ve yetiskinlerde ya da 0,02-0,08
mg/kg/saat 1V infiizyonla verilir (19).

Atropinizasyon Belirti ve Bulgulari; Asirt brong salgisinin ortadan kalkmasi, Kalp hizinin
80 atim/dk iizerinde olmasi, normal pupil biyiikligi, aksilla kurulugu, sistolik kan
basincinin 80 mm/Hg’ nin tizerinde olmasidir (19).

Pralidoksim: Ciddi nikotinik ve merkezi sinir sistemi belirtileri olan organofosfatli
bocek  Oldiriiciilerle  zehirlenmelerde  tedaviye pralidoksim  eklenir.  Etkisini,
asetilkolinesteraz enzimini yeniden etkinlestirerek gdsterir. Bazi organofosfatli bilesiklerle
zehirlenmelerde etkisizdir. Etkili oldugu zehirlenmelerde organofosfatli bilesigin kimyasal
yapisina gore en ge¢ 7—48 saat i¢inde baslanmalidir (19).

Pralidoksim Dozlar1: Ulkemizde Contrathion % 2 flakon® olarak bulunmaktadir ve her bir
flakon 200 mg pralidoksim igerir. Cocuklarda 20—40 mg/kg (en ¢ok 1 g) 100 mL % 0,9’luk
sodyum kloriir ¢dzeltisi icinde 15-30 dakikada IV infiizyon seklinde yiiklemeyi takiben;
idame tedavisi olarak kas zayiflig1 ve fasikiilasyonlar siiriiyorsa yiikleme dozu 1 saat sonra
ve her 3-8 saatte bir yinelenir ya da 10-20 mg/kg/saat % 0,9’luk sodyum kloriir i¢inde IV
verilir (19).

Armndirma

Hastanin giysileri ¢ikartilmali, saglar, tirnak altlar1 ve tim viicut bol sabunlu suyla
yikanmalidir. Goze bulagmigsa, en az 15 dakika siireyle suyla yikanmalidir. Agiz yolu ile
alindiginda 1 saat i¢inde mide yikanir, aktif komiir verilir. Atilmanin artirilmasinda etkin

yontem yoktur (7,17,19).

2.4.6.2. Organoklorlu tarim ve bocek ilaglari ile olan zehirlenmeler

Organik klorlu insektisidler tohumlarin, odunlarin ilaglanmasinda ve evlerde
haserelere karst kullanilirlar. Zehirlenmeler oral yolla, inhalasyonla ve deriden emilimle
olur. Organik c¢oziiciilerde, bitkisel ve hayvansal yaglarda iyi ¢oziinen organik klorlu
insektisidler suda ¢oziinmezler. Organik klorinlerin primer atilim yolu safrayladir fakat
birgogu idrarda tespit edilen metabolitlere sahiptir. Bu nedenle norolojik toksisiteleri
yiiksektir ve viicutta kalis siireleri organofosfatlardan ¢ok daha uzundur. Yagda ¢oziiniir
olmalar1 ¢evrede uzun silire kalmalarina, insan ve hayvan yaglarinda ve diger dokularda

birikmelerine neden olmaktadir (7,27).
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Toksik Etki Mekanizmasi

Organoklorlu bocek oldiiriiciiler norotoksiktir. Sodyum kanallarini tikayarak
sinirsel iletiyi bozarlar, sinir sisteminin asir1 uyarilmasi ve tekrarlayan néronal bosalma
olur(19). DDT depolarizasyondan sonra voltaj bagimli sodyum kanallarinin agik kalmasina
neden olarak ve tekrarlayan aksiyon potansiyeline izin vererek birincil olarak aksonlari
etkiler. Toksafen, siklodienler ve lindan y-aminobutirik asit (GABA) antagonisti gibi
hareket ederler. Solunum merkezini baskilarlar. Miyokardin katekolaminlere duyarliligini
artirirlar (7).

Klinik ve Laboratuar Bulgulari:

Akut zehirlenmeden sonraki ilk saatlerde bulanti, kusma, yiizde, dilde, dudakta
uyusmalar, dalginlik, tremor, konviilziyon, koma ve solunum durmasi goriiliir. Yineleyen
konviilziyonlar ve “Status epilepticus” tablosu olusabilir. Miyokardin katekolaminlere
duyarliligini artirdiklar1 i¢in ritim bozukluklarina neden olabilirler(7,19). Yag dokusunda
biriktikleri ve atilmalar1 yavas oldugu igin belirtiler ge¢ ortaya ¢ikip uzun siirebilir(19).

Tani; ilag alma oykiisii, belirti ve bulgulara dayanilarak konur. Acil servise “status
epilepticus” tablosunda gelen hastalarda organoklorlu bocek oOldiiriiciilerle zehirlenme
distintilmelidir.

Hastanin izlemi sirasinda biyokimyasal inceleme testleri (elektrolitler, kan sekeri,
BUN, kreatinin, transaminaz diizeyleri, kan gazlari), tam kan sayimi, protrombin zamani,
EKG ya da akciger grafisi gerekebilir (19). Metabolik asidoz, bobrek ve karaciger hasart,
ge¢ donemde anemi ve trombositopeni olabilir.

Tedavi

Temel ve ileri yasam destegi gereksinimi degerlendirilir, gerekiyorsa destek verilir.
Ozgiil bir antidotu yoktur. Hastanin giysileri ¢ikartilmali, saglar, tirnak altlar1 ve tiim viicut
bol sabunlu suyla yikanmalidir. Goéze bulasmissa, en az 15 dakika siireyle suyla
yikanmalidir. Agiz yolu ile alindiginda 1 saat icinde mide yikanir ve aktif komiir verilir.
Enterohepatik dolasima girdigi i¢in yinelenen dozlarda aktif komiir uygulanabilir. Diger

yontemler etkisizdir (19).

2.4.7. Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi
Zehirlenmeler, yapisinda karbon tasiyan bilesiklerin tam yanmamasi sonucu karbon
monoksit agiga ¢ikmasiyla olusur. Karbon monoksit fabrika gazlari, egzoz gazlari, odun,

komiir ve dogal gaz gibi karbonlu yakitlarin dumanlarinda bulunur. Kétii baca sistemleri,
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yanginlar, kapali garajlar, hava dolasiminin olmadig1 yerler ve firtinali hava kosullari

karbon monoksit olugsmasi ve birikmesini saglar (19).

Cocuklar, yaslilar, trafik polisleri, itfaiye ve kapali garaj calisanlari, propan yakith
ara¢ kullananlar, celik endiistrisi ¢alisanlari, boya temizleyicileri (metilen kloriir), kalorifer
kazan dairesi calisanlari, otomobil tamircileri, iskemik kalp, kronik akciger ve anemi
hastalar1, gebe kadinlar ve fetiis genel topluma gore daha fazla risk altindadir.
Fizyopatoloji ve toksisite:

Karbon monoksit (CO) etkilerini hemoglobine baglanip, dokulara oksijen (O,)
dagilimmi azaltarak gostermektedir. Boylece parsiyel oksijen (pO,) normal olsa bile
arteriyel O, konsantrasyonu Onemli oranda azalmistir. CO intoksikasyonunda
oksihemoglobin disosiasyon egrisi sola kayar, bdylece dokuya oksijen serbestlesmesi
azalir. CO toksisitesi sadece karboksihemoglobin (COHb) bagimli hipoksiye baglanmaz.
CO’in intraselliiler dagilimi ve bunu izleyen karboksimiyoglobin olusumu oksijen
transportunu bozar. CO mitokondriyal sitokrom oksidaza baglanarak hiicresel solunumu
direkt olarak inhibe etmektedir. CO kompleks bir kaskat sonucunda beyindeki lipit
peroksidasyonunu geciktirmektedir, bu da hayvan modellerindeki kognitif deffektlerle
iliskilendirilmektedir (7).

Fizik Muayene ve Laboratuar Bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesinde belirti ve bulgular spesifik olmayip her tiirlii
organ ve sistem bulgusu olabilecegi gibi bircok hastalig: taklit edebilir. Ayrintili bir hikaye
ve Ozenli fizik muayenenin yonlendirdigi asagidaki laboratuar testlerinin yardimiyla tam
konulabilir. COHb % 20-30’luk diizeylere ulastiginda zehirlenme bulgular ortaya ¢ikar, %
60-70’e ulasinca koma ve oliim goriilebilir, COHb diizeyi ile klinik gidis arasinda her
zaman dogrudan iliski beklenmemelidir (19,30). Asagida Tablo 2.6’da karbonmonoksit

zehirlenmesinde belirti ve bulgular kisaca 6zetlenmistir.

e Siiphelenilen bir CO zehirlenmesinde en faydali tan1 aract COHb konsantrasyonudur.
[lave tanisal testler daha siddetli zehirlenmelerde faydal1 olabilir.

e Kan gazi (Metabolik asidoz saptanabilir); metabolik asidoz doku hipoksisi sonucu artan
laktata baglidir ve zehirlenmenin ciddiyetinin tayininde COHb’den daha gilivenilirdir.

e EKG (Iskemik kalp hastaligi bulgulari saptanabilir)

e Tam kan sayimi (Hemoglobin ve hematokrit yiikselebilir)

e Serumda kreatinin kinaz ve myoglobin, idrarda myoglobin diizeyi (yiikselebilir)
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e Kan sekeri, kalp ile ilgili enzimler, beynin bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
(MR) ile goriintiilenmesi ayirict tani i¢in kullanilabilir.
e Nabiz-oksimetre ile oksijen doygunlugu Ol¢iimii karbonmonokside bagli hipoksi

tanisinda yanilticidir, kullanilmamalidir (7,19,30).

Tablo 2.6. Karbonmonoksit Zehirlenmesinde Belirti ve Bulgular (19,30):

Akut Zehirlenme Kronik Zehirlenme Hipoksinin Ge¢ Donem
Belirtileri Belirtileri Sonuclarr*

Siddetli bas agrisi Siddetli bas agrisi Rabdomiyoliz

Giigsiizliik, halsizlik Bulanti, kusma Kardiyojenik olmayan

Bas donmesi Karin agris1 Akciger 6demi

Gorme kaybi Halsizlik Coklu organ yetmezligi
Unutkanlik Biligsel islevlerde Yaygin Damar I¢i

Grip benzeri belirtiler azalma Pihtilagsma (DIC)
Bulanti-kusma Sersemlik hissi Akut tiibiiler nekroz

Gogus agrisi Uyusmalar Biling degisiklikleri

Kalpte ritim bozuklugu G0z kararmast Idrar, diski kagirma
Bayilma Homonim hemianopsi Mutizm

Dikkat Bozuklugu Papil 6demi Bellek bozukluklar1
Uyugmalar Retinada kanama Parkinson benzeri belirtiler
Motor ve serebellar Unutkanlik Kore

bulgular Kisilik degisiklikleri Afazi

Inme Huzursuzluk Duygu durum bozukluklari
Nobet Cinsel islev bozuklugu Kronik bas agrisi

Letarji, Koma Denge bozuklugu Yer ve zamana uyum
Solunum durmasi Kisilik degisiklikleri bozuklugu

“Belirtiler 2 giin—1 ay icinde goriilebilir

Ayiricr Tam

Karbonmonoksit zehirlenmesinin belirtileri pek ¢ok hastalifin ve zehirlenmenin
belirtileriyle karisabilir (19).
Sinir sistemiyle ilgili; serebrovaskiiler olay, gerilim tipi bas agrisi ve migren,
parkinsonizm,
Enfeksiyon; viral enfeksiyonlar, gastroenterit ve besin zehirlenmesi, menenjit ve ensefalit,
Ruhsal durumla ilgili; anksiyete, depresyon, akut konfiizyon, hiperventilasyon sendromu,
Toksikolojik; ila¢ doz asimu, etil alkol ve etilen glikol zehirlenmesi, ilag koétiiye kullanimi
Kalple ilgili; kalp krizi, aritmiler,
Ayrica; akut karin, kafa travmasi gibi diger nedenler ayirici tanida diistiniilmelidir.
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Tedavi

Tedavinin amaci yagamsal organlara oksijen taginmasini artirmaktir. Tedavi, COHb
diizeyinden daha ¢ok klinik belirtilere gore yonlendirilmelidir. Gerekiyorsa hastaya temel
ve ileri yasam destegi verilir, varsa koma ve konviilziyon tedavi edilir. Eger hasta,
havalandirmas1 kotii bir is yerinde calisiyorsa, ortam havasinin temizlenmesi onerilmeli,
norolojik iyilesmeler 20 giline kadar uzayabileceginden ge¢ norolojik etkiler i¢in hastalar
ikinci ve dordiincii haftalarda kontrole ¢agirilmalidir (19,30).

Karbonmonoksit ile zehirlendigi diisiiniilen hasta hemen acik havaya c¢ikarilmalidir.
Karbonmonoksit zehirlenmesinin antidotu normobarik ve/veya hiperbarik oksijendir.
Zehirlenen her hastaya % 100 normobarik oksijen yeniden solumasiz maske araciligiyla

verilmelidir. Hiperbarik oksijen tedavisinin etkinligi tartismalidir (19).

Atilmanin Artirilmasi
COHb yarilanma omrii oda havasindaki oksijen ile soluyan hastada 300-320
dakika, yeniden solumasiz maskeler araciligi ile % 100 oksijen verildiginde 60 dakika ve

2,8 atmosfer basingli % 100 hiperbarik oksijen tedavisi ile 20-23 dakikadir (19,30).

Belirtileri hafif olan ve 6 saatlik normobarik oksijen tedavisi sonrasinda gerileyen
hastalar evlerine gonderilebilirler. Belirtileri yinelerse hemen; yoksa 24-48 saat sonra
yeniden degerlendirilmek {izere c¢agrilirlar. Kontrolde EKG, solunum sistemi

degerlendirilmesi ve myoglobiniiri bakilmasi iyi olur (19).

Hiperbarik Oksijen (HBO) kullanim endikasyonlari: (7,16,19,30)
e Uzun siiren biling kayb1

e Koma, konviilziyon

e Serebellar disfonksiyon

e EKG’de iskemi ya da ritim bozuklugu

e Belirtiler cok az da olsa % 25’in lizerindeki COHb diizeyi
e Gebe ve ¢ocukta % 15’in lizerinde COHb diizeyi

e Gebelerde fetal distres

e Metabolik asidoz.

HBO kullanilmamasi gereken durumlar (27)

e Uzamis distan kalp masaji

e Pnomotoraks

e Kronik obstriiktif akciger hastaligi
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Solunum yolu enfeksiyonlar1

Epilepsi.

HBO tedavisinin istenmeyen etkileri (27)

Timpanik zar yirtilmasi
Tansiyon pnomotoraks
Hipotansiyon

Ritim bozukluklar

Dekompresyon hastaligi.
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3. MATERYAL METOD

Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Poliklinigine
01 Eyliil 2003 ile 30 Agustos 2009 tarihleri arasinda akut zehirlenme nedeni ile bagvuran
vakalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Gida zehirlenmesi ve hayvan/bocek 1sirik

vakalari ¢alismaya dahil edilmedi.

Vakalar; 7ay-4yas, 5-8 yas, 9—12 yas ve 13-17 yas olmak iizere toplam 4 gruba
ayrilarak incelendi. Ancak ilk 5 yasta yogunluk olmasi nedeniyle ilk alt1 yas1 daha ayrintili
gorme amagcli tiim vakalarin yaglara dagilimi degerlendirilirken ayricalikli davranilds; 1, 2,

3,4,5,6, 7-11 ve 1217 yas olarak gruplandirildi.

Bagvuru tarihi bakimindan vaka sayilart mevsimlere, aylara, zehirlenme ve bagvuru
saatine gore ise iki saatlik zaman dilimlerine ayrilarak kaydedildi ve incelendi. Getirildigi

yerlesim birimi bakimindan il merkezi, ilgeler ve komsu iller seklinde gruplandirilda.

Zehirlenme etkenleri yoniinden farmakolojik ajanlar, farmakolojik olmayan ajanlar
ve etkeni bilinmeyen zehirlenmeler olarak ii¢ guruba ayrildi. Farmakolojik ajanlar 22 ve
farmakolojik olmayan ajanlar 11 alt guruba ayrildi. Yas guruplar1 ve mevsimlere gore
zehirlenme etkenleri incelenirken farmakolojik ajanlar tek basma bir gurup, farmakolojik

olmayan ajanlar ise etkenlerine gore gruplandirildi.

Zehirlenmenin meydana gelis sekli bakimindan kaza, intihar ve iyatrojenik olmak
lizere 3 guruba ayrilarak incelendi. Toksik maddenin alimis yolu bakimindan agiz,

solunum, cilt yoluyla ve goze temas yoluyla zehirlenme olarak gruplandirilda.

Vakalar ayrica zehirlenme ile hastaneye basvuru arasindaki siire, zehirlenmenin
yol agtig1 belirti ve bulgular, hastanemize basvurmadan 6nce bir saghk kurulusuna
basvurusu ve uygulanan tedaviler, ¢ocuk acil servisimizde uygulanan tedavi ve takip stiresi
ve c¢ocuk acil servis sonrasi taburcu, yatig, sevk yoniinden, yatis yapilanlara serviste
uygulanan tedavi yontemleri, hastanedeki takip siireleri ve tedavinin sonuglari bakimindan
degerlendirildi.

Veriler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 16.0 (IBM Company Chicago,
[llinois) istatistik programi yardimiyla degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Cocuk Acil Poliklinigimize 01 Eyliil 2003 ile 30 Agustos 2009 tarihleri arasindaki
6 yillik donemde getirilen 20.278 hastanin, 233’iiniin (%]1.14) akut zehirlenme tanis1 aldig1
tespit edildi. Vakalarimizin cinsiyet gore dagilimina bakildiginda; yaslart 7 ay—17 yas
(ortalama 4,3£3,5 yil) arasinda degisen vakalarin 141°1 (%60,5) erkek, 92’si (%39,5) kiz,
erkek/kiz oran1 1.53/1 idi. 7 ay—4 yas, 5-8 yas, 9—12 yas gruplarinda sirastyla %61,6,
%69,0, %54,5’lik oranla erkeklerde, 13—17 yas grubunda ise %70’lik oranla kizlarda daha
sik oldugu goriildii (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Zehirlenme vakalarinin yas gruplari ve cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet
Yas Gruplari Kiz X Erkek X Toplam "
Say1 (n) %0Oran Say1 (n) %0Oran Say1 (n) %Oran
7ay—4 yas 66 %38,4 106 %61,6 172 %73.8
5-8 yas 9 %31,0 20 %69,0 29 %12.4
9-12 yas 10 %45,5 12 %54,5 22 %9.4
13-17 yas 7 %70,0 3 %30,0 10 %4.3
Toplam 92 %39,5 141 %60,5 233  9%100.0

E Ayn1 yas gurubundaki vakalarin kiz/erkek oranlarini,
: Toplam zehirlenme vakalariin yas gruplarina dagilim oranlarin1 yansitmaktadir.

Zehirlenme vakalarmin yas gruplarina dagilimima bakildiginda en sik 7ay—4 yas
grubunda (%73,8) ve bu yas grubu iginde de en sik %26,6’lik oranla 2 yasindaki
cocuklarda oldugu goriildii (Tablo 4.1).

Vakalarin geldikleri yerlere bakildiginda; biiyiik ¢ogunlugu 167 vaka %71,7°1ik
oran ile il merkezinden, geriye kalan 64 vaka ilgelerinden (%27,5) ve iki vaka ise ¢evre

illerden bagvurmustu.

Sosyal giivenceleri yonlinden bakildiginda vakalarimizin  %40,8’lik  oranla
cogunlugu SSK’l, %23,2°si Yesil Kart, %16,7’si Emekli Sandig1, %6’s1 Bag kur’lu olup

%13,3’liniin sosyal giivencesi yoktu.
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Sekil 4.2: Zehirlenme vakalarinin yas/yas guruplaria dagilimi

Zehirlenme etkeni olan maddelerin alinis yollart incelendiginde siklik sirasina gore;
212 vakada gastrointestinal yolla (%91), 14 vakada solunum yoluyla (%6), 3 vakada
gastrointestinal yol, solunum yolu ve deriden birlikte (%1,3), 2 vakada deri yoluyla (%0,9),
bir vakada intramiiskiiler enjeksiyon (%0,4) ve bir vakada bilinmeyen bir yol ile (%0,4)

zehirlenmenin oldugu saptandi.

Zehirlenmelerin %97°si (n: 226) kaza sonucu, %2,1’i (n:5) intihar amaciyla,
%0,9’u (n: 2) ise iyatrojenik olarak meydana gelmisti. Intihar amaglh olan 5 vakanin tiimii

13-17 yas grubunda olup bunlarin tamami (n:5) kiz idi.

Vakalarin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde; zehirlenmelerin 84’1 (%36,1)
yaz ve 76’s1 (%32,6) ilkbahar, 40’1 (%17,2) sonbahar, 33’ (%14,2) ise kis aylarinda
meydana gelmisti. Aylara gore dagilimi incelendiginde %15°lik oranla en ¢ok vakanin
oldugu ay Temmuz ay1 olup onu Agustos, Mart ve Nisan aylar1 takip etmekteydi ve en az
zehirlenme ise Kasim, Aralik aylarinda idi. Zehirlenme vakalarinin aylara gore dagilimi

Tablo 4.3’te goriilmektedir.
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Sekil 4.3: Zehirlenme vakalarinin aylara gore dagilimu.

Vakalarin zehirlenme saatlerine bakildiginda en ¢ok zehirlenmenin %16,3’liikk oranla
16.00-18.00 saatleri arasinda oldugu ve diger sik zehirlenmelerin birbirine yakin say1 ve
oranlarla 08.00-10.00, 12.00-14.00, 14.00-16.00 saatlerinde oldugu goriildii. Zehirlenme

vakalarinin zehirlenme saatlerine gére dagilimi Tablo 4.4’te goriilmektedir.
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Sekil 4.4: Zehirlenme vakalarinin zehirlenme saatlerine gore dagilimai.
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Zehirlenme ile hastaneye bagvuru arasinda gecen siire 15 dakika ile 72 saat arasinda
(3.98 £ 2,0 saat) degismekteydi. Vakalarin yarisinin (%50,2) ilk bir saat, %71 inin

dordiincti saat, %88,8’inin ilk sekiz saat i¢inde hastanemize bagvurduklar saptandi.

Acil poliklinigimize basvuru zamanlarina bakildiginda sabah 08.00’den 16.00’ya
dek basvuru sayisi artip, 16.00-18.00 saatlerinde kismen bir azalma olmakla birlikte
18.00-22.00 saatlerinde belirgin bir artig ve ardindan 02.00’ye kadar azalarak devam ettigi
en sik bagvurunun 18:00-22:00 arasinda oldugu gozlendi. (Tablo 4.5)
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Sekil 4.5: Zehirlenme vakalarinin bagvuru saatlerine gére dagilima.

Vakalarin 96’sinda (%41,2) farmakolojik, 128’inde (%54,9) farmakolojik olmayan
bir madde zehirlenme etkeni olup, 9 vakada (%3,9) zehirlenme etkeni saptanamadi.
Vakalarin 11’1 iki veya daha fazla ilacin birden alindig1 6grenildi. Zehirlenmeye neden
olan maddeler Tablo 4.6’da gosterilmistir. Zehirlenmeye neden olan ajanlar incelendiginde

en sik etkenin farmakolojik olmayan ajanlar oldugu (%54,9) goriildii.

Zehirlenmeye neden olan farmakolojik olmayan ajanlarin basinda siklik sirasina
gore kostik/korozif maddeler (%25,3), insektisit ve pestisitler (%7,3), karbon monoksit
(CO) (%6), hidrokarbonlar (%5,2), fare zehiri (%2,6), mantarlar (%2,6) ve bitkisel {irlinler
(%2,6) gelmekteydi.
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Tablo 4.2: Zehirlenme nedeni olan etken maddeler.

Zehirlenme Nedeni Olan Etken Madde Grubu Kiz Erkek| Toplam Oran
Farmakolojik Ajanlarla Zehirlenmeler 41 55 96| %41.2
Amitriptilin (Trisiklik Antidepresan) 15 15 30| %129
Diger Antidepresanlar (SSRI grubu) 2 3 5 %2,1
Demir Iceren Ilaclar 3 4 7 %3.0
Antipsikotikler 2 4 6| %26
Antikolinerjikler 1 3 4 %1,7
Parasetamol 3 1 4 %1,7
Kardiyovaskiiler Sistem Ilaqlarl 2 2 4 %1,7
Gastrointestinal sistem ilaglari 2 2 4 %1,7
Dopaminerjik Ajanlar 1 2 3| %13
Hipnotik, Sedatif ve Anksiyolitikler 1 1 2 %0,9
Antiseptikler/ Lokal Anestezikler 0 2 2| %0,9
Vitaminler, Mineraller, Elektrolitler 0 2 2 %0,9
Hormonlar (Tiroit) 0 2 2| %0,9
Antiepileptikler 2 0 2| %0,9
Antibiyotikler 0 2 2| %0,9
Ibuprofen 0 1 1 %0,4
Nonsteroid Antiinflamatuar laglar 1 0 1 %0,4
Antiemetik 0 1 1 %0,4
Bronkodilatatorler 0 1 1 %0,4
Miyoroleksanlar 0 1 1 %0,4
Oral Anti diyabetikler 1 0 1 %0,4
Coklu ilag Alimi 5 6 11 %4,7
Farmakolojik Olmayan Ajanlarla Zehirlenmeler 47 81 128| %54.9
Kostik/Korozif Maddeler 21 38 59| %25,3
Karbonmonoksit (CO) 8 6 14 %6
Hidrokarbonlar 1 11 12 %5,2
Organofosfat Grubu Tarim Ilaglar 2 7 9 %3,9
Organofosfat Dis1 Insektisit/Pestisit ilaglar 3 5 8 %34
Fare Zehiri 3 3 6 %2,6
Bitkisel Uriinler (Akasya tohumu... vb) 3 3 6 %2,6
Mantarlar 3 3 6 %2,6
Irritan Etkili Temizlik Maddeleri 3 2 5 %2,1
Alkoller 0 1 1 %0,4
Tiitiin Uriinii (Maras Otu) 0 1 1 %0,4
Y apistirici 0 1 1 %0,4
Etkeni Bilinmeyen Vakalar 4 5 9] %39
Toplam 92 141 233| %100
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Zehirlenmeye en sik neden olan ilag gruplarn sirasiyla; antidepresanlar (%15,5),
demir igeren ilaglar (%3), Antipsikotikler (%2,6) antikolinerjikler (%1,7), parasetamol
(%1,7), kardiyovaskiiler sistem ilaglart (%]1,7), gastrointestinal sistem ilaclar1 (%1,7)

oldugu goriildii.

Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gére dagilimi incelendiginde; ilaglar yaz haric
diger mevsimlerde en sik zehirlenme etkeni idi. Tarim ilaglar1 (organofosfat ve diger
insektisit-pestisitler) yaz mevsiminde daha sik (%15), Kostik/korozif ve irritan temizlik
iiriinleri en sik yaz mevsiminde (%44), Karbonmonoksit zehirlenmesi daha ¢ok kis ve
ilkbaharda (sirastyla %15,2 ve %11,8), Hidrokarbon zehirlenmeleri daha ¢ok ilkbahar ve
sonbaharda (sirasiyla %7,9 ve 7,5), mantar zehirlenmelerinin sonbaharda (%5), gorildigi

tespit edildi. Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gore dagilimi Tablo 4.7’ de 6zetlenmistir.

Tablo 4.3: Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gore dagilimi

Mevsim
Zehirlenme Etken ] Toplam
Gruplari Ilkbahar Yaz Sonbahar Kis
Sayr |Oran % |Say1 |Oran % |Say1 |Oran % [Say1 |Oran % |Say1 |Oran %

Farmakolojik ajanlar 37| 487 23| 274 15/ 375 21| 636 96/ 412
Kostik/korozif-irritanlar 12 15,8/ 37| 4400 11| 275 4 12,1 64/ 275
Tarim ilaglar 4 53 13 15,5 0 0,0 0 0,0 17 73
Karbon monoksit (CO) 9 11,8 0 0,0 0 0,0 5/ 152| 14 6,0
Hidrokarbonlar 6 7.9 3 3,6 3 75 0 0,0 12 5,2
Mantar 2 2,6 2 2,4 2 5,0 0 0,0 6 2,6
Bitkisel tirtinler 2 2,6 2 2,4 2 50 0 0,0 6 2,6
Ekeni bilinmeyenler 4 53 1 1,2 4 10,0 1 3,0/ 10 43
Fare Zehiri 0 0,0 2 2,4 2 5,0 2 6,1 6 2,6
Digerleri 0 0,0 1 1,2 1 2,5 0 0,0 2 0,9
Toplam 76| 100,0 84| 100,0 40( 100,0 33| 100,0f 233] 100,0

Yas gruplarina gore zehirlenme etkenleri incelendiginde 7 ay- 4 yas, 5-8yas, 9-12
yas, 13—17 (tiim) yas guruplarinda sirastyla %42,4, %34,5, %40,9, %40,0’lik oranlarla en
sik ilag zehirlenmeleri goriilmiistiir. ikinci siklikta 7 ay- 4 yas, 5-8yas, 13-17 yas
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guruplarinda sirastyla %29,7, %20,7, %30,0’luk oranlarla kostik/korozif ve irritan 6zellikli
temizlik maddeleri ve 9-12 yas grubunda %22,7’lik oranla karbonmonoksit (CO) ile
zehirlenmelerin oldugu goriilmiistiir. Zehirlenme etkenlerinin yas gruplarina dagilimi

Tablo 4.8’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.4: Zchirlenme etkenlerinin yas gruplarina gére dagilimi.

Yas Gruplari

Zehirlenme nedeni olan
etken madde gruplart Tay—4 yas 5-8 yas 9-12 yas 13-17 yas Toplam

Sayt | Oran %| Sayi| Oran %| Sayi| Oran %| Sayi| Oran %| Sayi| Oran %
Farmakolojik ajanlar 73 42,41 10 34,5 9 40,9 4 40,0 96 41,2
Kostik/korozif, irritanlar 51 29,7 6 20,7 4 18,2 3 30,0 64 27,5
Tarim ilaglari 14 8,1 3 10,3 0 0,0 0 0,0 17 7,3
Karbon monoksit (CO) 7 4,1 2 6,9 5 22,7 0 0,0 14 6,0
Hidrokarbonlar 9 5,2 3 10,3 0 0,0 0 0,0 12 5,2
Mantar 2 1,2 0 0,0 3 13,6 1 10,0 6 2,6
Bitkisel tirtinler 2 1,2 2 6,9 0 0,0 2 20,0 6 2,6
Ekeni bilinmeyenler 6 3,5 3 10,3 1 4,5 0 0,00 10 4,3
Fare Zehiri 6 35 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 2,6
Digerleri 2 1,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 0,9
Toplam 172| 100,0f 29| 100,0; 22| 100,0; 10/ 100,0f 233 100,0

Hastalarimizin tiimii akut zehirlenme vakasi olup vakalarimizda basvuru sirasinda
saptanan semptom ve bulgular siklik sirasina gore Tablo 4.9’da gésterilmistir. Bulant1 ve
kusma 33 vakada (%14,2), uykuya meyil 31 vakada (%13,3), agiz mukozasinda hiperemi
21 vakada (%9,0), suur kapalilig1 20 vakada (%8,5), ag1z ici ve orofarinkste iilserasyon ve
yanik izi 16 vakada (%6,8), tasikardi 12 vakada (%5,1) ve huzursuzluk 11 vakada (%4,7)
saptanmis olup, en sik goriilen belirtileri olusturmaktaydi. Hastalarin 107°si (%45,9)

bagvuru sirasinda asemptomatik idi.

Vakalarimizin 122°si (%52,3) Cocuk Acil Poliklinigimize gelmeden 6nce bagka bir
saglik kurulusuna ugramis ve bunlardan 62’sine (%26,6) mide lavaji ve aktif komiir,
7’sine (%3,0) mide lavaji, 1’ine atropin ile beraber pralidoksim, 1’ine atropin, 1’ine
deksametazon ile antihistaminik (feniramin maleat), 1’ine deksametazon ile antiemetik

(metoklopropamid), uygulanmisti.

51



Tablo 4.5: Intoksikasyon vakalarinda basvuru sirasinda goriilen semptom ve bulgular.

Semptom ve Bulgular Toplam* Oran
Semptom ve bulgu yok 107 %45.9
Bulanti-Kusma 33 %14.1
Konfiizyon/ Uykuya Meyil 31 %13.3
Ag1z ici ve orofarinkste hiperemi 21 %9.0
Suur Kaybi/ Suur Kapali olmasi 20 %8.5
A1z i¢i ve orofarinkste lilserasyon ve yanik izi 16 %6.8
Tasikardi 12 %5.1
Ajitasyon/ Huzursuzluk 11 %4.7
Takipneik Solunum 8 %3.4
Hipersalivasyon/ Ag1z i¢inde sekresyon artisi 7 %3.0
Karin Agrisi/ Batinda Hassasiyet 7 %3.0
Konviilziyon 7 %3.0
Nefes Darlig1/ Solunum Sikintisi 5 %2.1
Ciltte Hiperemi 4 %1.7
Miyozis (pupillerde daralma) 4 %1.7
Midriyazis (pupillerde genisleme) 3 %1.2
Hirltili Solunum 2 %0.9
Solunum Yetmezligi 2 %0.9
Hipertansiyon 2 %0.9
Hipotansiyon 2 %0.9
Ag1z kurulugu 2 %0.9
Spastisite 2 %0.9
Ense Sertligi 2 %0.9
Bas Agrisi 2 %0.9
Ozefagusta Ulsere (II-111. derece) Yanik 1 %0.4
Koma 1 %0.4
Koreatetoik Hareketler 1 %0.4
Babinsky Pozitifligi 1 %0.4
Agizda/ Nefeste degisik koku 1 %0.4
Ciltte Terleme Artis1 1 %0.4
Hipertermi 1 %0.4
Hipotermi 1 %0.4
Hepatomegali 1 %0.4
G0z Takibi Azalmasi 1 %0.4
Nistagmus 1 %0.4
Siyanoz 1 %0.4
Tremor 1 %0.4
Toplam 326 %100.0

* Aynmi hastada birden fazla semptom goriilebildiginden semptom ve bulgular
toplam1 vaka toplamindan fazla goriilmektedir.
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Cocuk Acil Poliklinigimize basvuran 233 hastanin 182’sine (%78,1) semptomatik
tedavi uygulanip, ilave olarak 32 vakaya (%13,7) mide lavaji ve aktif komiir, 3 vakaya
(%1,2) aktif komiir, 1 vakaya (%0,4) mide lavaji uygulandigi, 15 vakanin (%6,4) destek

tedavisine ilave olarak oksijen tedavisi uygulandig gorildii.

Acil servis miidahale ve takibi sonrasi 138 vakanin (%59,2) Cocuk Servisi veya
Cocuk Yogun Bakima, 45 vakanin (%19,3) Cocuk Cerrahi Klinigine olmak iizere toplam
183 vakanin (%78,5) yatis yapildigi, 37 vakanin (%15,9) ayaktan poliklinik takibi
Onerilerek taburcu edildigi, 11 vakanin (%4,7) cesitli nedenlerle baska merkezlere sevk

edildigi, 2 (%0,9) vakanin ailenin istegi ile hastaneyi terk ettigi tespit edildi.

Kostik/korozif madde alan 59 (%25,3) vakanin 45’1 (%19,3) semptomatik olup
Cocuk Cerrahi Klinigince yatis1 yapilarak takibe alindi. 41 vakada (%17,5) agiz i¢i ve
orofarenkste hiperemi, 20 vakada (%8,5) ise ek olarak iilserasyon ve yanik izi mevcuttu.
Osefagoskopi yapilan 6 hastadan birinde 6zefagus mukozasinda hiperemi ve ddem, birinde
korozif 6zofajit, ikisinde fibrinli agir yanik saptandi, iki hastada 6zefagus dogal olarak
degerlendirildi. Bir hastaya 6zofaus mide duedonum (OMD) grafisi ¢ekildi ve normal

olarak degerlendirildi. Bu hastalar Cocuk Cerrahisi Boliimii'nce takibe alindi.

Klinige yatis1 yapilan vakalarin serviste kalma siirelerine bakildiginda ailesinin
istegi lizerine bir bagka merkezde takibi Onerilerek 1, 2 ve 6 saat sonra gonderilen 3

hastanin disinda yatis siireleri en kisa 8 saat ile en uzun 10 giin arasinda degistigi goriildii.

Ortalama serviste kalma stiresi 43,8+29 saat olarak bulundu.

Cocuk Servisi veya Cocuk Yogun Bakim Servisine yatis1 yapilan 139 vakadan
44’liniin (%31,6) sadece genel destek tedavisi ile takip edildigi, 89 vakaya (%63,3) forse
ditirez, 4 vakaya (%3,3) forse diiirezle birlikte alkalizasyon, 14 vakaya (%10,1) mide
lavaji ve aktif komiir, 3 vakaya (%2,2) sadece aktif komiir uygulandig1 goriildii. Antidot
olarak 3 vakaya (%2,2) N-asetilsistein, 3 vakaya (%2,2) Pralidoksim ve atropin ve bir

vakaya da sadece atropin uygulandigi goriildii.

Ilk basvurulan merkez de dahil olmak iizere g¢ocuk acil servisimiz de ve yatis
sonras1 serviste toplam 233 hastaya uygulanan tedavilere genel olarak bakildiginda;
%48,5’inde sadece gozlem ve genel destek tedavisi, %22,7’sine mide lavaji, aktif komiir
ve forse diiirez, %11,6’sina mide lavaji1 ve aktif komiir, %11,2’sine forse dilirez, %3,0’line
spesifik antidot, %2,6’sina ¢oklu doz aktif komiir ve forse diiirez, %1,7’sine alkalizasyon

ve forse diiirez, %?2.6sma sadece aktif komiir, %2,6’sina mekanik ventilator dahil ileri
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yasam destegi uygulandigr goriildi. Tablo 14’te akut zehirlenme vakalarimizda

uygulanmis olan tedavi yontemleri goriilmektedir.

Tablo 4.6: Akut zehirlenme vakalarimizda uygulanmis olan tedavi yontemleri

Uygulanan tedavi Sayi | Oram (%)
Genel destek tedavisi ve takip 113 % 48.5
Forse diiirez 85 % 36.5
Aktif komiir uygulamasi 83 % 35.6
Mide lavaji 80 % 34.4
Oksijen tedavisi 15 % 6.4
Antidot uygulamasi 7 % 3.0
Coklu doz aktif komiir 6 % 2.6
Alkalizasyon 4 % 1.7
Mekanik ventilasyon 3 % 1.3
Antidot (Toplam) 7 % 3.0
N-asetilsistein, 3 % 1.3
Pralidoksim ve atropin 3 % 1.3
Atropin 1 % 0.4
Toplam 396 % 100

* Vakalarin bircogunda birden fazla tedavi yontemi uygulandigindan toplami vaka
toplamindan fazla goriilmektedir.

Genel durumu koétii olup solunum ve dolasim yetmezligi olan 3 vaka (%1,2) entiibe
edilerek mekanik ventilator destegi verildigi, SSRI (selektif serotonin reuptake inhibitorii)

ile zehirlenen bir hasta (%0,4) aritmi nedeniyle exitus olmustu.
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5. TARTISMA

Calismamizda, Cocuk acil poliklinigimize bagvuran hastalarin %1.14’linii akut
zehirlenme vakalar1 olusturmaktaydi. Yurt disinda farkl iilkelerde yapilan ¢alismalarda
zehirlenmelerin acil basvurularma oranlari; Nijerya’da (31) %0.52, Ispanya’da (32) %0,3—
0,4, Hindistan’da (33) %0.23-3,3, Giiney Kibris’ta (34) %3, Banglades’te (35) %4,7 olarak
bildirilmektedir. Ulkemizde; Ankara’da (2) %0.36, Denizli’de (36) %1,2, Sanlurfa’da (37)
%1,1, Eskisehir’de 1998°de (38) %2,9, 2003’te (39) %]1,8, Istanbul’da 1998 (40) %1.16
Kayseri’de 2006-2007°de %6,2 (4) oldugu rapor edilmistir. Tiirkiye genelinde zehirlenme
vakalarmin tiim acil vakalara oraninin ise %0,9 oldugu bulunmustur. Bu oranin iilkemizde
daha diisiik olmasinin nedeni, zehirlenmelerin azligindan ¢ok, yurdumuzda acil servislerde
gercek acil vakalarinin yaninda diger hastalara da hizmet verilmesi ile ilgili oldugu ileri
striilmiistiir (2). Bu sonuglar, ¢ocukluk ¢agi zehirlenmelerinin tiim diinyada 6nemli bir

sorun oldugunu ve 6nlem alinmasi gerektigini gostermektedir.

Vakalarimizin %72,1°1 1-4 yas gurubunda ve ikinci siklik 5-9 yas grubunda oldugu
goriildii. Amerika Birlesik Devletleri’'nde 2007 yili verilerine gore 2.482.041 zehirlenme
olgusunun %51.23’liniin bes yasindan kii¢iik ¢ocuklar oldugu bildirilmistir (9). Hindistan
Kashmir bolgesinde Srinagar Cocuk Hastanesi’'nde 1997-200 yillarinda yapilan
calismada(41) %48,9’u 1-5 yas grubunda, komsumuz Yunanistan’da Atina Universitesinde
(42) yapilan c¢alismada %93’ti 5 yasin altinda oldugu bildirilmektedir. Hemen tiim
caligmalarda zehirlenmelerin en sik 1-4 veya 1-5 yaslarinda goriildiigii 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 cocuklarin ulasabilecegi yerlerde unutmalar1 veya kendine ait olmayan
kaplarda bulundurmalart ve ¢ocuklarini yeterli kontrol edememeleridir (2,28). Bu
bulgumuz Tirkiye’deki (2,5,28,36.40) ve diinyadaki diger iilkelerdeki (9,41,42)

caligmalarla benzerlik gostermektedir.

Bir¢ok c¢alismada 12—-17 yas grubunda zehirlenme sikliginda ikinci bir artig
goriilmiis olmakla beraber g¢alismamizda %4,3 ile en diisiik oran 13—17 yas gurubunda
goriildii. Kirel ve arkadaslar1 (38) vakalarin %29,1’inin 15-18 yas grubunda, Ontiirk ve
arkadaglar1 (39) vakalariin %24,1’inin 12-17 yas grubunda, Aygiin ve arkadaslar1 (13)
ise %21,4’linlin 12—-16 yas grubunda oldugunu bildirmektedir. Bir¢ok caligmada bu yas

gurubunda ruhsal gerginlik ve gatigsmalar sonucu intihar egilimi nedeniyle bu artisin oldugu
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vurgulanmaktadir. Bolgemize sosyokiiltiirel yonden bakildiginda insanlarin yasantilarinda
sadelik hakim olup, aile baglar1 kuvvetlidir ve insanlar sosyal ve ekonomik agidan yasanti
olarak birbirlerinden ¢ok farkli degildir. Bunun yaninda g¢ocuklarin manevi ve ahlaki
degerlerinin daha baskin olarak yetistirilmesi, olumsuzluk ve imkansizliklar1 daha kolay
kabullenen ve ruhsal ¢atigsmalar1 daha az olmasi nedeniyle bolgemizde bu yas gurubundaki

intihar vakalarinin ve zehirlenme oranlarinin daha diisiik oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda erkeklerde zehirlenme kizlara oranla daha yiliksek oranda gozlendi
(kiz/erkek orani: 1/1.53). Bu oran1 Aji ve arkadaslar1 (40) 1/1.4, Kosecik ve arkadaslari
(37) 1/1.57, Ontiirk ve arkadaslar1 (39) 1.12/1, Aygiin ve arkadaslar1 (13) 1.13/1, Ozdogan
ve arkadaslar1 (43) 1/1.24, Orbak ve arkadaslar1 (44) 1/2.3, Ugar ve arkadaslari (45) ise 1/1,
bulmusglardir. Yurdumuzda ve bir¢ok iilkede oldugu gibi bolgemizde erkek cocuklarin
daha o6zgiir/serbest, hareketli olmalari, kizlara gore ¢cevreye ve nesnelere daha merakli olup
stirekli bir seyleri kesfetme, 6grenme arzulari, ev i¢i ve disinda ebeveynlerden bagimsiz

daha fazla zaman gegirmelerinin bu farkta katkilar1 olabilir.

Calismamizda zehirlenmeler sadece 13-17 yas grubunda kizlarda daha sik idi. Bu
yas grubunda ki kizlarda intihar amagh ila¢ alimi fazla olup; kizlarin daha duygusal
olmalar1, daha ¢ok baski hissetmeleri ve ergenlik doneminde ruhsal ¢atismalar1 daha ¢ok

yasamalar1 buna neden olabilir. Bu bulgumuz literatiirdeki benzer ¢aligsmalarla uyumludur
(2,39,46).

Calismamizda zehirlenmelerin - mevsimlere gore dagilimi incelendiginde,
zehirlenmelerin en fazla ilkbahar ve yaz aylarinda oldugu goriilmiistiir. Tiirkiye genelinde
de zehirlenme vakalar en siklikla ilkbahar ve yaz aylarinda saptanmistir (2,37-39,). Bu
mevsimlerde evlerde yapilan tamirat, boya, badana ve temizlik sirasinda toksik maddelerin
etrafta bulunmasi, ebeveynlerin is yogunlugu cocuklara daha az zaman ayirmalari,
cocuklarin ev disinda oynamalar1 ve ¢evredeki toksik maddelere kolaylikla ulasabilmeleri,

zehirlenmelerin artisinda neden olabilir.

Vakalarin zehirlenme saatlerine bakildiginda en ¢ok zehirlenmenin 12.00-18.00
saatleri arasinda oldugu, hastanemize en c¢ok bagvurularin 18:00-22:00 saatleri arasi
oldugu goriildii. Zehirlenme ile hastanemize bagvuru arasindaki siire de dikkate alindiginda
aksam saatlerindeki basvurular 12:00-18:00 saatlerinde olan zehirlenmeler oldugu
goriilmektedir. Ozdemir ve arkadaslarinin (6) calismas1 da bu bulgumuz ile uyumludur.

16:00-18:00 saatleri aras1 babanin igte olmasi, annenin giin boyu ¢alisip yorgun diismesi ve
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yemek hazirlig1 telasinda olmasi, ¢ocuklarin da giin boyu aktivite sonrasi acikip susamis
olmas1 gibi nedenlerle zehirlenme siklig1 artmaktadir. Baba veya ile biiyiiklerinin eve
gelmesinin beklenmesi ve SSK ve en yakin devlet hastanesinde ilk miidahalelerin
yapilmasinda gegen siirenin ardindan hastanemize gecikmeli olarak basvurulmasina neden

olmaktadir.

Calismamizda zehirlenmelerin ¢ogunlukla (%97) kaza sonucu ancak adolesan
donemdeki kizlarada ise daha ¢ok intihar amaciyla meydana geldigini gordiik. Ulkemizde
yapilan diger calismalarda da benzer sonuglar bulunmustur (39,44,45,47). Ulkemiz
genelinde kizlarda intihar girigsiminin fazla olmasinin nedeni, toplumuzda kiz ¢ocuklarin
aile icindeki yeri ve rolii ile iliskili olabilir. Erkek ¢ocuklarin ergenlik doneminde daha disa
doniik olmalar1 ve bagimsizliklar1 desteklenirken, kizlarin bu dénemde eve daha fazla baglh
kalmalar1 beklenmekte ve kiz cocuklarinin bireysellesmesinin engellenmesi kizlarda i¢
catigsmalara yol acabilmektedir (48). Ruhsal baski yapan olaylar, aile i¢i ¢atismalar ve
fiziksel siddet, okul basarisizligi, ana-baba kaybi ve pargalanmis aile yapisi adolesan ve

genglerin intihar eyleminde 6nemli risk faktorleri olabilir.

Calismamizda, zehirlenme vakalarinin %50,2’sinin ilk bir saat, %88,8’inin ilk sekiz
saat i¢inde hastanemize basvurduklar1 goriilmiistiir. Hastanemiz tiniversite egitim arastirma
hastanesi olup ligiincii basamak hizmeti vermesi, onceki yillarda hastalarin 6ncelikle SSK
ve Saglk Bakanligi hastanelerine basvurmalari nedeniyle vakalarimizin basvuru stiresi
gercek basvurusundan uzun goriilmektedir. Ulkemizin bat1 bolgelerinde dogu bélgelerine
gore, gliney bolgelerinde ise kuzey bolgelerine gore zehirlenme olgularinin hastaneye daha
erken, heniiz klinik belirtiler ortaya ¢ikmadan once getirildigi, dogu ve kuzey bolgelerinde
ise basvurunun ge¢ yapildigr gézlenmistir (2,38). Bolgede yasayanlarin sosyoekonomik ve
egitim diizeyleri, saglik kuruluslarma uzaklhigi ve saglik kuruluslarinin yeterliligi de

zehirlenmelerin erken tespit ve tedavisinde etken olan faktorler olabilir.

Vakalarimizda en sik zehirlenme etkeni ilaglardi (%41,2) Bu ilaclardan
antidepresanlar ilk sirada yer almaktayd: (%14,0). Ulkemiz genelinde ¢ocukluk ¢aginda
zehirlenmelerin en sik ilag alimi ile oldugu, diger nedenlerin sikliginin bdlgelerin
ozelliklerine gore degistigi daha onceki ¢alismalarda da bildirilmistir (40,13,44,47,49-52).
Ugar ve arkadaslar1 (1993 yilinda) ve Kalyoncu ve arkadaslarinin (1996 yilinda) farkli
donemlerde Trabzon’da yaptiklar1 c¢alismalarda bizim ¢alismamizda oldugu gibi

antidepresanlar zehirlenme etkeni olan farmakolojik ajanlar arasinda ilk sirada yer
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almaktadir (45,53). Kirel ve arkadaslarmm (38) 1988’de ve Ontiirk ve arkadaslarmin (39)
1999-2001 yillarinda Eskisehir’de, Hincal ve arkadaslarinin (47) 1975-1984 Ankara’da,
Biger ve arkadaslarinin (54) 2005°te Istanbul’da, yaptiklar1 calismada analjezikler, Aji ve
arkadaslarinin (40) 1988’de Istanbul’da yaptiklar1 ¢alismalarda merkezi sinir sistemine
etkili ilaglar, Erglir ve arkadaslarmin (51) 1990-1998’de Sivas’ta yaptigi c¢alismada
asetilsalisilik asitin ilag zehirlenmeleri arasinda en sik goriilen ajanlar oldugunu
bildirilmislerdir. Antidepresanlar1 kullanan aile biiyiiklerinin dikkatsiz davranmasi, ilaglar
kutusu disinda ve yastik alti, sehpa iizeri, ¢ocuklarin rahat ulasabilecegi ¢ekmeceler gibi
gelisiglizel yerlerde birakmalar1 ve iilkemizde ilaglarin emniyet kapakli kutularda
iiretilmeyisi gibi nedenler bunda etken olabilmektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda

antidepresanlar ile zehirlenme sikliginda artis oldugu dikkat ¢cekmektedir.

Kostik/korozif maddelerin farmakolojik ajanlardan sonraki 2. sik (%25,3)
zehirlenme nedeni oldugu goriildii. Yurtdisindaki caligmalarda endiistriyel toplumlarda
kisisel bakim {irtinleri, kozmetikler, temizlik maddeleri, bah¢e malzemeleri ve ilaglar ilk
siralarda yer alirken(55,56), gelismekte olan ve ekonomisi tarima dayali iilkelerde 6zellikle
organik fosforlu insektisit ve pestisitler, besin ve bitki zehirlenmeleri (57-59) zehirlenme
etkenleri arasinda ilk siralarda gelmektedir. Deniz ve arkadaglarinin (60) 2009’da
Kirikkale’de yaptigi calismada bizim ¢alismamizda oldugu gibi ilaglar en sik zehirlenme
etkeni olup, ikinci siklikta her biri %21’°lik oranla korozif madde ve besin zehirlenmesi
gelmektedir. Ertekin ve arkadaslarinin (5) 2001°de Erzurum’da yaptigi ¢alismada ban otu,
Bostanci ve arkadaslarinm (36) 1999 yilinda Denizli’de, Ozdogan ve arkadaslarinin (43)
2003 yilinda Diyarbakir’da yaptigi ¢alismada besinler, Hallag ve arkadaglarinin (61) 1996
yilinda Kayseri’de, yaptiklar1 ¢aligsmalarda ise insektisitler, farmakolojik olmayan ajanlar
icinde zehirlenme etkeni olarak ilk sirada yer almaktaydi. Kahramanmarag’ta acik
(markasiz) temizlik maddelerinin ¢ogu zaman su ya da mesrubat siselerine doldurularak
pazarlanmasinin ve evlerde banyo ve mutfaklarda acikta birakilmasinin bunun nedeni

olabilecegi diistliniildii.

Calismamizda yas gruplarina gore zehirlenme nedenleri incelendiginde, ilaclar tiim
yas gruplarinda en sik zehirlenme nedeniydi. Aygiin ve arkadaslarinin (13) caligmasinda da

ilaglar ve temizlik maddeleri en sik etkenler olarak saptanmistir.

Calismamizda yaz mevsiminde kostik/korozif ve irritan Ozellikli temizlik

maddeleri, diger mevsimlerde ilaglar zehirlenme etkeni olarak ilk siray1 almaktaydi. Ikinci
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siray1 ilkbahar, yaz ve sonbahar aylarinda kostik/korozif maddeler, kis aylarinda ise CO
almaktaydi. Ergiir ve arkadaslarinin Sivas’ta (51) ve Orbak ve arkadaslarinin Erzurum’da
(44) yaptig1 calismalarda ilkbahar ve yaz aylarinda bitkisel kaynakli zehirlenmeler,
Kosecik ve arkadaglarinin Sanliurfa’da (37) yaptigir calismada ise yaz aylarinda akrep
sokmasi en sik zehirlenme etkeni idi. Tarla, bahge ilaglamalarinin genellikle ilkbahar
doneminde yapilmast nedeniyle insektisit ve pestisit zehirlenmeleri en sik bu aylarda
goriilmektedir. Ilkbahar ve yaz aylarinda piknik yapma aliskanligi, okullarin tatil olmasi
ve cocuklarin bu dénemde ev disinda daha ¢ok oynamalar1 nedeniyle bitkisel kaynakli
zehirlenmelere de bu mevsimlerde daha sik rastlanmaktadir.  Kostik/korozif
zehirlenmelerinin sik olusunda markasiz temizlik maddelerinin ilimizde ¢ok satilmasi ve
mutfak ve banyolarda c¢ogunlukla icecek siselerinde ve agikta birakilmasinin neden

olabilecegini diisiiniiyoruz.

Vakalarimizda bulanti-kusma, dalginlik, agiz mukozasinda hiperemi, suur kaybi,
tagikardi, huzursuzluk ve takipne en sik rastlanan belirtilerdi. Bu bakimdan sonuglarimiz
daha 6nceki yayinlar ile benzerlik gostermektedir (4,13-45,48,50-52). Ani baslayan ve bu
belirtileri gosteren tablolarda, herhangi bir toksik maddeyle temas hikayesi olmasa bile

mutlaka zehirlenme diisiiniilmeli ve ayiric taniya gidilmelidir.

Hastalarimizin hastanede yatis siireleri 8 saat—10 giin arasinda (43,8+29 saat)
degismekteydi. Aji ve arkadaslarinin (40) calismasinda ortalama yatis siiresi 12 saat,
Andiran ve arkadaglarinin (49) ¢alismasinda 3,2 + 2.05 giin, Tung ve arkadaslarinin (50)
caligmasinda 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 8-12 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 calismada zehirlenme
vakalarinda mortalite oraninin %0.036 (62), oldugu bildirilmistir. Gelismekte olan
tilkelerde %1,8 ile %11,6 arasinda degisen yiiksek mortalite oranlar1 bildirilmektedir
(33,57,58). Ulkemizde zehirlenme vakalarinda mortalite oranin1 Erzurum’da Ertekin ve
arkadaslar1 (5) %5,5, Orbak ve arkadaslar1 (44) %2,2, Sivas’ta Ergiir ve arkadaglart (51)
%2.05, Elaz1ig’da Aygiin ve arkadaslar1 (13) %2, Samsun’da Totan ve arkadaslar1 (52)
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%1,2 Eskisehir’de Ontiirk ve arkadaslar1 (39) %0,6 olarak bildirmistir. Kondolat ve
arkadaslarmin (4) 2006-2007 yillarinda Kayseri’de Erciyes Universitesi Arastirma
Hastanesinde yaptiklart 491 vakayr igeren c¢alismalarinda hi¢ mortalite olmadigi
bildirilmektedir. Eskisehir’de Kirel ve arkadaglari 1988’de (38) yaptiklar1 ¢alismada
zehirlenme vakalarinda mortalite oranii %2,8 olarak bildirirken, ayn1 hastanede Ontiirk ve
arkadaglari1 Ocak 1999-Aralik 2001 arasinda yaptiklari ¢aligmada (39) %0,6 olarak
bildirilmistir. Yine benzer sekilde Hincal ve arkadaslar1 (47) 1975-1984 yillar1 arasinda
Ankara’da Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramact Cocuk Hastanesi'ne basvuran
zehirlenme vakalarinda mortalite oranin1 %4,9 olarak bildirirken, ayni hastanede 1995—
2000 yillar1 arasinda yapilan calismada da %0,4’lik olduk¢a diisiik bir mortalite orani
saptanmistir (49). Son yillarda iilkemizde yapilan birgok ¢alismada mortalite oranlarini
giderek azaldig1 goriilmektedir. Bu azalma da daha kisa siirede hastaneye ulagsma, tani ve
tedavideki onemli gelismeler etken olabilir. Gelismis llkelere gore yiiksek olmakla
birlikte, gelismekte olan iilkeler ve ililkemiz i¢inde diger bolgelere gore oldukga diisiik bir
mortalite oranimizin olmast bizim i¢in sevindiricidir. Bunun bdlgemizde yasayan halkin
egitim ve sosyo-ekonomik diizeyinin diger bolgelerle kiyaslandiginda orta-yiiksek
olmasina ve zehirlenme olgularinin saglik kuruluslarina daha erken basvurmalarina, daha
dikkatli takip-tedavi ve onceki yillara gore daha fazla donanima sahip olunmasina bagh

olabilecegi diisiliniildii.

Ulkemizde kiigiik gocuklarin evde siklikla yalniz kalmalar1 ve oynamalari, ilaglarin
cocuklarin kolayca erisebilecekleri yerlerde birakilmasi ve ambalajlarinin korumasiz
olmas1 zehirlenme riskini arttirmaktadir. Cocukluk c¢agi ilag zehirlenmelerinin birgcogunun
ebeveyn egitimi ve ilaglarin ¢ocuklarin agamayacagi bi¢imde paketlenmesi ile
Onlenebilecegini sOylemek miimkiindiir. Aileler, ila¢ iireticileri, hekimler tarafindan
alinacak Onlemlerin yani sira, iilkemiz genelindeki zehirlenmelerin epidemiyolojik
ozelliklerinin hem geriye doniik hem de ileriye yonelik ¢cok merkezli caligmalar ile
belirlenmesi, ¢ocukluk ¢agi zehirlenmelerinin 6nlenmesine, mortalite ve morbiditesinin
azaltilmasina 6nemli katkida bulunabilir. Calismamizin, bolgemizde goriilen cocukluk cagi
zehirlenme olgularinin  epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerini belirlemesi nedeniyle,

alimmas1 gereken dnlemlere yol gosterebilir.
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6. SONUCLAR
1- Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Poliklinigi’ne
getirilen vakalarin %1. 14’tinii zehirlenmelerin olusturdugu saptandi.
2- Zehirlenme vakalarinin yas gruplarina dagilimina bakildiginda en sik 7ay—4 yas
grubunda ve yaglara dagilimina gore ise en sik 2 yasindaki ¢cocuklarda oldugu goriildii.
3- Vakalarimizin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda vakalarin %60,5°1 erkek, %39,5’
kiz olup, erkek/kiz orani 1.53/1 oldugu goriildii.
4- 7 ay—4 yas, 5-8 yas, 9—12 yas gruplarinda erkeklerde fazla iken 13-17 yas grubunda
%70’lik oranla kizlarda daha sik oldugu gorildii.

7- Etken maddelerin alinig yollar1 incelendiginde gastrointestinal yolla %91, solunum
yoluyla (%6), gastrointestinal, solunum yolu ve deriden birlikte (%1,3), deri yoluyla
(%0,9), intramiiskiiler enjeksiyon (%0,4) ve bir vakada bilinmeyen bir yol ile (%0,4)

zehirlenmenin gelistigi gortldii.

8- Zehirlenmelerin %97’si kaza sonucu, %2,1’1 intihar amaciyla, %0,9’u ise iyatrojenik
olarak meydana gelmisti. Intihar amagl olan 5 vakanin tiimii 13-17 yas grubunda olup

bunlarin tamami kiz oldugu goriildii.

9- Vakalarin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde; en fazla yaz (%36,1) sonra siklik
sirasina gore ilkbahar (%32,6), sonbahar (%17), kis (%14,2) mevsimlerinde oldugu
saptandi. Aylara gore dagilimi incelendiginde en ¢ok vakanin oldugu ay (%15) Temmuz
idi.

10- Vakalarin zehirlenme saatlerine bakildiginda en ¢ok zehirlenmenin %16,3’liik oranla

16.00-18.00 saatleri arasinda oldugu gortldii.

11- Acil poliklinigimize bagvuru zamanlarina bakildiginda en sik basvurunun 18:00-22:00

arasinda oldugu gozlendi.

12- Vakalarin %41,2’sinde farmakolojik, %54,9’inde farmakolojik olmayan bir madde
etken oldugu goriildii.

13- Zehirlenmeye en sik neden olan ilaglarin sirasiyla; antidepresanlar (%15,5), demir

iceren ilaglar (%3), antipsikotikler (%2,6), antikolinerjikler (%1,7) oldugu goriildii.

14- Zehirlenmeye neden olan farmakolojik olmayan ajanlarin basinda siklik sirasina gore
kostik/korozif maddeler (%25,3), insektisit ve pestisitler (%7,3), karbon monoksit (CO)
(%6), hidrokarbonlar (%5,2) gelmekteydi.
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15- Zehirlenme etkenlerinin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde; ilaclar yaz harig
diger mevsimlerde en sik zehirlenme etkeni idi. Yaz mevsiminde en sik kostik/korozif ve
irritan temizlik iirtinleri ile zehirlenme goriildiigii saptandi.

16- Yas gruplara gore zehirlenme etkenleri incelendiginde tiim yas guruplarinda en sik
ilag zehirlenmeleri goriilmiistiir. Kostik/korozif ve irritan 6zellikli temizlik maddeleri ile

zehirlenmelerin 2. sirada oldugu goriilmiistiir.

17- Vakalarimizda saptanan semptom ve bulgular siklik sirasina gore bulant1 ve kusma,
uykuya meyil, agiz mukozasinda hiperemi, suur kapaliligi, agiz i¢i ve orofarinkste
tilserasyon ve yanik izi, tasikardi ve huzursuzluk en sik goriilen belirtileri olusturmaktaydi.

Hastalarin 107’si (%45,9) bagvuru sirasinda asemptomatik idi.

18- Acil servis miidahale ve takibi sonrast vakalarin %59,2’si Cocuk veya Cocuk Yogun
Bakim Klinigine, %19,3’ii Cocuk Cerrahi Klinigine olmak iizere %78,5’inin yatis1
yapildigi, %15,9’unun ayaktan poliklinik takibi onerilerek taburcu edildigi, 4,7 sinin baska

merkezlere sevk edildigi goriildii.

19- Uygulanan tedavilere bakildiginda vakalarin  %48,5’ine  spesifik  tedavi
uygulanmaksizin genel destek tedavisi ile takip edildigi, en sik olarak %36,5’ine forse

diiirez, %34,4’line mide lavaj1, %35,6’sma aktif komiir uygulamasi yapildigi tespit edildi.

20- Genel durumu koétii olup solunum ve dolasim yetmezligi olan 3 vaka (%1,2) entiibe

edilerek mekanik ventilator ve ileri yasam destegi verilmistir.

21- SSRI (selektif serotonin reuptake inhibitorii) ile zehirlenen bir vaka (%0,4) aritmi

nedeniyle exitus olmustur.
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EK 1: Etik Kurul Onay Formu

KAHRAMANMARAS SO
TiP

e

i Arastirmanin
BASVURU Baghgi

ARASTIRMA BASVURU ON

8. EKLER

T.C.
S SUTCU IMAM UNIVERSITESE
FAKULTESI BEKANLIGI

I VURU ONA

Vi
¥z

vakalarninin retrospektif olarak degerlendirilmesi

I'p Fakiiltes:i Cocuk Acil servisine basvuran zehirlenme
P S

BILGILERI Bagvuru Tarihi

17.04.2060%

. | Protokol No 47
B Belge Ad: Dili
DEGERLENDIRILEN | Basvuru Formu Turkge
ILGILI Literatiir 3 Adet (Tiirkce)
DY AT 0D ¥ v iettonadis T¥asdn 3liiae Maviaas Tiirlna
SRR gulnGiriimiy masid Uiur £ orimng : Urkge
KARAR Oturum No: 2009/5 Karar No: 3 Tarih:07.05.2609
BILGILERI Fakiiltemiz ogretim iiyesi Yrd. Dog. Dr. Ekrem GULER sorumiuiugunda yapiimasi planianan ve

yukarida bagvuru bilgileri verilen arastirma bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler arastirmanin gerekge,
amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis, gerceklestirilmesinde etik sakinca
bulunmadigna toplantiya katilan 6gretim iiyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.

ETIK KURUL BILGILERI
CALISMA ESASI | K.S.U. TIP FAKULTESI TIBBI ETIK KURUL ISLEYIS YONERGESI
UYELER
Unvani /AdySoyadi Uzmanhik Dah Kurumu Cinsiyeti fliski Katilim Imza
) ")
Prof.Dr. M. Fatih KARAASLAN Psikiyatri K.S.U. Tip Fak. E 0OE \j H vE OH
Baskan %%‘_"
Prof.Dr. Yakup GUMUSALAN Anatomi K.S.U. Tip Fak. E OEVH NE OH (/{ 715 &
Bagkan Vekili <= | ¢
Dog.Dr. Biiient KANTARCEKEN I¢ Hastaliklars K.S.U. Tip Fak. E OE N H \fE OH >
Gye Gastroenteroloji ) ’ v
Doc.Dr. Sezai SASMAZ Dermatoloji K.S.U. Tip Fak. E OEVH NE OH V7 A
Uye ﬁ‘\/
SN ~ 7 7
Dog.Dr. Ertan BULBULOGLU Genel Cerrahi K.S.U. Tip Fak. E 0OE \/ H \E 0OH N (
Uye ,\
Do¢.Dr. Giirkan KIRAN Kadin Hast. Ve K.S.U. Tip Fak. E 0OE \l’ H NE oo |\
Uye Dogum "’ﬁ
Dog.Dr. Fatma INANG TOLUN Biyokimya K.S.U. Tip Fak. K OE \j H OE \j H inNLi
Uye
Dog Dr. Yusuf ERGUN Tibbi Farmakoloji | K.S.U. Tip Fak. B OENH | VE OH ~
{iye / 5/
Yrd.Dog.Dr. Harun CIRALIK Patoloji K.S.U. Tip Fak. E OE \/ H \/E 4 ¥/ %
74
Pelin EVLIYA Eczaci K.S.U. Tip Fak. K OEVH VE 0OH A /?\J\
Uye f /
§
SERH(VARSA) \ \{

*Aragtirma ile iligki
**Toplantida bulunma
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EK 2: Tez Onay Formu (Uzmanlik Tezi Jiiri Tutanag)

UZMANLIK TEZi JURi TUTANAGI

Adaym Adi Soyadi : Veysel SUMER
Uzmanlik Dali : Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Hazirladig: Tezin

1.Adx : KSU Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisine Basvuran
Zehirlenme Vakalarinin Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi

2.Sayfa sayis1 : 67

3.Tablo sayis1 : 12

4.Sekil sayisi :6

5.Literatiir sayis1  : 62

6.Literatiirden faydalanmasi ¢ Basarili
7.Yaz1 Diizeni ¢ Basarilt
8.Konuyu Anlatma ve Konuya Hakimiyeti : Basarili
9.Tezin Bilimsellik Durumu ¢ Basarili
10.Orijinal Olup Olmadig: :  Orijinal

SONUC: Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali uzmanlik &grencilerinden Dr. Veysel SUMER’in uzmanlik tezi

incelenmis, 02/03/2010 tarihinde yapilan tez savunmasinda oy birligi ile tezi basarili kabul

) ‘ _h!HEH"A'EMMw :

Baskan

edilmigtir.

Dog. Dr. Cengiz DILBER
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Baskani

Uye
Yrd. Dog. Dr. Ekrem GULER
Cocuk Saghgl ve HastahKI‘an Anabilim Dali
o ; < _3

& [L\Q_L\,'\ fale —
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