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OZET

Giris ve Amag: Zehirli yilan sokmalar1 hizli tedavi gerektiren acil tibbi bir
durumdur. Diinya iizerinde yilan i1sirmalarina bagli Oliimlere oldukga sik

rastlanilmaktadir. Bunlarin ¢ogunlugu ekvator kusagina yakin iilkelerde meydana
gelmektedir.® Tiim Diinyada bilinen yaklastk 3000 yilan tiiriiniin onda biri
zehirlidir.? Tiirkiye’de 6zellikle Giiney ve Giineydogu Anadolu bdlgesinde iklim ve
cografik Ozelliklerinden dolayr yilan sokmalariyla sik karsilagilmaktadir. En sik
isirmaya yol agan tiir Engerek (viperidae) yilamdir.® Yilan zehiri birgok toksik
protein ve enzimin bir araya gelmesinden olusan karmasik bir yapiya sahiptir.
Zehirin kardiyotoksik, norotoksik, miyotoksik, nefrotoksik ve hematoksik 6zellikleri
vardir. Toksinin siddetine gore hastada lokal ve sistemik belirtiler gézlenir. Isirilan
bolgede agri, 1s1 artisi, hemorajik 6dem, ekimoz, lenfanjit ve doku nekrozu gibi lokal
bulgularin yaninda, ates, bulanti, kusma, dolagim kollapsi, sarilik, delirium,
konviilziyon ve koma gibi sistemik komplikasyonlar ortaya cikabilir.*® Klinik
tabloya ilerleyici anemi, 16kositoz, trombositopeni, hipofibrojenemi, koagiilasyon
testlerinde bozukluk, proteiniiri, azotemi eslik edebilir.® Yilan 1sirigina karsi en etkin

yontem antiserum uygulamasi olup, uygun dozda ve en kisa siirede uygulanmasi

mortalite ve morbidite agisindan énem tasimaktadir.” Bu yiizden miimkiin olan en
kisa siirede 1siriga maruz kalan kisiler miidahale edilebilecek en yakin saglik
kurulusuna goétiiriilmelidir.

Bu ¢alismada MKU Tip Fakiiltesi Acil Servisine son 5 yillik dénemde
(2012 - 2016) getirilen yilan 1sirmalar1 vakalar retrospektif olarak taranmis, yapilan
tetkik,anamnez,tedaviler incelenerek tiim olgulardaki hematolojik parametlerden
olan MPV (ortalama trombosit hacmi) degerlerinin anti-venomla degiskenlik
gosterip gostermedigi arastirilmistir.

Metot: Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 23.0 paket programi
kullanilarak yapildi.Bu ¢alismada Mustafa Kemal Universitesi Acil Tip Anabilim
Dali’nda 2012-2016 yillar1 arasinda acil servise bagvurmus vakalar ICD kodu
T63,0 (yilan zehrinin toksik etkisi) ve X20 (yilan veya kertenkele 1sirmasi)
HBY'S sisteminde geriye doniik olarak tarandi, kayith olan anamnezler incelendi.

Tim vakalarin mevcut Hemogram (CBC), Biyokimya, INR degerleri incelendi.



Bu vakalarin kac¢ina yilan anti-serumu verildigi arastirildi. Yilan 1sirigima maruz
kalmis kayitli tiim vakalarin yilan anti-venom verilen ve verilmeyen olgularda
MPV diizeyleri incelendi, yas ve cinsiyete gore farklilik gosterip gostermedigi
arastirildi. Mevcut epikirz ve anamnezler incelendi. Calismanin istatistiksel
analizleri SPSS 23.0 paket programi kullanilarak yapildi.

Bulgular: Calismamizda hastalar 18 yas alti, 18-45 yas aras1 ve de 45 yas
istii olmak tiizere gruplandirildi. Bu gruplara gore kan degerleri antivenom
verilmeden Once ve verildikten sonra istatistiksel olarak analiz edildi. Yaslara gore
antivenom verilenle verilmeyenler arasinda bazi anlamli farklar gozlendi. 18 yas
altindaki ve 45 yas tistiindeki hastalarda MPV 1 (gelis degeri) ve MPV 2 (son degeri)
anlamli bir fark gozlenmezken (p>0.05), 18-45 yas arasinda MPV1 degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmistir. (p<0.05)

Sonuc¢:18-45 yas arasi hastalarda antivenom verilenle verilmeyen
hastalar arasindaki MPV 1 (gelis) degerlerinde istatiksel olarak anlaml1 bir
fark gozlenirken (p<0.05), MPV 2 (cikis ) degerlerinde herhangi bir yas
grubunda ya da genel olarak istatiksel olarak anlamli bir fark gdézlenmemistir.

(p>0.05)

Anahtar sozciikler: Yilan 1sirmasi, MPV, antivenom
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ABSTRACT

Poisonous snhakebites are an urgent medical condition that requires rapid
treatment. Deaths caused by snake bites all over the world are fairly frequent. The
majority of them are located in countries near the equatorial belt. There are 3,000
species of snake known all over the world and 10 of them are poisonous.The most
common species that causes biting is the viper (viperidae) snake. Snake venom has a
complex structure consisting of a combination of many toxic proteins and
enzymes.The poison has cardiotoxic, neurotoxic, myotoxic, nephrotoxic and
hematoxic properties. According to the severity of toxin local and systemic
symptoms are observed in the patient. Systemic complications may arise such as
fever, nausea, vomiting, circulatory collapse, jaundice, delirium, convulsions and
coma, as well as local findings such as pain in the bite area, temperature increase,
hemorrhagic edema, ecchymosis, lymphangitis and tissue necrosis. The clinical
picture may be accompanied by progressive anemia, leukocytosis,
thrombocytopenia, hypofibrogenemia, impaired coagulation tests, proteinuria,
azotemia.

The most effective method against snake bite is antiserum application and it
is important in terms of mortality and morbidity to be administered at the appropriate
dose and in the shortest time. As a result, people who are bitten should be taken to
the nearest health facility where they can be intervened as soon as possible.

In this study, snake-bites brought to MKU Medical Faculty Emergency
Department during the last 5 years (2012 - 2016), were retrospectively screened the
anamnesis and the treatments were examined and it was researched whether the
MPV (mean platelet volume) values of the hematological parameters in all cases
varied with anti-venom.

Method:Statistical analysis of the study was made by using SPSS 23.0 package
program. In this study, we took account of applied to emergency service of Mustafa
Kemal University Hospital between 2012-2016. ICD code T63.0 (toxic effect of
snake venom) and X20 (snake or lizard bite ) were scanned retrospectively in the
HBYS system and the recorded anamnesis was examined. In all cases Hemogram

(CBC), Biochemistry, INR values were examined. The number of cases which were

VIl



given snake anti-serum was investigated.in all recorded cases exposed to snakes.
MPV leves are compared between antivenom given and not given patiens. And also
investigated differences in MPV levels according to age and sex. In all cases epicrisis
and anamnesis are examined. Statistical analysis of the study was performed using
the SPSS 23.0 package program.

Findings: In our study, patients were grouped under 18 years old, between
18-45 years old and over 45 years old. blood values were statistically analyzed
before and after administration of antivenom to these groups. There were some
significant differences between those who did not give and given antivenom for ages.
There was no significant difference between MPV1 and MPV?2 in patients under 18
years and over 45 years old. (P [>0.05) There was no statistically significant
difference between MPV1 values between 18 and 45 years (p<0.05).

Conclusion: There was a statistically significant difference (p <0.05) in the

MPV 1 values between the patients aged 18-45 years who were not treated with
antivenom .However in MPV 2 (output) values there were no significant differences

in any age groups or in all general patients (p>0.05)

Key words: Snakebite, MPV, Antivenom
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1. GENEL BILGILER

1.1 Epidemiyoloji

Diinya Bankasi1 Kiiresel Projesi 2005 c¢alismasinda, iilkeler epidemiyolojik
olarak 21 farkli cografi bolgelere ayrilmistir. Bu ¢aligmada diinyada en ¢ok yilan
1sirmasina bagli mortalite ve morbidite; Giiney Asya, Giiney Dogu Asya ve Sahra-
alt1 Afrika’dir. ® Tiim diinyada, Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) yaptig1 arastirma ve
yayinlarina gore en fazla Hindistan’da olmak iizere yilan 1sirmalarina baglt her yil
yaklasik 35.000-50.000 kisi 6lmektedir. ° Fransa’da, Vipera aspis ve Vipera berus
tirii yilanlara bagli her yil 1.000-2.000 arast vaka bildirilmektedir. Mortalite %

0,5’tir. 1° Giliney Amerika’da yilan 1sirmalarina bagli mortalite % 2,4 tiir. Britanya’da

son 100 yilda engerek yilan 1sirmalarina bagl sadece 14 6liim bildirilmistir. *

Amerika’da her 115 yilan sokmasmdan 19’unun zehirli yilanlar tarafindan
yapildigi; her yi11 45000 sokma olgusu ile karsilasildigi bildirilmistir. Gegmis yillarda
ayni lilkede zehirli yilan sokmalarinda 6liim oran1 % 25' ler seviyesinde bulunurken,
tedavi tekniklerindeki ilerlemeler o6zellikle antivenom iretimindeki gelismeler
sonundabu oran %0.5 ler diizeyine inmistir. '

Yurdumuzda 40 kadar yilan ¢esidi yasamaktadir. Hatay’i da igine alan
Cukurova bolgesinde bulunan zehirli yilan tiirleri ise  “Telescopus fallax”
“Malpolon insignitus ” ile “Vipera Lebetina” dir. Bu tiirlerin yilanlarinin sahip
olduklari zehirler, ¢ogunlukla hematotoksik, nadiren nérotoksik etkidedir.

Yilan isirigindan muzdarip Kisilere yapilabilecek “ilk yardim” amacina uygun

midahaleler, hastalarin iyilesmesini ve komplikasyon gelisim siirecini

etkilemektedir.

Antivenom tedavisinin uygulanacag: hastalar ve doz miktar1 tartigma
konusu olmaktan heniiz ¢itkmamistir. S6z konusu tedavi her ne kadar hayat kurtarici
olsa da Yan Etkilere dikkat edilmesi gerekir. Yilan isirmasina bagl olarak
olusabilecek komplikasyonlarin engellenebilmesi ve tedavi yontemleriyle ilgili

halihazirda birgok arastirma ve ¢alismalar yapilmaktadir.



1.2 Tiirkiye’deki Zehirli Yilan Tiirleri

Yilanlart zehirli ve zehirsiz olarak tanimlayabilmek elbette uzmanlik
gerektirir. Turkiye’de yasadigi saptanan 41 yilan tiriinden 28’i zehirsiz 13’i
zehirlidir. Bunlarin 10’u Viperidae (engerekgiller) ailesindendir. 2 tiirii colubridae
1 tiri de Elipidae (kobralar) ailesine aittir. Isirdiklar1 anda niifuz ettikleri zehir
(venom) ile 8ldiiriicii olabilirler.***® Fiziksel goriiniimleri baz alinarak zehirli-

zehirsiz ayriminin yapilabilmesine olanak saglayan bazi 6zellikler su sekildedir *':

Tablo 1. Zehirli ve zehirsiz yilanlarin fiziksel 6zellikleri

Zehirdiyiankar Zehirszyllantar
Baslarnin arka tarafinch: ok sayich kiiciik pullar bulrr: | Besiannin arka tarafinds. 9adet bityiik pul bulur:
Boyunlan beliridir: Boyunlan govdelertyleaynidr:

Giz-ltgene kenan arasinda bulren puller gok swbdr. | Géz-altgene kenan arasinda bulunan pullr teke swaldrr:
Govdelerinde i lekeler meveuttr: Govdeleri Iekesizdi

Kuyrukuglan *kit” sekilliir. Kuyruklan uclara dogru inoelerek sekallen:

Ut qenelerinin 6 teratfinda 2 adet zehirl diseri vardr Zehitl dislri yoktur:

Gizbebeklerinin sekdi “elips’ i Gizbebeklerinin sekdi “daire’ i

Bir kismu canht dogum yapar. Hepsi yumurtlama yoluyla treme yapartar.

Aragtirmalara gore, Tirkiye’de kirk bir yilan tiri mevecuttur. ***® Burada
yasayan zehirli yilanlarin ‘zehirleri’ saglikli bir insan1 6ldiirmeye yetecek kadar giiglii
olmasa da tehlike arz ederler ve ¢ok can yakicidirlar. Zehirli yilanlarin Colubridae,
Viperidae, Atractaspididae, Elapidae ve Hydrophylidae olarak bes ana
familyasindan Tiirkiye’de en sik goriileni “Viperidae’ dir.Hatay’1 da kapsayan Giiney
illerimizde bulunan zehirli yilan familyalariysa Colubridae ve Viperidae ‘dir. Bu iki
familyanin sehrimizde ve civar illerde goriilen tiirleri ise su sekildedir:
1-Colubridae:

Malpolon insignitus (Malpolon monspessulanus insignitus), (Montpellier
Snake / Cukurbasli Yilan), 2 m./ boy
Telescopus fallax (Cat Snake / Kedi Gozlii Yilan) 80 cm./ boy




2-Viperidae: (Engerekler), (Vipers), (Timii Zehirli)
Macrovipera lebetina (Vipera lebetina), (Blunt-Nosed Viper / Koca Engerek),
124 cm./ boy

1.2.1 Colubridae ailesi:

Bu ailenin kafataslarinin iistiindeki 3 adet kemik bulunur.Oynak olan maxilla,
palatin ve pterygoid kemikleri tizerlerinde dis barindirirlar.Genelde zehir disleri
yoktur.Bazilar1 ise st ¢ene kemiginin arka tarafinda barindirir disleri bu yiizden
isirdiklart insant zehirlemeleri miimkiin olmamaktadir.*®

Aile tyelerinin boylar1 1 ila 2 m. civarindadir.Tim yilan cesitlerinin % i
bu ailenin tiyesidir. 250°den daha ¢ok cins ve 1.000°den daha ¢ok tiiriin bulundugu
tahmin edilmektedir. Bu yiizden gerek viicut sekilleri, gerek yasadiklari ortamlar

cok cesitlidir.

Tirkiye’de bu aileye ait 2 cins zehirli yilan bulunmaktadir:

2.2.1.1Malpolon monspessulanus (Cukurbash Yilan)

. ALY N AN T
T S S ' ..»!5*»",

$ekll 1. Malpolon monspessulanus (Cukurbasl Yilan)-nttps:/tr.wikipedia.org/wiki/Cukurbas_yilan

Gozlerinin arka tarafinda (basinin {stiinde) cukur seklinde bir kisim

bulunur.Boyu 2 mt dir.Govdesi silindir yapidadir ve basi boyun kadardir ya da diger


https://tr.wikipedia.org/wiki/%C3%87ukurba%C5%9F_y%C4%B1lan

bir ifadeyle boyundan daha genis olmaz. Goriiniim olarak yasl yilanlar ve geng
yilanlar arasinda farklilik bulunur. Geng yilanlarin baslarinin {istiinde kenar kisimlari
cogunlukla sariya yakin beyaz ¢izgilerle sinirli olan yine sariya calan kahverengi
lekeler vardir. Viicutlarinin alt kismi beyaza ¢alan ince ince siyah noktali, iist kisimsa

zeytuni ya da gri fon lizerine siyah renkli kii¢iik lekeler barindirir.

Yash yilanlarda hem viicut hem kafa lekeleri kaybolur.

Isirdiginda 1sirilan yerin agirmasina ve etrafinin sismesine neden olur ancak
zehrini birakamaz.Bu cinsin zehri sadece beslenmek icin yedigi hayvanlar1 yutmasi
sirasinda devreye girer.

Karadeniz Bolgesinin sahil kesimi hari¢ tiim Tiirkiye’de bulunur. *°

1.2.1.2Telescopus fallax (Kedi Gézlii yilan)

Sekil 2. Telescopus fallax (Kedi Gozlii yilan)- http://www.resimsitesi.com/surungenler/kedi-gozlu-yilan

Govdesi 1 metreye kadar uzayabilen ,boynu ince, g6z bebekleri dikey
olan bir yilan tiridir® Ust kismu gri ya da gri-kahverengi olup , bu fon
iistinde ve sirt bolgesinde siyah lekeler mevcuttur. Sirttaki bu lekelerin rengi
govdenin arka taraflari ile kuyruk tstiinde nispeten soluk bazi durumlarda ancak
fark edilebilecek kadar siliktir.*

Bu tir Tirkiye’nin Bati, Giiney kisimlari ile Giineydogu Anadolu

Balgesi’nde meveuttur.™


http://www.resimsitesi.com/surungenler/kedi-gozlu-yilan

1.2.2 Viperidae ailesi (Engerek Yilanlar)

Ustiinde 2 ya da 2den fazla sayida zehir disi bulunan maksilla kemigi oldukca
kisadir. Bu yilan tiirii 1Siracagi esnada st c¢enesi diklesir.Cenenin kapanmasi
sirasinda ise disler geriye dogru biikiilir ve uglarindan mukus salgilayan bir
bolimiin igine girer. Ailenin sahip oldugu bu dis yapisi, bu tiiriin saldir1 ve
savunma esnasinda kendilerine faydali bu 6zel durumu sebebiyle, govdelerinin ¢ok
seri hareketler yapmasi1 gerekmemektedir.'®

Bu ailenin hemotoksik etki yapan zehir seviyeleri oldukca siddetlidir. insan
1sir1ldig an once atesi ¢ikar ve hizla yiikselir sirasiyla cilt rengi beyaza doner, kan
basinci birden diiser, dokular dejenerasyona ugrar, i¢ kanama baslar, kalp ¢alismay1
durdurur ve olim gergeklesir. Bazi gesitlerin zehri ayni1 esnada norotoksik etkiye
de sahiptir. Bazilarimin zehri de ila¢ yapiminda kullanilmaktadir. Dikey olan g6z
bebekleri elips sek line sahitir.'” Kafasi, farkedilir bigimde, boyun tarafindan daha
genistir. Genelde kisa kuyrukludurlar ve yapilar kalindir. Pek ¢ogunda kafanin iistii
pullarla srtiilidiir.*®

Tirkiye’de  Viperidae ailesine ait  vipera cinsi ile bunun 9 tird

bulunmaktadir. Bunlarin sadece 1 tiirli ‘Vipera Lebetina’ bu bdlgede yasar.

Ozellikleri su sekildedir:

1.2.2.1Vipera Lebetina (Koca Engerek)

By -

Sekil 3. Vipera lebetina (Koca engerek)- https://tr.wikipedia.org/wiki/Koca_engerek



https://tr.wikipedia.org/wiki/Koca_engerek

Ulkemizde yasayan yilan tiirleri i¢inde boy uzunlugu, govde kalinlig1 ve zehir
siddeti yonlerinden en tehlikeli olamidir. 2m boya, 3kg agirhga kadar
gelebilmektedir. Kafasinin iist bolimii biitintiiyle ufak karinali pullarla
doludur.Baglarinin ucu kiit boyun kismi ise farkedilir derecede incedir.Isirilan fare

saniyeler igerisinde Oliir. Govdenin iist kism1 gri ya da esmer- kahverengi; orta

kisimlariysa tugla kirmizisi renklidir.**

Vipera Lebenita’nin Tiirkiye’de dagilimi Adana civar1 ve Giineydogu ile

Dogu Anadolu Bélgeleridir.'’

1.3 Yilan zehri

Oopisthoglyphs, zehirli yilanlarin sahip oldugu, iginde kanallar olan bir ¢ift
zehir digidir. Yilanlarin bir kisminda bu disler, arka tarafa yatik haldedir.Sadece
yilan agzim agtiginda kullamlabilir duruma déner.’

Zehirli yilanlarin kafalarinin yan kisimlar1 ile genellikle gozlerinin altlart ve
yanlarinda biiyiik birer zehir bezi bulunur. Bu bezin o6n tarafi ‘zehir kanali’ olarak
uzamistir. Bu zehir kanalinin  ucu, kilifa benzeyen yumusak dokuyla g¢evrilmis
bulunan zehir disinin oturdugu kaideye agilir.Isirma gergeklestiginde, zehir bezini
cevreleyen Kkas kiimesi kasihr boylece bezin iginde olan ‘zehirli sivi® kanal
vasitasiyla zehir disine aktarilir ve sonrasinda digin batirilmis oldugu noktadan
dokuya zerkedilir. Yani bizzat zehir disi, zehirli degildir.Gorevi, zehir bezinden
aktarilan salgiy1 akitmaktir.®>* Bir ¢ift asil zehir digine eslik eden bir ift ‘yedek

zehir disleri’ bulunur. 2%

1.3.1 Yilan zehrinin fiziksel ve kimyasal nitelikleri

Tim hayvanlar arasinda zehirleri siradan ya da diizenli olmayan bir hayvandir
yilan. Kompleks bir yapiya sahiptir. Igerigi cinslere gore degisir. Sadece tek bir
tiiriin zehri bile yilanin yasadig: yil, iklim ,havanin 1s1s1 ve bulunulan mevsime gore
degisiklik gosterebilir. Protein oran1 % 90'dan fazla olan zehir, kuru zehirdir. Bu
proteinler umumiyetle degisik enzimler, polipeptidler -enzimatik olmayan, toksin

ve toksik olmayan NFG (Nerve Growth Factor, Stanley Cohen ve Rita Levi-



Montalcini tarafindan kesfedilmistir) gibi proteinlerdir. Enzim oram

engerek zehrinde % 80-90 a ulasirken, elapid zehirinde % 25-70 seviyelerine

kadar diiser.™®

Yilan zehri iceriginde fazla olmasada kati cisimler barindiran, renk olaraksa
genelde beyaz veya sariya calan bir sividir. Sudan agirdir ve hafif yapiskandir.* *
70 su - % 30 protein olan yapis1 farkli maddeler barindirir. Yanisira RNA ve
DNA’az , hyalurinidaz, fosfolipaz, kollejenaz, asetilkolinesteraz, Iokotrienler,
antibakterisidin, ~ norotoksinler,  antikoagiilant,  prokoagiilant,  hemotoksin,
kardiotoksin ve birtakim elektrolitler vardir.Isirilan bolgeden sitolitik enzimler
vasitastyla serotonin, kinin ve histamin salinimina sebep olur.?® Yilan zehirinde

ayrica; hemolitik ve proteolitik faktorler, aminoasit oksidanlar ve diger enzimler de

mevcuttur.??

Fosfodiesterazlar; isirilmis olan kiginin dolasim sistemine karisarak kan
basincinin diismesine yol agar. Fosfolipaz A2, kirmizi kan hiicrelerinin esterolizi
vasitasiyla hemolize ve kas nekrozuna neden olur. Hemen hemen tim yilan
zehirlerinde vardir.?*

Yilan zehiri kolinesterazi engeller ve isirilmis olan kisinin kas kontrolinii
yitirmesine sebep olur. Hiyaliironidaz; doku gegirgenligini arttirir boylece diger
enzimlerin 1sirilan kisinin dokusunda absorbe edilmesini kolaylagsmasini saglar.
Proteaz ve oksidaz sindirim igindir. Oksidaz ayn1 zamanda, bazi diger enzimlerin
harekete geg¢mesine ve bazi tiirlerdeki venomun yesil renk olmasinin nedenidir.
ATP’az sirilan kisinin enerjisinin iiretilmesini bozar. Yilan zehiri ¢ogunlukla,
ATP’nin ¢oziilmesine yarayan bu ATP’az1 ve kalsiyum, sodyum, potasyum,

magnezyum, demir,az miktarda ¢inko, kobalt, nikel ve manganez gibi inorganik

katyon iyonlari icerir.?



Tablo 2. Yilan Zehrinin Ozellikleri — (Doc.Dr.Satar,s. 2009) (acilde Klinik toksikoloji- batiim VIIT)

Protein Olmayan Kisim %5-10

Metaller Bakir, ¢inko, sodyum,magnezyum

Aminoasitler Glisin, Valin, Izolosin

Peptidler Piroglutamilpeptid

Niikleositler Adenosin,guanosin,inosin

Karbonhidratlar Notral sekerler, sialik asit

Lipidler Fosfolipidler ve kolesterol

Biojenik Aminler Spermin, histamin, serotonin

Protein Olan Kisim %90-95

Enzimler Proteolitik enzimler, kollejenaz,fosfolipid A, niikleotidaz

Polipeptidler Hyaliironidaz, asetilkolinesteraz, aminoasit
oksidaz,krotoksin,kardiyotoksin,krotamin

1.3.2 Zehrin viicut i¢ine yayillmasi
Isirilma sonrasinda zehir dislerinden bosalan siv1 viicut yolculuguna 2 yoldan
baslayabilir; birinci yol ‘kan dolagimi sistemi’ ikinci yolsa ‘lenf dolasim sistemi’dir.

Zehir yayilmasi, daha cok ikinci yol ile olur ve yayilma yavastir.™ 2% 2

1.3.3 Zehrin etkinlik derecesi

Yilan zehirlerinin toksik etkisi, isirilan kisinin bu zehre duyarhiligi, siddeti,
miktari, yilanin ka¢ yasinda oldugu, fizyolojik ve patolojik gostergeleri gibi sartlara
bagli olarak degisiklik gosterir. En 6nemlisi ‘toksisite’ si yani zehrin giddetidir. Yilan
cinsine gore degisen bu etken ,6rnek olarak, Hindistan’da dogal yasamim siirdiiren
¢ Echis carinata / zehir seviyesi ¢ok yiiksek’ engereginin 1 insan igin oldiiriicii dozu,
5 mg. kuru zehirdir.™®> Zehrin kontrolii tamamen yilanin elinde oldugundan, 1sirdig1
an, zehir bezlerini bosaltip bosaltmamak ya da ne kadar zehir salacagi ,yilanin
psikolojik durumuna bagh olarak sekillenir bu yiizden psikolojisi hayati 6nem
arzeder.'® Kisinin boyutlar1, yilan zehirine olan dayanma giiciinde, belirleyici rol
oynar. Isirilan yerin % 90-98 oranda ekstremiteler olmasinin yaninda, kafa ve

gdvdeden alinan 1siriklar en tehlikelileridir.28°



1.3.4 Yilan zehrinin simiflandinnimasa
Tablo 3. Zehirlerin Toksik Etkileri

ZEHIRLERIN SAHIP
OLDUKLARI TOKSIK
ETKI
1 1
Viperid zehirler: Elapid zehirler: Deniz yilanlari:
sitotoksik norotoksik
ve norotoksik ve
hemotoksik miyotoksik

Sitotoksik: Pozitif yiikli polipeptidlerdir.24 Tim viicuttan ziyade
ancak belli yapida hiicrelere veya organa membran lipidleri ve proteinlerle
etkilesmeye girerek etki ederler.®! Hiicreler sitotoksinlerden farkli yollarla etkilenir.
Bir tanesi nekroz digeri ise apoptosisdir. Sonraki safhalarda umumiyetle nekrozla
apoptosis birbirlerine eslik eder.” Sitotoksinler ayni zamanda yutulmadan énce
avin sindirilmeye baslatir.*®

Miyotoksik:  Cingirakli  yilanlarla, ¢ukur engereklerin  zehirlerinde
bulunurlar. Iyi bilinenlerinden biri olan miyotoksin-a o6zellikle kaslarin
sarkoplazmik retikulumuna baglanir ve iyon gegirgenligini degistirerek hem
sarkoplazmik retikulumda hem kas fibrillerinde bozulmalara neden olur.3*

Hemorajik: Daha ¢ok cingirakli yilanlarda bulunur. Zehir, kurbanin ig
kanamayla 6lmesine sebep olur. Bunun yaninda yogun doku yikimina da yol
acabilir.®

Fibrinolitik enzimler (o, B, 6 fibrinogenaz) fibrinojenin zincirlerini sindirir.
Faktor 5, 10,11 ve Protein C’yi uyarir. Protrombin aktivatorlerinin salinimini ve
Fosfolipaz A2’yi yiikseltir. Trombosit agregasyonunu saglar ve agregasyonu
baskilayan a- fibrinogenaz, 5-Niikleotidaz ya da Adenindifosfatazi arttirir. Von

Willebrant Faktor (VWF) bagimli trombosit agregasyonuna sebep olur. Siddetli

zehirlenmelerde yaygin ‘damar ici pihtilasma’ olusur.*



Tablo 4. Hemotoksik Zehir Alt Gruplarinin Etkileri 3

SORUMLU YILAN ETKISI ZEHIR ALT GRUBU
TITRIT

Mikroanjiopatik hemoliz, Faktor 10 ve protrombin

bobrek, akciger, hipofiz infarkti,
Aktivatorleri

iskemi
Viperidae / Colubridae Pihtilasma bozuklugu Prokoagiilan
Viperidae / Colubridae Trombositopeni, petesi, Fibrinolitik
piht: retraksiyonunda
gecikme
Spontan sistemik kanamalar Hemorajin
Viperidae / Colubridae Travma bolgesindeki Antikoagiilan
kanamalar

Norotoksik: Norotoksinler presinaptik kavsakta sinir uglarina geri
dontisiimsiiz olarak baglanarak asetilkolin salinimina sebep olur. Bu néromuskuler
blokajla neticelenir. Hastanin esas 6lim nedeni solunum yetmezligidir. Isirilmis olan
Kisilerde 3-5 giin devam eden yaygin viicut felci gelisebilir, biitintiyle diizelme ise
haftalar siirebilir.®® Toksinin siddetine bagli olarak hastada lokal ve sistemik
belirtiler ortaya ¢ikar. Lokal bulgular 6dem, hematom, gangrendz lezyonlardir.
Sistemik bulgularsa ates, bulanti, kusma, dolasim kollapsi, hafif sarilik, delirium,
konvulziyon, koma olarak belirebilir. Olim 6 ila 48 saat icinde sekonder
enfeksiyonlar, DIC (Dissemine intravaskiiler koagiilopati), norotoksisite, ABY (Akut
Bobrek Yetmezligi), kafa ici kanama sebebiyle meydana gelebilir. Ayrica ilerleyici
anemi, 1okositoz, trombositopeni, hipofibrinojenemi, koagiilasyon testlerinde

bozukluk, proteiniiri, azotemi bildirilmektedir.3%40414243

Viperid zehirinde eger fosfolipaz A2 varsa zehir direct olarak nefrotoksik
olabilir. Akut bobrek yetmezligi gelisimi lokal 6dem, ates, bulanti ve kusmanin
yanisira toksinin sistemik etkileri, permeabilite artmasi, dolasim kollapsi, bazi
inflamatuar ve vazodilatator mediatorlerin salinim: yiiziinden en ¢ok prerenal
nedenlerle olusur.***>*® Prerenal azotemi uzarsa hipoksik akut tiibiiler nekroza bagh

intrinsik bobrek yetmezligi olusabilir. Ayriyeten kompartman sendromu sonucu
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olan myoglobiniiri ve hemolize bagli meydana gelen hemoglobiniiri neticesinde
toksine baglh intrinsik bobrek yetmezligi gergeklesebilir. DIC sonucu olusan mikro
trombiislere bagli vaskiiler hasar sonucu da akut bobrek yetmezligine sebep

olabilir. Bundan bagka yilan toksinine bagli alerjik tibiilointerstisyel nefrit

olusabilir.*3

1.4 Yilan isirmalannda ilk yardim miidahalesi

Yilan tarafindan isirilan insanlara profesyonel yardim almasi saglanana
kadar ilk yardim uygulanmalidir.Aksi takdirde hayati tehdit edecek solunum
yetmezligi ya da sok gelisebilir.*”*® Yilan 1sirig1 hayati tehlike arzeden zehirlenme
gostergelerine sebep olabilecegi icin ‘ilk yardim’ ve ‘miidahale edilme’den kasit,
hastalar1 mimkiin olan en kisa siirede en yakin ve miidahale edilebilecek bir kuruma
gotiirmek olmalidir.

Ilkyardim  miidahalesinde  oncelik hastaya giiven verilmesi ve
sakinlestirilmesidir. Isirilan bélge % 90-98 oraninda ekstremitelerdir ancak kafa ve

viicut 1siriklar: en tehlikelileridir.282%%

Isirilan bolge hafif nemli bir bezle
silinmeli, ekstremite kalp hizasinda ve mutlaka hareketsiz olmasi saglanmalidir. O

ekstremitede yiiziik ve benzeri takilar (sisme ve odem olusacagindan) varsa

cikartiimalidir.*044

Isirilmis olan hastaya lokal yara bakimi ve tetanoz profilaksisi uygulanmals;
gerekiyorsa da vakit kaybetmeden antiserum tedavisine baslanmahdir. Isirilmis
bolgenin hemen iizerinden arteryal ve derin venéz akima mani olmayan fakat
yizeysel venoz ve lenfatik akimi kesecek sikilikta bir elastik bandaj
45,46,49

uygulanmalidir.

Kateterizasyon, eksizyon, amputasyon, vakumla, siringayla, agizla emme gibi

yontemler kesinlikle uygulanmamalidir.>®*

1.4.1 Turnike uygulamasi
Geleneksel siki (arteriyel) turnike Onerilmemektedir. Turnikelerin etkili
olabilmesi i¢in ekstremitenin iist kisminin etrafinda siki bir sekilde uygulanmasi

gerekir ve bu da nabzi tikar. Bu yontem cok aci verebilir ve ¢ok tehlikeli olabilir.
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Turnikenin uzun siire (yaklasik 40 dakikadan fazla) birakildig1 zaman ise, ekstremite
iskemi ile hasar gorebilir. Bu tarz turnikelerin sebep oldugu bir¢ok kangren vakasi

bulunmaktadir. >

1.5 Yilansirmalarinda siire¢ yonetimi
1.5.1 Yilan 1sirmasinin yonetim asamalar:

Y Onetim asamalar1 asagidaki adimlari i(;erir4o:

Tablo 5. Yilan 1sirig1 yonetimi 40

Yilan Isirig1 Yonetimi

o [k yardim tedavisi
o Hastaneye nakil
o Hizli klinik degerlendirme ve resiisitasyon

Ayrintili klinik degerlendirme ve tiir tayini
. Aragtirmalar / laboratuvar testleri
e Antivenom tedavisi
o Antivenom yanitint gézlemleme

. Antivenomun daha fazla doz (lar) m1 gerekip gerekmedigine karar
vermek

. Destekleyici / yardimei tedavi
. Isirilmis parganin tedavisi
o Rehabilitasyon

o Kronik komplikasyonlarin tedavisi

1.5.2 Yilan 1sirginda ilk yardim tedavisi ve ilkeleri:

[k yardim tedavisine 1sirilir 1sirilmaz ya da 1sirildiktan hemen sonra (1sirilan
hastanin bir saglik kurulusuna varmasina kadar) baslanilmasi ¢ok onemlidir.
Tedavi hastanin kendisi ya da yaninda olan herhangi biri tarafindan yapilabilir.

Ne yazik ki, birgok geleneksel, popiiler ve uygun zannedilen ilk yardim
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yontemlerinin yararsiz hatta agikga tehlikeli oldugu kanitlanmistir®. Bu yontemler
sunlar igerir:

. Isirilan yere ya da yakinina lokal kesikler, dikenler /delikler yoluyla bir

cesit "dovme" yapma,

. Isirilan exremitelerden zehri emerek disar1 ¢ikarmaya ¢alisma

. Siyah, yilan taslarinin kullanilmasi,

. Ekstremite etrafinda siki turnike yapilmasi,

. Elektrik soku verme,

. Topikal instilasyon veya kimyasal uygulama,

. Otlar veya buz paketleri kullanma.

Insanlar genelde geleneksel ve bitkisel tedavilere biiyiik giiven duyabilirler

ancak bunlarin zarar vermesine veya tibbi miidaheleyi engellemelerine izin

verilmemesi nemlidir.*

1.5.3 Solunum paralizisi ve sok tehlikesi :

Zehirli yilan tarafindan 1sirilmis insanlar i¢in en biyiik tehlike, hayata
dondiiriilebilecekleri bir saglik kurulusuna ulagamadan solunum felci gegirmeleri
veya soka girmeleridir.Bu risk ancak hastanin saglik kurulusuna vakit kaybetmeden

gotiiriilmesiyle minimize edilebilir.Ornek olarak hasta arka destegi olan bir

motosiklete (diismemesi saglanarak) dik oturtulup gétiiriilebilir. 40

1.5.4 Onerilen ilk yardim yéntemleri:

e Hastanin gerginligi giderilip giiven verilmeli,

e Hasta hareketsiz duracagi sekilde sabitlenmeli, 6zellikle 1sirilmis bolge, aski
veya tahtayla korunarak kipirdatilmamalidir.Her hangi bir hareketlilik ya da
kas kasilmas1 zehrin emilerek kana karismasini hizlandiracaktir.

e Gereken ekipman ve bilen bir kisi varsa yara yeri harig, basing
immobilizasyonu ya da basing pedi kullanilmali(basing pedi yonteminin
yararliligi 1995°te Myanmar’da ‘Russel’s vipe’ 1siriginda kanitlanmistir),

e  Kanamay arttirabilecegi,enfeksiyona yol acabilecegi ya da zehir emilimini

arttirabilecegi i¢in 1sirilan yer ile kesinlikle temas edilmemeli (kimyasal
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stirilmemeli,ot koyulmamali, kesilmemeli, ¢izilmemeli, kuvvetli temizlik ya
da masaj yapilmamali vb.),

e  Hasta saglik kurumunda tedaviye baglamadig siirece siki turnike

yapiimamali . %

1.5.5 Hastanede veya diger saghk kurumlarinda tedavi:

(Hazh 1.cil Klinik Degerlendirme)

Hizli birincil klinik degerlendirmede, oksijen idaresi ve intravendz erigim

kurulmasi dahil, kardiyopulmoner resiisitasyona gerek duyulabilir.

Tablo 6. ABCDE yaklagimi

Hizh Birincil Klinik Degerlendirme ve Resiisitasyon
ABCDE yaklasim

Hava yolu - Airway

Nefes alma- Breathing (solunum hareketleri)

Dolasim- Circulation (arteriyel nabiz)

Sinir sisteminin engelliligi- Disability of the nervous system (biling
seviyesi)

o Maruz kalma ve ¢evre kontrolii- Exposure and environmental control
(soguktan korunma, bogulma tehlikesi vb.)

Hava yolu ag¢iklig1, solunum hareketleri, arteryal nabiz ve biling seviyesi derhal

kontrol edilmelidir. %°

Tablo 7. Hastanin, zehirli bir yilan tarafindan isirildiginin erken belirtileri

Hastanin, zehirli bir yilan tarafindan isirildiginin erken belirtileri

e Yilan ‘¢ok tehlikeli’ sinifina aitse,

e Sisme ve kabarmanin 1sirik yerinin etrafinda ¢ok ¢abuk artarsa,

e Lenfatik sistemde zehrin yayildigini gosteren, lokal lenf diiglimlerinin
hassasiyetinin hizlica genislerse,

e Erken sistemik semptomlar goriiliirse: ¢okme (hipotansiyon, sok), bulanti,
kusma, Ishal, siddetli bas agrisi, "agir" gozkapagi, uygunsuz (Patolojik)
uyusukluk veya erken pitoz / oftalmopleji,

e Erken spontan sistemik kanama baslarsa,

e Koyu kahverengi / siyah idrar geliyorsa.
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Yilan isirilmalara Tirkiye’de o6zellikle doguda ve yaz mevsiminde
zannedildiginden daha fazla rastlanilir. S6zkonusu bdlgede hastanelerin acil

servislerinde yeter sayida antiserum bulundurulmasi 6limle sonuglanabilecek

durumlart tersine cevirmek i¢in oldukca onemlidir. *°

1.6 MPV (Mean Platelet Volum)

1.6.1 Trombositler

Trombositler Ik kez 1860’da Zimmerman, 1865’de Manschultz tarafindan
tanimlanmis ve kanin pihtilagmasindaki rolii 1878’de Zimmerman ve Haryan
tarafindan ortaya atilmigtir. Baglarda cansiz hiicre pargalari olarak taninmasina

ragmen, aktif hiicreler oldugu ve megakaryositler tarafindan yapildigi ilk kez

1882°de Bizzazereo tarafindan tanimlanmstir. >

Trombositler, kemik iliginde megakaryositlerce olusturulur ve kiictk,
cekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid sekilli 2-4 pum capinda Ozellesmis kan
hiicreleridir. Megakaryositler hemopoetik sistemin en biiylik hiicreleridir.
Trombositlere kemik iliginde ya da periferik kana ¢ikinca ozellikle pulmoner
kapillerden gecerken bdliiniir. Periferik kanda normal konsantrasyonu 150-
400x109/L°dir. Trombositlerin yar1 omrii 8-12 giin arasindadir, yaridan fazlasi
dalakta olmak tizere doku makrofaj sistemi tarafindan uzaklastirilir. Trombositler

protein sentezi i¢in diisiik kapasitededir. Nukleus ve DNA igermemelerine karsin

hiicrenin tiim fonksiyonlarini gosterir. >*

Trombositler hemostaz, tromboz ve koagiilasyonda 6nemli rolleri vardir. Bu
kiigiik hiicreler slinger seklinde tanimlanabilir ve hemorajiyi 6nlemek i¢in kompleks
biyokimyasal ve molekiiler aktiviteleri oldugu bilinmektedir.>

Membran fosfolipidleri prostaglandin (PG) ve TxA2 sentezinde 6nemli rol
istlenerek bunlarin sentezine Onciililk edecek subsratlari igerir. Trombositlerdeki
membran sistemi; yilizeyle iliskili kanalikiiler sistem, dens tubuler sistem ve
mikrotubullerin sirkumferensiyal bandi; trombosit boyutu, kontraksiyonu ve graniil
saliniminda 6nemli roller iistlenir. Dens graniiller ADP substanslari, seratonin ve
kalsiyum iyonlar1 igerir.. Trombositlerdeki a- graniiller, tombosit kaynakli biiyiime
faktori (PDGF), trombosit faktor 4, f- tromboglobulin, fibrinojen ve plazminojen

aktivator inhibitori igerir. Trombositlein i¢inde mitokondriler, lizozomlar ve glikojen
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graniilleri de vardir. Trombosit graniil ve membrani trombositlerin progenitor hiicresi

olan megakaryositlerce olusturulur. >

1.6.2 MPV fizyolojisi

Trombosit voliim parametreleri 1980’lerden bu yana otomatik tam kan sayimi
profilinde bakilabilmektedir. Trombosit voliim parametreleri, trombosit biiyiiklugiinii
degerlendirmede objektif parametrelerdir ve ekstra maliyet olusturmadigindan
otomatik tam kan sayimi sirasinda bakilabilir.>’ Trombosit voliimii trombosit

fonksiyonu ve aktivasyonunun bir  gostergesidir.®  Klinik hematoloji
laboratuvarlarinda antikoagulan olarak sodyum sitrat kullanilarak, MPV olarak
6lciiliir®. Normal degeri 4,5-8,5 fL (femtolitre)’dir (ortalama 6,5fL). >

Trombositler biiyiiklikk, yogunluk, yas ve metabolik fonksiyonlar olarak

60-62

yaygin degisiklik gosterirler. Geng eriskinlerde ve cocuklarda daha yiiksek

oldugu goriilmiistiir. *® Trombosit parametreleri kadin ve erkeklerde sabittir,
kadinlarda menstiirel siklusdan etkilenmez. °">°

Artmis MPV, trombopoetik strese cevaba karsi megakaryositik biiylimede
artmayla iligkili oldugu gézlenmistir. Biiyiik trombositler stres trombositleri olarak
adlandinlabilirler.®® MPV periferik trombosit yikiminin artti§1 durumlarda artarken,
trombosit iiretimi bozuldugu durumlarda ise azalir.””®® Bu heterojenite dolasimda
yaslanma ile baglantilidir. Geng trombositler biiyiik, yogun ve daha aktiftirler.®?
Geng trombosit liretiminin arttig1 hastaliklar, artmis yikim ve yeni tretilen hiicrelerin
ani salinimina bagl olarak makrotrombositozla birliktedir 8,63

MPV, trombosit boyutlarin1 en dogru gosteren parametredir ve trombosit
fonksiyonunun marker1 olarak diisiiniilmektedir. MPV yiiksekligi, tromboz
egiliminde artan, protrombotik faktor tromboksan a2'nin fazlaligina tepki olarak
trombosit fonksiyonlar1 ve dolayisiyla MPV yi arttirdig gézlenmistir.64’65 Platelet
fonksiyonunda MPV, platelet sayisindan daha degerlidir.®® Artmis platelet

aktivasyonu macro ve mikrovaskiiler hastaligin patofizyolojisiyle iliskilidir. ®’
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1.6.3 MPV ol¢iimii
Trombosit sekli ve ultrastriktiiri, antikoagulan olarak kullanilan Etilen

Diamin Tetra Asetikasit (EDTA) ile ortam 1sis1 ve kullanilan metoda bagli olarak

degisir. %868 EDTA ile toplanan kanda trombositler kiire seklinde, sitratla toplanan
da ise diskoid sekildedir. EDTA trombositlerin zamanla sismesine neden olur. MPV
impedans veya optik metodlarla 6lgiilebilir. Impedans 6l¢iimii ile EDTA

kullanildiginda, MPV 2 saatte maksimum olmak lizere 24 saat boyunca artar. 68-70

Optik sistem kullamldiginda, EDTA ile MPV 2 saat iginde %10 azalr. "+
Antikoagulan olarak sitrat kullanildiginda, zamanla MPV degismez. 37C 1sida 3
saatte MPV %3 degisirken, oda 1sisinda %20 MPV artar. "* En uygun antikoagulan
0,12 mol/L trisodyum sitrat 4:1 kan/sitrat karisimidir, fakat Ornek diisiik
konsantrasyonda 9:1(kan/sitrat) kabul edilebilir. "

Otomatik makinalarda tam kan sayimi1 yapilirken, antikoagulan olarak EDTA
kullanilmaktadir. Thompson ve arkadaslart MPV dlgiimiine antikoagulanlarin
etkisini inceledigi ¢alismalarinda antikoagulan olarak EDTA kullanildiginda
trombosit hacimlerinde 6nemli degisiklikler fark etmisler ve zamanla trombositlerde
sismenin oldugunu normal MPV degerleri 4,5-8,5 fLL iken, EDTA kullanildiginda bu
degerlerin 7-13fL ‘ye kadar ¢ikabildigini ve bunun 24 saate kadar devam ettigini
saptamiglardir. Ayni1 sekilde Threatte ve arkadaslarida calismalarinda antikoagulan
olarak EDTA kullanildiginda MPV ‘deki artis1 %30 olarak tespit etmisler ve 37

derecede sitratli kan alimini énermislerdir. "*"*"°Daha sonraki calismalarda kan alimi
sonrast trombositlerdeki sismenin ilk dakikalarda maksimum oldugu ancak

orneklerin 1-2 saat bekletilmesiyle MPV deki degismelerin en az olacad
bildirilmistir. "

1.6.4 MPV’nin klinik 6nemi

Trombositlerin boyutu ve sekli, ¢esitli trombosit hastaliklarinin tayininde
kullanilir. Trombositopenik hastaliklarda, MPV arttig1 gozlenmistir. Artmis MPV
idiopatik trombositopenik purpura (ITP), preeklampsi veya sepsise bagli trombosit
yikiminda artmayr gosterebilir. Azalmis MPV, hipersplenizm veya hipoplastik

trombosit liretimine isaret edebilir. Trombositopeni olmadan artmis MPV, kronik

myeloid 16semi, heterozigot talasemide goriiliir. MPV, kronik bobrek yetmezliginde
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uremik kanama diatezlerinde azalir. Kronik lenfoid losemide ise MPV normaldir.

Megaloblastik anemide kiiciik trombositler ve artmis heterojenisite mevcuttur. >’

Ortalama trombosit hagminin trombosit aktivasyon ve agregasyon belirtecleri
olan platelet faktor-4, B-tromboglobulin gibi faktorlerle birlikteligi pek c¢ok
calismada gosterilmistir. Thompson ve arkadaslart MPV ile trombosit agregasyonu,
ATP (adenosin tri fosfat) ve B- tromboglobulin igerigi arasinda pozitif korelasyonu,

ve uyarl sonrast MPV arttikca ATP ve B-tromboglobulin saliniminin progressif

arttigimi gostermislerdir. Graniil igerigi arttikga trombosit hagmi de artmaktadir. 6

Boylelikle MPV tek basina trombosit aktivasyon belirteci olarak kabul edilmistir.

59,77

Trombosit voliim parametrelerinde degisiklikler, trombotik ve pretrombotik

olaylarda profilaktik veya tanisal 6nemi arz edebilir. "® Yapilan galismalar sonucu

biiylik trombositlerin daha aktif trombositler oldugu gdsterilmistir. ®

Biiyiik
trombositler, ADP, kollojen, adrenalin gibi trombosit agregasyon agonistleriyle daha
kolay ¢okerler. Bu biiyiik trombositler, arasidonik asit metabolitleri, seratonin ve
ATP gibi protrombotik ve vasoaktif faktorleri daha c¢ok {iiretirler ve daha dens
graniillere sahiptirler. °**"® Yapilan galismalarda diyabetes mellitus, akut koroner
sendrom, inme, preeklempsi, renal arter stenozu ve hiperkolesterolemi gibi
hastaliklarda MPV artis1 oldugu gosterilmistir. >7:59.80

Vaskiiler hastaliklarda: Trombositler, aterosklerotik lezyonlarda, koroner
trombus olusumunda O6nemli rol oynarlar. Biiyiik, yogun trombositler, kiiciik
olanlardan daha aktiftir, daha fazla granul icerirler trombotik potansiyelleri daha

57,59,62,78,81

fazladir. ADP, kollajen ve adrenalin ile daha hizli agrege olurlar, daha

fazla protrombotik TXA2, seratonin, ATP salgilarlar, daha fazla yogun graniil
ig:erirler.‘r’g'76 Farkli boyuttaki trombositlerin intrinsik fonksiyonlar1 benzerse de

agregasyon ve graniiller igerikleri trombositlerin boyutlariyla iliskilidir."

Akut koroner sendromda:Akut myokard infarktiisii sirasinda MPV
artmistir. 58,62,78 Artmis MPV akut myokard infarktiisii i¢in bagimsiz bir risk
faktoridiir. % Akut koroner sendromlarda trombosit sayisi ve MPV nin artmas,

artmis trombopoetine baglldlr.62 Stabil anjina pektoriste trombosit sayisi
degismezken, MPV artmistir, anstabil anjinada ise trombosit sayisinin azalmigken,

MPV’nin artmis olmasi trombosit yikim hizinin yapim hizindan yiiksek oldugunu
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gosterir. Biiylik ve aktif trombositler anstabil anjinada koroner arter tikanmasi ile
iliskilidir.”®”® MPV myokard infarktiisi sonrasi mortalitenin énemli bir
gostergesidir. Myokard infarktiisiinden 6 ay sonra MPV’nin artis1 reinfarkt riskini
artirir. 784858 Kararsiz anjinada da MPV yiiksektir ve bu trombus olusumunu

gosterdiginden acil anjioplasti yapilmalidir. Perkiitan invaziv girisim sonrasi restenoz

ile MPV diizeyleri arasinda da pozitif korelasyon mevcuttur. 87

Sigara iciminde: Sigara igen yaslilarda MPV’nin arttig1 gosterilmistir. Sigara
icen aterosklerotik hastalarda trombosit sayist ve MPV, sigara i¢cmeyen ve
aterosklerozu olmayan gruba gore yiiksektir. Aterosklerotik grupta sigarayi
biraktiktan 1-3 ay sonra MPV %10 azalmistir. Sigara nedeniyle artan MPV
aterosklerozun hizlanmasima yardimer olur. ®

Gebelikte: MPV, hamileligin indiikledigi hipertansiyon olan preeklampsi
riskini saptamada kullanilabilir. 28 haftalik gestasyonda MPV’nin 11fL’den biiyiik

olmasi, preeklampsi igin risk faktoriidiir. Normal gebelik sirasinda MPV sabittir. >

59,89

Hipertansiyonda: Hipertansif hastalarda, trombositler, normotansiflere gére
daha aktiftirler.*>®! Esansiyel hipertansiyonda MPV degismezken, hipertansiyon ile
kombine renal arter stenozunda veya semptomatik periferik vaskiiler hastaliklarda ve
hiperlipidemide MPV artmistir. >

Hiperlipidemi: Aterosklerozun ve trombotik komplikasyonlarin sik
goriildiigii tiplla ailesel hiperlipidemisi olan hastalarin trombositleri, agregasyona
neden olan uyarilara daha duyarlidir ve normal insan trombositlerine gére daha fazla
TXAZ2 tretirler. Tip Ila hiperlipidemisi olan hastalarda normal kisilere kiyasla daha
fazla sayida megatrombositler gériilmiistiir. Bu hastalarin trombositlerinin membran
lipid konsantrasyonu hiperlipidemiye bagl olarak degismistir ve trombositleri daha
sensitif ve agregasyona daha yatkin hale getirmistir. Kolesterol diisiiriicii tedavi ile
trombositlerin agregasyonu azalir. 92-94

Serebrovaskiiler atakda: Hipertansiyonun sebep oldugu serebrovaskiiler
hastaliklar, yashlardaki en sik norolojik hastaliklardir. Boyun damarlarinin
aterosklerotik lezyonlari, gecici iskemik atak, trombotik veya embolik inmelere

neden olur. iInmeden 1 ay sonra azalmis trombosit sayis1 ve artmis MPV bulunur. Bu

infarkt alaninda trombosit tiikketiminin artmasina baglidir. *859 MPV “de her 1fL artss,
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iskemik inme rolatif riskinde %12 artisa neden olur. > MPV, inmenin 6. giiniinde
maksimum degere ulasir,45 giinde normale doner.”

Diyabetes mellitusta: Diyabetes mellitusda biiyiik trombositler mevcuttur.
Mega-trombositler bu hastalardaki trombosit agregasyonunun artisindan ve vaskiiler
kompli-kasyonlardan sorumludur. Tip 1 ve Tip 2 diyabetes mellitusda MPV
degismez. Diyabetes mellitusda hemostaz pretrombotik duruma dogru kayar,
mikroanjiopatik ge¢ komplikasyonlarin olusmasia yol agar.”®*® Diyabetik hastalarda
MPV’nin normal populasyona gore yiiksek oldugu saptanmistir. Bu yiiksekligin
diyabetteki bozulmus hemostaz ve pretrombotik duruma sebep olan faktorlerden biri
oldugu bilinmektedir. Siki metabolik kontroliin diyabetteki bu hiperaktiviteyi
normale dondiirlip dondiiremeyecegi tartisma konusudur. Trombositteki bu hacim
biiyiikliigiiniin megakaryosit serideki kok hiicresi fonksiyon bozukluguna baglayan
calismalar da mevcuttur. 5197 Baz calismalarda makroanjiopatik diyabetik hastalarin
MPV seviyelerinin normal kontrollere gore yiiksek oldugu saptanmasina ragmen

diger birgok calismada vaskiiler komplikasyonlarla MPV arasinda istatiksel iliski

79,97

saptanmamuistir. Calismalarda, diyabetes mellitusda oldugu gibi hiperkoagulabil

trombositlerden, trombosit fonksiyonlarindaki kalitatif degisikliklerden ¢cok MPV

‘deki degisikliklerden oldugu rapor edilmistir. % Komplikasyonlu veya vaskiiler

99,100

komplikasyonsuz diyabetes mellitusda MPV yiiksek bulunmus ama glukoz

yiiksekligi ve glikolize hemoglobin (HbAlc) ile MPV arasinda korelasyon

gosterilememistir. **%

Egzersiz: Kisa siireli egzersizde trombosit sayisi gegici olarak yiikselir ama
MPYV degismez. Uzun siireli egzersizde ise MPV diiser. >

Kullanmilan ilaclarin MPV ye etkileri: Artmigs MPV, vaskiiler hastaliklarda
trombosit fonksiyonunu gostermede Onemli bir parametre oldugundan MPV’nin
tedavi ile degisimi arastirllmis ve vaskiiler hastaliklarin tedavisinde kullanilan
ilaglarin MPV iizerindeki etkileri agiklanamamuistir.

1.7 Antivenom Tedavi

Antivenom (veya antivenin) zehirli (venom) isiriklarin ve sokmalarin
tedavisinde kullanilan biyolojik iiriin olarak bilinir.'®* flk yilan antivenomu 1895'te
Pasteur Enstitiisii'ndeki Fransiz bilim insanit Albert Calmette tarafindan enstitiiniin

Hindigin subesinde calisirken adi kobraya (Naja naja) karsi gelistirildi. Brezilyali bir
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bilim insan1 Vital Brazil 1901'de Orta ve Giiney Amerika'daki Crotalus, Bothrops ve

Elaps cinsleri i¢in ilk monovalan ve polivalan ativeninleri gelistirdi.loz’103

Antiveninin prensibi temel olarak Louis Pasteur'iin gelistirdigi asiya dayanir. Ancak

antivenomda bagisiklig1 tetikleme islemi dogrudan hastada yapilmasi yerine, islem

konak hayvanda yapilir ve hiperimmunize serum hastaya transfiize edilir. 101-103

Antivenom hedeflenen venomun kiigiik bir miktarinin at, koyun, kegi veya
tavsan gibi hayvanlara enjeksiyonu ile tretilir. Hayvanin bagisiklik sistemi venoma
reaksiyon gosterir ve venomun aktif molekili karsisinda antikor dretir. Bu
antikorlar hayvanin  kanindan alinarak zehirlenme tedavisinde kullanilir.
Uluslararas1 diizeyde, iiretilen antiveninler Farmakope ve Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) standartlarina uymak zorundad:.'%*

Antivenin monovalan (sadece belirlenen tiiriin venomuna kars: etkili) ve
polivalan (bir dizi tirin venomuna kars1 etkili veya birkag farkli tiiriin venomuna
kars1 ayn1 anda etkili) olarak siniflandirilabilir.

Antiserum tedavisi, alerji ve anaflaktik reaksiyon riskinden dolay:1 rutin olarak
yapilmamakla birlikte, sistemik zehirlenme veya agir lokal doku reaksiyonu olan
hastalarda yapilmalidir. Antiserum yapilmadan oOnce deri testi ile duyarlilik
degerlendirilebilir, ayrica bu tedavi sirasinda antihistamin, kortikosteroid ve
adrenalin el altinda bulundurulmalidir. *****1% (Jlkemizde ithal edilen ii¢ gesit yilan
antiserumu  kullanilmaktadir. Bunlardan birincisi 'European Viper Venom®'
(Intervax Biological Ltd, Toronto, Zagreb, Hirvatistan) antiserumudur. Uluslararasi
literatiirde bu serum 'Zagreb serumu’ olarak da bilinmektedir. ikincisi 'Pasteur Ipser
Europe®' (Pasteur Merieux, Lyon, Fransa) antiserumudur. Ugiinciisii ise "Polyvalent
Snake Venom Antiserum®' (Vascera, Giza, Misir) antiserumudur. Ulkemizdeki
yilan ¢esitleri goz oniine alindiginda birinci antiserum daha uygun bir se¢imdir;
ancak Zagreb antiserumu bulunamaz ise, yilanin tiirlii tam olarak tespit edilerek
uygun bulundugu takdirde diger antiserumlar da kullanilabilir. 40104 Zagreb
antiserumu, Ozellikle yaz mevsiminin son aylarinda bu serumun tiilkenmesine
bagl olarak temin edilemeyebilir. Antiserumun intramuskuler veya lokal enjeksiyon
seklinde uygulanmasi gibi bir takim yanhishklar yapilmaktadir. Lokal enjeksiyonlarin
zehiri daha yavag nétralize etmesi yaninda, 1sirilan bolge siklikla oldugu gibi el veya

ayakta ise verilen antiserum doku iginde zaten yiiksek olan basinct daha da arttirarak
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dolagimi bozar. Bundan dolay1 antiserum tedavisinin intravendz yoldan uygulanmasi
gerekir, 1

MKU Acil Tip kliniginde 2012-2016 yillar1 arasinda POLISERA®
antivenomu kullanilmstir.

POLISERA®, her mililitresinde asagidaki etkin maddeleri igermektedir;
Macrovipera lebetina yilan venomuna karsin immiinoglobulin > 50 LD50 Nétralize
Unite
F(ab’)2 fragmanlar1 (At Kokenli),

Montivipera xanthina yilan venomuna karsin immiinoglobulin > 50 LD50 Nétralize
Unite
F(ab’)2 fragmanlar1 (At Kdkenli)
Vipera ammodytes yilan venomuna karsin immiinoglobulin > 100 LD50 Noétralize
Unite
F(ab’)2 fragmanlar1 (At Kokenli)
Yardimc1 etken madde: Sodyum kloriir 8,5 — 9,5 ml

POLISERA®, Viperidae ailesinin iilkemizdeki tek temsilcisi olan engerek
yilanlarindan Macrovipera lebetina (Koca Engerek), Montivipera xanthina (Seritli
Engerek) ve Vipera ammodytes (Boynuzlu Engerek) tiirii yilan isirmalarina karsi

etkili polivalan yilan antiserumu olarak kullanilir.

Farmakodinamik o6zellikler:

ATC kodu: immunoserumlar, immunoglobulinler J06 Yilan Antiserumu JO6
AA03

POLISERA®; hafif kokusu olan berrak, neredeyse renksiz veya soluk sari
renkli sivi, enjeksiyonluk bir c¢ozeltidir. Viperidae ailesinin iilkemizdeki tek
temsilcisi olan engerek yilanlarindan Macrovipera lebetina (Koca Engerek),
Montivipera xanthina (Seritli Engerek) ve Vipera ammodytes (Boynuzlu Engerek)
tiiri  yilanlarin  zehirlerine karsin antitoksik immunoglubulinler iceren bir
antiserumdur. S6z konusu yilanlara karsin immunize edilmis plazmalarin
saflagtirillmasiyla elde edilen IgG’nin pepsin ile enzimatik reaksiyonu ile olusan

F(ab’)2 fragmentlerini igerir.
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Macrovipera lebetina (Koca Engerek), Montivipera xanthina (Seritli
Engerek) ve Vipera ammodytes (Boynuzlu Engerek) tiirii yilanlarin; 18-20 ¢
agirhigindaki fareler tizerinde yapilan LD50 ¢alismalarinda Intraven6z yoldan yapilan
enjeksiyonlar ile letal dozlar1 belirlenmistir. Buna gére POLISERA yilan venom
antiserumunun 1 mL’si, Macrovipera lebetina (Koca Engerek) tiirii yilan zehrine
karsin en az 50 LD50 nétralize tinite, Montivipera xanthina (Seritli Engerek) tiirii
yilan zehrine karsin en az 50 LD50 nétralize linite ve Vipera ammodytes (Boynuzlu
Engerek) tiirii yilan zehrine karsin en az 100 LD50 nétralize tinite koruyucu antikor

icerir.

Farmakokinetik ozellikler:

POLISERA nin kas i¢ine enjeksiyonu ile etkin maddeleri olan; Macrovipera
lebetina yilan venomuna karsin immiinoglobulin F(ab’)2 fragmanlar (At Kokenli),
Montivipera xanthina yilan venomuna karsin immiinoglobulin F(ab”)2 fragmanlar
(At Kokenli) ve Vipera ammodytes yilan venomuna karsin immiinoglobulin F(ab”)2
fragmanlar1 (At Kokenli) kan dolasima girer. Yaklastk 160 kDa olan
Immunoglobulinlerin hareket hizina oranla; yaklasik 100-110 kDa molekiil
biiyiikliigiine sahip F(ab’)2 fragmentleri daha hizli yayilir ancak doku
kompartmanlarinda yayilimi azdir.

Dolayisiyla doku igindeki antijenleri nétralize etmesi zayiftir. Reaksiyona
girmemis F(ab')2 fragmanlarimin atilimi bobrekler yoluyla olmaktadir. F(ab')2
fragmanlarinin yilan zehri proteinleri ile olusturduklar1 bilesiklere (antijen-antikor

bilesikleri) bagli bobrek hasar riski potansiyel bir risk olup, kreatinin klirensinde

belirgin diisme ile ortaya ¢ikabilir. 107
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1.7.1 Klinik evrelendirme

Tablo 8. Klinik Evrelendirme %
DERECE Klinik Antivenom Diger Takip
kullanimi Tedaviler
Evre 0 -Yara Bakimi
-Zehirlenme bulgusu yok | -Kullanilmaz | -Tetanoz 8-12 saat
Zehirlenme yok -Labaratuar bulgusu yok profilaksisi gozlendikten
-Profilaktik sonra
antibiyotik taburcu
kullanimi?? edilebilir.
Evre 1 -Yara Bakimi
-Hafif doku sisligi -Kullanilmaz | -Tetanoz 8-12 saat
Hafif Zehirlenme -Sistemik bulgu yok profilaksisi gozlendikten
-Normal lab. Bulgusu -Profilaktik sonra
antibiyotik taburcu
kullanimi?? edilebilir.
Evre 2 - Tetanoz
-Odem, agri,sislik, - profilaksisi -Mutlaka
Orta zehirlenme ekimoz Zehirlenmen | -Monitérizasyon | monitorize
-Hafif sistemik bulgular in siddetiyle | -Genis spectrum. | edilebilecegi
-Lab. Bozukluklar1 baglantili Anb. bir yerde
olarak 4-10 | -Siv1 tedavisi takip
vial yilan -Fasiyotomi edilmelidir.
antiserumu
onerilir.
Evre 3 - Tetanoz
-Ilerleyici 6dem, ekimoz, | - profilaksisi Yogun
Siddetli nekroz, koagulopati Zehirlenmen | -Monitdrizasyon bakimda
Zehirlenme -Siddetli sistemik in siddetiyle | -Genis spectrum. takip
bulgular baglantili Anb. edilmelidir.
(bobrekyetmezligi,kardiy | olarak 10-40 | -Siv1 tedavisi
opulmoner arrest) vial yilan -Fasiyotomi
antiserumu
oOnerilir.

Yilan 1sirmasi vakalarinda, hastanin tedavisini yonlendirmek ve takibini

kolaylastirmak amaciyla bir takim klinik evreleme sistemi gelistirilmistir. Bu

evrelendirme sayesinde hastalara gereksiz yere antivenom tedavisinden ve

antivenom tedavisinin neden oldugu komplikasyonlardan korunulur. *%

1.7.2 Antivenom tedavisinin endikasyonlan

A-Sistemik zehirlenme bulgulari;

1-Hemorajik  bozukluk:

Spontan

sistemik kanamalar:

olan (Burun

kanamasi, dis eti kanamas: vb.), koagiilopati (Fibrinojen ve trombosit azalir,
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fibrin yikim drinleri artar, protrombim zamani ve aktivite parsiyel tromboplastin
zamani uzar) gelisen hastalara verilmelidir.

2-Kardiyovaskiiler ~ anormallikler: Sok, hipotansiyon, anormal
elektrokardiyografik bulgular, akciger 6demi.

3-Yaygin kas yikimi, buna bagl gelisen akut bobrek yetmezligi, kreatinin
fosfokinaz yiiksekligi.

4- Diger ciddi sistemik semptomlar (Hipoksi, metabolik asidoz vb.)

5-Nedeni olmayan suur bozuklugu, nérolojik tutulum.

B- Siddetli doku zedelenme bulgular

Isirilan  ekstremitede ciddi o6dem (yaklasik ekstremitenin  yarisini

tutan) zedelenme, nekroz, hemorajik biillerin olmas:.*®

1.7.3 Antivenom tedavisinde yan etkiler

Erken anafilaktik reaksiyonlar: Genellikle antivenom verildikten 10-180
dakika iginde gelisir, hasta kasintiya baslar (¢ogunlukla kafa derisi) ve tirtiker gelisir.
Kuru okstiriik, ates, mide bulantisi, kusma, abdominal kolik, diyare ve tasikardi
gelisebilir. Bu hastalarin az bir kisminda hayati tehdit eden anafilaksi gelisebilir:
Hipotansiyon, bronkospazm ve anjiyddem gibi bulgularla ortaya cikar.Oliim sonrasi
reaksiyonlar muhtemelen $liim sonrasi yetersiz rapor edilmistir. > Bunlar Ig E aracili
olan ve aracili olmayan anaflaktik reaksiyon olarakta bilinir.Yaklasik % 20 hastada

gelisir. Ig E aracili olmayan ve hipotansiyonla seyreden anfilaktoid reaksiyon,

yabanci proteine karsi gelisen mast hiicresi degraniilasyonuna bagldir. 1'***

Pirojenik Reaksiyon: Antivenom verildikten 1-2 saat sonra gelisir. Ates,
islime, titreme, deride solukluk goriiliir. Cocuklarda febril konviilzyonlar goriilebilir.
Tedavide soguk uygulama, 1lik banyo, asetaminofen verilir. >

Gecikmis Tip asir1 duyarhhk:

Tedaviden 1 ile 12 giin i¢inde (ortalama 7 giin) i¢inde gelisir. Klinik bulgular i¢inde
ates, bulanti, kusma, kasinma, tekrarlayan {irtiker ataklari, artralji, miyalji,

lenfadenopati, periartrikiiler sislik, proteiniiri eslik eden nefritler ve nadir olarak
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ensefalopatiler gelisebilir. Antihistaminikler ve kortikosteroidler ge¢ reaksiyonlarin

olusmasini azaltir.

1.7.4 Yilan isingmma bagh kompartman sendromu

Bir diger onemli komplikasyon da, olduk¢a nadir olarak bildirilen, tedavi
edilmediginde iskemik kontraktiir ve ekstiremite amputasyonuna neden olabilen
kompartman sendromudur.

Kompartman sendromu, kemik ve fasyalarla ¢evrilmis kapali bir bosluk
icinde 6dem ya da kanin birikimine bagli olarak yiikselen intramuskiiler basincin;

kapiller perfiizyonu azaltmasi ve doku canliligini tehdit etmesi sonucu meydana

113

gelir. Mubarak kompartman sendromunu, kapali osseofasyal kompartmanlarda

mikrovaskiiler bozukluga neden olacak sekilde intertisyel basincin yiikselmesi olarak

114 .
Kompartman sendromu artmis basincin sebebine ve semptomlarin

tanimlamistir.
siiresine gore akut veya kronik olarak siniflandirilabilir. Akut kompartman

sendromunun en sik sebebi kiriklar, yumusak doku travmalari, arteriel yaralanmalar,

biling bozuklugu sirasinda dokularin basing altinda kalmalari ve yaniklardir. **° Asiri

kullanima bagli kronik kompartman sendromu genellikle bacagin 6n ve derin

kompartmanlarindaki tekrarlayan basing artislari ile olur. *** Siklikla, géreceli olarak
daha az esnek olan, 6zellikle bacagin 6n ve derin kompartmanlart ve volar 6n kol
kompartman1 gibi, fasyal ve kemiksel kompartmanlar tutulur. Buna ragmen
kompartman sendromu kalca, uyluk, omuz, el, ayak, kol ve lomber paraspinal kaslar
gibi fasya ile kaph iskelet kaslarinda da gelisebilir. s Kompartman basisi, heniiz
dokulara zarar vermeden zamaninda ortadan kaldirilirsa, kas, damar ve sinirler
giderek normale doner, yani degisiklikler gecicidir. Eger akut kompartman sendromu
devam ederse, kas ve sinir nekrozuna bagli kontraktiir ve deformiteler gelisir.
Kompartman i¢indeki dolagimin bozulmasina bagli olarak dokunun fonksiyon kaybi1
ya da nekrozu ile karakterize olan kompartman sendromu; Volkmann’in iskemik

kontraktiirii, bacak hipertansiyonu, anterior tibial sendrom, cumartesi gecesi felci

(saturday nigth palsy) ya da travmatik nekroz gibi isimlerle de anilir. **®
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2. GEREC VE YONTEM

Cahsmaya ahmma olciitleri:
-2012-2016 tarihleri arasinda acil servise bagvurmus, sisteme kayitli hastalar.

-Tetkik yapilmis olmasi

Cahsma dis1 birakma élciitleri:
-Sisteme kayitli olan fakat cbe, biyokimya, inr ¢alisilmamis hastalar
-Yeterli epikrizi olmayan

Istatistik analizinde Windows i¢in IBM SPSS 23.0 versiyon (IBM
Corporation Armonk, NY, USA) yazilim programi kullanildi. P<0.05 istatiksel
olarak anlamli kabul edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu her bir grup i¢in
Kolmoporov Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagiliminda olmayan veriler

Moun-Whitney u testi normal dagiliminda olanlar i¢in Student-t testi kullanildi.

Laboratuvar Tetkikleri
Tam kan sayimi1 (CBC): Beyaz kiire, hemoglobin, hemotokrit ve trombosit
sayimlari yapildi. Buna gore;
Beyaz kiire normal degeri: 4-10 uL,
Trombosit normal degeri: 150-500 uL,
Hemotokrit normal degeri: 37-54 %,
Hemoglobin normal degeri: 11,5-17 g/dl arasu idi.
International Normalized Ratio (INR):
INR degeri hastanin bulunan PTZ degerinin normal PTZ degerine bdlinerek ISI

(international Sensivity index) ile degerlendirilmesiyle elde edilir.

Biyokimyasal degerler:

1- Glukoz: Normal degeri: 70-105 mg/dI’dir.

2- Kan Ure Nitrojeni (BUN), Kreatinin (Cr): BUN normal degeri: 7-26 mg/dl,
Cr normal degeri: 0,30- 1,40 mg/dI*dir.
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3- Alanin Aminotransferaz (SGPT), Aspartat Aminotransferaz (SGOT): Serum
normal degeri: 5-40 U/L’dir.

4- Sodyum (Na), Potasyum (K),. Serumda Sodyum normal degeri: 135-145
mEg/L, Potasyum normal degeri: 3,5-4,5 mEqg/L,

28



3. BULGULAR

Istatistik analizinde Windows i¢in IBM SPSS 23.0 versiyon (IBM
Corporation Armonk, NY, USA) yazilim programi kullanildi. P<0.05 istatiksel
olarak anlamli kabul edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu her bir grup i¢in
Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagiliminda olmayan veriler
Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Normal dagiliminda olanlar i¢in Student-t
testi kullanildu.

Calismamizda MKU acil servisine yilan isirmasi ile 2012-2016 yillart
arasinda bagvurmus 427 hasta ele alindi. Bunlarin 145’1 (%34) kadin, 282 si (%66)
erkektir. 18 yas alt1 hasta sayisi 81 (%19), 18-45 yas arasi 214 (%50.1), 45 yas Ustl
hasta sayist 132 (%30.9) idi. 2012 yilinda 112 basvuru (%26.2), 2013 yilinda 90
(%21.2) , 2014 yilinda 94(%22), 2015 yilinda 67 (%15.7), 2016 yilinda 64 (%]15)
basvuru olmustur. Bu tarihler aras1 en fazla bagvuru 89 hasta ile Haziran ayinda, daha
sonra 87 hasta ile Mayis ayinda olmustur. En az bagvuru ise Ocak, Subat ve Kasim

aylarinda olmustur.

Tablo 9.Yas Ortalama Grafigi

yag
W15 yas ah
[E15-45 yas arasi
145 yag tistin

29



Hastalarin Acil servise ilk basvuru esnasinda higbir tibbi tedavi verilmeden
once alinan kan orneklerinde, tam kan saymmi (hemoglobin, trombosit, MPV),
INR, ve biyokimyasal degerlendirmeleri yapild:.

Calismamizda hastalar 18 yas alt1, 18-45 yas aras1 ve de 45 yas {istii olmak
tizere gruplandirildi. Bu gruplara gore kan degerleri antivenom verilmeden once ve
verildikten sonra istatistiksel olarak analiz edildi. Bu calismada verilerin gelis
degerleri 1, son degerleri 2 ile adlandirilmistir.

18 yas alt1 81 hasta oldugu gozlendi. Bunlar 61’1 erkek 20’si kadindi. Bu
hasta grubundan 40’ma yilan antivenomu verilmis olup 41 ine verilmedi. 18 yas alt1
81 hastadan antivenom verilen ve verilmeyen hastalar arasinda hemoglobin 1 (gelis
degeri), trombosit 1 ve mpv 1 degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Ote yandan bu hasta grubunda INR 1, glukoz 1, INR
ortalama ve glukoz ortalama degerlerinde istatiksel olarak anlamli olarak fark
gozlenmistir (p<0.05). Hastalarin en son degerleri analiz edildiginde ise hemoglobin
2 (son deger), trombosit 2, glukoz 2, kreatinin 2, sodyum 2, inr 2 ortalama
degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir fark gozlenmistir (p<0.05). MPV 2
degerlerinde ise anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0.05).

18-45 yas aras1 214 hasta oldugu gozlendi. Bunlarin 75’1 (%35) kadin, 139’u
(%65) erkekti. Bu hasta grubundan 70’ine antivenom verilmis olup 144’iine
verilmedi. 18-45 yas aras1 hastadan antivenom verilenle verilmeyen hastalar arasinda
hemoglobin 1,trombosit 1, MPV 1, INR 1 ortalama ve trombosit ortalama degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark gozlenmistir (p<0.05). Ayrica glukoz 1,
potasyum 1 ve glukoz ortalama degerlerinde de istatiksel olarak anlamli bir fark
gozlendi. (p<0.05) Hastalarin en son degerleri analiz edildiginde ise hemoglobin 2
(son deger), trombosit 2, glukoz 2, kreatinin 2, sodyum 2, inr 2 ortalama degerlerinde
istatiksel olarak anlamli bir fark gézlenmistir (p<0.05). Hemoglobin 2 ve MPV 2

degerlerinde ise anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 10. 18-45 yas arasi antivenom verilenlerle verilmeyenler arast mpv 1(gelis mpv)

12,50
11,80
11,40
11,00

MPV 1
i

5,847 —

T
evet hayir

ANTIVENOM VERILENLER

45 yas ustii 132 hasta oldugu gozlendi. Bunlardan 50°si (%37.9) kadin, 82’ si
(%62.1) erkekti. Bu hasta grubundan 39’una antivenom verilmis olup 93’iine
verilmedi. 45 yas lstii hastadan antivenom verilenle verilmeyen hastalar arasinda
hemoglobin 1, trombosit 1, MPV 1 ve bunlarin ortalama degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0.05). Ote yandan glukoz 1, INR 1 glukoz
ortalama ve INR ortalama degerleri arasinda istatiksel olarak analiz edildiginde
anlamli bir fark gozlenmistir (p<0.05). Hastalarin en son degerleri analiz edildiginde
ise hemoglobin 2, INR 2 ortalama degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir fark
gbzlenmis olup ( p<0.05) , MPV 1 ve MPV 2 degerleri arasinda ise istatiksel olarak
anlaml bir fark gozlenmemistir (p>0.05).

Genel olarak tiim hastalar yas ve cinsiyet gézetmeksizin degerlendirildiginde
toplamda 427 hasta olup bunlardan 149’una antivenom verildi, 278 hastaya
verilmedi. Hastalarin genel olarak antivenom verilenle verilmeyenler arasindaki
glukoz 1, INR 1 degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark gozlenirken
(p<0.05) diger parametrelerde ise istatiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir

(p>0.05).
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Tablo 11. Biyokimyasal Degerlerinin Ortalamasi

Medyan (min-max) Normal
Degerleri

Glukoz 1 112.5 (45-472) 70-105 mg/dI
Sodyum 1 138.5 (14-179) 136-145 mEqg/L
Potasyum 1 4,19 (1,1-7) 3,5-5,1 mEg/L
Kreatinin 1 0,76 (0,02-5,65) 0,57-1,25 mg/dl
Aspartat 24 (3-1295) 5-34

Alanin Aminotransferaz 17 (2,9-806) 0-55

Tablo 12. Hemogram ve INR Degerlerinin Ortalamasi

Ort (AS-US)
MPV 9,33
Hemoglobin degeri (g/dl) 13,5 (8-17)
Trombosit sayisi (uL.) 240000 (100555-350000)
INR 1,16 (1,02-2,73)
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Tablo 13.Antivenom verilen ve verilmeyen hastalarin ortalama kan degerleri istatistigi

Grup | (n:149) Grup 11 (n:278) Group
karsilastirmasi
p value
CINSIYET(k/e) 50/99 170/180
Hb (g/dL) 14.2(7.7-18.6) 13,9 (3.7-18.5) (0.080)
MPV (fL) 9.6 (6.12-12.7) 9.4 (5.7-13.9) (0.652)
PLT (x10%uL) 196(24-645) 240 (32-431) (0.76)
GLUKOZ 129 (45-472) 105 (48.5-461) (0,000)
BUN 12.7(6.9-40.3) 13 (2.9-93.7) (0.09)
AST 24 (5-161) 23.2 (3-1295) (0,31)
ALT 17(6-117) 17 (2.9-806) (0,895))
KREATIN 0.75 (0.4-1.76) 0.77(0.2-5,65) (0.762)
Na 138 (124-145) 139(125-179) (0.655)
K 4,1(2,9-5,9) 42 (2,1-7) (0.919)
INR 1.15(0.90-7.44) 1.04(0.60-8.62) (0.01)

Grup 1: antivenom verilen hastalar , grup 2 : antivenom verilmeyen hastalar ; medyan (en kiigiik- en

biiyiik ) degerler verilmistir.p< 0.05 deger olarak alinmustir.

Hastalarin bazis: direkt MKU Universitesi Acil servisine getirilirken, bazilarn da

baska merkezden sevk edilerek getirilmislerdir.
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4. TARTISMA

Diinyada yilan sokmalarindan dolayr 150.000 &liim olusmaktadir, tahmin
edilen 1sirilma vakasi 3.000.000°dur. Amerikan Zehir Kontrol Merkezi yilda 6000
1siriktan 200 tanesinin yilan sokmast oldugunu raporlandirmistir. Diinyadaki major
yilan gruplari, Viperidae, Elapidae, Hydrophinaedir. 2500 kadar yilan tiirii oldugu
tahmin edilmektedir. Ancak bunlarin 1/3’i insanlar i¢in tehlikelidir. Tirkiye’de de

yasayan 41 yilan tiriinden 28’i zehirsiz 13 tanesi zehirlidir. Bu zehirli yilanlardan

10 tiirViperidae, 1 tiir Elapidae, 2 tiir Colubridae’ye aittir. **’

Yilan zehiri 1sirilan bolge ve tiim viicutta yaygin etkilere sahiptir.****° Bu
nedenle hastalara yerinde ve dogru bir sekilde ilk yardim miidahalesi yapilmasi
ve etkin bir tedavi uygulanmas: 6liim oraninin diistirmektedir. Yilan zehiri bir¢ok
toksik protein ve enzimin bir araya gelmesinden olusur (nérotoksin, hemolizin,
kardiotoksin, niikleotidaz gibi) ve bu enzimlere ait doku zararlanmalar: olusur.'?°
Yilan 1isirmasinin siddetini etkileyen faktorler sunlardir; kurbanin yasi, viicut Kitlesi,
isirilan bolge (govde ve bas gevresi en tehlikeli bolge), kurbanin hareket durumu
(hareketlilik durumunda zehirin absorbsiyonu artar), yilanin biyikligi, yilanin
agzinda bulunan mikroorganizmalar (6zellikle  Klostridiumlar ~ ve  diger
anaeroblar, gram negatif mikroorganizmalar).*®

Toksinin siddetine gore hastada lokal ve sistemik belirtiler ortaya cikar.
Lokal bulgu olarak 6dem, hematom, gangrenoz lezyonlardir. Sistemik bulgu olarak
da ates, bulanti, kusma, dolasim kollapsi, hafif sarilik, delirium, konvulziyon, koma
ortaya cikabilir. Olim 6-48 saat icinde sekonder enfeksiyonlar, DIC (Dissemine
intravaskiiler koagiilopati), norotoksisite, ABY (Akut Bobrek Yetmezligi), kafa igi
kanama nedenleri ile olusabilir. Ayrica ilerleyici anemi, l6kositoz, trombositopeni,
hipofibrinojenemi, koagiilasyon testlerinde bozukluk, proteiniiri, azotemi
gorildiigi bildirilmektedir, 3442121
Al '2? ve arkadaslar: tarafindan yapilan 79 vakalik prospektif bir calismada en

sik belirti ve bulgular sirasiyla 1sirik izi, agri, 6dem, ekimoz, tasikardi, bas
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donmesi, ates, bolgesel lenf nodlarinda genisleme, bulanti, hipotansiyon, kusma ve
dispne olmustur. Ana komplikasyonlar tromboflebit, hareket kabiliyetinde azalma,
lokal hemorajik, cilt alti kanamasi, rabdomiyoliz, akut renal yetmezlik, doku kaybi
ve nekrozis uzuv.

Calismamizda 2012-2016 senesinde yilan sokmasi nedeniyle acile bagvurmus
427 hasta degerlendirildi. Anamnez ve epikrizler incelendiginde en sik rastlanilan
bulgu agr, ekimoz, sislik, paralizi oldugu go6zlendi. 68 vakada hi¢ semptom
olusmazken, 102 vakada daha az siklikla bulanti, kusma, bas donmesi, ishal, karin
agnsi, gogis agrisi mevcuttu. Kompartman sendromu ve ciddi sistemik bulgu
gosteren sisteme kayitl 18 vaka oldugu goriildii.

Yilan 1siriklarinin tedavisi alanda yapilan ilk yardim uygulamalar1 ve
hastanede yapilan tedavi olmak tizere iki ana boliime ayrilir.yilan 1siriklart sonrast
alanda baslayan ilk yardim uygulamarinin esas amaci, hastaya zarar vermeden uygun
tedaviyi verebilecek en yakin saglik merkezine naklinin saglanmasidir. Isirilan kisi
giivenli bir ortama alinmali, sakinlestirilmeli ve sicak olarak tutulmalidir. Isirilmig

olan kisim kalp seviyesinin iistiinde hareketsiz tutulmalidir,0 bolgedeki yiiziik, saat
ve siki elbiseler ¢ikarilmalidir. Olay yerine gelen saglik personeli tarafindan hava
yolu, solunum, dolasim degerlendirilmelidir. Hastaya etkilenmeyen ekstremiteden

olabildigince genis damar yolu a¢ilmali,  kristaloid infiizyonuna baslanmalidir.

Sahada yilan serumu verilmez. 2%

Hastaya zarar verebilecekisirik yerinden inzisyon, agiz yoluyla emme,
turnike uygulamasi, buz uygulamasi ve elektro sok uygulamalari gibi hastaya zarar
verebilecek uygulamalar yapilmamalidir. Yilan isiriklarinin hastanedeki tedavisi;

destek tedavi, antivenom tedavi, cerrahi tedavi ve rehabilitasyon donemi olarak

smiflandirlabilir. 2% Mahmood K. '*® ve arkadaslari  yilan tarafindan

isirlan hastalarin - hastaneye  varis siirelerinin kisa olmasinin tedavi ve

hastanedeki yatis siiresi agisindan énemini belirtmislerdir. McKidney EP . 126 v e

arkadaslar1 yaptigi  calismalarda, yilan  1siran hastalara nasil ilk yardim

miidahalesi yapilmas: gerektigini ayrintih bir sekilde anlatilmistir. Krecsak L.*%

ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismalarinda; yilan tarafindan isirilan Kisilere hastane

oncesi yapilan ilk yardim midahalesinin, ayni klinik zehirlenme bulgularina sahip
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hastalara oranla hastanedeki tedavi ve yatig sirelerini uzattigi kanaatine

varmislardir. Michael GC.*® ve arkadaslar1 zehirli yilan tarafindan isirilan
Kisilere olay yerinde yapilan uygunsuz ilk miidahalenin sonuglart konusunda bilgi
vermislerdir.

Yapilan bir¢ok ¢alismada yilan 1sirmasi vakalarina ilkbahar ve yaz aylarinda

rastlanmaktadir. Al ve arkadaslarinin yaptig1 2 yillik ¢alismada 79 vakanin %80’ine

yaz ve bahar aylarinda rastlanmis. 122 Yine 51 vakalik bagka calismada en sik
Agustos ayinda vaka goriiliirken yapilan diger calismalarda Aralik ve Mart aylari
arasinda vaka bildirilmemistir. ****% Sotelo-Cruz N. **? ve arkadaslarinin 100
cocukta yaptiklari retrospektif bir ¢alismada yilan isiriklarinin% 63'liniin = yaz
aylarinda meydana geldigini gozlemlemistir. Faiz MA. 133 ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada ise yilan isiriklarinin daha ¢ok Mayis ve Haziran ayinda oldugu
gozlenmistir. Bizim ¢alismamizda en sik bagvuru Haziran ayinda daha sonra Mayis
aymda goriilmiistiir. Ocak, Subat ve Kasim aylarinda da yilan 1sirigina bagli bagvuru
oldugu gozlendi. Cevresel acillerden biri olan yilan 1sirmas1 olgular1 yaz aylarinda
sikca karsilagilmasina ragmen kis mevsiminde de goriilebilmektedir. Bu durum
kiiresel 1sinmanin bir sonucu olarak degerlendirilebilir.

Epikrizler incelendiginde yilan 1sirig1 ile bagsvurmus ¢ogu hastalarin 1sirilan
ekstremiteleri atele alinmis, takip edilmis varsa nekroz, ekimoz ve 6demin ne
diizeyde oldugu tespit edilmis ve gerekli hastalara yara bakimi yapilarak
kompartman sendromu agisindan degerlendirilmistir. Sistemde kayitli 2012-2016
yillar1 arasinda toplamda 12 hastada kompartman sendromu gelismis ve o
hastalara ortopedi ve plastik cerrahisi konsiiltasyonu istenerek fasyotomi
acilmistir. Hamdi MF.2* ve arkadaslari Y™ tarafindan 1sirilan hastalarin
ekstremitelerin kompartman sendromu gelismesi agisindan siki takibinin uygun
oldugunu anlatmiglardir.  Klinik olarak yaptiklari g¢alismalarda kompartman
sendromunun takibinde intrakompartman basing Sl¢iimiiniin erken fasiyotomiden
daha iyi oldugu sonucuna varmiglardir.

Calismamizda yilan 1sirigindan dolayr 4 gebe oldugu gozlendi. Anamnez ve
epikirizleri incelendiginde 4’iiniin de alt ekstremitelerinden 1sirildig, ikisinin evre 0
diger ikisinin evre 1 diizeyinde oldugu goriildii. 2’sinde hafif 6dem ve agn, diger

ikisinde agr1 sikayeti mevcuttu. Bu hastalardan gerekli tetkikler istenmis, palyatif
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tedaviler verilmis, gozleme alinip takibe alinmis. 4 gebeye de antivenom tedavi
uygulanmamistir. Kadin dogum konsiiltasyonu istenmis olup obstetrik a¢idan
patoloji goriilmemistir. 2 gebe 24 saat sonra diger 2 gebe 48 saat gozlendi. Klinik
durumlar iyi vitalleri stabil, tetkiklerinde patolojik bulguya rastlanmamasi iizerine
onerilerle taburcu edilmis. Ishikawa K.'*® ve arkadaslarmin yaptig1 yilan 1sirigma
maruz kalmis 33 yasindaki 25 haftalik bir gebe olgusunda antivenom verilmemis,
antivenom i¢in gebelerde daha ¢ok ¢alisma yapilmasi gerektigi vurgulanmistir.

Vikrant S.*® ve arkadasinin yaptifi bir calismada; 3. trimestirda yilan
isirigina maruz kalmis bir gebede akut bobrek yetmezligi gelistigi, antivenom
verilme sonrasi hastanin tamamiyle iyilesip saglikli bir bebek dogurdugu bildirilmis
ve gebelerle alakali yeterli bir ¢alisma olmadigi da vurgulanmistir. Mukhopadhyay
137 ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada, yilan sokmasina bagli akut bobrek
yetmezligi gelismesinin asli sebebinin dreminin yiikselmesine bagli oldugu
vurgulanmistir. Bizim vakalarimizda akut bobrek yetmezligi gibi ciddi klinik
komplikasyonlar gelismedi. Paul V.1* ve arkadaslar1 tarafindan yapilan baska bir
calismada, tedavide heparin eklenmis olan grupta: olim, renal yetmezlik,
hemodiyaliz gerekliligi, hipotansiyon, platelet sayisinda diisme daha az olmus fakat
bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Laboratuvar incelemesinde; 16kositoz, anemi, hafif trombositopeni,
sedimantasyon hizinda artig ve serum bilirubin yiikselmesi goriilebilir. Rekiirrens ya
da persistan koagiilopati, yilan zehirlenmesinden sonra 2 hafta ig¢inde olgularin
hemen yarisinda goriilebilmektedir. EKG’de T, ST ve QT degisiklikleri, idrarda
16kositiiri, eritrositiiri goriilebilir. Fosfolipaz A2 igcermesiyle rabdomiyolize neden
olan bazi yilan zehirleri miyoglobiniiri, hiperpotasemi, hiperfosfatemi ve
hipokalsemi, serum aspartat aminotransferaz ve kreatin fosfokinaz diizeylerinde
yiikselmeye yol agabilir.139-146

Acil servisimize basvurmus tiim hastalarimizdan tam kan saymmi, INR,
kreatinin, SGOT, SGPT, glukoz, serum elektrolitleri istenmistir. Hastalarimizin
cogunda (%69 oraninda) hafif-orta derecede 10kositoz saptanirken, diger
biyokimyasal testlerde bozulma, koagiilopati ya da trombositopeni izlenmemistir.

Hastalarin gelis yani tedavi oncesi kan degerleri, tedavi aldiktan sonraki
ortalama kan degerleri ele alinmistir. Glukoz ve INR’de anlamli bir fark olmasina

karsin (p<0.05) diger parametrelerde anlamli bir fark gozlenmemistir (p>0.05).
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SGOT ve SGPT degerlerinde degisiklik olmamistir. Barraviera B.}47 ve
arkadaslarinin yaptigi calismada Bothrops spp. ve Crotalus durissus terrificus tiir
yilan tarafindan isirilan 32 hasta alinmistir. Hastalardan sadece Crotalus tarafindan
isirihip 6len bir hastada mitokondrial diizeyde karaciger yetmezligi gosterilmistir.
Karaciger yetmezligine neden olan iki mekanizma oldugu diistiniilmektedir;  biri
yilan zehrinin karaciger mitokondri tzerindeki toksik etkisi, digeri ise olusan
sitokinlerin (6zellikle 1L-6) karaciger tizerindeki toksik etkisidir.

Calismamizda yilan 1sir1g1 ile bagvurmus her hastaya tetanoz uygulanmistir.
Evre 0 hari¢ diger evrelerin hemen hepsinde antibiyotik profilaksisi uygulanmistir.
Palappallil DS.** ‘in yaptig1 retrospektif bir calismada yilan 1sirig1 ile gelen
toplamda 313 hasta degerlendirilmis, bu hastalarin hemen hepsine (%94,6’sina)
paranteral ya da oral antibiyotik uygulanmistir. Profilaktik antibiyotik verilmesinin,
sekonder enfeksiyonalarin gelismesini engellemesi amaglanmustir.

Grag A} ve arkadaslarinin yaptigi c¢ahsmada, yilan tarafindan isirilan
hastalarinin  yara yerinden en ¢ok Staph. Auerus ve gram (-) aerobik
enterobacteriaceae grubundan oldugu tespit edilmisti. Bu nedenle verilen
antibiotigin bu gruplara etkin olmasi onemlidir. Lam KK.'*® ve arkadaslarinin
yaptigi calismalarda Colubridae, Elapidae ve Viperidae siniflarina ait 47 tiirden ve
53 adet 1sirmasi sonucu zehirlenme bulgusu yaratmayan yilanin agiz mukozasindan
406 tiir bakteri izole edilmis ve bunlarin 72’sinin gram (-) ve gram (+) bakteriler
oldugu tespit edilmistir. En ¢ok bakteri izolasyonu Chinese cobra (Naja
atra)’dan izole edilmistir. izole edilen bakterilere en duyarl antibiotikler;
levofloxacin, netilmicin ve piperacillin/tazobactamdir. Enterococcus faecalis ve
anaerobik bakterilere segilecek avuantibiotik ise amoksisilin kllanik asit
oldugu anlatilmistir. Sefuroksim-aksetil tercihinin etkisiz oldugu seklinde
goriis bildirmislerdir. Yaptiklar1 c¢alismalarda isirilan bélgede doku nekrozu,
uygunsuz ilk yardim midahalesi varsa profilaktik antibiotik kullanilmasi
gerektigine deginilmistir.

Hastalara sistemik evrelendirmeye gore antivenom tedavi verildi. Evre 0 ve
Evrel zehirlenme bulgulari: olan hastalara antivenom tedavi uygulanmadi. Evre 0
Klinigine sahip hastalar Acil servisimizde doku o&demi ve sistemik zehirlenme
bulgularindaki artis1 agisindan en az 12 saat gozlem altinda tutulmustur. Evre 0

zehirlenme bulgularina sahip hastalarda yilan 1sirmasina bagli dis izi olup
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olmadigina bakildi. Dis izi mevcut olmayan, takiplerinde doku 6demi ve sistemik
zehirlenme bulgular1 gelismeyen hastalar 12 saat gézlemden sonra taburcu edildi.
Evre 1 zehirlenme bulgular1 mevcut olan hastalar acil servisimize yatirildi. Bu
hastalardan yatisi boyunca takiplerinde kliniginde ilerleme gozlenmeyen ve Evre
1 olarak kalan hastalara antivenom tedavi uygulanmadi. Evre 2 klinigine sahip
hastalar monitorlii yatakli serviste izlenirken, evre 3 olan hastalar yogun bakim
sartlarinda takip edildi. Evre 3 olan her hastaya antivenom tedavi uygulandi.
Calismamizda 427 hastadan 149 una yilan antivenomu kullanildi. Hastalarimizin
hicbirinde antivenoma bagli komplikasyon gelismedi.

Pivko-Levy D.® ve arkadaslarmmn yaptigi retrospektif bir ¢alismada yas
araliklar1 1 ile 17 arasinda degisen 57 hasta baz alinmistir. Bunlardan 25’ine (%42)
antivenom  tedavi  uygulanmistir. ~ Antivenom  uygulamasina  yonelik
endikasyonlar arasinda 19 hastada orta ila siddetli lokal bulgular 6 hastada sistemik
bulgular vardi. Bu hastalardan higbirinde antivenoma bagl yan etki gelismedi.

Johnston®®? ve arkadaslarinin yaptig1 40 yilan 1sir1g1 olgusunda sistemik bulgu
ve evrelemeye gore 34 kisiye antivenom tedavisi uygulanmistir. Cogunda basarili
sonuglar elde edilmistir. Erken antivenom tedavisinin klinik etkileri ve potansiyel

faydalar1 tartigilmistir.

Irion VH.!? ve arkadaslarinin yaptig1 7 yillk retrospektif calismada kirsal bir
bolgedeki yetigkin ve pediatrik hastanelerin tibbi kayitlar incelendi. Yilan 1siriklar
yonetiminin ¢ocuk ve yetiskinlerde farklilik gostermedigi, destekleyici tedavinin ve
antivenom tedavisinin yilan 1siriklarinin ¢ogunda basarili oldugunu gostermis, dogru
bir sekilde antivenom kullanilmasi durumunda hastalarin 3. Basamak hastanelerde
tedavi edilmesine gerek olmayabilecegini gostermislerdir.

Ibister GK.154 ve arkadaslarinin  diisiik doz antivenom kullanarak zehirli
yilan 1sirmas: tedavisiyle ilgili Charles Darwin Universitesi’nde yapilan ¢alismada,
yilan 1sirmasi nedeniyle toplam 195 hasta alinmistir. Bu hastalardan 145°i (% 74)
hematolojik bozukluk, % 12’sinde sistemik bozukluk, %5’inde norotoksik ve %
4’tinde miyotoksik bulgular saptanmigtir. Hastalara ortalama 4 vial (2-5 vial)
antivenom kullanilmigtir. Hastalarin 48’inde akut alerjik reaksiyonlar gozlenmistir;
21 hastanin 11’inde orta derecede, 10’unda ciddi derecede anaflaksi ve 27 hastada
sadece hafif derecede cilt bulgulari gézlenmistir. Hastalarin 9’unda hipotansiyon
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olusmustur. Sonug¢ olarak higbir hasta 6lmemis ve hicbir hastaya amputasyon,
fasiyotomi uygulanmamustir. Calismada antivenom oncesi higbir hastaya cilt testi

uygulanmamustur.
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10.

5. SONUC VE ONERILER

5.1 Sonuglar
Toplamda 427 hasta calismaya dahil edilmistir. Bunlarin 145’1 kadin, 282’si
erkektir.
Yilan 1siriklarina en ¢ok Haziran ve Mayis ayinda rastlanmistir. Kis
aylarinda da basvuru oldugu gozlendi. Bu durum kiiresel 1sinmanin bir
sonucu olarak degerlendirilebilir.
Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu ekstremitelerinden 1sirilmistir.
En sik semptomlarin agri, ekimoz, sislik, paralizi oldugu goézlendi. 18 vakada
Kompartman sendromu ve ciddi sistemik bulgulara da rastlandu.
Calismamizda hastalar 18 yas alt1, 18-45 yas aras1 ve de 45 yas iistii olmak {izere
gruplandirildi. Bu gruplara gore kan degerleri antivenom verilmeden dnce ve
verildikten sonra istatistiksel olarak analiz edildi.
Calismamizda 149 hastaya antivenom verildi. 278 hastaya destekleyici ve
palyatif tedavi uyguland.
18-45 yas arasi hastalarda antivenom verilenle verilmeyen hastalar
arasindaki MPV 1 (gelis) degerlerinde istatiksel olarak anlaml1 bir fark
gozlenirken (p<0.05), diger yas gruplar1 arasinda goriilmemistir.
(p>0.05)
MPV 2 (¢ikis ) degerlerinde herhangi bir yas grubunda ya da genel olarak
istatiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir. (p>0.05)
MPYV ortalama degerlerinde de genel olarak istatiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemistir (p>0.05).
Hastalarin genel olarak antivenom verilenle verilmeyenler arasindaki glukoz 1,
INR 1 degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark gozlenirken (p<0.05)
diger parametrelerde ise istatiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir

(p>0.05).
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5.2 Oneriler

1. Bilingsiz yapilan ilk yardim miidahalelelerinden kaginilmalidir aksi
takdirde hastaya daha fazla zarar gelebilecegi unutulmamalidir.

2. Hastaneye erken basvurunun hastanin klinik seyrini, tedaviye cevap ve
iyilesme siirecini etkiledigi unutululmamalidir.

3. Antivenomun bulunabilirliginin yiiksek olmasi1 bakimindan hastalarin
miimkiinse ilk tercih olarak 3. Basamak hastanelere gotiiriilmeleri
gerekmektedir.

4, Hastalar evre 0 bile olsa en az 12 saat gozlem altinda tutulmalidir.

5. Antivenom verilirken akut alerjik reaksiyon gelisimi yoninden dikkatli

olunmalidir.
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