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1. GIRIS ve AMAC

[lag ve ilag dis1 maddelerle olan zehirlenmeler giiniimiizde énemli bir saglik
problemi olusturmaktadir. insanlar yasamlar siiresince ¢ok sayida kimyasal bilesige
maruz kalmaktadirlar. Bu bilesikler ilaglar, gida katki maddeleri ve kontaminantlari,
cevre kirliligine yol acan bilesikler, evlerde bulundurulan temizlik malzemeleri,
deterjanlar, kozmetikler ile evlerde kullanilan c¢esitli esya veya malzemenin igeriginde
bulunan kimyasal maddeler ya da meslek nedeniyle maruz kalinan bilesikler gibi

tirtinler seklinde gilinliik yasantimiza girmektedir (1).

Tiirkiye’de en sik goriilen akut zehirlenme etkenleri sirasiyla, ilaclar (analjezik,
antidepresan, antihistaminik, antihipertansif, antiepileptik vb.), tarim ilaglar1 ve bocek
oldiiriictiler (organofosfatl, karbamatl, piretrin grubu vb.), ev i¢i kimyasallar (¢camasir
suyu, lavabo acici, kire¢ ¢oziiciiler, deterjanlar, naftalin vb.), zehirli gazlar
(karbonmonoksit, bogucu gazlar), diger kimyasallar, bitki ve besinler (mantarlar, salon
bitkileri, balik, delibal, kayis1 ¢ekirdegi vb.) ve akrep, yilan, oriimcek, ar1 gibi zehirli

hayvan 1sirma ve sokmalaridir (2).

Zehirlenmeler, 6zellikle kazara olusanlar, 6nemli oranda ihmale ve zehirlerle
ilgili bilgilerin yetersizligine baghdir. Ayrica sosyo ekonomik kosullar, egitim diizeyi,
aile i¢i ya da bireysel sorunlar, ekonomik kosullar ve yasanan c¢evre gibi faktorler
zehirlenmeleri 6nemli oranda etkilemektedir (3-5). Zehirlenmeler bireylerin saglik ve
yasamlar1 agisindan sorun olusturmalar1 disinda mali agidan 6nemli harcamalara neden
olmakta, ayrica ig giiclinlin azalmasina ve sonug¢ olarak is alanlarinda da 6nemli mali
kayiplara neden olmaktadir. Bu nedenle hem toplum sagligi hem de ekonomik agidan
zehirlenmelerin ~ Onlenmesi  ve etkin tedavileri {izerinde Onemle durulmasi

gerekmektedir(6).

Biling degisikligi, bilinen bir kalp hastaligi olmaksizin ani ritm bozuklugu,
birdenbire gelisen ve higbir hastaliga uymayan ya da aymi anda bircok kiside goriilen
benzer belirti ve bulgular, dykiide zehirlenme, psikolojik bozukluk ya da 6zkiyim varsa

zehirlenmeden kuskulanilmalidir (2).

Diinyada ilk zehirlenme kontrol merkezi 1953 yilinda ABD ’de Chicago’da
kurulmus, daha sonraki yillarda gesitli iilkelerde de yaygmlasmistir. Ulkemizde ilk

Zehir Danisma Merkezi, zehirlenme olaylarinda tedaviyi iistlenen hekime yardim ve



bilgi saglamak amaciyla 1984 yilinda Prof. Dr. Suna Duru’nun teklif ve yardimlariyla,
Saglik ve Sosyal Yardim Bakanliginca Ankara’da Dr. Refik Saydam Hifzissihha
Merkezi Bagkanligi Zehir Arastirma Midiirliigii’ne bagh olarak (bir “Zehir Danisma

Merkezi”) kurulmus ve ¢alismalara baglamistir (6).

Bu ¢aligmay1 yapmaktaki amacimiz; bugiine kadar yapilan benzer ¢alismalarin
devamliligin1 saglayarak, Tiirkiye’nin zehirlenme verilerine katkida bulunabilmek, Acil
Servise bagvuran zehirlenme vakalarinin, tiim bagvurulara gore oranini belirlemek,
hastalarin demografik 6zelliklerini ortaya koymak, zehirlenme yollar1 ve zehirlenmeye
yol acan etkenleri saptayabilmek, hastalarin ve ailelerinin sosyoekonomik ve kiiltiirel
diizeylerinin zehirlenme ile iligkisini ortaya c¢ikarmak, acil serviste takip, yatis ve
mortalite oranlar1 gibi parametreleri arastirarak zehirlenmelerin dnlenmesine yonelik

tedbirleri almaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Agiz yoluyla alindiginda veya herhangi bir yolla emildiginde biyolojik
sistemlerde hasar veya Oliim olusturan maddelere toksin veya zehir, toksinlerin
etkilerini inceleyen bilim dalina da toksikoloji denir (7). Zehirlenme vakalarina tiim
diinyada ¢ok sik rastlanmaktadir. ABD’nde her yil 5 milyondan fazla kisi biyolojik ve
kimyasal ajanlara maruz kalma nedeniyle tedavi edilmektedir. Zehirlenmelerin ¢cogunda
ilacin akut ve kazayla alinmasi, zehirlenmenin tek bir ajanla ve ozelliklede 0-6 yas
grubu ¢ocuklarda goriilmesi dikkat c¢ekicidir. Zehirlenme vakalar1 acil servislere
basvuran tiim hastalarin %5-10"unu olusturmakta ve bu zehirlenme vakalarinin sadece
%5’inde hastaneye yatirma gereksinimi ortaya c¢ikmaktadir. Oliim tiim zehirlenme
vakalarinin yalnizca %0.03’tinde goriilmektedir (8). ABD’de 1983 yilinda zehirlenmis
hasta say1s1 251.012 ve dliim oran1 %0.038 iken, 2004 yilinda hasta sayis1 2.438.644 ve
6lim oran1 %0.049 olarak kayitlara gegmistir (9).

Kendi kendine zehirlenme tiim  zehirlenme olgularimin = %95’ini
olusturmaktadir. Bu olay kadinlarda daha yaygindir. Kadin erkek orami 1,3/1 dir.
Insidans 25 yas alti kadinlarda ve 20-30 yas aras1 erkeklerde daha siktir (10). Yiiksek
dozda ila¢g almis olan vakalarin %50’si birden fazla madde almistir (10,11). Kendi
kendine zehirlenme vakalar1 siklikla 6liime kararli olmayan, etkisel hareketlerle birlikte

olan, dykiide 6nceden benzer girisimleri olan olgulardir (12).

Yiiksek dozda ilag alan hastanin morbidite ve mortalitesi uygun semptomatik
destekleyici tedavi ile azalmaktadir (13). Hastanin ¢ok hizli bir sekilde stabilizasyonu,
resiisitasyonu ve toksik sendromlarin c¢ok seri bir sekilde diisiiniilmesiyle uygun
laboratuar testlerinin yapilmasi acil hekimine bu tiir hastalarin yonetiminde rehber
olacaktir (14). Tedaviye baslamadan Once zehirlenme etkeninin teshisi tedaviyi
yonlendirme bakimindan yararlidir. Ancak zehirlenme yapan etkenlerin olduk¢a az bir
kismina kars1 spesifik antidot bulundugundan zehirlenme olgularinin birgogunda genel
tedavi yontemlerinin uygulanmasi, bulgu ve belirtilere yonelik destekleyici tedavi
yapilmasi zorunlulugu vardir. Bundan dolayr zehir teshisine yonelik girisimlerin

sonucunu beklemeden tedaviye baslamak gerekir (12).



Her yil bildirilen vaka sayisinda ve 6liim oranlarinda artis bulunmaktadir. Bu
nedenle morbidite ve mortalitenin énlenmesinde zehirlenmis hastalara daha fazla 6zen

gosterilmelidir.
2.1. Zehirlenmis Hastaya Temel Yaklasim

Zehirlenme siiphesiyle getirilen hastanin uygun ve siiratli bir sekilde
degerlendirilip tedavisine baslanmas1 olduk¢a 6nemlidir. Ilk degerlendirmede oncelik
hava yolunun a¢ilmasina, solunum ve dolasimin saglanmasina verilmelidir (15). Hava
yolu acikliginin saglanmasi amaciyla agiz i¢indeki yabanci maddeler ¢ikarilmalidir. Bu
amacla: Suur bozuklugu olan ama koruyucu refleksleri olmayan, kusma olasiligiyla
birlikte midesinin yikanma zorunlulugu olan hastalara ve Glasgow koma skalas1 (GKS,
Tablo 1) 8’in altinda olan hastalara endotrakeal entiibasyon uygulanabilir. Bu islemler
yapilirken es zamanli olarak dolasim destegi saglanmali, gerekli kan ve sivi kaybi
hizlica yerine konulmali, periferik dolasim degerlendirilmeli, EKG c¢ekilmeli ve hasta
monitorize edilerek kalp ritmi izlenmelidir (16,17). Hastanin kan basinci, nabiz, viicut
1s1s1, ve oksijen saturasyonundaki anormallikler izlenmeli ve uygun girisimlerle

diizeltilmelidir (15).

Tablo 1. Glasgow Koma Ol¢egi

G0z Acma Sozel Yanit Motor Yamt
(E) V) (M)

4:Kendisi agik 5:Anlamli, dogru yanit | 6:Emirlere uyma

3:Sozle agma 4:Anlaml, dalgin yanit | 5:Agriy1 lokalize etme

2:Agriylaagma | 3:Anlamsiz yanit 4:Agniyla geri gekme
1:Yanit yok 2:Anlamsiz sesler 3:Ust extremite flexiyonu, alt extremite
1:Yanit yok extansiyonu

2:Ust ve alt extremitede extansiyon

1:Yanit yok

Hastanin ilk degerlendirilmesi ve stabilizasyonu tamamlandiktan sonra ayrintili
tibbi 6ykii alinip, fizik baki yapilmali ve laboratuar testleri ile degerlendirilmelidir. Es
zamanli olarakta zehirlenmis hastalara yonelik genel tedavi ilkeleri uygulanmaya

baslanmalidir.



2.1.1. Tibbi Oykii

Zehirlenen hastanin iletisime girmeye isteksiz olmasi, olayr hatirlamamasi,
suur durum degisikliginin olmasi gibi nedenlerle hastadan tam ve dogru 6ykii alinmasi
her zaman miimkiin olmayabilir. Buna karsin Oykiiniin tan1 ve tedavinin
yonlendirilmesinde ¢ok Onemli rolii vardir (8,18). Hastadan bilgi alimamadigi
durumlarda hastay1r getiren saglik ekibinden, olayin taniklarindan, akraba veya
arkadaglarindan, varsa aile hekiminden bilgi alinmaya g¢alisiimalidir. Oykiide zehire
maruz kalinan yer, zehirlenmenin zamani, maruz kalinan maddenin farmasétik sekli,
miktari,, almma yolu ve maruz kalinan kimyasalin adi gibi Onemli veriler
sorgulanmalidir (18). Hastanin bulundugu ortamin detaylar1 (6rn: ilag siseleri veya bos
kutular, 6zel ilag malzemeleri, farkli koku veya intihar notu) zehirin tanimlanmasi igin
ipucu vermesi nedeniyle ©Onemlidir (1). Ozellikle toksik olmayan alimlarin
saptanmasinda hastanin Gykiisii bize bilgi verir (Tablo2). Siiphelenilen maddelerin
kutular1 saglik kurulusuna getirtilmeli ve alinabilecek en yliksek doz g6z 6niine alinarak
doz hesaplanmalidir. Dogru ve giivenilir 6ykii hekimi dogrudan taniya gotiirebilir. Fakat
bunun yaninda yetersiz veya yanlig bilgilendirme durumunda hekim tani ve tedavi igin

fizik baki ve laboratuar bulgularini dikkate almak zorundadir (18).

Tablo 2. Toksik olmayan alimlar

Sadece bir maddeye maruz kalmis olmal.

Madde kesin olarak tanimlanmali.

Maddenin etiketi toksisiteyi gosteren giivenlik isaretlerinden birini igermemelidir.
Istenmeden maruz kalinmis olmal.

Maruz kalma yolu bilinmeli.

Maruz kalinan maddenin yaklasik olarak miktar1 bilinmeli.

Hasta g6zlem siiresince semptomsuz olmali.

Hastanin takibi kolay olmali veya hastadan sorumlu aile ferdi ya da bakic1 olmali.

Not: Bir alimin toksik sinifina girmemesi i¢in listedeki tiim kriterlerin sirayla

karsilanmas1 gerekmektedir (19).



2.1.2. Fizik Baki

Fizik baki zehirlenen hastanin tani ve tedavisinin yonlendirilmesi agisindan
biliylik 6neme sahiptir (18). Fizik baki sirasinda hasta tamamen soyulmalidir (8).
Uzerinden ¢ikan elbiseler ve cepleri muhtemel esrar, eroin gibi maddelerin yani sira ilag
kutularinin varligi acisindan dikkatle incelenmeli ve tiim giysiler bir tutanakla
belgelenip saklanmalidir. Hastanin viicut kivrimlart muhtemel bir kimyasal maddenin
saklanmasi veya birikmesi agisindan kontrol edilmelidir (18). Fizik bakida oncelikle
tansiyon, nabiz, ates, solunum sayis1 gibi hayati bulgular degerlendirilmelidir. Ardindan
otonom sinir sisteminin etkiledigi cilt ve mukozalar, pupillalar, {iriner sistem ve
gastrointestinal sistem (GIS), akcigerler gibi organ ve sistemler dikkatlice ele alinmali,
biling durumu ve reflekslerin degerlendirilmesini i¢ceren ndrolojik muayene yapilmalidir
(4,8). Fizik baki tamamlandiktan sonra hastanin durumunun herhangi bir toksik
sendroma (ayn1 farmakolojik etkiyi yapan ila¢ guruplarimin olusturdugu belirti ve
bulgular toplulugu) uyup uymadiginin karsilastirilmasi yapilmalidir (20,21) (Tablo 3).
Vital bulgular, nérolojik muayene, dermal muayene (Tablo 4) ve koku (Tablo 5) ile bazi

spesifik toksinler anlagilabilir (22,23).

Ozetle fizik bakida hastanin genel goriiniimiine, deri bulgulara, goz
bulgularina, orofarinksine, pulmoner ve kardiyovaskiiler sistemine, ayrica barsak
seslerine, liriner retansiyon varligina, abdominal hassasiyetine, ekstremite bulgularina
ve norolojik sistem bulgularina dikkat edilmelidir (17). Hastanin tepeden tirnaga tiim

muayenesi yapilmalidir.



Tablo 3. Sik Karsilasilan Toksik Sendromlar

Toksik Sendrom Zehirlenme Etkenleri Sik Goriilen Belirti ve Bulgular
Sempatomimetik Kokain Psikomotor ajitasyon,
sendrom Amfetamin midriyazis, terleme, tasikardi,

hipertansiyon, hipertermi

Kolinerjik sendrom

Organofosfatl ve karba
matl1 bocek o6ldiiriiciiler

Mantarlar (Clitocybe tiirii)

Tiikriik ve gézyasinda artma,
terleme, bulanti, kusma, idrar ve
disk1 kagirma, kas kasilmalari,
siyanoz, gii¢siizliik brong

salgilarinda artis.

Antikolinerjik Atropin, skopolamin, Biling durumunda degisiklik

Sendrom Antiparkinson ilaglar (Toksik deliryum), midriyazis,
Trisiklik antidepresanlar | hipertermi, kuru/kirmizi deri,
Antipsikotikler idrar retansiyonu, barsak
Mantarlar(A. Muscaria) seslerinde azalma, kuru mukoz
Boru otu membranlar.

Opiyoid sendrom Eroin Merkezi Sinir Sistemi
Morfin baskilanmasi, myozis, solunum

baskilanmasi

Yoksunluk sendromu | Alkol Hipertansiyon, tasikardi
Barbitiiratlar ndbet, midriyazis, piloereksiyon,
Benzodiyazepinler uyuyamama, ishal, gdzyasi
Kloral hidrat artmasi, kas kasilmalari.
Meprobamat
Metakualon
Opiyatlar
Paraldehit

Seratonin sendromu SSRI/ TCA/MAOI Degisken mental durum, kas
Kombinasyonlari tonusunda artma, hiperreflexi,

hipertermi, aralikli tremor.




Tablo 4. Dermal bulgulara gore

Diaforetik deri Kirmiz: deri Mavi deri Deride biil
bulgusu Bulgusu bulgusu olusturanlar
Sempatomimetikler | Antikolinerjikler Nitratlar+ Barbitiiratlar
Organofosfatlar Borik asit Nitritler Karbonmonoksit
Asetil Salisilik Asit | Karbonmonoksit Dapson Sedatif hipnotikler
Fensiklidin Fenazopiridin

Tablo 5. Ozel kokulara gore

Koku flac ya da Zehir

Armut Kloral hidrat, paraldehid

Aci badem Siyaniir

Sarimsak Arsenik, organofosfatl bécek oldiiriiciiler, talyum
Ciiriik yumurta Hidrojen stlfiir

Cam Metil salisilat

Gaz kokusu Hidrokarbonlar

Kokmus meyve Isopropranol

2.1.3. Laboratuar Bulgular

Hastalarin izlemlerinde klinik durumlarina gore arteriyel kan gazi, elektrolitler,
renal ve hepatik fonksiyon testleri, serum osmoloritesi, elektrokardiyografi, olgtilebilir
bir madde alimi1 varsa kan diizeyi istenebilir(15,24). Arteriyel kan gazi metabolik
asidozun ve hipoksinin arastirllmasinda faydalidir. Kan gazinda saptanan PO2
diisiikliigli aspirasyon pndmonisi ya da ilaca bagli pulmoner 6demi diistindiirmelidir.
Elektrolitlerin goriilmesi sayesinde hastanin anyon a¢ig1 da (anyon gap) hesaplanabilir.
Anyon gap= (Na+K)- (CI+HCO3) formiilii ile hesaplanir ve normalde 12-16 meq/ L’

den daha fazla olmamalidir. Salisilat, metanol, etilen glikol, karbonmonoksit,




isoniyazid, valproik asit ve metformin artmis anyon gapl asidoz olusturan

zehirlenmelerden bazilaridir (24).

Osmolar agik ise Olciilen osmolaliteden hesaplanan osmolalitenin ¢ikartilmasi
ile hesaplanir. Ozellikle metanol, etanol, etilen glikol ve isopropil alkol

zehirlenmelerinde osmolar agigin artmasi beklenir (24).

Bir¢ok zehirlenmenin kardiyotoksisitesi bulundugundan bu hastalara
miimkiinse EKG ¢ekilmelidir. QRS siiresinin 100 milisaniyeden daha fazla oldugu
saptanirsa  Ozellikle trisiklik antidepresan (TSA) ya da kinidin zehirlenmesinden
stiphelenilmelidir. QT siiresinin 440 milisaniyeden daha fazla olmasi durumunda ise
yine trisiklik antidepresan ya da kinidin zehirlenmesi ile ¢esitli yeni antidepresanlar ve

antipsikotikler, lityum ve arsenik zehirlenmelerinden siiphelenilmelidir (24).

Bazi zehirlenmelerde ise radyolojik degerlendirmeler gerekebilir. Abdominal
grafi 6zellikle demir ve potasyum tableti gibi radyoopak madde alimlarinda, akciger
grafisi aspirasyon pndmonisi siiphesinde, pulmoner 6dem siiphesinde ve entiibasyondan
sonra ¢ekilmelidir. Beyin tomografisi ise zehirlenme oldugu tam olarak bilinmeyen
biling bulaniklig1 olan hastalara ve zehirlenme ile birlikte kafa travma siiphesi olan

hastalara ¢ekilmelidir (24).
2.1.4. Toksikolojik Tarama Testleri

Tarama testleri zaman alici, pahali ve her zaman ulasilabilir olmayan testlerdir.
Bu testlerin her zaman klinik bulgular ile korele olmadig1 da bilinmektedir. Ayrica sik
goriilen ve oldukga toksik etkileri olan bazi ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri, beta
blokerler, isoniasid gibi) tarama testleri i¢inde yer almamaktadir. Tami ve tedavi
planinda klinik degerlendirmeler ve se¢ilmis 6zel laboratuvar testleri ¢ogu hastada
yeterli olmaktadir. Ancak bu testler zehirlenmenin dogrulanmasi ya da diglanmasi igin
baz1 durumlarda istenebilir. Ayrica ila¢ diizeyinin goriilmesi bazi hastalarin tedavi
planii degistirebilir (antidot kullanim1 ve hemodiyaliz gibi). Acil servis pratiklerinde
salisilat, fenitoin, parasetamol, teofilin, karbamazepin, lityum, digoksin, etil alkol, metil
alkol ve asetilkolinesteraz en fazla istemi yapilan testlerden bazilaridir. Idrarda

toksikolojik tarama testleri de siiphelenilen zehirlenmenin dogrulanmasi, tanisi ya da



dislanmasi amaci ile bizlere yardimci olan testlerdir. Bu testler sayesinde esrar, kokain,

opiyat, amfetamin ve benzodiazepinin varlig1 arastirilabilir (15).
2.2. Genel Tedavi ilkeleri

Zehirli maddeye maruz kalma sonrasi uygulanan genel tedavi: temel ve ileri
yasam desteginin saglanmasini; zehirin emiliminin engellenmesini, viicuttan atiliminin
arttirtlmasini, 6zgiin antidot uygulanmasi ve yeniden maruz kalmanin onlenmesini

kapsar (8).
2.2.1. Emilimin Engellenmesi

Zehirli maddenin viicuda alinma yontemine bagli olarak degigsmekle birlikte en
sik zehirlenmenin oldugu agiz yolu ile olan zehirlenme grubunda emilimin
engellenmesinin {i¢ temel yontemi: Zehiri mideden uzaklastirmak, barsak liimeninde
baglamak ve gastrointestinal yoldan mekanik olarak uzaklastirmaktir. Hangi yontemin
secilecegi alinan zehire, zamana, hastanin klinik durumuna ve klinisyenin yetkinligine
baghdir. Fakat bu yontemler higcbir zaman cezalandirma yoOntemi olarak
kullanilmamalidir (15). Zehirlenmelerde bu yontemlerin uygulanmasinin 6liim ve

zararlanma olasiligini azalttig1 kontrollii klinik arastirmalarla kesinlestirilmistir (25).

Zehirlenmeye yol acan etken madde deriye bulasmissa; hastanin tiim giysileri
cikartilir. Gobek, tirnak icleri, saglar ve tiim beden (viicut) su ve sabunla en az 30
dakika yikanir. Basingli su ve krem kullanilmaz. Bu sirada saglik calisani; eldiven,

maske ve gozliik kullanarak 6nce kisisel glivenligini saglamalidir (2).

Etken madde goze bulagmissa; kontakt lensler ¢ikarilir, hemen yikama islemine
baslanir. Laktatl ringer, serum fizyolojik ya da ¢esme suyu ile en az 20 dakika yikanir.
Her bir g6z icin en az 1 L kullanilir. Kornea zedelenmesi kuskusu varsa géz kapatilmaz

ve goz hastaliklari uzmanina yonlendirilir (2).

Solunum yoluyla bulagmissa; hasta ortamdan uzaklastirilip oksijen verilmeli,
hava yolu tikaniklig1 yapabilecek nedenler agisindan izlenmelidir. ilerleyici hava yolu

tikanikliginin bulgulari varsa erken entiibasyon diisiiniilmelidir (2).

10



2.2.1.1. Kusturma

Onceki yillarda evde veya hastanede zehirli madde igildikten sonraki ilk yarim
saat icinde ipeka surubu igirilerek uygulanan emilimi engelleme ydntemi tavsiye
edilmekteydi (8). Ulkemizde ipeka surubu olmadigi icin rutin olarak kullanimi
yapilamamaktaydi. Bilinen en iyi kusturucu ipeka surubu olmasina karsin kusturma
sonras1 aspirasyon pnomonisi gibi komplikasyonlar dolayisiyla artik 6nerilmemektedir
(2). Alkali veya asid igeren kostiklerle zehirlenmelerde, kusmus olanlarda, 6 aydan
kiictik cocuklarda, koma, stupor veya deliryum halinde, 6giirme refleksi kaybolanlarda,
pthtilasma bozuklugu olanlarda kusturma sakincalidir. Orogastrik mekanik irritasyon,
bakir siilfat tuzlu su, apomorfin ve diger kusturma ydntemleri glivenilir olmadigindan

kullanilmamalidir (8).
2.2.1.2. Mide yikamasi

Zehirlenme etkeninin uzaklastirilmasindaki yarar1 tartismalidir. Zehir agiz
yoluyla alindiktan sonra 1 saatten once bagvurduysa, etkenin zehirleme giicii yiiksekse,
alman miktar1 toksikse ve aktif komiir etkeni baglamiyorsa mide yikamasi yapilabilir.
Enterik kapli, siirekli saliveren ya da mide bosalmasini geciktiren ilaglar alindiysa daha

ge¢ donemde de mide yikanabilir (2).
Asagidaki durumlarda yikama sakincalidir:

* Tiipilin trakeaya kagmasi, yemek borusu ya da mide yirtilmasi, aspirasyon

gibi yasamui tehdit eden olas1 komplikasyonlarin bulunmasi,

= Biling degisikligine ya da kisa siirede biling kapanmasina neden olabilecek
zehir alinmigsa (Endotrakeal entiibasyonla hava yolu giivenligi

saglandiktan sonra yikanabilir),
= Konviilsiyon gegiriyor ya da yakin zamanda gecirme olasilig1 varsa,
» Yakici (kostik) madde alinmissa,
= Paketlenmis kotiiye kullanilan madde alinmissa,

= Zehirli olmayan madde alinmissa,
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Mide yikama yontemi olarak mutlaka orogastrik tiip (¢ocuk: 24-28 F,
yetiskin:36-40 F) kullanilmalidir. Yikama sivisi olaraksa yetiskinde musluk suyu, serum
fizyolojik (SF), cocukta yalnizca SF ya da '%2 SF kullanilmali, s1v1 soguk olmamali, en
iyisi beden (viicut) sicakliginda olmalidir. Musluk suyu ile 6zellikle kiiclik cocuklarda
hipotermi, hiponatremi olabilecegi unutulmamalidir. Yapilacak islem konusunda hasta
bilgilendirilir. Bilinci kapaliysa entiibe edildikten sonra mide yikanir. Hasta sol yana
yatirilir. Cene ile ksifoid aras1 olgiilerek ilerletilecegi uzunluk tiip iizerinde isaretlenir.
Kayganlastirmak i¢in tiip su ya da serum fizyolojik ile islatilir. Tiip yutturulurken
hastadan sik sik yutkunmasi istenir. Midede olup olmadiginin anlasilabilmesi igin
steteskop ile epigastriyumu dinlerken tiipten hava verilip ses gelip gelmedigi kontrol
edilir. Yikama islemine baslamadan 6nce toksikolojik inceleme i¢in drnek alip saklanir.
Cocukta her seferinde 10 mL/kg, yetiskinde 120-300 mL s1v1 verilip geri alinarak alinan

stv1 duru gelene dek islem siirdiiriiliir. Tiip ¢ikarilmadan 6nce aktif komiir verilir (2).
2.2.1.3. Kimyasal Baglayic1 Ajanlar
2.2.1.3.1. Aktif Komiir

Odun petrol gibi organik maddelerin buhar, hava veya karbondioksit ile 600-
900 dereceye kadar 1sitilarak aktive edilmesi, organik asitlerin yikanmasi ve
kurutulmasiyla elde edilen bir iirlindiir. Yiizey alan1 950-3500 metrekare/gram (m2/gr)
olup molekiiler agirlig1 100-1000 dalton olan bilesiklere ilgisi fazladir (26). Zehirlenme
olgularinda kullanim amaci, yiiksek yiizey alaniyla zehiri baglayip emilimini azaltarak
oliim ve zararlanma olasiligini azaltmaktir (27). Ancak yiiksek iyonik tuzlar veya kii¢iik
polar kutuplu molekiilleri baglama kapasitesi azdir. Etkili olmasi i¢in zehirle direkt
temas saglamalidir (28). Bir¢ok toksin ve maddeyi baglayarak sindirim kanalindan
emilimini dnler. Alinan etkenin zehirleme giicli yiliksek, miktar1 fazlaysa agiz yoluyla
zehirlenmeyi izleyen ilk 1 saat i¢inde verilir. Yinelenen dozda aktif kdmiir verilmesinin
yararli olabilecegi zehirlenme etkenleri, fenobarbital, teofilin, trisiklik antidepresanlar,
digoksin, karbamazepin, dapson, nadolol, salisilat, siklosporin, propoksifen ve
fenitoindir. Hava yolu korunmuyorsa, sindirim kanalinda mekanik/paralitik tikaniklik
varsa, yakict madde alinmigsa ve hastaya endoskopi yapilacaksa aktif komiir
verilmemelidir. Aktif komiir yakici alkali maddeler, siyaniir, etanol ve diger alkoller,

floriir, agir metaller (demir, kursun, lityum), potasyum ve bromiirii baglamaz.
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Bebeklerde 1 g/kg, 2-12 yas grubu c¢ocuklarda 25-50 gram, yetiskinde ve ergenlik
cagindaki ¢ocuklarda 25-100 gram tek dozda verilir. Toz bigimindeki aktif komiir bir su
bardagi (240 mL) su i¢ine Onerilen dozda eklenerek iyice calkalanir. Aktif komiiriin itici
goriintiisiinii engellemek i¢in i¢i gorlinmeyen bir bardakta ve pipet ile verilmelidir.
Giliniimiizde orogastrik yikama sonrasi sondalara monte edilebilen 6zel formlar i¢inde
50 gr’lik aktif komiir preparatlart bulunmaktadir. Yinelenen dozda aktif komiir 0,25-0,5
g/kg (en ¢ok 50 g/saat) 2-6 saatte bir olacak bi¢cimde uygulanir ve ilk dozla birlikte
katartik de verilir. i¢inde sorbitol olan iiriinlerde buna gerek yoktur. Eucarbon tablet ise

cok az aktif komiir icermesi nedeniyle aktif komiir yerine kullanilmamalidir (2).
2.2.1.3.2. Kolestiramin

Anyon degistirici bir regine olan kolestiramin kalp glikozitlerinden dijitoksinin
ortadan kaldirilmasint arttirir. Ayrica aspirin, parasetamol gibi zayif asidik ilaglar

baglayarak emilimini azaltir (18).
2.2.1.4. Katartikler

Katartik ilaglar diskinin sulu halde kalmasini ve istem dist olarak hizli bir
sekilde atilmasim1 saglayan ilaglardir (31). Magnezyum siilfat, magnezyum sitrat,
sorbitol gibi katartikler kolayca sivi-elektrolit denge bozukluguna sebep olduklarindan
ozellikle ¢ocuklar ve yaslilardaki zehirlenmelerde katartik kullanimi 6nerilmemektedir
(18). Yalnizca yinelenen dozlarda aktif komiir uygulamasinda tika¢ olusumunu 6nlemek
icin verilir. Tika¢ olusumu ya da paralitik ileus, ishal, hipovolemi, barsak delinmesi,
karin travmasi, bobrek yetmezligi (magnezyum iceren katartikler) durumunda kesinlikle

uygulanmamalidir (2).
2.2.1.5. Tiim Bagirsak Yikamasi

Siirekli saliveren, enterik kapl ilaglar, eroin ve kokain gibi paket (prezervatif
ve benzeri) i¢inde yutulmus maddelerle ve aktif komiir tarafindan baglanmayan
etkenlerle (lityum, kursun gibi) zehirlenmelerde uygulanir. Mekanik barsak tikanikligi
ve delinmesi varsa, yakici madde alinmigsa ve hava yolu giivenligi saglanmamigsa

uygulanmaz. Bagirsak temizleme tozu, yetiskinde 2 L/saat, cocukta 500 mL/saat dozda
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agiz yolu ya da nazogastrik tiip ile 4-6 saat boyunca verilir. Rektum sivisi temiz

gelinceye kadar islem stirdiiriiliir (2).
2.2.2. Viicuttan Uzaklasgtirmanin Arttirilmasi

Zehir emildikten sonra bedenden atilmasinin arttirilmasi i¢in kisith sayida
zehirlenmede ve donanimli saglik kuruluslarinda ¢esitli yontemler uygulanir (Tablo 6).

Zehirlenme etkeninin farmakokinetik ve toksikokinetik 6zellikleri iyi bilinmelidir (2).

Cogu zehirli maddenin viicuttan uzaklastirilmasi tedavi girisimleri araciliiyla
yapilmaktaysa da bunlarin farmakokinetik etkisi (ilacin uzaklagtirilmasinin daha hizl
olmasi1) ve klinik faydalar1 (zehirlenme siiresinin kisaltilmasi) bilinenden daha ok
teoriktir. Bundan dolay1 bu yontemlerin kullanimina karar vermek i¢in zehirin beklenen

toksisitesi maliyeti ve tedavinin riskleri de g6z dniinde bulundurulmalidir (8).

Tablo 6. Atilmanin Arttirilmasinda Kullanilan ileri Yontemler

Yontem Etkili Oldugu Zehirlenme Etkeni

[drarmn Fenobarbital, klorpropamid, salisilat, ot 6ldiiriiciiler (herbisidler).
Alkalilestirilmesi

Hemodiyaliz Salisilat, metanol (ispirto), etilen glikol (antifriz), lityum,

Izopropil alkol, teofilin, aminoglikozidler, trikloroetanol, valproik

asit, bromiir, atenolol, sotalol.

Hemoperfiizyon Salisilat, teofilin, valproik asit, amotoksin, karbamazepin,
aminoglikozidler, atenolol, dizopramid, meprobamad,

fenobarbital, fenitoin.

Hemofiltrasyon Metotreksat, prokainamid, parakuat.
Plazmaferez Amatoksin, tiroksin, vinkristin.
2.2.2.1. Zorlu Diiirez

Bobrek yoluyla atilan maddelerle olan zehirlenmelerde hastalarin idrar
cikarmast arttirilarak zehirin viicuttan atilimi hizlandirilabilir. Bu isleme zorlu diiirez
denir. Bunun i¢in hastaya giinliik siv1 ihtiyacindan daha fazla siv1 yiiklenir ve normalde

0.5-2 ml/kg/saat olan idrar miktar1 3-8 ml/kg/saate ¢ikarilir (30). Zorlu diiirezin basarili
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olabilmesi icin ilacin biiyiikk oranda bobreklerden degismeden atilmasi, plazma
proteinlerine baglanma oranlarinin yiiksek olmamasi ve dagilim hacminin diisiik olmasi
gibi baz1 farmakokinetik o6zellikleri igermesi gerekmektedir (31). Zehirlenme
olusturacak dozda ila¢ almis hastalarda ditlirezin tedavideki onemi heniiz kontrollii

calismalarla gosterilememistir (32).
2.2.2.2. idrarin Alkalinizasyonu

Zayif asit Ozelligindeki zehir ve ilaclar ¢ogunlukla fizyolojik pH’da viicuttan
atilamazken alkali pH’da atilirlar. Salisilat, fenobarbital gibi zayif asit 6zellikteki
ilaglarla zehirlenmelerde 1-2 mEq/kg NaHCO3 vererek idrar pH’sin1 alkalilestirip iyon
tuzag1 mekanizmasiyla bu ilaglarin atilimi arttirilir. Alkalinizasyonun riskleri: konjestif
kalp yetmezligi, akciger 6demi, metabolik asidoz ve hipokalemidir (1). Asit dilirez
amfetamin, kokain, lokal anestezikler, kinin ve kinidinin bobrek atilimini arttirir, fakat
bu tedavinin kullanilmasi potansiyel komplikasyonlar1 ve klinik etkinliginin olmamasi

nedeniyle biiyiik oranda terk edilmistir (33,34).
2.2.2.3. Hemodiyaliz ve Hemoperfiizyon

Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon yontemleri invaziv islemler oldugundan
sadece yasamu tehdit eden 0zgiil zehirlenmelerde kullanilmalidir. Uygulanan yontem
zehirin bobrekten atilimini %30 ya da daha fazla oranda arttiriyorsa 6nem tasimaktadir.
Zehir 500 dalton agirligindan daha fazlaysa ve proteine yiliksek oranda bagliysa
hemodiyaliz ¢ok az yararhidir (35). ABD Zehir Danigma Merkezleri hemodiyalizi;
lityum, aminofilin, teofilin, etilen glikol, asetil salisilik asit (ASA), metanol ve etanol
zehirlenmelerinde, hemoperfiizyonu ise aminofilin, teofilin, uzun etkili barbitiiratlar ve

karbamazepin zehirlenmelerinde dnermektedir (36).
2.2.2.4. Kan Degisimi

Toplam kan hacminin degistirildigi bu yontem 6zellikle yeni doganlarda diger
yontemlerin uygulanamadigi veya zehirin kanda bulundugu durumlarda yararlidir. Kan

degisiminin yeni doganda teofilin zehirlenmesinde basariyla uygulandigi

bildirilmektedir (18).
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2.2.3. Antidot Uygulanmasi

Zehirlerin etkilerini 6nleyen veya ortadan kaldiran kimyasal veya fizyolojik
antagonistlere antidot denir (Tablo 7). Antidotlar yerinde kullanildiginda zehirlenen
hastanin tedavisinde hayat kurtarict olabilirler (18). Zarar gérme miktarin1 ve tedavi
stiresini  kisaltarak maliyeti ddgiiriirler. Naloksan, flumazenil gibi antidotlarin
kullaniminda hizli, tama yakin ve o an gozlenebilir klinik etki olusurken, selat olusturan
ajanlar zehirlenme etkilerini tamamen gideremezler. Etik sebeplerden dolay1 antidotlarla

ilgili kontrollii caligmalar yapilamamaktadir (25,33,36).

Cok az madde icin uygun antidot bulunmaktadir. Bu yiizden antidot
uygulanacak hastalar iyi se¢ilmeli ve yapilabiliyorsa toksik sendromlara uygunlugu

aranmalidir. Antidot ve ileri tedavi uygulamalar1 da ona gore ayarlanmalidir (16).
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Tablo 7. Ozgiil Antidotlar

Antidot Kullamildig1 Zehirlenme

Atropin Organofosfat ve karbamatli bocek oldiiriiciiler Alfa2
agonistler, Alzheimer Ilaglar1 (donepezil, galantamin,
rivastigmin, takrin)
Pridostigmin Bradiaritmi yapan ilaglar (beta blokérler,
kalsiyum kanal blokdrleri, kalp glikozidleri)
Kolinerjik agonistler (betanekol)
Muskarin igeren mantarlar (Clitocybe ve Inocybe)
Sinir gazlari (sarin, soman, tabun)

Dikobalt EDTA Siyaniir

Siyaniir Antidot Kiti Siyaniir

(Amilnitrit, sodyum nitrit,

sodyum tiyosiilfat)

Hidroksikobalamin Siyaniir

Botilunum antitoksini Botulizm

Dantrolen

Malign hipertermi ve noroleptik malign sendrom

Desferrioksamin/Deferoksamin

Demir

Diazepam, midazolam

Stimulanlar, sedatif hipnotik yoksunluk sendromu

Dimerkaprol (BAL) Arsenik, altin, kursun, civa, bakir
DMSA(Succimer) Kursun ve diger metal zehirlenmeleri
Biperiden, Difenhidramin Extrapiramidal ila¢ reaksiyonlar

Digibind Digoksin, dijitoksin ve diger kalp glikozidleri
Penisilamin Bakir, kursun, arsenik, civa

Etanol Metanol, etilen glikol

4-metil pirazol (fomepizol)

Etilen glikol, metanol

Flumazenil

Benzodiazepinler

Folinik asit

Metanol, metotreksat

Glukagon Beta blokor, kalsiyum kanal blokorii
Kalsiyum disodyum EDTA Kursun, ¢inko tuzlar
Kalsiyum glikonat Oksalat, floriir, hidroflorik asit, etilen glikol, kalsiyum kanal

blokdrleri, hipermagnezemi

Metilen mavisi Methemoglobinemi

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

Oktreotit Oral antidiyabetikler

Oksijen Karbonmonoksit, siyaniir, hidrojen siilfiir

Pralidoksim Organofosfatli bocek dldiiriiciiler

Protamin siilfat

Heparin

Pridoksin hidrokloriir

Etilen glikol, izoniazid, gyromitrin mantari

Sodyum bikarbonat Etilen glikol, metanol, salisilat, hiperkalemi, trisiklik
antidepresan, klorin gazi, kinidin, metotreksat, fenobarbital,
klorpropamid, klorfenoksi igceren ot dldiiriiciiler

Tiamin Etilen glikol, alkolizm (etanol)

K vitamini Varfarin, kemirgen 6ldiiriicii (rodentisid).
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3.ILACLARLA ZEHIRLENMELER
3.1. Antidepresan Ilaclarla Zehirlenmeler

Antidepresan ilaglar cok fazla karsilasilan intihar etkenleri arasindadir.
Genellikle depresif, dolayisiyla intihar riski yiiksek hastalar tarafindan kullaniliyor
olmalar1 bu durumun en Onemli nedenlerindendir. Antidepresan ilaglar; trisiklik
antidepresanlar, atipik antidepresanlar (heterosiklikler), selektif serotonin re-uptake
inhibitorleri (SSRA) ve monoamin oksidaz inhibitdrleri (MAOI) olmak iizere dort

grupta toplanabilir (37).
3.1.1. Trisiklik Antidepresanlar

TSA ilaglar tedavi dozunda verildiginde gastrointestinal sistemden hemen
hemen tamamiyla emilerek 2-8 saat icinde plazmada doruk konsantrasyonlarina
ulagirlar.  Yiiksek doz alimlarinda ise antikolinerjik etkilerine baghh olarak
gastrointestinal motilitenin azalmasi ve asidik gastrik sivilarda iyonize olmalar1 bu
ilaglarin emilim kinetiklerini degistirerek emilimlerinin gecikmesine yol acar (38).
Karacigerde 1ilk ge¢is eliminasyonuna ugramalari nedeniyle TSA’mn oral
bioyararlanimlar1  diisitk ve degiskendir. Toksik dozlarda metabolizmalarinin
doygunluga ulasmasi bioyararlanimlarini arttirir. Toksik dozda alimlardan sonra,
solunum depresyonuna bagli asidemi sebebiyle plazma proteinlerine bagli olmayan
TSA miktar1 artabilir (16). Bu grup ilaglar ¢ok lipofiliktir. Dokulara ve plazma
proteinlerine yiiksek oranda baglanmalar1 sebebiyle sanal dagilim hacimleri genis ve
yart Omiirleri uzundur. TSA ilaglar hizli bir sekilde dokulara dagilirlar ve karaciger,

bobrek, akcigerler ve kalp kasinda yiiksek konsantrasyonlarda bulunurlar (38,39).

TSA’1mn baslica toksik etkileri kardiyovaskiiler sistem ve santral sinir sistemi
(SSS) iizerinedir. Kardiyotoksik etkiler i¢inde, katekolaminlerin geri alim inhibisyonu
ve antikolinerjik etkiler sonucu hipertansiyon ve tagikardi, periferik alfa adrenerjik
reseptor blokaji sonucu hipotansiyon, miyokardin hizli sodyum kanallarinin blokaji
sonucu kardiyak ileti bozukluklar1 ve membran stabilize edici etki ile miyokard
depresyonu yer alir. SSS etkileri ise antikolinerjik etkiler sonucu, sedasyon ve koma,
beyinde noradrenalin (NA) ve seratonin geri aliminin inhibisyonu ya da diger santral

etkiler sonucu goriilen nobettir (39).
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TSA’in bir¢ogunun terapotik indeksi dardir ve giinliik terapdtik dozun 10
katindan daha az dozlarda bile ciddi zehirlenmelere neden olabilirler. Yasami tehdit
edici dozlar1 10-20 mg/kg arasidir. Kiigiik cocuklarda 50 mg’lik tek bir tablet bile
6liimctiil olabilir (38,39).

TSA zehirlenmelerinde tani; hastanin Oykiisii ile belirti ve bulgularina
dayanilarak konur. Biling bulanikligi, koma ya da konviilsiyonlarla gelip, EKG’de 0,10
sn’den uzun QRS genislemesi olan tiim olgularda bu ilaglarla zehirlenme akla
gelmelidir. EKG’de en tipik bulgular siniis tasikardisi, PR, QT uzamasi ve QRS
genislemesidir. Ayirict tanida konviilsiyon ve koma nedenleri ile EKG’de QRS
genislemesi ve QT uzamasi yapan diger ilaclar g6z oniine alinmalidir. Serum ve idrarda
ilag diizeylerinin Ol¢iilmesi taniya yardimcidir ancak tedavinin diizenlenmesine katkisi
yoktur. Ciddi zehirlenmelerde serum elektrolitleri, kreatininin fosfokinaz ve kan gazlari

Olciilmelidir (2).

Tedavide gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma,
konvulsiyon ve hipotansiyon tedavi edilir. TSA’a bagh konviilsiyon tedavisinde
kardiyotoksik etkiyi arttirabileceginden fenitoin kullanilmamalidir. Nabiz alinamayan
ventrikiil tasikardisinde Oncelikle defibrilasyon yapilmalidir. Bulgular1 olan tiim
hastalar EKG ile izlenmeli, bulgusu olmayan hastalarda bile izlem en az 8 saat

stirdiiriilmelidir (2).

Sodyum bikarbonat tedavisi; EKG’de QRS siiresi 0,10 sn den uzunsa,
hipotansiyon ve ventrikiil aritmisi varsa 1 mEg/kg IV infiizyon seklinde serum
fizyolojik ya da % 5 dekstrozun sudaki ¢ozeltileriyle ya da IV 5-10 dakikada yavas
enjeksiyon yoluyla uygulanir. Kontrol EKG’de QRS genislemesi ve hipotansiyon

stirliyorsa ayni doz yinelenir (2).

Lidokain tedavisi ise nabiz alinabilen ventrikiil tasikardisi varsa uygulanir.
Yetiskinde 1-1,5 mg/kg IV bolus verilir ve 1-4 mg/dk infiizyon baslanir. Cocuklarda ise
ventrikiiler tasikardi devam ettigi siirece 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika araliklarla
IV/IO olarak yinelenebilir. Ven igine uygulanan toplam doz gocukta ve yetiskinde 3
mg/kg’1 asmamalidir. Lidokainin ticari olarak %2 (20 mg/ml) ve %10’luk (100 mg/ml)

formlar1 oldugundan dolay1 doz hesaplamalarda dikkatli olunmalidir (2).
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Magnezyum siilfat (% 15’lik ampul, 1,5 g/10 mL) ise “Torsade de Pointes”
ritmi goriilen hastalarin tedavisinde; yetiskinde 1-2 g, ¢ocuklarda 25-50 mg/kg IV
verilir, 6 saatte bir tekrarlanabilir. Stif Ia antiaritmiklerse (prokainamid, disopramid,

amiodaron) kardiyotoksisiteyi artiracagindan kullanilmamalidir (2).

TSA’larin 6zgilil antidotu yoktur. Fizostigmin kalpte ileti bozukluklarina,

asistoliye neden olabilecegi ve konviilsiyonlar1 artirabileceginden kullanilmamalidir.

Mide yikamasi, ilk 6 saat i¢inde ve yiiksek dozlarda (>10 mg/kg) TSA alindig1
durumlarda yapilmalidir. Aktif kdmiir bilinci acik hastalarda agiz yolu ile bilinci kapali
hastalarda endotrakeal entiibasyondan sonra nazogastrik sonda ile wverilir. Ciddi

zehirlenmelerde 4-6 saat arayla yinelenen dozlarda uygulanabilir (2).
Hemodiyaliz, hemoperfiizyon ve zorlu diilirez etkili degildir. Ciddi
kardiyotoksisite gelisen olgularda hemoperfiizyon ve hemodiyaliz denenebilir (2).

3.1.2. Diger Antidepresanlar

Diger antidepresanlar depresyon tedavisinde daha cok kullanilan ilaglardir.
Siklik antidepresanlardan daha az toksiktirler ancak seyrek de olsa konviilsiyon ve

hipotansiyon yapabilirler. Bu ilaglarin antikolinerjik etkileri yoktur (Tablo 8).

Tablo 8. Diger Antidepresanlarin Ozellikleri

Ilac Adx Toksik Etkiler

Bupropion Konviilsiyon, siniis tasikardisi

Mirtazapin Hipotansiyon, priapizm

Fluoksetin Konviilsiyon, Seratonin Sendromu  (Dalginlik,

Sitalopram huzursuzluk, miyoklonus, hiperrefleksi, asiri

Sertralin terleme, esgiidim bozuklugu, titreme ve hipertermi),
Paroksetin fluoksetine bagli EKG de mindér ST-T degisiklikleri,
Fluvoksamin sitaloprama bagli QT uzamasi.

Venlafaksin

Genellikle tedavi dozunun 10 katindan fazlasi bile ciddi bir zehirlenme belirtisi
olusturmaz, ancak bupropion orta derece doz asimlarinda bile konviilsiyonlara yol

acabilir. Depresyon Oykiisii olup letarji, koma ve konviilsiyon gelisen hastalarda
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antidepresan ilaglarla zehirlenme diisiiniiliir. Siklik olmayan antidepresanlar (sitalopram
fluoksetin disinda) kalp damar sisteminde toksik etkiler yapmamalari yoniiyle
digerlerinden ayrilirlar. Serum ve idrarda ilag diizeylerinin 6l¢giilmesi zor olup tedavinin
diizenlenmesine de katkist yoktur. TSA ilaglarla zehirlenmenin ayirict tanist icin EKG
cekilmelidir. Ozgiil antidotu yoktur. Serotonin Sendromunda, serotonin antagonisti
etkileri bulunan siproheptadin ya da metiserjid yararli olabilir. Siproheptadin agiz
yoluyla yetiskinde 4-8 mg 1-4 saatte bir, ¢ocukta 0,25 mg/kg/giin boliinmiis dozlarda 6
saatte bir verilir. Metiserjid Tirkiye de yoktur. Mide yikamasi ilk 1 saat i¢inde ve ilag
yiiksek dozda alinmigsa yapilir. Aktif komiir zehirin uzaklastirilmasinda faydalidir (2).

3.2. Antiepileptik ilaclarla Zehirlenmeler

Antiepileptik ilaglar tedavi dozlarinda bile zehirlenme olusturabilirler. En sik
karbamazepin, valproik asit, fenitoin ve fenobarbital zehirlenmesiyle karsilasilir.
Antiepileptik ilaglarla zehirlenmeler; kaza ya da 6zkiyim nedeni ile “akut”, tedavi géren
hastada doz asimina bagh olarak “kronik iizerine akut” ve tedavi sirasinda diger
ilaglarla etkilesme ve bireysel yatkinlik dolayisiyla “kronik” olmak iizere ii¢ grupta
toplanir (Tablo 9-10). Tanmi Oykii, belirti ve bulgulara dayanilarak konur. Asir1 dozda
antiepileptik alanlarda ilact kullanmakta olup olmadigr ayrica sorgulanmalidir.
Antiepileptikleri bir arada ya da baska ilaclarla birlikte kullananlarda bulanti, kusma ve
biling degisiklikleri varsa ila¢ etkilesmesine bagli kronik zehirlenme olasiligi akla
gelmelidir. Antiepileptik ilaglarin serum diizeyleri ile zehirlenme belirtileri arasinda var
olan iligki tan1 ve tedavinin diizenlenmesinde yararhdir (2).

Biling degisikligi olan hastalarda serumda glukoz ve elektrolitler 6l¢iilmelidir.
Karaciger ve bobrek fonksiyonlar1 antiepileptiklerle tedavi sirasinda ve asir1 dozda
alinma durumlarinda bozulabilir. Karbamazepin ve valproik asit zehirlenmesinde tam

kan sayimi ve EKG izlemi, lamotrigin zehirlenmesinde EKG izlemi yapilir (2).

21



Tablo 9. Antiepileptik flaclarin Toksik Etki Mekanizmalari

Antiepileptik Tlac | Toksik Etki Mekanizmasi

Karbamazepin Merkezi Sinir Sistemi baskilanmasi
Antikolinerjik etki Trisiklik Antidepresan benzeri yap1 nedeniyle
konviilsiyon ve kalpte ileti bozuklugu.

Valproik asit GABA diizeyinin artmasi Sodyum kanallarinin baskilanmasi
MSS baskilanmasi Ure dongiisiine etkisiyle amino asit ve yag
asidi metabolizmasinin bozulmasi (karacigere toksik
etki,metabolik bozukluk, beyin 6demi ve kemik iligi

baskilanmast)

Sodyum kanallarinin baskilanmas1 Coziicii olarak propilen glikol
Fenitoin iceren parenteral preperatlariyla miyokard baskilanmasi ve kalp
durmasi

Tablo 10. Antiepileptiklerle Zehirlenme Belirti ve Bulgular:

flac Akut Zehirlenme Kronik Zehirlenme

Karbamazepin | Ataksi, nistagmus, midriyazis, Hepatit, kc yetmezligi,
oftalmopleji, tagikardi, AV blok, eksfoliatif dermatit,
PR QRS QT uzamasi, konviilsiyon, agraniilositoz, aplastik
myoklonus, hipertermi, solunum anemi, pankreatit,
durmasti, koma, bulant1 ve ishal, hiperamonyemik
miyozis, hipotansiyon, hipopotasemi, ensefalopati.

hipernatremi, metabolik asidoz.

Valproik asit | Beyin 6demi, ABY ve aniiri, akciger Hepatit, bobrek yetmezligi,
O0demi, bulanti1 kusma, hiperamonyemik | toksik epidermal nekroliz,
ensefalopati, I6kopeni, trombositopeni, | ¢oklu organ vaskiiliti.
methemoglobinemi, ataksi, dizartri,
diskinezi, hiperglisemi, hipoglisemi
(seyrek), optik sinir atrofisi

Fenitoin Ajitasyon ve huzursuzluk, sersemlik,
letarji, sanrilar, reflekslerde artis,
hipotansiyon ve bradikardi, solunum
durmasi, stupor ve koma.

Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma,
konviilsiyon ve hipotansiyon tedavi edilir. Hipertermi varsa soguk uygulanir. Ila¢ alma
Oykiisii alinan ancak belirti ve bulgusu olmayan hastalar en az 6 saat, modifiye saliveren

preperatlar1 kullanan hastalar ise en az 12 saat izlenir. Karbamazepin zehirlenmesinde
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EKG’de QRS siiresi 0,10 sn den uzunsa sodyum bikarbonat (% 8,4’liikk 1 mEq/mL, 10
mL’lik ampullerden 1 mEqg/kg) % 0,9’luk sodyum kloriir veya % 5’lik dekstroz
cozeltileri i¢inde ven i¢ine infiizyonla uygulanir. Kontrol EKG’de QRS genislemesi ve
hipotansiyon siirliyorsa ayni doz yinelenir. Antiepileptik ilaglarin antidotu yoktur. Hasta
kusturulmaz. Mide yikamasi 1 saat icinde (karbamazepin zehirlenmesinde antikolinerjik
etkisi nedeniyle ilk 6 saat icinde) ve yiiksek dozlarda alindiginda yapilir. Aktif kémiir
bilinci acgik hastalarda agiz yolu ile bilinci kapali hastalarda endotrakeal tiip
takilmasindan sonra nazogastrik sonda ile verilir. Ciddi karbamazepin ve valproik asit
zehirlenmelerinde yinelenen aktif komiir uygulamasi, hemodiyaliz ve hemoperflizyon
etkilidir. Fenitoin zehirlenmesinde yinelenen aktif komiir uygulamasi etkili,
hemodiyaliz ve hemoperfiizyon yararsizdir. Gabapentin ve topiramat zehirlenmelerinde

destekleyici tedaviye yanit alinamazsa hemodiyaliz yapilabilir (2).
3.3. Antikolinerjik Ilaglarla Zehirlenmeler

Antikolinerjik maddelerle zehirlenme ¢ok sayida ilag ya da ilag dis1 etkenle
ortaya cikabilir. Baz1 mantarlar, baz1 bitkiler, trisiklik TSA, antihistaminik, antipsikotik,
antispazmodik, ¢izgili kas gevsetici, Parkinson hastaliginin tedavisinde kullanilan
santral etkili antikolinerjik (biperiden, bornaprin, benzatropin, orfenadrin, prosiklidin,

triheksifenidil) ilaglar ve atropin bu tip zehirlenmeye neden olur.

Antikolinerjikler asetilkolinin kalp, diiz kaslar, ter, tiikriik bezlerinde bulunan
periferik ve santral muskarinik reseptorler ilizerindeki etkilerini antagonize ederler.
Bagirsak hareketlerini azalttiklari i¢in emilimleri gecikebilir ve bu durum toksik etkinin
gec baslayip uzun siirmesine neden olabilir. Toksik dozlar ¢ok degiskendir ve
ongoriilemez. Kii¢lik ¢cocuklarda gozlere tedavi dozunda 1’er damla % 0,5 lik atropin

damlatilmasi bile antikolinerjik toksik etkiler olusturmaktadir.

Antikolinerjik sendrom: Sicak, kuru ve kirmizi deri, agiz kurulugu, midriyazis,
bulanik gérme, deliryum, tasikardi, hipertansiyon, ileus ve koreoatetoid hareketler ve
miyoklonik nobetler goriiliir. Yash hastalarda ve organik beyin sendromlu olgularda
periferik antikolinerjik bulgular ortaya ¢ikmaksizin uyum bozuklugu, bilin¢ bulanikligi,
gorsel ve isitsel sanrilar, paranoya, konusma bozuklugu, hiperaktivite, anksiyete ve
anormal motor davranislar gibi merkezi sinir sistemi belirtileri goriilebilir. Ciddi

zehirlenmelerde, merkezi sinir sistemi baskilanmasi, dolasim yetmezligi ve
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hipotansiyon goriiliir. Koma ve iskelet kasi felcini izleyen solunum yetmezligi 6liim
nedenidir. Oykii ve antikolinerjik sendrom bulgular1 tan1 koydurur. Tamda o6zgiil
yontemler yoktur. Siniis tagikardisi, erken vurular supraventrikiiler tasikardi, QRS ve
QT araliginda uzama, ST segmentinde ¢okme ve ventrikiil aritmisi yoniinden EKG

izlemi yapilmalidir.

Tedavide gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilmelidir. Ortaya
cikabilecek koma, konviilsiyon, hipertermi ve ventrikiil tasikardisi durumlar1 i¢in izlem
stiresince hazirlikli olunmalidir. Nabiz alimmamayan ventrikiil tagikardisinde Oncelikle
defibrilasyon kardiyopulmoner resusitasyon (yeniden canlandirma) yapilmalidir.
Antikolinerjik etki nedeniyle zehirlenme belirti ve bulgular1 gecikebileceginden bulgusu
olmayan hastalar en az 6-8 saat izlenmelidir. Konviilsiyon varsa diazepam ven ig¢ine
yetiskinde 5-10 mg, en ¢ok 30 mg; cocukta 5 yasin altinda 0,1-0,3 mg/kg, 5 yasin
tistinde 1-2 mg, en ¢ok 10 mg verilir. Diger se¢cenek midazolam (ven igine 0,1-0,2
mg/kg)’dir. Siniis tagikardisi genellikle tedavi gerektirmez. Ciddi tasikardide ven igine
propranolol yetiskinde 1-3 mg, 1 mg/dk hiz1 gegmeyecek bicimde, yanit alinincaya dek
5 dakikada bir yinelenerek en ¢ok 5 mg, cocukta ise 0,1 mg/kg % 5 dektrozun sudaki
cozeltisi iginde 5 dakikada, gerekirse 6-8 saatte bir yinelenerek verilir. Ciddi tagikardide
esmolol de ven igine 0,5 mg/kg hizla bir dakikada yiikleme yapildiktan sonra 0,05
mg/kg/dk hizda 4 dakika siireyle uygulanabilir. Yetersiz kalindiginda doz 0,05
mg/kg/dk araliklarla artirilarak hasta izlenmelidir. Nabiz alinabilir ventrikiil tasikardisi
varsa lidokain ya da amiodaron kullanilabilir. Lidokain, ven ig¢ine yetiskinde 1-1,5
mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk infiizyon, ¢cocukta 1 mg/kg bolus ve 20-50 pg/kg/dk inflizyon
biciminde verilebilir. Ektopik atimlar siirerse 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika
araliklarla yinelenebilir. Ven icine uygulanan toplam doz c¢ocukta ve yetiskinde 3
mg/kg’1 agmamalidir. Amiodaron, ven igine yetiskinde 300 mg giinde en ¢ok 2,2 g,
cocukta 5 mg/kg 20-60 dakikada, giinde en c¢ok 15 mg/kg verilir. Hipotansiyon
genellikle aritmiye baglhdir. Aritminin diizeltilmesi hipotansiyonun giderilmesinde
yeterli olabilir. Aritminin giderilmesine ragmen hipotansif seyreden hastalara ven igine
stvi 10-20 mL/kg serum fizyolojik, diisiik doz dopamin ya da adrenalin uygulamasi
gerekebilir. Dopamin ven igine 10-20 pg/kg/dk hizla baglanip, inflizyon hiz1 yetiskinde
50 pg/kg/dk, cocukta 30 pg/kg/dk’ya kadar artirilabilir. Dopamine yanit alinamazsa
adrenalin yetiskinde 1-4 pg/ dk, cocukta 1-2 pg/dk ya da 0,1-1 pg/kg/dk ven igine

24



inflizyon bi¢iminde uygulanir. Elektrolit bozukluklar1 (hipokalsemi, hipopotasemi,
hipomagnezemi) diizeltilmelidir. Hipertermi varsa soguk uygulama yapilmaldir.
Hipertansiyon genellikle farmakolojik tedavi gerektirmez. Atropin gibi saf
antikolinerjiklerle zehirlenmenin antidotu olan fizostigmin (ven igine yavas inflizyonla
yetiskinde 0,5-2 mg, ¢ocuklara 0,02 mg/kg) Tiirkiye’de yoktur. Fizostigminin, TSA’lar
gibi saf olmayan antikolinerjik etkili ilaglarla zehirlenmede atrium ventrikiil blogu,
asistoli ve noObete neden olabilecegi unutulmamalidir. Kusturma Onerilmez.
Antikolinerjik ilaclarin emilimi gecikebileceginden yasami tehdit eden dozlar alinmissa,
bir saatten sonra bile mide yikamasi yapilabilir. Aktif komiir yararhdir. Atilmanin

artirilmasinda etkin yontem yoktur (2).
3.4. Organofosfath Insektisitlerle Zehirlenme

Diinyada her yil ii¢ milyon kisinin tarim ilaglar1 ile zehirlendigi ve bunlarin
yaklagik 200.000’inin 6liim ile sonuglandig: bildirilmektedir (40). Pestisitler; bocekler,
kemiriciler, yabani otlar ve mantarlar gibi herhangi bir zararliy1 engellemek,

uzaklastirmak, azaltmak ya da 6ldiirmek amaciyla kullanilan zehirlerdir (41).

Organofosfatli insektisitler (OPI), agiz, solunum, deri ve goz yolu ile viicuda
almarak hizla emilir. OPI hizla tiim dokulara yayilir, dzellikle yag dokusu, karaciger ve
bobrekte birikir. Ozellikle solunum yolu ile alindiktan sonra kisa siirede klinik bulgular
olusur (42). OPI zehirlenmesinde goriilen baslica belirti ve bulgular, muskarinik ve
nikotinik kolinerjik sistem, merkezi sinir sistemi, solunum sistemi ve kalp damar
sisteminde olusur. Akut OPI maruziyetinde belirti ve bulgular 1-2 saat i¢inde baslar.
Hem eritrosit hem de plazma asetilkolinesteraz (AChE) aktiviteleri baskilanir. Klinik
belirti ve bulgularin siddeti AChE aktivitesindeki baskilanma ile ¢ogunlukla paralellik
gosterir ancak organofosfatli bilesigin kimyasal yapisina gore bu kural her zaman
gecerli degildir. Akut zehirlenmede AChE aktivitesi normalin %20-50’si ise hafif, %10-
20’s1 ise orta derece, %10’undan diisiik ise ciddi zehirlenme bulgular1 ortaya cikar.
Muskarinik reseptdrlerin asir1 stimiilasyonu bradikardi, brons sekresyonlarinda artis,
solunum sikintisi, gorme bozukluklar1 ve SLUDGE Sendromu (Salivasyon,
Lakrimasyon, Urinasyon, Defekasyon, Gastrointestinal bulgular ve Emezis) ile
sonuglanir. Belirgin nikotinik aktivite karakteristik muskarinik etki sayilan bradikardiye

{istiin gelerek tasikardi ve hipertansiyona sebep olabilir. ilaveten, giicsiizliik ve paralizi
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ile beraber kas fasikiilasyonlar1 goriilebilir. SSS etkileri, bas agris1 ve biling durum

degisikliklerini igerir, anksiyeteden koma ve letarjiye kadar uzanir (43).

OPi  zehirlenmesi tamis1  &ykii ile birlikte belirti ve bulgularin
degerlendirilmesiyle konur. OPi’e maruz kaldigindan siiphelenilen tiim hastalarda;
almma zamani, eslik eden durumlar, hangi yol ile alindigi, OPI tipi ve miktari
sorgulanmalidir. Tanmiy1 desteklemede kullanilan diger bir laboratuar yontemi, plazma
psodokolinesteraz (PChE) ya da eritrosit asetilkolinesteraz (AChE) aktivitesindeki
baskilanmanin Olcililmesidir. Bu enzim aktivitesinin bireyler arasinda farklilik
gostermesi, bazen saglikli bireylerde bile normal sinirlarin altinda olabilmesi nedeniyle
yarar1 kisithidir. PChE aktivitesi Ol¢limii, zehirlenmenin tanisinda duyarli bir tani
yontemi olmasina karsin AChE aktivitesi kadar 06zgiil degildir. Malniitrisyon,
karacigerde parankim hastaligi, kronik hastaliklar, demir eksikligi anemisi, morfin,
kodein, tiamin, eter ve klorokin kullanimi gibi durumlarda PChE aktivitesi diisiik
bulunabilmektedir. Kronik olarak organofosfatli insektiside maruz kalan iscilerde,
normal kisilere gére OPI’lerle zehirlenmelerde klinik bulgular ile enzim diizeyleri

arasinda bir iligki saptanamamustir (44).

Organofosfatli insektisid zehirlenmesi maruz kalmadan sonra birkag saat i¢inde
yasamui tehdit edici ciddi klinik bulgular olusturabildiginden, yasam kurtarici acil ve
destek tedavi hemen uygulanmali, 6zgiil antidot tedavisine hemen gegilmelidir. Acil ve
destek tedavisi, hava yolu ac¢ikliginin korunmasi, solunum yolu agikligmin ve
devaminin saglanmasi, dolasimin saglanmast ve desteklenmesinden olusur. Ciddi
zehirlenmede solunum destegi gerekecegi unutulmamahdir. Agiz yolu ile OPI almay1
izleyen ilk bir saat i¢inde, hastanin bilinci agiksa, kusmuyorsa aktif komiir uygulanir ve
mide yikanir. Deri yolu ile bulag varsa, hastanin giysileri ¢ikartilip deri sabunlu, 1lik su
ile yikanmalhdir. Az miktarda OPI’in bile kolaylikla bulasabilmesi ve ciddi
zehirlenmeye neden olabilmesi sebebiyle hastay1 tedavi eden saglik personelinin eldiven
ve maske ile kendini korumasi énemlidir. Ozgiil antidot tedavisi, muskarinik reseptor
antagonisti atropin ve asetilkolinesteraz enzimini serbestlestiren oksimlerin verilmesini
icerir. Antimuskarinik bir ila¢ olan atropin, OPI zehirlenmesinde etkinligi kanitlanmis
temel antidottur. OPI zehirlenmesinde, asetilkolinin birikmesi ve kolinerjik reseptorlerin
asirt uyarilmasi sonucu olusan kolinerjik bulgularin antagonize edilmesinde yararlidir.

Hastaya en kisa zamanda atropin verilmeye baslanmast ve dozun yinelenmesi
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gerekmektedir. Atropin yetiskinlere 1.5-3 mg, ¢cocuklara 0.25 mg (0.001mg/kg) IV yolla
bolus olarak verildikten sonra 5 dakika araliklarla pupil genisligi, solunum sayisi,
salgilar, terleme, kalp atim sayisi ve kan basinci izlenir. Atropinizasyon hedefleri
saglanincaya kadar (Tablo 11) IV atropin vermeye devam edilir. Atropinizasyon
saglandiktan sonra hasta 15 dakikalik araliklarla izlenir. Brons sekresyonlarinda artis
yinelerse atropin slirdiirme dozuna gegcilir (yetiskinde 3-5 mg/saat, ¢ocukta 0.02-0.05

mg/kg/saat IV yolla). Siirdiirme dozunun siiresi ve miktar1 hastamin durumuna goére

belirlenir (45).

Oksimler (Pralidoksim, Obidoksim, HI-6 oksimler) OPI tarafindan inhibe
edilen AChE enziminin reaktivatoriidiir. Ancak OPI ile AChE enzimi arasinda olusan
kovalent bag zaman gectikce saglamlasir (aging) ve geri doniisiimsiiz bir inhibisyon
meydana gelir. Bu nedenle OPI zehirlenmelerinde oksimlerin aging denilen geri
doniigiimsiiz enzim fosforilizasyonundan onceki ilk 24-48 saat iginde verilmesi
onerilmektedir (46). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) cocuk ve yetiskinlerde pralidoksimin
30 mg/kg 1V bolus verilmesini siirdiirme dozu olarak da 8 mg/kg/saat IV infiizyonla

uygulanmasini dnermektedir (47).

Tablo 11. Organofosfath insektisid zehirlenmesinde atropinizasyon hedefleri

Atropinizasyon hedefleri

Oskiiltasyonda akcigerlerin hiriltisiz olmasi.

Kalp atim hizinin 80 atim/dakikadan biiyiik olmas1
Toplu igne bast olmayan pupil

Koltuk altinin kuru olmasi

Sistolik kan basincinin 80 mmHg’dan biiyiik olmasi

OPI’lerin dagilim hacimlerinin genis olmasi ve o6zellikle yag dokusunda
depolanmalar1 nedeniyle OPI zehirlenmesinde hemodiyaliz, hemoperfiizyon ve

exchange transfiizyon yararli degildir.
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3.5. Antipsikotik Tlaclarla Zehirlenmeler

Antipsikotik ilaglar psikoz, depresyon, bulanti ve kusma tedavisinde
kullanilmaktadir. Ozkiyim amaciyla yiiksek dozda almmalari siktir. Tedavide doz
araliklar1 yetigkinlerde genis oldugundan yiiksek dozda alinmalar1 seyrek olarak 6liimle
sonuglanir. Cocuklarda tedavi dozlarinda bile akut biling degisikligi ve distonik
reaksiyonlar siktir. Toksik etkileri biiylik oranda kalp damar sistemi iizerinedir.
Antikolinerjik etkilerine bagli olarak tasikardi, alfa adrenerjik reseptor blokorii
etkilerine bagl olarak ortostatik hipotansiyon, EKG’de QRS ve QT uzamasi, ventrikiil
aritmileri (Torsade de Pointes) gorilir. Merkezi sinir sistemindeki dopamin
reseptorlerini bloke ederek ekstrapiramidal distonik reaksiyonlara, alfa adrenerjik
reseptorleri bloke ederek miyozise neden olurlar. “Atipik antipsikotikler” olarak bilinen
yeni kusak antipsikotik ilaglarin, merkezi sinir sistemindeki dopamin reseptorlerinin
yani sira serotonerjik ve noradrenerjik reseptorler tizerine de etkileri vardir.
Ekstrapiramidal bulgular, antikolinerjik yan etkiler ve ortostatik hipotansiyon tedavi
dozlarinda bile goriliir. Akut ilag alinma durumlarinda toksik doz degiskendir.
Cocuklarda klorpromazin 15 mg/kg, haloperidol 0,15 mg/kg, tiyoridazin 1,4 mg/kg,
klozapin 2,5 mg/kg ve olanzapin 0,5 mg/kg dozlarda toksik etkiler yapar (Tablo12) (2).

Tanm1 Oykiiye ve klinik bulgulara dayanilarak konur. Cocuklarda goriilen
reaksiyonlarda antipsikotik ila¢ kullanimi sorgulanmalidir. Antipsikotik ilaglarla
zehirlenmelerin ayirici tanisinda koma, konviilsiyon ve antikolinerjik etki yapan diger
toksik etkenlerle zehirlenmeler diistiniilmelidir. Biling degisikligi olan hastalarda kan
sekeri, kan gazlari, elektrolit diizeyleri ol¢iiliir. Fenotiyazin grubu antipsikotik ilaglar
(tiyoridazin, klorpromazin, mezoridazin vb.) karin grafisinde radyoopak goriintii verir.
QRS ve QT uzamasi yoniinden EKG izlenmelidir. EKG’de QTc siiresi 0,42 sn den

uzunsa “Torsade de Pointes” gelisebilir (2).

Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma,
konviilsiyon ve hipotansiyon tedavi edilir. Malign Noroleptik Sendrom’da ilag
kesilmeli, soguk uygulama yapilmalidir. Antipiretikler etkisizdir. Ekstrapiramidal
bulgularin tedavisinde Biperiden HCI yetiskinde 2-5 mg kas veya ven igine giinde 4
kez; cocukta 0,04 mg/kg (1,2 mg/m?) kas icine yarim saat ara ile en fazla 4 kez ya da 1-

2 mg ven i¢ine yavasca uygulanir. Biperiden HCI ile tedavi edilen akut distonik
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reaksiyonlarin yinelememesi i¢in 2-3 giin siireyle Biperiden HCI tablet, agiz yoluyla
giinde 1-3 kez 2 mg ya da Difenhidramin agiz yoluyla 6 saatte bir 0,5-1 mg/kg verilir.
Diger se¢enek Difenhidramindir (20 mg/2mL ampul, 25 mg kapsiil). Yetiskinde ven
icine ya da kas i¢ine 50 mg, ¢ocukta 0,5-1 mg/kg verilir. Eger 30-60 dakikada yanit
almamazsa yetigkinde toplam 100 mg olacak bigimde yinelenir. Belirtilerin
yinelemesini engellemek i¢in Difenhidramin yetiskinde 50 mg, ¢ocukta 4-6 saatte bir
ag1z yoluyla 0,5-1 mg verilir ve tedavi 2-3 giin siirdiiriiliir. EKG’de QRS siiresi 0,10 sn
den uzunsa, hipotansiyon ve ventrikiil aritmisi varsa sodyum bikarbonat (% 8,4’liik 1
mEg/mL, 10 mL’lik ampullerden 1 mEq/kg) % 0,9’luk sodyum kloriir veya % 5’lik
dekstroz ¢ozeltileri i¢inde ven ig¢ine infiizyonla uygulanir. Kontrol EKG’de QRS
genislemesi ve hipotansiyon siiriiyorsa aynit doz yinelenir. Nabiz alinabilir ventrikiil
tasikardisi varsa lidokain (% 2 amp, 20 mg/mL) uygulanir. Ven i¢ine yetiskinde 1-1,5
mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk infiizyon, bolus ve 20-50 pg/kg/dk inflizyon bigiminde
verilir. Ektopik atimlar stirerse 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika araliklarla
yinelenebilir. Ven icine uygulanan toplam doz ¢ocukta ve yetiskinde 3 mg/kg’1
asmamalidir. Torsade de Pointes” tedavisinde magnezyum siilfat (% 15’lik ampul, 1,5
g/10 mL) yetiskinde 1-2 g, cocukta 25-50 mg/kg ven icine 6 saatte bir verilir. Serum

potasyum diizeyleri diizeltilmelidir.

Tablo 12. Antipsikotik Ila¢c Zehirlenmelerinde Gériilen Belirti ve Bulgular

Hafif zehirlenme Sedasyon, myozis ortostatik hipotansiyon,
antikoli nerjik sendrom (agiz kurulugu, deride
kuruluk, tasi kadri, idrar retansiyonu), klozapine

bagli tiikriik salgisinda arts.

Ciddi zehirlenme Koma, konvulsiyon ve solunum durmasi, Ekg de

QRS ve QT uzamasi, hipotermi veya hipertermi

Extrapiramidal bulgular Tortikolis, kas spazmu, okiilojirik kriz, rijidite,

bradi kinezi, tremor.

Malign Noroleptik Sendrom Kronik antipsikotik kullanimi sirasinda rijidite,

hiper termi, terleme, laktik asidoz, rabdomiyoliz.
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Antipsikotiklerin antikolinerjik etkileri nedeniyle emilimi gecikebileceginden
yasami tehdit eden dozlar alinmigsa, bir saatten sonra bile mide yikamasi yapilabilir.
Aktif komiir yararlidir. Antipsikotiklerin ¢ogu iyi dagilir. Yarilanma omiirleri uzundur
(klorpromazin i¢in 18-30 saat) ve karacigerde metabolize edilirler. Bu nedenlerle zorlu

diiirez, hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkili degildir (2).
3.6. Beta Reseptor Blokeri Ilaclarla Zehirlenmeler

Beta reseptor blokorleri hipertansiyon, aritmi, anjina pektoris, migren, glokom
ve esansiyel tremor tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Zehirlenme, ilag
etkilesmelerine bagl olarak tedavi dozlarinda, kazayla ya da 6zkiyim amaciyla bu
ilaglarin yiiksek dozda alinmasiyla olusur. Beta adrenerjik reseptorleri bloke ederek
kalbin kasilma giiclinli ve iletiyi baskilarlar. Yiiksek dozlarda beta reseptor seciciligi
ortadan kalkar. Propranolol ayrica, uyarilabilir hiicrelerde sodyum kanallarini bloke
ederek kalbi ileri derecede baskilar. Kalsiyum kanal blokdrleri, nitratlar ya da
ditiretiklerle birlikte kullanildiginda, beta blokorlerinin dolasim sistemi {izerindeki
etkileri siddetlenecegi i¢in tedavi dozlarinda bile ciddi zehirlenme bulgularina ve 6liime
neden olabilirler. Akut alinma durumunda, giinliik tedavi dozunun 2-3 katinda yasami

tehdit edici bulgular gortiliir (2).

Hipotansiyon ve bradikardi en sik goriilen bulgulardir. Diger etkileri atriyum
ventrikiil blogu, ventrikiil ileti bozukluklari, konjestif kalp yetmezligi ve asistolidir.
EKG’de QRS normal, PR araligi uzamistir. Beta blokorler ¢ok yiiksek dozda alinmigsa
ve Ozellikle propranolol alinmigsa QRS uzamasi goriilebilir. Konviilsiyon ve solunum
durmasi; propranolol, asebutolol, karvedilol, metoprolol ve timolol gibi yagda eriyen ve
merkezi sinir sistemine kolayca gecen beta blokerler alinmigsa goriilebilir.
Bronkospazm, astim ve kronik tikayici akciger hastaligi olanlarda daha siktir. Parsiyel
beta agonist etkileri de olan pindolol, asebutolol, seliprolol ve oksprenolol ise tasikardi
ve hipertansiyona yol agabilir. Sotalol doza bagimli olarak EKG’de QT uzamasi,
“Torsade de Pointes” ve ventrikiil fibrilasyonu olusturur. Hipoglisemi ve hiperpotasemi

goriilebilir (2).

Tan1 Oykiiye ve bradikardi, hipotansiyon gibi bulgulara dayanilarak konur.

Olasi ilag etkilesmesi yoniinden hastanin altta yatan hastaligi ve kullandig1 diger ilaglar
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sorgulanmalidir. Ayirici tanida sempatolitik, antihipertansif, kardiyak glikozid ve

kalsiyum kanal blokoérii ilaglarla zehirlenmeler diistiniilmelidir.

Tedavide gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma, nobet,
hipoglisemi ve hiperpotasemi tedavi edilir. Belirti ve bulgusu olmayan hastalar, beta
blokor alindiktan sonra en az 6 saat boyunca izlenmeli, siirekli saliveren (SR)
farmasotik bigcimler alinmigsa gozlem siiresi 12 saate uzatilmalidir. Hipotansiyonu olan
hastada konjestif kalp yetmezligi yok ise 10-20 mL/kg serum fizyolojik infiizyonla
verilir. Sivi verilen hastalar akciger O6demi bulgular1 yoniinden izlenmelidir.
Hipotansiyon, tek basina sivi tedavisine yanit vermiyorsa diisiik doz dopamin verilir.
Dopamin ven i¢gine 10-20 pg/kg/dk hizla baslanip, infiizyon hiz1 yetiskinde 50 pg/kg/dk,
cocukta 30 pg/kg/dk’ya kadar artirilabilir. Dopamine yanit alinamazsa adrenalin
yetiskinde 1-4 pg/dk, ¢ocukta 1-2 pg/dk ya da 0,1-1 pg/kg/dk ven igine infiizyon
biciminde uygulanir. Hipotansiyonun eslik edebilecegi tiim aritmiler tedavi edilir.
Bradikardi durumunda; yetiskinde 0,5-1 mg (Max. 0.04 mg/kg), cocukta 0,02 mg/kg (en
az 0,5 mg’lik dozlar seklinde Max. 0,04 mg/kg) atropin verilmelidir. Yanit alinamiyorsa
kalp pili takilmalidir. EKG’de QRS 0,10 sn den uzunsa, sodyum bikarbonat (% 8,4’liik
1 mEg/mL, 10 mL’lik ampul): serum fizyolojik ya da % 5’lik dekstroz i¢cinde 1 mEq/kg
ven i¢ine infiizyonla uygulanir. Kontrol EKG’de QRS genislemesi ve hipotansiyon
sliriiyorsa ayni doz yinelenir. Nabiz aliabilir ventrikiil tasikardisi varsa lidokain ya da
amiodaron uygulanir. Lidokain, ven i¢ine yetiskinde 1-1,5 mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk
inflizyon, ¢ocukta 1 mg/kg bolus ve 20-50 ng/kg/dk infiizyon bi¢iminde verilir. Ektopik
atimlar stirerse 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika araliklarla yinelenebilir. Ven igine
uygulanan toplam doz c¢ocukta ve yetiskinde 3 mg/kg’t agmamalidir. Amiodaron, ven
icine yetigkinde 300 mg giinde en ¢ok 2,2 g, cocukta 5 mg/kg 20-60 dakikada, giinde en
cok 15 mg/kg verilir. Sotalol ile zehirlenmelerde goriilen “Torsade de Pointes”
tedavisinde magnezyum siilfat (% 15’lik ampul, 1,5 g/10 mL) yetiskinde 1 g, ¢ocukta
25-50 mg/kg ven i¢ine 6 saatte bir verilir. Serum potasyum diizeyleri diizeltilmelidir.
Tedaviye direngli bradikardi ve hipotansiyon varsa glukagon verilir. Glukagon
yetiskinde 3-5 mg ven i¢ine 1-2 dakikada verildikten sonra, yanit alinincaya dek 3
dakikada bir yinelelenerek en ¢ok 17 mg verilir, ardindan 1-5 mg/saat infiizyon yapilir.
Cocukta ven icine 0,05 mg/kg her 3 dakikada bir bolus olarak en ¢ok 10 mg verilir,
ardindan 0,05-0,1 mg/kg/saat hizda infiizyon yapilir. Yasami tehdit edecek miktarda
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beta blokor ilag alindiktan sonraki bir saat icinde mide yikanir, aktif komiir verilir.
Modifiye saliveren tabletlerle olusan zehirlenmelerde ge¢ donemde de mide yikamasi
Onerilir. Propranolol gibi yagda eriyen ilaglarin dagilim orani yiiksek oldugundan
tedavide zorlu diiirez, hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkisizdir. Dagilim oran1 goreceli
olarak daha diisiik ve yarilanma Oomrii daha uzun olan bazi beta reseptor blokorleri
(asebutolol, atenolol, nadolol, sotalol) ile zehirlenmede hemoperfiizyon, hemodiyaliz ya

da yinelenen dozda aktif komiir etkilidir (2).
3.7. Kalsiyum Kanal Blokérii Ilaglarla Zehirlenmeler

Kalsiyum kanal blokdrleri hipertansiyon, hipertrofik kardiyomiyopati
supraventrikiiler aritmi, migren ve anjina pektoris tedavisinde kullanilirlar. Zehirlenme,
ilag etkilesmelerine bagl olarak tedavi dozlarinda, kazayla ya da 6zkiyim amaciyla bu

ilaglarin yiiksek dozda alinmasiyla olusur (2).

Hiicre icine kalsiyum girigini azaltarak koroner ve periferik damarlarda
genisleme, kalbin kasilma giiciinde azalma, atrium ventrikiil iletisinde yavaslama ve
sinlis diigiimiinde baskilanma yaparlar. Periferik damar direncinin diismesine bagh

olarak refleks tagikardi goriilebilir

Beta blokorler, nitratlar ya da ditiretiklerle birlikte kullanildiginda, kalsiyum
kanal blokdrlerinin dolasim sistemi Tlizerindeki etkileri siddetlenecegi igin tedavi
dozlarinda bile ciddi zehirlenme bulgularina ve 6liime neden olabilirler. Akut olarak
alindiginda giinliik tedavi dozlarimi1 asan dozlarin tiimii toksik kabul edilir. Kiiciik

¢ocuklarda tek bir tabletin alinmasi bile 6ldiirticii olabilir.

Hipotansiyon ve bradikardi siktir. EKG’de PR uzamasi (verapamil ile tedavi
dozunda bile), QT uzamasi ile birlikte ventrikiil aritmileri (“Torsade de Pointes”,
ozellikle biperidil ile) olabilir. Kardiyojenik olmayan akciger 6demi, uykuya egilim,
biling degisiklikleri, bulanti, kusma, metabolik asidoz ve hiperglisemi goriiliir.

Tani ilag alma Oykiisii ile birlikte hipotansiyon ve bradikardi gibi bulgularla
konur. Olasi ilag etkilesmesi yoniinden hastanin altta yatan hastaligi ve kullandig1 diger

ilagclar mutlaka sorgulanmalidir. Hipotansiyon ve bradikardinin eslik ettigi atrium

ventrikiil bloklarinda QRS’te uzama yoksa kalsiyum kanal blokorii zehirlenmesi
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diisiiniilmelidir. Sempatolitik ve beta blokor ilaglarla zehirlenmelerde de benzer

bulgular olusabilir (2).

Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Agiz yoluyla
kalsiyum kanal blokorii almus, belirti ve bulgusu olmayan hastalar en az 6 saat, bagta SR
olmak iizere modifiye saliveren tablet alanlar en az 18 saat, SR verapamil igeren tablet
alanlar ve klinik belirtileri olan tiim hastalar EKG izlemiyle en az 24 saat gozlemde
tutulmalidir. Hipotansiyonu olan hastada konjestif kalp yetmezligi yok ise 10-20 mL/kg
serum fizyolojik infiizyonla verilir. Sivi verilen hastalar akciger 6demi bulgular
yoniinden izlenmelidir. Hipotansiyon, tek basina sivi tedavisine yanit vermiyorsa diisiik
doz dopamin verilir. Dopamin ven i¢ine 10-20 pg/kg/dk hizla baslanip, inflizyon hizi
yetiskinde 50 pg/kg/dk, cocukta 30 pg/kg/dk’ya kadar artirilabilir. Dopamine yanit
alinamazsa adrenalin yetiskinde 1-4 ng/ dk, ¢ocukta 1-2 pg/dk ya da 0,1-1 pg/kg/dk ven
icine inflizyon bi¢iminde uygulanir. Hipotansiyonun eslik edebilecegi tiim aritmiler
tedavi edilir. Kalsiyum kanal blokorii zehirlenmesinde kalsiyum ve glukagon tedavisine
yanit vermeyen olgularda insiilin ve glukoz kullanilir. Tiim bu girisimlere yanit
vermeyen bradikardisi olan hastalara kalp pili takilir. Kalsiyum yetiskinde % 10’luk
kalsiyum glukonat/leviilinattan 10-20 mL, c¢ocukta 0,2 mL/kg ven igine yavas
infiizyonla verilir. Bradikardi olusursa inflizyon durdurulur. Damar disina kagarsa
nekroz olusturur. Glukagon yetiskinde 3-5 mg ven i¢ine 1-2 dakikada verildikten sonra,
yanit alinincaya dek 3 dakikada bir yinelelenerek en ¢ok 17 mg verilir, ardindan 1-5
mg/saat infiizyon yapilir. Cocukta ven icine 0,05 mg/kg her 3 dakikada bir bolus olarak
en cok 10 mg verilir, ardindan 0,05-0,1 mg/kg/saat hizda infiizyon yapilir. Insulin ve
glukoz: Insiilin ven sonrasinda 0,5-1 U/kg/saat hizda inflizyon siirdiiriiliir. Insiilinle
birlikte glukoz tedavisi i¢in yetiskinde dekstrozun sudaki % 50’lik ¢ozeltisinden 50 mL
ya da % 30’luk ¢ozeltisinden 80 mL, ¢ocukta % 10’luk ¢ozeltisinden 2,5-5 mL/ kg, kan
sekeri 100-150 mg/dL arasinda tutulacak bi¢imde yinelenen dozlarda verilir. Insiilin
diizeyi yikseltilirken glukoz diizeyi normal tutularak insiilinin pozitif inotropik
etkisinden yararlanilmasi amaglanir. Yiiksek dozda alinmigsa ilk 1 saat icinde aktif
komiir verilmelidir. Mide yikamasi yasami tehdit edecek miktarda ila¢ alinmasindan
sonraki 1 saat i¢cinde yapilir. Modifiye saliveren tabletlerle olusan zehirlenmelerde geg
donemde de mide yikamasi Onerilir. Kalsiyum kanal blokorlerinin proteinlere baglanma

orani yiiksek oldugundan hemoperfiizyon etkisizdir (2).
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3.8. Salisilat Zehirlenmesi

Salisilatlarin ~ viicuttaki dagilimi, plazma proteinine baglanan salisilat
konsantrasyonuna ve plazma pH’ina baghdir. pH 7.4’de kanda %99.99’u iyonizedir.
Kan pH’sinin 7.4’den 7.2°ye diigmesi noniyonize salisilat molekiillerini arttirtp kan
beyin bariyerine pasif diflizyonla ge¢mesini saglayarak santral sinir sistemi etkilerinin
goriilmesine neden olur (48,49). Salisilatlarla akut zehirlenmeler salisilatlarin kaza, doz
fazlaligi, kasith ve istemli olarak alinmasi ile goriilebilir. Kronik zehirlenmeler ise
tedavi amaciyla daha uzun siire salisilat kullanimi ile olusurlar. Uzun siire kullanimlarda
metabolik yol doyuruldugu i¢in ilacin atilimi gecikir ve toksik bulgularin ortaya ¢ikmasi

kolaylasir (50,51).

Kisa siire iginde 150-300 mg/kg alindiginda hafif ya da orta, 300 mg/kg’dan
cok alindiginda ciddi zehirlenmeye neden olurlar. Kronik zehirlenme 100
mg/kg/giin’den yiiksek salisilat iki glinden uzun siireyle alindiginda ortaya ¢ikar. Kronik
salisilat zehirlenmesinde (salisilizm) bulanti, kusma, kulak ¢inlamasi, dalginlik, takipne,
hipertermi, dehidratasyon, akciger ve beyin ddemi, akut bobrek yetmezligi gibi 6zgiil

olmayan belirti ve bulgular goriiliir. Bu nedenle tan1 koymak zordur(2).

Tanm1 kisa silirede asir1 dozda ilag alma Oykiisiine eslik eden tipik belirti ve
bulgularla kolayca konur. Yiiksek dozda ila¢g alma Oykiisii yoksa, norolojik belirti ve
bulgularla birlikte kan gazlar1 dl¢limiinde karma asit baz denge bozuklugu (solunumsal
alkaloz, metabolik asidoz) salisilat zehirlenmesini diistindiiriir. Kii¢iik ¢ocuklarda
metabolik asidoz siktir. Olanak varsa serum salisilat diizeyi Olgiiliir. Akut olarak
alindiginda serum salisilat diizeyinin 90-100 mg/dL (6,6-7,3 mmol/L)’den yiiksek
olmas1 ciddi zehirlenmeyi gosterir. Enterik kapli tabletlerin alinmasi ya da yutulan
tabletlerin sindirim kanalinda kitle olusturmasi ilacin emilimini geciktirebilir. Bu
durumda serum salisilat dilizeyi birkag saat araliklarla Olgiilmelidir. Kronik
zehirlenmede serum salisilat diizeyi 60 mg/dL’nin {izerinde ise metabolik asidoz ve
biling degisiklikleri ortaya cikabilir. Olanak varsa sivi elektrolit dengesizliginin
saptanmasi i¢in serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum diizeyleri, asit baz denge
bozukluklarinin saptanmasi i¢in kan gazlar1 Olgiiliir. Cocuklar ve alkoliklerde
hipoglisemi goriiliir. Ciddi zehirlenmede karaciger ve bobrek islev testleri (ALT, AST,
BUN, kreatinin) 6l¢iilmelidir. Akciger 6demi akciger grafisi ile taninur (2).
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Enterik kapli olmayan ASA tabletlerinin agiz yoluyla yiiksek dozda
alinmasiyla zehirlenme belirtilerinin baslamasi 12 saate dek, enterik kapli olanlarda 24
saate dek gecikebilir. Bu nedenle, agiz yoluyla yiiksek dozda enterik kapli olmayan
ASA alma 6ykiisii olan, belirti ve bulgusu olmayan hastalar 12 saat, enterik kapli tablet
alanlarsa 24 saat gozlenmelidir. Metabolik asidoz (kan pH< 7,25) varsa sodyum
bikarbonat (% 8,4’lik 1 mEq/ mL ¢dzeltisinden 1-1,5 mEq/kg) ilk verilecek siviya
eklenmelidir. Dehidratasyon varsa 10-20 mL/kg/saat hizinda % 0,9’luk sodyum kloriir
1-2 mL/kg/saat idrar ¢ikis1 gozleninceye dek uygulanir. Asirt sivi yiiklenmesi akciger
O0demine yol acar. Serum potasyum ve kreatinin diizeylerine bakilarak potasyum
verilmelidir. Idrarin alkalilestirilmesi sirasinda hipopotasemi riski artar. Ciddi
hipopotasemide yetiskinde 10 mEq/saat (en fazla 40 mEq/L yogunlukta, 24 saatte 200
mEq potasyum) ven i¢ine infiizyonla verilmelidir. Cocuklarda 30 mEq/L asilmamalidir.
Aniirik hastalara potasyum verilmemelidir. Hipoglisemi varsa ven igine yetigkinde %
30’luk dekstroz ¢ozeltisinden 80 mL, % 50’lik dekstroz ¢ozeltisinden 50 mL, ¢cocuklara
% 10’luk dekstroz ¢ozeltisinden 2,5-5 mL/kg ya da % 20’lik dekstrozdan 2-4 mL/kg
verilir. Hipertermi varsa soguk uygulanir. Konviilsiyonlarin tedavisinde ilk segenek
benzodiazepinlerdir. Diazepam ven i¢ine yetiskinde 5-10 mg, en ¢ok 30 mg; cocukta 5
yasin altinda 0,1-0,3 mg/kg, 5 yasin lstiinde 1-2 mg, en ¢ok 10 mg verilir. Diger
segenek midazolam (ven igine 0,1-0,2 mg/kg)’dir. Ozgiil antidotu yoktur. ilag toksik
dozda alinmissa ve/veya zehirlenme bulgular1 varsa zehirlenmeyi izleyen bir saat i¢inde
mide yikanir yapilir, aktif kémiir uygulanir. Idrarin alkalilestirilmesi, yetiskinde %
8,4’liik sodyum bikarbonat ¢ozeltisinden 225 mL (10 mL’lik ampullerden 23 ampul),
cocukta ise 25 mL ven icine bir saatte verilir. Idrar pH’s1, kan potasyum diizeyi, kan
pH’s1, serum salisilat diizeyi ve santral vendz basing (CVP) saatte bir kontrol edilir.
Sodyum bikarbonat idrar pH’s1 7,5-8,5 arasinda kalacak, kan pH’s1 7,4’ gegmeyecek

bicimde verilir. S1v1 yiiklenmesine bagli akciger 6demi en 6nemli istenmeyen etkidir.

Salisilat zehirlenmelerinde hemodiyaliz yapilmasi gereken durumlar sunlardir;
akut zehirlenmede serum salisilat diizeyinin 100 mg/dL’nin iizerinde olmasi, kronik
zehirlenmede ise 60 mg/dL’nin {izerinde olmasi yaninda biling degisiklikleri varsa,
tedaviye direncli asidoz, bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, akut akciger

yetmezligi ve tedaviye direng¢li merkezi sinir sistemi bozukluklari durumlaridir (2).

35



3.9. Antihistaminik Ilaclarla Zehirlenme

H1, H2, H3 olmak {izere tanimlanmis 3 histamin reseptorii bulunmaktadir. H1
reseptor antagonisleri klasik antihistaminiklerdir. Alerjik reaksiyonlarda kullanilirlar.
H2 antagonistlerinin asil farmakolojik etkileri midenin asit salgisini azaltmaktir. H3
reseptorler santral sinir sisteminde bulunur, etkileri bilinmemektedir. Tiim H1 histamin
antagonistleri histamin reseptorlerini yarigmali ve geri dontislii olarak baskilar. Birinci
kusak H1 reseptor blokerleri ayn1 zamanda muskarinik reseptdrleri de giiclii yarigsmal
olarak baskilama 6zelliginde oldugundan antikolinerjik sendroma yol agabilirler. Ek
olarak antihistaminikler kortikal noral iletimi kesintiye ugratarak sedasyon yapar ve
nobet aktivitesini artirirlar. Ayrica hizli sodyum kanallarini bloke ederek kalp iletimde
gecikmeye sebep olurlar. Buda kalp kasi kasilmasinda azalma ve QRS genislemesini
ortaya cikarir. Fenotiyazin grubu antihistaminikler alfa adrenerjik blokaj yapar, bu

durum hipotansiyona sebep olabilir (52).
H1 reseptor antagonistleri 6 yapisal grubta incelenebilir (53):
1. Alkilaminler: Bromfeniramin, triprolidin, feniramin
2. Etanolaminler: Clemastin, difenhidramin, doksilamin
3. Etilendiaminler: Tripelennamin
4. Fenotiazinler: Prometazin
5. Piperidinler: Feksofenadin, loratadin, terfenadin, astemizol
6. Piperazinler: Cetirizin, meclizin

Sedatif etkisi olmayan antihistaminikler, terfenadin ve astemizol potasyum
kanalinm1 baskilayarak repolarizasyonu yavaslatir. Bu da torsade de pointes ve QT
uzamasina sebep olur. H2 reseptdr antagonistleri simetidin, ranitidin, famotidin,
nizatidindir. Yiiksek dozda H2 reseptor antagonisti aliminda suur durum degisikligi en
belirgin yan etkidir. Simetidinin hepatik oksidatif metabolizmay1 baskilayic etkisi de

bulunmaktadir (52).

Antihistaminik ilaclarin antikolinerjik etkilerine bagli olarak emilimleri
gecikebileceginden yasami tehdit eden dozlar alinmigsa, bir saatten sonra bile mide

yikamasi yapilabilir. Aktif komiir yararlidir(2).
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3.10. Parasetamol Zehirlenmesi

Parasetamol ates diisiiriicii ve agr1 kesicidir. Ulkemizde agiz ya da rektum
yoluyla uygulanan, tek basina ya da baska ilaclarla birlikte olan farmasétik bigimleri
vardir. Parasetamol biiyiik oranda karacigerde glukronik asit ya da siilfat ile konjuge
edilerek metabolize edilir. Kalan % 2-4’liikk kism1 da mikrozomal enzimlerle toksik
metaboliti N-asetil p-benzokinonimine (NAPQI) c¢evrilir. NAPQI karacigerdeki
glutatyonla baglanarak detoksifiye edilir ve idrarla atilir. Toksik dozda alindiginda,
olusan NAPQI miktar1 glutatyonun baglama kapasitesini asarak karaciger ve bobrek

hasarina neden olur.

Parasetamol 6 yasin iistiindeki ¢cocuk ve yetiskinde bir kezde 200 mg/kg ya da
24 saat i¢inde toplam 10 gram, 6 yasin altindaki ¢cocukta ise bir kezde 200 mg/ kg ve
iistindeki dozda alindiginda akut zehirlenmeye yol acar. Birka¢ gilin siireli
kullanildiginda ise 6 yasin altindaki cocukta 72 saatten uzun siire ile 100 mg/kg’in
iistiinde, 6 yasin iistiindeki ¢ocuk ve yetiskinde 48 saatten uzun siire ile 6 g ya da 150
mg/kg’1n iistiinde alindiginda zehirlenmeye neden olabilir. Alkolizm, uzun siireli aglik
ve izoniazid kullanimi gibi parasetamol toksisitesine duyarliligin arttigi durumlarda

parasetamoliin toksik dozu gilinde 4 g ya da 100 mg/kg’dir (2).

Tablo 13. Parasetamol Zehirlenmesinde Belirti ve Bulgular

Zehirlenme Evreleri Belirti ve Bulgular

Evre 1 (ilk-24 saat) Hastada belirti olmayabilir
Istahsizlik, bulant1, kusma, halsizlik

Transaminazlarda yiikselme

Evre 2 (25-72 saat) Istahsizlik, bulant1, kusma
Karin sag iist kadraninda agri
Transaminazlarda yiikselme
Bilirubin diizeyinde artma
Protrombin zamaninda uzama

Bobrek islevlerinde bozulma

Evre 3 (73-96 saat) Fulminan karaciger yetmezligi

Coklu organ yetmezligine bagli 6lim
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Olanak varsa alindiktan en az 4 saat sonra Olciilen serum parasetamol diizeyi
ile karaciger hasari riski 6ngdriilebilir. Serum diizeyi 200 pg/mL’nin {izerindeyse bu
risk yliksektir. Kronik zehirlenmelerde ve parasetamol alindiktan sonra 24 saatten daha
uzun siire ge¢migse degerlendirme yapilamaz. Parasetamol alinmasini izleyen 24-48
saat icinde transaminaz (ALT ve AST) diizeylerinin 1000 IU/L’yi asmas1 karaciger
hasarin1 gosterir, ayrica protombin zamani uzar, serum bilirubin ve kreatinin diizeyleri

yiikselir.

Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Protrombin zamani
uzamasina bagli kanama varsa kas ya da ven i¢ine K1 vitamini kullanilir. N-asetilsistein
(NAS) karacigerde eksilmis glutatyon havuzunu tamamlayarak karacigeri korur, agiz
yoluyla ya da ven ig¢ine uygulanir. Parasetamol alindiktan sonra ilk 8-10 saat iginde
verilmeye baslanirsa etkinligi en yiiksektir. Bununla birlikte, parasetamol aldiktan 24
saat ya da daha daha fazla siire gectikten sonra bagvuran hastalara; Olciilebilen kan
parasetamol diizeyi ya da biyokimyasal testlerlerle kanitlanan hepatotoksisite varsa
NAS verilmelidir. Hasta agiz yoluyla NAS verildikten sonraki bir saat i¢inde kusmusgsa
doz yinelenmelidir. Kusmay1 dnlemek i¢in ven i¢ine metoklopramid (0,5-1 mg/kg) ya
da ondansetron (0,15 mg/kg) verilir, kusma siirliyorsa NAS nazogastrik tiip yardimiyla
verilir. ilk 8-10 saat iginde verilmeye baslanirsa etkinligi en yiiksektir. Agiz yoluyla
toksik dozda alindiktan sonraki 1 saat i¢cinde mide yikanir ve aktif komiir verilir. Geg
gelen olgularda hemodiyaliz ve hemoperfiizyonun parasetamol ve metabolitlerinin
atilmasinda yarar1 yoktur. Oligiirik bobrek yetmezligi, tedaviye direncli asidoz ya da

siv1 elektrolit dengesizligi varsa hemodiyaliz yapilir (2).
3.11. Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi akut veya kronik olarak gelisebilir.
Hemoglobinin CO’e affinitesi oksijene kiyasla 200-250 kez daha fazladir. Toksik
etkisini kanda hemoglobin ile birleserek, kanin dokulara oksijen tagima kapasitesini
azaltarak gerceklestirmektedir. CO hemoglobin ile birlesmek icin oksijen ile
yarismaktadir. Bu nedenle zehirlenmelerde morbidite ve mortalitenin doku hipoksisine
bagli olarak gelistigi ancak CO’in hiicre {izerine toksik etkisinin bulundugu

bilinmektedir (54,55).
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Karbonmonoksit ile zehirlenme olgular1 kis aylarinda mangal ve komiir
sobalarinin kullanilmaya baslamasi ile birlikte ve intihar girisimi sonrasinda da
goriilebilmektedir. Zehirlenme durumunda; klinik goriinlim gazla maruz kalinan siireye
ve yogunluguna baghdir. Orta siddetteki zehirlenmelerde bas agrisi, kas gii¢siizliigii,
keyifsizlik, bulanti kusma ve hafizada degisiklikler gozlemlenir. Daha siddetli

zehirlenmeler ise belirgin norolojik semptomlar ile karekterizedir (56,57).

Beyin ve kalp gibi yiliksek oksijene gereksinim duyan organlar, CO
zehirlenmesi nedeniyle kolayca etkilenir ve bozulur. Norolojik semptom ve belirtiler
sunlar olabilir: Yorgunluk, sikinti, halsizlik, grip benzeri semptom, diisiinme zorlugu,
bas donmesi, ruhsal labilite, parestezi, bulanti, kusma, letarji, somnolans, stroke, koma,
ndbet, respiratuar arrest goriilebilir. Santral Sinir Sistemi etkilenirse ekstrapiramidal
veya psikiyatrik semptomlar goriilebilir (58). Hipoksi olmasina ragmen siyanoz olmaz
ve karboksihemoglobin nedeniyle miikoz membranlar kiraz kirmizisi rengindedir. Nabiz
artmistir. GoOglis radyografisinde olgularin %30 kadarinda nonkardiyojenik akciger
O0demi goriilebilir. CO diizeyi akut zehirlenme meydana getirecek diizeyde degilse,
kronik CO zehirlenmesi gelisebilir. Cok diisiik diizeylerde bile (%0.5)
karbonmonoksidin iki saat siire ile solunmasi Oliimle sonlanabilmektedir.
Karboksihemoglobin diizeyi kanda %20 lere ulastifinda semptomlar baslar, %60
diizeyinde biling kaybi, %80 diizeyinde ise 6liim goriilebilir. CO zehirlenmesine bagh
biling bulanikligi veya komada gelen kisiye dogru tani ile tedavi baslanmazsa agir

ndrolojik ve psikiyatrik bozukluklar kalabilir (59).

Tedavide hasta CO ortamindan hemen uzaklastirilmali ve tiim ciddi olgularda
ve zehirlenme siiphesi olan hastalarda acil servise geldigi andan itibaren havayolu,
solunum, dolasim kontrolii yapilmalidir. Solunum destegine ihtiyaci olan hastalara
spontan solunum saglanincaya ya da endotrakeal entiibasyon yapilana kadar maske ile
%100 oksijen verilmesi ve destek tedavisi hayat kurtaricidir. Hastalara acil olarak bir
saat siire ile isobar oksijen maskesi ile %100 oksijen tedavisi yapildiktan sonra 6 saat
stire ile %50 oksijen daha sonra da 12 saat %30 oksijen tedavisi ve normobarik oksijen
(NBO) tedavisi baslanmalidir (60,61). Biling kaybi, amnezi, myokardial iskemi
bulgular1 olan olgulara hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi baglanmalidir (Tablo14).

HBO tedavisi ile bu hastalarda dramatik iyilesme ve semptomlarda diizelme goriilse de
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HBO ile NBO tedavisi arasinda kisa ve uzun dénem yarar acisindan ve birbirlerine

istiinliiklerinin olup olmadig1 konusunda tartigsmalar siirmektedir (62).

Tablo 14. CO Zehirlenmesi icin tedavi plam

Hafif CO Zehirlenmesi Ciddi CO Zehirlenmesi

e Bas agrisi, halsizlik, giigsiizliik, e Myokard iskemisi, biling kaybi,
bulanti. fokal norolojik degisiklikler,

e %100 NBO 4 saat, yeniden konfiizyon.
degerlendir, e HBO, 90 dakikalik seans yeniden

e Semptomlar devam ederse HBO degerlendir,
tedavisi diistiniilmeli e Semptomlar devam ederse, 3-6

saat icinde HBO tekrarlanmal1

3.12. Gida Zehirlenmesi

Besin zehirlenmesi; bir mikroorganizma ya da toksini ile bulagsmis ya da
kendisi toksik etki gdsteren bir besini yemis olan ¢ogu kez birden ¢ok kiside ayni
zamanda ortaya ¢ikan, siklikla mide, bagirsak ve merkezi sinir sistemi belirti ve
bulgularinin goriildiigii bir hastalik tablosudur. Cogu bakteri kaynakli olmakla beraber,
kimyasal maddeler, parazitler ve viruslar da sorumlu olabilir. Yaz aylarinda goriilme

siklig1 artmaktadir (2).
Semptomlarina gore gida zehirlenmelerinin siiflamasi:

- Bulanti, kusma, epigastrik agr1 ile seyredenler; S.aureus, B cereus, agir metal

zehirlenmeleri.

- Sik, ¢ok sulu ve fazla volimde digkilama (enterit) ile seyredenler; C.
perfringens, kolera enfeksiyonu, ETEC(Enterotoksijenik Escherichia coli), B. cereus,

EPEC (Enteropatojen Escherichia coli) , viriis nedenli (Norwalk viriis, v.d.).

- Yiksek ates; cok sik az volimli, mukuslu, kanli-kansiz digkilama ile
seyredenler; Shigella enfeksiyonlari, tifoidal Salmonella enfeksiyonlari, Campylobacter

enfeksiyonlar, EHEC (Enterohemorajik Escherichia coli) enfeksiyonlar;, EIEC
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(Enteroinvazif Escherichia coli) enfeksiyonlari, Yersinia enterocolitica enfeksiyonlari,

Parahaemolyticus enfeksiyonlari.

- Norolojik semptomlarla seyreden, GIS semptomlar: silik seyredenler; C.
botulinum, Solanin zchirlenmesi, Balik zehirlenmeleri, Deniz kabuklular1 ile olan

zehirlenme, Mantar zehirlenmeleri (63).
Enfeksiyon etkenlerine bagli olmayan besin zehirlenmeleri:

- Yiyecek ve i¢eceklerin kadmiyum, bakir, kursun, ¢inko, antimon vb. igeren
kaplarda zehirlenmesi olugabilir. Bu maddeler sindirim kanalin1 zedeleyerek bulanti,

kusma ve ishale yol acabilir. Belirtiler 24-48 saat siirer.

- Uskumrugil (scrombidae) cinsi bazi baliklar (ton, torik, hamsi, vb) ¢ok
yiiksek miktarda histidin igerirler. Histidin uygun olmayan kosullarda (20-30 °C)
histamine dontigserek histamin reaksiyonu olusturur. Baligin yenmesinden 30-120 dakika
sonra yiizde ve boyunda kizarma, bas agrisi, bulanti, kusma ve ishal olusur. Seyrek
olarak bronkospazm ve lrtiker goriiliir. Baz1 olgularda sok ve kalpte ritim bozuklugu

gelisebilir.

- Rhodadendron (orman giilii, kumar) tiirii bitki polenleri grayanotoksin
(andromedotoksin) icermektedir. Toksin ¢icek 0zii toplayan arilar aracilifiyla bala
karigsmaktadir. Akut zehirlenme, bu bal yendikten 30-120 dakika sonra hipotansiyon,
bradikardi, agiz c¢evresinde yanma, duyu kaybi, bulanti, kusma, asir1 terleme,

konvulsiyon ve koma ile ortaya cikar.

- Filizlenmis ve giineste bekleyerek yesil renge donilismiis patatesin i¢indeki
solanin maddesi zehirlenmeye yol agar. Bu patates yenildikten sonraki birka¢ saat
icerisinde bag agrisi, ates, karin agrisi, bulant1 ve ishal gelisir. Seyrek olarak dalginlik,

apati, sanrilar, parestezi, bradikardi, hipotansiyon ve solunum gii¢liigii ortaya ¢ikabilir.

Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi saglanir. Besin
zehirlenmesinde tedavi sivi ve elektrolit dengesinin diizeltilmesi ve destekleyici tedavi
temeline dayanir. Sivi agig1 kapatilir, asit ve baz dengesi saglanir, kusma siddetli ve
stirekli ise antiemetik uygulanir. Siddetli karin agris1 icin sedasyon ve analjezik

verilmesi gerekebilir (2).
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4. MATERYAL VE METOD

Calismamiza Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (SDUTF) Acil
Servisine 01 Ocak 2008 — 31 Aralik 2008 tarihleri arasindaki bir yillik siirede bagvuran
eriskin zehirlenme vakalar1 dahil edilmistir. Zehirlenme tanis1 almig tiim hastalara ait
bilgiler basvuru aninda ve acil serviste bulundugu siire iginde 6nceden olusturulmus

olan forma iglenmistir (EK: Acil Servise Basvuran Eriskin Zehirlenme Vakalar1 Formu).
Bu formda asagidaki boliimler bulunmaktadir:
1-Yas
2-Meslek
3-Cinsiyet
4-Gelir Diizeyi
5- Mezuniyet
6-Medeni Hali
7-Ailevi Problemleri
8-Psikiyatrik ila¢ kullanim 6ykiisii
9-Vital Bulgulari

10-Zehirlenme Etkeni: Gida, gaz, madde (alkol, tiner, uyusturucu maddeler vs),
ilag ve diger gruplar olarak alt siniflara ayrildi. Diger gruplar arasina temizlik

malzemeleri, bitkiler, agir metaller, zehirli hayvanlar vs dahil edildi.

11- Etkenin alinma amaci: Bu gruba suisid amacl, kaza ile, fark etmeden ve
digerleri dahil edildi. Fark etmeden alinan etkenlere, karbonmonoksit ile olan
zehirlenmeler ve duman veya diger inhalasyon yoluyla alinan toksik gazlar1 farkinda
olmadan soluyanlar dahil edildi. Diger gruplar igerisine ise beslenme ve tedavi amagh

olanlar alindi.
12-Semptomlarin baglama siiresi

13- Hastanin bagvuru siiresi
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14-Acil Serviste uygulanan tedaviler: Bu gruba lavaj, aktif komiir, antidot,

semptomatik tedavi ve tedavi uygulanmadi alt gruplar1 eklendi.

15- Sonug: Bu kisima hastalarin acil serviste nasil sonuglandirildigr yani acil
serviste takip, servislere ve yogun bakim {initelerine yatiglari, mortalite oranlari ile
cesitli nedenlerden sevkleri ve hayati tehlikesi olmayan hastalarin kendi istekleri ile

ayrilmasi dahil edildi.

Calismamizin verileri SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15.0
programina yiiklenerek, her bir degiskene ait frekans dagilimlart verilmistir. Elde edilen
verilerin istatistiksel analizi i¢in Ki-kare testi kullanildi ve p<0.05 anlaml fark olarak

kabul edildi.
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5. BULGULAR

Arastirma kapsaminda Siileyman Demirel Universitesi Acil Tip Anabilim
Dali’'na 01 Ocak 2008 — 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda zehirlenme nedeni ile
basvuran 188 hasta incelendi. Calismaya alinan 188 hastanin 81°1 erkek (% 43.1) ve
107’si kadin (% 56.9) idi (Tablo 15, Sekil 1). Yas ortalamalar1 30.15 £ 14.11 (18-81) yil
idi (Tablo 16, Sekil 2 ve 3).

Tablo 15. Calismaya alinan hastalarin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Erkek 81 43.1
Kadin 107 56.9
Toplam 188 100

Oerkek(%43.1)

B kadin(%56.9)

Sekil 1. Calismaya alinan hastalarin kadin erkek oraninin pasta grafik ile gosterimi

Tablo 16. Calismaya alinan hastalarin yaslarinin minimum, maksimum ve

ortalama degerleri

N Minimum | Maximum | Ortalama | Std. Sapma

Yas 188 18,00 81,00 30,1596 | 14,11587
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Sekil 3. Calismaya alinan hastalarin yas degerlerinin cinsiyete gore dagiliminin
histogram grafik ile gdsterimi
Vakalarin mevsimlere gére dagilimi incelendiginde en sik bagvuru 63 (% 33.5)
vaka ile Tlkbahar’daydi. Bunu 53 (% 28.3) vaka ile kis, 38 (% 20.2) vakayla sonbahar
ve 34 (% 18.1) vakayla ise yaz mevsimi takip etmekteydi (Sekil 4).
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Sekil 4. Mevsimlere gore hastalarin dagilimi
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(Calismaya alinan hastalarin kendi ifadelerine gore; 142’sinin (%75.5) orta,
29’unun (%15.4) 1yi, 17’sinin (% 9.0) gelir diizeyi kotii olarak tespit edildi (Tablo 17).
Vakalarin 78 (%41,5)’1 intihar girisiminde bulunurken, 110 (%58,5)’1 ise intihar
girisimi olmadan zehirlenmeye maruz kalmisti (Tablo 18). Genel olarak gelir diizeyi ile

intihar girigimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi (p>0.05).

Tablo 17. Hastalarin gelir diizeyine gore dagilim

Gelir diizeyi Say1 (n) Yiizde (%)
Orta 142 75,5
Iyi 29 15,4

Kotu 17 9,0

Total 188 100,0
Tablo 18. Gelir diizeyi ve etkenin alinma amaci
Gelir Diizeyi intihar ntihar olmayan Toplam
Orta 60 (%31,9) 82 (%43,6) 142 (%75,5)
Tyi 10 (%5,3) 19 (%10,1) 29 (%15.4)
Kotii 8 (%4,3) 9 (%4,8) 17 (%9,1)
Toplam 78 (%41,5) 110 (%58,5) 188 (%100)

Hastalarin meslek gruplarina gore dagilimina bakildiginda; 10 (%5.3) vaka
issiz, 59 (%31.4) vaka 6grenci, 69 (%36.7) vaka calisan, 7 (%3.7) vaka emekli ve 43 (%
22.9) vaka ev hanimu idi. Hastalar arasinda ilag alimi ile zehirlenmeler en sik 38
(%20.2) vaka ile 6grencilerde, sonrasinda 23 (%12.2) vaka ile calisanlarda ve 21
(%11.2) vaka ile ev hanimlarinda goriilmekteydi. isi olmayan grupta yer alan 10 (%5.3)

vakanin ise ilag alimi ile olan zehirlenmeleri fazlaliktaydi 6 (%3.2). Calisan grupta ise
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en fazla zehirlenme etkeninin 32 (%17.0) vaka ile gida zehirlenmesi oldugu
saptanmustir. Istatistiksel olarak ise meslek ile zehirlenme etkenleri arasinda anlaml bir

fark saptanamamustir.

(Caligmaya alinan hastalarin egitim durumlarina bakildiginda; 59 (%31.4) vaka
halen iiniversite 0grencisi, 41 (%21.8) vaka lise mezunu, 40 (%21.3) vaka ilkokul
mezunu, 27 (%14.4) vaka ortaokul mezunu, 18 (%9.6) vaka liniversite mezunu ve 3

(%1.6) vaka okur yazar degildi (Tablo 19).

Tablo 19. Calismaya katilan hastalarin egitim durumu

Egitim Durumu Say1 Yiizde
Universite 6grencisi 59 31,4
Lise mezunu 41 21,8
[lkokul mezunu 40 21,2
Ortaokul mezunu 27 14,4
Universite mezunu 18 9,6
Okur-yazar degil 3 1,6
TOPLAM 188 100

Egitim durumuna gore iiniversitede okuyan 6grenciler digerlerine oranla ilag
almi ile acil servise daha fazla kabul edilmis olup tiim gruplarin 38 (%20.2)’sini
olusturmustur (Sekil 5). Bu grupta ila¢ alimlarmin 36 (%19.1)’s1 ise intihar amagliydi

ve istatistiksel olarak diger gruplara gore anlamli bir fark vardi (p<0.05).
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Sekil 5. Mezuniyete gore zehirlenme etkenlerinin histogram grafik ile gosterimi (Etken
madde numaralari; 1:Gida, 2:Gaz, 3:Madde, 4:ilag, 5:Diger. Mezuniyet numaralari; 1:
Okuryazar degil, 2: ilkokul mezunu, 3: Ortaokul mezunu, 4: Lise mezunu, 5: Universite
mezu

Medeni durumlarina gore vakalarin 107 tanesi (%56.9) bekar, 81’1 (%43.1)
evliydi. Iki grup arasinda zehirlenme etkeni ya da etkenin alinma amaci arasinda

anlamli fark saptanmada.

Ailevi problemlerine gore ise 36 (%19.1) vakanin ailevi problemi mevcut, 152
(%80.9) vakaninsa ailevi sorunu yoktu. Ailesi ile problemi olan hastalarin 31
(%16.5)’inde etkenin alinma amaci ilagla intihar girisimi olarak saptandi (Tablo 20) ve
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Yine ailevi problemi olan hastalardan 18
(%9.6)’inin psikiyatrik ila¢ kullanim &ykiisii mevcutken ailesi ile sorunu olmayan 125
(%66.5) vakanin ise psikiyatrik ilag kullanim Oykiisii bulunmamaktaydi (Tablo 21) ve
bu degerler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 20. Ailevi problem ile suisidal girisim arasi iliski

Ailevi problem Toplam
Var Yok
Suicid Evet Say1 (Yiizde) 31(16,5) 47(25) 78 (41,5)
Hayir  Sayi (Yiizde) 5(2,6) | 105(55,9) 110(58,5)
Total Say1 (Yiizde) 36 (19,1) | 152(80,9) 188(100)
Tablo 21. Ailevi problem ile psikiyatrik ila¢c kullanimi arasi iliski
Ailevi problem Toplam
Var Yok
Psikiyatrik ilag .
rullanim Evet  Say1 (Yiizde) 18(9,6) | 27(14,3) | 45(23,9)
Hayir Say1 (Yiizde) 18(9,6) | 125(66,5) | 143(76,1)
Total Say1 (Yiizde) 36(19,2) | 152(80,8) | 188(100)

Calismamizda psikiyatrik ila¢ kullanim Oykiisii olan hasta sayis1 45 (%23.9)
olarak saptandi. Bunlarin 35 (%18.6)’inin cinsiyeti kadind1 (Sekil 6). Yine psikiyatrik
ilag kullanim1 olan 45 vakanin 40 (%21.3)’1 intihar amagh ilag alimi ile acil servise
getirilmis ya da kendileri basvurmustu (Tablo 22). Psikiyatrik ila¢ kullanim 6ykiisii

olan hastalarin ¢cogunlugunun kadin cinsiyette olmasi ve yine bu grupta suisid amach

ilag aliminin yiiksek oranda goriilmesi istatistiksel olarak da dnemliydi (p<0.05).
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Sekil 6. Cinsiyet ile psikiyatrik ila¢g kullanim1 arasindaki iligkinin population piramid
grafik ile gosterimi (Psikiatrik ila¢ kullanimi; 1:var, 2:yok)

Tablo 22. Psikiyatrik ila¢ kullanim ile etkenin alinma amaci arasindaki iliski

Psikiyatrik ila¢ kullanimi Toplam
Evet Hayir
Suicid  Evet Say1 (Yiizde) 40(21,3) 38(20,2) 78(41,5)
Hayrr  Sayi (Yiizde) 52,6)|  105(559) |  110(58.5)
Total Say (Yiizde) 45(23.9)  143(76,1)|  188(100)

Etkenin alinma amaci olarak en sik 78 (%41.5) vakada intihar amagh alim
saptanmig, bunu beslenme amagli alim takip etmistir (n:68, %36.2). Farketmeden alim
(n:23, %12.2), kaza ile alim (n:17, %9.0) ve tedavi amacli alim (n:2, %1.1) ise daha az
olarak saptanmistir (Tablo 23).
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Tablo 23. Etkenin alinma amaci

Say1 %

Amag Suicid 78 41,5
Kaza ile 17 9,0

Fark etmeden 23 12,2

Beslenme 68 36,2
Tedavi amagh 2 1,1

Toplam 188 100,0

Hastalarin yas gruplarina gore etkenin alinma amaclar1 karsilagtirildiginda; tim
yas gruplarinda en sik intihar amagli zehirlenme (n:78, %41,5) ve bunu beslenmeye
bagl zehirlenmelerin takip ettigi (n:68, %36,2) saptanmistir. Bu iki zehirlenme de en
stk 18-29 yas grubu arasinda goriilmiistiir (Tablo24). 60 yas ve {lizerinde ise bu
zehirlenme amaclarina hi¢ rastlanmamistir. Bu da istatistiksel olarak intihar ve
beslenmeye bagli zehirlenmelerin genglerde daha sik gorildigiinii gostermistir

(p<0,05).

Tablo 24. Yas gruplarina gore etkenin alinma amaci arasindaki iliski

Etkenin Alinma Amaci Toplam
Intihar Kaza Farketmeden Beslenme Tedavi
Yas 18-29 59(%31,3) | 6(%3.,3) 7(%3,7) 47(%25) 2(%1,1) 121(%64,4)
30-39 11(%5,8) | 3(%1,6) 2(%1,1) 7(%3,7) 0 23(%12,2)
40-49 6(%3.,3) 4(%2) 3(%1,6) 6(%3.,3) 0 19(%10,1)
50-59 2(%1,1) | 1(%0,5) 4(%2) 8(%4,2) 0 15(%8)
60-69 0| 2(%l,1) 5(%2,6) 0 0 7(%3,7)
70+ 0| 1(%0,5) 2(%1,1) 0 0 3(%1,6)
Toplam 78(%41.5) 17(%9) 23(%12,2) | 68(%36,2) 2(%1,1) 188(%100)

Vakalar basvuru anindaki vital bulgularina gore degerlendirildiginde; 167
(%88.9) vakanin vital bulgular stabil, 21 (%11.1) vakanin ise anstabil oldugu saptandi
(Tablo 25). Vital bulgular anstabil olan vakalarin; 3 (%14,3)’iinde bagvuru semptomlari
hemen baslamis, 5 (%23,8)’inde 1-6 saatte ve 12 (%57,1)’sinde ise 6-12 saatte

baslamisti. Bir vakanin (%4,8) ise herhangi bir semptomu bulunmamaktaydi. Yine bu

52



hastalarin 2 (%9,5)’s1 acil servise hemen bagvurmus, 7 (%33,4)’s1 1-6 saatte ve 12

(%57,1) tanesi 6-12 saatte basvurmustu.

Vital bulgular1 ile hastalarin sonuglandirilmalar1 degerlendirildiginde; Vital
bulgular1 stabil olan 167 (%88,9) vakanin 112 (%59,6)’sinin takip ve tedavisi acil
serviste yapilmis, 21 (%11,2)’1 gesitli servislere yatirilmis, 24 (%12,7) vaka ise yogun
bakima yatirilmistir. Gelis aninda anstabil olan 21 (%]11,1) vakanin 4 (%2,1))’iiniin
tedavisi ve takibi acil serviste yapilmis. Diger 17 (%9) vaka ise ¢esitli servislere veya
yogun bakimda yatirilmistir (Tablo 25). Vital bulgulart anstabil olan vakalarin biiyiik
cogunlugu kliniklere ve yogun bakima yatirilmigtir. Vital bulgular: stabil olan vakalarin
ise bliylik kismimin tedavisi acil serviste tamamlanmistir. Bu veriler de istatistiksel

olarak anlamlidir (p<0.05).

Tablo 25. Vital bulgular ile sonug arasi iliski

Vitaller Toplam
Stabil Anstabil
Sonug
Acil Serviste Takip  Say1 (Yiizde) 112(59,6) 4(2,1) | 116(61,7)
Servise Yatis Say1 (Ylizde) 21(11,2) | 11(5,8) 32(17)
Yogun Bakima Yatis Say1 (Yiizde) 24(12,7) 6(3,2) | 30(15,9)
Kendi Istegiyle Terk Say1 (Yiizde) 8(4,3) 0(0) 8(4,3)
Sevk Say1 (Yiizde) 2(1,1) 0(0) 2(1,1)
Toplam Say1 (Yiizde) 167(88,9) | 21(11,1) | 188(100)
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Bagvurular arasinda en sik 88(%46.8) vaka ile ilaca bagli zehirlenme, ikinci
siklikta ise 66 (%35.1) vaka ile gida zehirlenmelerine rastlandi (Tablo 26). ilaglar
arasinda ise 36(%19.2) vaka ile birinci siray1 antidepresanlar almaktaydi. Ardindan
antiinflamatuar ilaclar 15(%8.0), OPI zehirlenmeleri 11(%5.8) ve parasetamol
10(%5.3) vaka ile siralanmaktaydi (Tablo 27). Coklu ilag alimlarinda ise ikinci ilag
olarak en sik parasetamol (n:11, %35.9) ve sonrasinda antibiyotikler (n:6, %3.2)

gelmekteydi (Tablo 28).

Tablo 26. En sik zehirlenme etkenleri

Say1 %
Etken Gida 66 35,1
Gaz 16 8,5
Madde 7 3,7
flag 88 46,8
Temizlik . 1 5.9
malzemesi
Toplam 188 100,0

Tablo 27. En sik rastlanan ila¢ gruplan (ilk ila¢ olarak alinanlar)

Say1 %
Ilag Tr1§1k11k 13 9.6
antidepresanlar
Organofosfatlar 11 5,9
Beta bloker ilaglar 2 1,1
Antiinflamatuar ilaglar 15 8,0
Diger antidepresanlar 18 9,6
Parasetamol 10 5,3
Antipsikotikler 7 3,7
Antibiyotikler 2 1,1
Antilipidemik ilaglar 1 5
Antiepileptikler 1 5
Vitaminler 2 1,1
Karbamatli insektisitler 1 5
Total 88 46,8
Sistem 100 53,2
Total 188 100,0
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Tablo 28. En sik rastlanan ila¢ gruplar (ikinci ila¢ olarak alinanlar)

Say1 %
Ilag Kalsiyum kanal blokerleri 1 ,5
Antiinflamatuar ilaglar 1 5
Diger antidepresanlar 5 2,7
Parasetamol 11 5,9
Antipsikotik ilaglar 2 1,1
Antibiyotikler 6 3,2
Antiiilser ilaclar 2 1,1
Vitaminler 1 )
Antihistaminikler 1 )
Toplam 30 16,0
Sistem 158 84,0
Toplam 188 100,0

Calismaya alinan vakalar semptomlarin baslangic siirelerine  gore
degerlendirildiginde; 32 (%]17) vakada semptomlar hemen baslamis, 96 (%51.1) vakada
1-6 saatte, 31 (9%16.5) vakada 6-12 saatte, 3 (%1.6) vakada ise daha sonra baglamistir ve
26 (%13.8) vakada ise acil servisteki izlemi boyunca semptom gelismemistir (Tablo
30).

Tablo 29. Semptomlarin baslama siireleri

Say1 %
Siire Hemen 32 17,0
1-6 saatte 96 51,1
6-12 saatte 31 16,5
Daha sonra 3 1,6
Semptom yok 26 13,8
Toplam 188 100,0

Hastaneye bagvuru siirelerine gore degerlendirildiginde ise; 27 (%14.4) vaka
acil servise toksik madde maruziyetinden hemen sonra bagvurmus, 105 (%55.9) vaka 1-
6 saat icinde, 37(%19.7) vaka 6-12 saatte ve 19 (%10.1) vaka ise daha ileri saatlerde

basvurmustur (Tablo 30). Semptomlarin baslama siiresi ile hastalarin acil servise
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basvuru stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede (p<0.05) benzerlik

bulunmustur (Sekil 7).

Tablo 30. Hastaneye basvuru siireleri

Frequency

Say1 %
Stire Hemen 27 14,4
1-6 saatte 105 55,9
6-12 saatte 37 19,7
Daha sonra 19 10,1
Toplam 188 100,0
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Sekil 7. Semptomlarin baglama siiresi ile hastaneye bagvuru siireleri arasindaki iliskinin
histogram grafik ile gosterimi (Semptom baslama siiresi: 1:Hemen, 2:1-6 saatte, 3:6-12
saatte, 4:12 saatten sonra, 5: semptom gelismeyen; hastaneye basvuru siiresi: 1:Hemen,
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Vakalarin takip ve tedavi sonuglar1 degerlendirildiginde; Acil Servise bagvuran
51 (%27.1) vakaya mide lavaj1 yapilmis, ayn1 vaka grubunun 48 tanesine (%25.5) aktif
komiir ve 4’iine (%2.1) antidot verilmisti. 127 vakaya (%67.6) ise sadece destek ve
semptomlara yonelik tedavi uygulanmisti. Hafif zehirlenmesi olan 2 (%1.1) vakaya ise
tedavi uygulanmamis ve izleme alindiktan sonra bir problemle karsilasilmayinca

taburcu edilmisti.

Vakalarin acil servisten ¢ikarilma durumlart degerlendirildiginde ise;
116(%61.7) vakaya acilde bakim saglanmis ve taburcu edilmistir. 32 (%17.0) vaka
servis sartlarina yatirilip tedavileri planlanmisken, 30(%15.9) vaka ise yogun bakima
yatirilmistir. Toksisitesi ciddi olmayan 8 (%4.3) vaka ise acil serviste takip edilirken
kendi istekleri ile ayrilmus, 2 (%1.1) vaka da tekrar intihar riski olmasi nedeni ile kapali

psikiyatri servisi olan bagka hastaneye sevk edilmistir (Tablo 31).

Tablo 31. Hastalarin takip ve tedavi sonuglari

Say1 %
Sonug Acil Serviste Takip 116 61,7
Servise Yatis 32 17,0
Yogun Bakima Yatig 30 15.9
Kendi Istegiyle Terk 8 43
Sevk 2 1,1
Toplam 188 100,0
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6. TARTISMA ve SONUC

Gilinlimiizde toksikolojinin insan ve c¢evre sagligi yoniinden onemi giderek
artmaktadir. Zehirlenmeler acil servislere sik bagvuru sebeplerindendir ve acil servislere

basvuran tiim hastalarin % 5-10"unu olusturur (8).

Toksikoloji alaninda acil tibbi personelin yetismesi ve egitim kurumlarinda bu
konuda egitim verilmesi ile toksikoloji ayr1 bir bilim dali olarak gelismeye baslamistir.
Bu konuda doktorlarin egitiminde ayri olarak paramedikler de yetistirilmis ve boylece
zehirlenme vakalarina ilk yaklasim vakanin bulundugu yerde wuygulanmaya
baslanmigtir. Bdylece zehirlenmelerden oliimler azalmistir.  Toksikoloji danisma
merkezlerinin olusturulmaya baglanmasindan sonra vakalara yaklasim daha da

kolaylagsmistir (64).

Bir yillik siirede hastanemiz erigkin acil servisine toplam 19.560 hasta
basvuruda bulunmus ve bunlarin 188 (%0.96)’i intoksikasyon tanist almistir. Farkli
iilkelerde hastanelere basvuran hastalarin toksikasyon oranlari konusunda degisik
rakamlar bildirilmistir. Ornegin Ingiltere’de yapilan ¢alismalarda %2.1- %29.7 arasinda
oranlar bildirilmistir(65-68). ABD’de yapilan caligsmalarda ise %1-%9 arasi oldukca
farkli oranlar bildirilmistir (69-71). Ulkemizde yapilan c¢alismalarda acil servise
basvuran zehirlenme olgular1 tiim acil bagvurularinin %0.8-5’1 bulunmustur (72,73).
1983 yilinda zehirlenmis hasta sayis1 251.012 ve 6liim oranm1 %0.038 iken, 2004 yilinda
hasta sayis1 2.438.644 ve oliim orant %0.049 olarak kayitlara ge¢mistir (9). Son onbir
yilin kayitlarindan da anlagilacag iizere gecen her yilda bildirilen vaka sayis1 ve 6lim
oranlarinda artis bulunmaktadir. Bu nedenle morbidite ve mortalitenin onlenmesinde
zehirlenmis hastalara daha fazla 6zen gosterilmelidir. Hastanemiz acil servisine
basvuran intoksikasyon vakalarinin bu degerlerin alt seviyelerine yakin olmasi; ¢evre
hastanelerdeki olanaklarin ve calisan ekibin bilgi ve deneyiminin artmast nedenli
yapilan sevklerin azalmasina, hastanemizin sehir merkezine uzak olmasina, c¢alisma
yapilan diger hastanelerin kurulus boélgelerine ve kurulus amaglarinin farkliligina

baglanabilir.

Calismamizda toksikasyon vakalarinin %43.1°1 erkek, %56.9’s1 kadin olarak
saptandi. Kadinlar erkeklerin yaklasik orani 1.3 katiydi. Benzer ¢alismalarda bu oranlar

1.6 ve 1.33 seklinde kadinlarda zehirlenme vakalarina daha fazla rastlanildiginm
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gosteriyordu (74,75). Bunun nedeni hem iilkemizde yapilan g¢alismalarda hem de
yurtdisinda yapilan arastirmalarda kadinlarin erkeklere gore iki-bes kat daha fazla
intihar girisiminde bulunmasina baglanabilir (76-80). Calismamizda da psikiyatrik ilag
kullanim Oykiisii olan vakalar %?23.9 olarak saptandi ve bunlarin %18.6’s1 kadin
cinsiyetteydi. Yine psikiyatrik ila¢ kullanimi olan vakalarin %21.3’1 intihar amagl ilag
alimi ile acil servise getirilmis ya da kendileri bagvurmuslardi. Psikiyatrik ila¢ kullanim
Oykiisii olan hastalarin ¢ogunlugunun kadin cinsiyette olmasi ve yine bu grupta intihar
amagcli ila¢ aliminin yiiksek oranda goriilmesi benzer ¢alismalarla da uyumluydu. Genel
olarak ise calismaya alinan vakalarin %41.5’inde etkenin alinma amaci intihar, %9
vakada kaza, %12.2 vakada fark etmeden, %36.2 vakada beslenme ile ve %]1.1 vakada
ise tedavi amacl alimlar olarak saptandi. Vakalarin biiyiikk ¢ogunlugunda etken oral

yoldan alinmist1.

Zehirlenme olgularinda yas gruplar1 goz oniline alindiginda zehirlenmelerin
genelde geng yas grubunda daha sik oldugu dikkat ¢cekmektedir. Akut zehirlenmeler ile
ilgili bir caligmada zehirlenen hastalarin %64’ {liniin 25 yasin altinda oldugu ve olgularin
15-24 ve 25-34 yas araliklarinda yogunlastigi saptanmistir (83,84). Bizim
calismamizdaki tiim olgularin yas ortalamasi 30.15 olarak bulunmus ve vakalarin
%64.,4’1 18-29 aras1 yas grubundadir. Caligmalarda toksikasyon olgularinin daha ¢ok
geng yas grubunda saptanmasinin bir nedeni bu kesimin ¢ogunlugunun acil servislere
ilag alimi ile geliyor olmasiyla agiklanabilir. Bizim c¢alismamizda gruplar arasinda
tiniversitede okuyan 6grenciler diger gruplara oranla ¢ok daha fazla ilag alimi ile acil
servise kabul edilmis (%20.2) ve bu grupta ilag alimlarinin %19.1°1 intihar amagh tespit
edilmistir. Ulkemizde intihara y&nelik vakalarm addlesans dénemden itibaren
kadinlarda yiiksek oranda goriilmektedir. Bunun sebebi olarak, Onemli oranda
toplumumuzun sosyal yapisi, gelenek ve goreneklerimizle iligkili oldugu, fazla cocuk ve
ekonomik sorunlarla birlikte kadinlar iizerinde yogunlagan baba, es ve/veya toplumsal
baskinin erkeklere gére daha duygusal olan kadinlarda goriilen ruhsal sorunlar ve intihar
girisimlerinin etiyolojide 6nemli rol oynadig1 sdylenebilir (81,82). Calismamizda gelir

diizeyi iyi olan grupta, orta ve kotii olanlara gore intihar girisimine daha az rastlandi.

(Calismamizda zehirlenme vakalara en sik ilkbahar (%33.5) ve kis (%25.3)
aylarinda rastlanmistir. Yapilan bagka bir ¢alisma intihar vakalarinda 6zellikle atmosfer

basincinin ve 1siin yiiksek oldugu giinlerde artis oldugunu gostermistir (83). Diger bir
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caligmada ise en yliksek intihar oraninin aralik ayinda ve en diisiik intihar oraninin da
haziran ayinda oldugu gosterilmistir (84). Bolgemizde ilkbahar aylarinda tarim
sezonunun baslamasi ve yine bu aylarda iliniversitemiz Ogrencilerinin bitirme sinavi

donemlerinin olmas1 bu aylarda zehirlenmelerin daha sik goriilmesinin nedeni olabilir.

Calismamizda hastalarin meslek gruplari ile zehirlenme etkenleri arasinda; ilag
alimi ile olan =zehirlenmeler en sik ogrencilerde (%?20.2), sonrasinda sirasiyla
calisanlarda (%12.2), ev hanimlarinda (%11.2) ve isi olmayan grupta (%?3.2)
goriilmekteydi. Calisan grupta en fazla zehirlenme etkeninin gida (%17.0) ile olmasi bu
populasyonun disaridan yemek yeme aligkanliginin fazla olmasi veya isyerinde ¢ikan
tabildotlardan dolay1 toplu zehirlenmelere maruz kalmalar1 ile agiklanabilir. Gida
zehirlenmelerinin kontaminasyon, gida maddelerinde ambalaj migrasyonu, gida katki
maddelerinin daha yliksek oranda kullanilmasi, ilag kalintilar1 v.b. nedenlerle olustugu
gdz Online alinirsa kisisel hijyenin yani sira denetimlerin arttirilmast ve gidalarin

kontaminasyonuna kars1 etkin 6nlemlerin alinmasi sarttir.

Insanlarda strese neden olan etkenlerin basinda ailevi sorunlar gelmekte ve
stres cesitli saglik sorunlarina, istahin azalmasina, konsantrasyon noksanligina, ruhsal
sikintilara sebep olabilmektedir. Calismamizda vakalarin %19.1’inde ailevi problem
mevcut, %80.9’unda ise ailevi sorun yoktu. Ailesi ile problemi olan hastalarin
%16.5’inde etkenin almmma amaci, ilagla intihar girisimi olarak saptandi. Yine ailevi
problemi olan hastalardan %9.6’sinda psikiyatrik ila¢ kullanim Oykiisii mevcuttu ve
ailesi ile sorunu olmayan vakalarin ise %66.5’inde psikiyatrik ila¢ kullanim &ykiisii
bulunmamaktaydi. Buradan kisilerin hayatlarinda ve islerinde daha verimli
olabilmelerinde ekonomik ve ailevi sorunlarinin giderilmesinin énemli oldugu sonucu

cikarilabilir.

Calismamizda vakalarin aldigi etken maddeye bakildiginda en sik ilaglarla
zehirlenmeler (%46.8), daha sonra da gida (%35.1) ile olan zehirlenmeler 6n planda
bulundu. Ulkemizde Ankara Refik Saydam Hifzissthha Merkezi Baskanligi’nin
verilerine gore de ilk swrayr ilaglar (analjezik, antidepresan, antihistaminik,
antihipertansif, antiepileptik vb) almaktadir (2). Yine Dokuz Eyliil Universitesi Zehir
Danisma Merkezi web sitesinden alinan sonuglara gore de ilaclar (analjezik,

antidepresan ve sedatif hipnotikler ilk siralarda olmak iizere) %65, tarim ilaglar1 %8,
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temizlik {irtinleri %7, kimyasal maddeler %6, besinler %5, 1sirma ve sokmalar %3
oraninda goriilmekteydi. ABD’de tiim zehirlenmelerin ig¢inde sedatif hipnotik,
antipsikotik ilaclar %10.5, antidepresan ilaglarla zehirlenmeler %8.1 oraninda
gorlilmektedir (15). Bizim c¢alismamizda da ilaglar arasinda birinci siray1
antidepresanlar almaktadir (%19.2), bunu antiinflamatuar ilaglar (%8.0), organofosfat
zehirlenmeleri (%5.8) ve parasetamol (%5.3) zehirlenmeleri izlemektedir. Coklu ilag
alimlarinda ise ikinci ilag olarak en sik parasetamol (%5.9) ve sonrasinda antibiyotikler
(%3.2) yer almaktadir. Antidepresan ilaglar arasinda en sik TSA’lardan amitriptilin
alimma rastlandi. ABD’de TSA’larla zehirlenmelerde en fazla oranda amitriptilin
(%40), sonra imipramin ve doksepinin asir1 dozda alindigir bildirilirken (15),
Hollanda’da trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde en fazla oranda klomipramin
ardindan amitriptilin ve maprotilin asir1 dozunun alindigi bildirilmistir (85). Halk
arasinda uyku hapi olarak bilinen amitriptilin’in ilkemizde recetesiz olarak satilabilmesi
ve ucuz oldugu ic¢in ulasiminin kolay olmasi nedeniyle zehirlenme olgularinda basi
cektigi diisiincesindeyiz. Antidepresan ilaglarla tedavi gdren hastalarin bu ilaglar
kolayca temin etmeleri ve bu tip tedavilerde receteye genellikle birden fazla ilacin
yazilmas1 zehirlenme olgularinda artiga neden olmaktadir. Bu tiir ilaglarla tedavi goren

hastalarin ruhsal acidan degisken durumlari da intihar olasiligini arttirmaktadir.

Calismamizda ¢oklu ila¢ alimlarinda en sik ikinci ilag olarak parasetamol
(%5,9) ve sonrasinda antibiyotikler (%3,2) gelmekteydi. Bu durum parasetamol’iin
tilkemizde ¢ok sik kullaniliyor olmasi, regetesiz temin edilebilmesi ve ucuz olmasi ile
aciklanabilir. Antibiyotiklerin 6zellikle son yillarda piyasaya siiriilen, terapdtik giicleri
ve buna bagli olarak toksisite riski yiliksek olanlarin, cogunlukla doktor 6nerisi olmadan,
cevreden edinilen bilgilere dayanilarak bilingsizce kullanilmalari da toksisite riskini
arttirmaktadir. Ulkemizde ilaglarin kolayca gereginden fazla temin edilebilmesi ve
bilingsiz ila¢ kullanma aligkanliginin bir sonucu olarak evlerde ¢esitli ilaglarin yiiksek
miktarlarda bulunduruldugunun bir gostergesidir. Antibiyotikler ve analjezikler hemen

hemen her evde bulunabilen ilag gruplaridir.

Caligmaya alinan hastalarin ~ %17’sinde semptomlar hemen baslamis,
%51.1’inde 1-6 saatte, %16.5’inde 6-12 saatte, %]1.6’sinda 12 saatten daha sonra
baslamis ve %13.8’inin acil servise bagvuru sirasinda ve izlemi boyunca semptomu

olmamigti. Vakalarin %14.4’i acil servise toksik madde maruziyetinden hemen sonra
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basvurmus, %55.9’u 1-6 saatte, %19.7°si 6-12 saatte ve %10.1°1 daha ileri saatlerde
basvurmustu. Daha Once yapilan caligmalarda yiliksek dozda ilag almis olan hastalarin
yaklagik yarisinin ilag alimini izleyen iki saat i¢inde bir saglik kurumuna bagvurduklari
goriilmektedir. Ulkemizde yapilan calismalarda ilk 2 saat icinde acil servise basvuran
hasta oranlart %50 ve %55 olarak saptanmistir (78,86). Bir diger c¢alismadaysa
vakalarin bliylik cogunlugunun (%57) ilact aldiktan sonraki 2-6 saat igerisinde
basvuruda bulunduklar1 tespit edilmistir (87). Sonugta asir1 dozda ilag alimlarindan
sonra acil servislere erken donemde basvuru yapilmaktadir. Erken déonemde bagvurular

da ilaca bagli komplikasyonlarin az olmasi ve tedavinin basarili olmasini saglamaktadir.

Calismamizda hastalarin %88.8’inde bagvuru aninda vital bulgular stabil,
%11.2°sinde ise anstabil olarak saptandi. Vital bulgular1 stabil olanlarin %59.6’unun
takip ve tedavisi acil serviste yapilmis, %11.2’si servislere yatirilmis, %12.8’1 yogun
bakima yatirilmigti. Gelis aninda anstabil olan vakalarin %9.1°1 servislere ve yogun
bakima yatirilmis, %2.1°inin takibi ve tedavisi ise acil serviste yapilip acilden taburcu
edilmisti. Vital bulgular1 bozuk olan hastalarin biiylik ¢ogunlugu kliniklere ve yogun
bakima yatirilarak tedavi edilmisken, vital bulgular stabil olan hastalarin ise biiyiik
kisminin takip ve tedavisi acil serviste tamamlanmistir. Toplamda ise hastalarin
%61.7’sinin takip tedavi ve taburculuklar1 acil servisten yapilmis, %17’si servislere,
%15.9’u yogun bakimlara yatirilmigtir. Toksisitesi ciddi olmayan %4.3 hasta acil
serviste takip sirasinda kendi istekleri ile ayrilmis ve %1.1 hasta da tekrar intihar
diisiincesine sahip oldugundan kapali psikiyatri servisi olan bagka hastanelere sevk
edilmistir. Yurt disinda yapilan bir ¢alismada, akut zehirlenmesi olan hastalarin
%29’unun yogun bakim iinitesine, %23’{iniin psikiyatri servisine yatirildigi ve %28’ inin
taburcu edildigi bildirilmistir (88). Acil servise zehirlenme nedeniyle bagvuran olgularin
biiylik boliimii kritik hasta degildir (89). Bizim ¢alismamizdaki vakalarin da biiyiik
cogunlugunun takip ve tedavisi acil serviste yapilmis olup bu hastalarin biiylik
cogunlugunun basvurduklar1 giin taburcu edildikleri goriilmiistiir. Bu da vakalarin
biliylik ¢cogunlugunun hafif veya orta siddette zehirlenmeler olmasi, maruz kalinan
maddenin toksik olmamasi ya da maruz kalinan miktarin toksisite olusturacak diizeyde
olmamasi ile agiklanabilir. Baz1 intihar vakalarinda ise hastalarin sdyledikleri kadar

yiiksek dozda ilag almadiklar1 ya da hi¢ ilaca maruz kalmadiklar1 goriilmiistiir. Ancak

62



ciddi zehirlenmesi olan kritik hastalarin izlem ve tedavi amaclh hastaneye yatirilmalari

gerekmektedir.

Zehirlenmelerden 6lim tiim vakalarinin yalnizca 9%0.03’{inde goriilmektedir
(8). 1983 yilinda zehirlenmis hasta sayist 251.012 ve 6liim oran1 %0.038 iken, 2004
yilinda hasta sayis1 2.438.644 ve oliim orani1 %0.049 olarak kayitlara gegmistir (9).
Bizim calistigimiz bir yillik siirede ise hastalarimizda 6liim gézlenmemistir. Buradan da
zehirlenmelerin sik, ancak fatalite oranlarinin diisiik oldugu sdylenebilir. Bu da acil
serviste ve hasta takibi yapilan diger kliniklerde olgulara gerekli 6zenin gdsterildigini

dogrulamaktadir.

Sonug olarak zehirlenmelerin en az diizeye indirilmesi i¢in; aile ve toplumun
egitilmesi, tarim ilaglariin etiketsiz olarak bulundurulmamalari, ilaglarin yalnizca
doktor Onerisi ile receteli olarak satilmasi i¢in gerekli Onlemlerin alinmasi, 6zellikle
psikiyatrik hastalar i¢in yazilan ilaglarin gereken miktardan fazla yazilmamasina dikkat
etmek, saglik personelinin zehirlenmeler konusundaki bilgi ve beceri diizeyini arttirip
ilk miidahalenin zamaninda ve uygun olarak yapilmasini saglayarak kurumlarin bakim

imkanlarinin arttiritlmasi konularina 6nem vermek gerekmektedir.
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OZET

Calismamizda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dali’na 01 Ocak 2008 — 31 Aralik 2008 tarihleri arasindaki bir yillik siirede bagvuran

188 erigkin zehirlenme vakas: ileriye yonelik olarak incelendi.

Zehirlenme olgularinin eriskin acil poliklinigine bagvuran tiim hastalara orani
%0.96 olarak bulundu. Olgularin %43.1°1 erkek, %56.9°u kadindi. Kadin/erkek oranm

1.32/1 idi. Zehirlenmelerin en fazla ilkbahar ve kis aylarinda olustugu goriildii.

Calismaya alinan hastalarin %9’unun gelir diizeyi kotli, %75.5’nin orta,
%15.4’inin 1yi olarak tespit edildi. Gelir diizeyi iyi olan grupta, orta ve kotii olanlara
gore intihar girisimine daha az rastlandi. Hastalar arasinda ilag alimi ile zehirlenmeler
en sik Ogrencilerde (%20.2), sonrasinda c¢alisanlarda (%12.2) ve ev hanimlarinda
(%11.2) goriilmekteydi. Isi olmayan grupta ise ilag alimi ile olan zehirlenmeler
fazlaliktaydi ancak bu tiim gruplarin %3.2 sini olugturmaktaydi. Calisan grupta en fazla
zehirlenme etkeninin gida (%17) ile oldugu goriildii. Tiim gruplar arasinda ise intihar
amagli zehirlenmeler %41.5 gibi o6nemli bir dilime sahipti. Gruplar arasinda
tiniversitede okuyan 6grenciler diger gruplara oranla ¢ok daha fazla ilag alimi ile acil

servise kabul edilmis (%20.2) olarak saptandi.

Ailesi ile problemi olan hastalarin %16.5’inde etkenin alinma amaci ilagla
intihar girisimi olarak saptandi. Yine ailevi problemi olan hastalardan %9.6’sinin
psikiyatrik ila¢ kullanim 6ykiisii mevcutken, ailesi ile sorunu olmayanlarin %66.5’inin
ise psikiyatrik ila¢g kullanim Gykiisii bulunmamaktaydi. Psikiyatrik ilag kullanim &ykiisii
olan hastalarin cogunlugu kadin cinsiyetteydi ve bu grupta intihar amaclh ila¢ alimi

yiiksek oranda goriildii.

Zehirlenmelerin en sik ilag (%46.8), daha sonra gida (%35.1) ile oldugu tespit
edildi. Ilaglar arasinda ise birinci sirayr antidepresanlar almakta (%19.2), ardindan
sirastyla antiinflamatuar ilaglar (%8.0), organofosfat zehirlenmeleri (%5.8) ve
parasetamol (%5.3) zehirlenmeleri gelmekteydi. Coklu ilag alimlarinda ise ikinci ilag

olarak en sik parasetamol (%5.9) ve sonrasinda antibiyotikler (%3.2) gelmekteydi.
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Acil servise ilk bagvuru aninda vital bulgular1 bozuk olan hastalarin biiyiik
cogunlugu kliniklere ve yogun bakima yatirildi, vital bulgular: stabil olan hastalarin ise

biiylik kisminin tedavisi acil serviste tamamlandi.

Etkenin alinma amaci intihar (%41.5), beslenme (%36.2), fark etmeden
(%12.2), kaza (%9.0) ve tedavi amagl alimlar (%]1.1) olarak siralanmaktaydi. Vakalarin
biiylik ¢ogunlugunda etken oral yoldan alinmisti. Hastalarin %55.9’u ila¢ alimini
takiben ilk 1-6 saat igerisinde acil servise bagvuruda bulunmus olarak saptandi ve

olgularin %67.6’sine sadece destek ve semptomlara yonelik tedavi uygulandi.

Caligmamizda vakalarin %61.7’sinin takip, tedavi ve taburculuklari acil
servisten yapilmis, %17’si servislere, %15.9°u yogun bakimlara yatirilmisti. Toksisitesi
ciddi olmayan %4.3 hasta ise acil serviste takip sirasinda kendi istekleri ile ayrilmis ve
%]1.1 hasta da tekrar intihar riski olmasi nedenli kapali psikiyatri servisi olan baska

hastaneye sevk edilmisti. Calismamiz siiresince vakalarimizda 6lim gézlenmemisti.

Isparta bolgesinde yaptigimiz g¢alismanin Tiirkiye’nin zehirlenme verilerine

katkida bulunacagina ve zehirlenmelerin 6nlenmesine yardimci olacagi kanisindayiz.
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ABSTRACT

One hundred and eighty-eight adults poisining cases were studied as
prospective between the date of 01 January 2008-31 December 2008, in Siilleyman

Demirel University, Medicine Faculty, Department of Emergency Medicine.

The ratio of poisoning cases to all patients which apply to adult emergency
clinic was 0.96%. Gender were identified as male for 43% and 56.9% female in the
cases. The ratio of gender female/male was 1.32/1. Most of the poisoning cases were

occured in spring and winter months.

Nine percent of the patients included in this study had a low level of income,
75.5% moderate and 15.4% were identified as high. Commit suicide was seen at the
group of high level of income less than the group of moderate and low. Poisonings with
medicine taking among patients were seen most frequently in students (20.2%), later
employee people (12.2%), and the housewives (11.2%). Poisonings with medicine
taking were higher for the group of unemployee people, but this was 3.2% of all groups.
It was seen that the most important factor of poisoning was food (17.0%) for the group
of employee people. Among all groups, suicide poisonings had an important part with
41.5%. According to comparison of groups, it was identified that, university students
with 20.2% had been admitted to emergency service with taking more medicine than

other groups.

It was carried out that, purpose of factor to be taken was the suicid initiative
with medicine for the 16.5% of patients with family problems and it was found
statistically sensible. However, 9.6% of patients with family problems had the story of
psychiatric medication usage, but 66.5% of patients without family problems had not
story. Gender of majority of patients whose Psychiatric medicine taking stories known

were female. Taking medicines for suicid purpose were seen in high ratio in this group.

It was carried out that the most common poisonings were with taking medicine
(46.8%) and after with food (35.1%). Among the medicines antidepressants (19.2%)
were in the first place. Afterwards antiinflamatuar medicines (8.0%), organophosphate
(5.8%) and paracetamol (5.3%) poisonings were followed. Most frequently paracetamol
(5.9%) was the second multi medicine taken by the patients and antibiotics (3.2%)

followed paracetamol.
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Majority of patients whose vital findings destroyed were placed in hospital and
clinics during the first contact with emergency services. Majority of patients whose vital

findings are stable were cured in Emergency service.

It was determined that purpose of taking factors for 41.5% of patients suicide,
36.2% with diet, 12.2% without notice, 9.0% by accident and 1.1% therapeutic. The
factors were taken from oral way in the the vast majority of cases. It was carried out
55.9% of the patients contact the emergency services in the first 1-6 hours, after the
medicine taking. 67.6% of the cases were treated with only support and cure for

symptoms.

Sixty-one point seven percent of the cases of poisonings, following up,
treatment and discharge were done in emergency service, 17.0% of them were placed to
services. 15.9% of were placed to intensive care unites, 4.3% patients with non-serious
toxicity separated by their own desires during following up season on emergency
services. Depend on the suicid risk again, %1.1 of patients are transfered to other
clinics that has closed psychiatric services, in this study. Death cases were not observed

during our study.

We agree that this research which was done in the region of Isparta will
provide contribution to Data of Turkey Poisoning, and will be helpfull preventation of

poisoning cases.
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EK: Tez Calisma Formu

ACIL SERVISE BASVURAN ERIiSKIN ZEHIRLENME VAKALARI

v od
Hasta bilgileri:
Adi Soyadi Yast  Meslegi Cinsiyeti Gelir Diizeyi
.............. Kotii Orta Iyi
Mezuniyet Medeni hali  Ailevi Problemler Psikiyatrik ila¢ kullanimi
.......................... Var Yok Evet Hay1r

Vital Bulgulari: TA:...... [ooii.. mmhg  Nb:...... /dk Sol:...... /dk AL ‘C
Puls-Oks:%........

Zehirlenme Etkeni:(Miktarlariyla)

Acil Serviste uygulanan tedaviler:
Lavaj......... Aktif KOmiir......... Antidot......... Uygulanmadi.............

Sonuc:

Acil Serviste Takip Servise Yatis Yogun Bakima Yatis
Taburcu.... Exitus.... Taburcu.... Exitus.... Taburcu...... Exitus....
Sevk

Toksikolojik a¢idan.......... Psikolojik acidan.......... Diger.............
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