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OZET

01.01.2016 — 31.12.2016 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil

Poliklinigine Bagvuran Intoksikasyon Olgularinin Prospektif Olarak Degerlendirilmesi

Dr. Ozlem (DISLI) KAZANASMAZ
Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dalh Uzmanlik Tezi

Amag: Tirkiye gibi gelismekte olan iilkelerde zehirlenmeler ve buna bagh &liim
oranlarinin yiiksek olmasi, ¢ocukluk c¢agi zehirlenmelerini, hizla ¢oziilmesi gereken dnemli bir
saglik sorunu haline getirmektedir. Zehirlenme nedenleri iilkeden iilkeye, aymi iilke iginde
bolgeden bolgeye yillar icinde degisebilmektedir. Benzer sekilde zehirlenme etkenleri yasa,
cinsiyete, egitim diizeyine, kiiltiire ve mevsimlere gore degismektedir. Bu ¢alismada ¢ocuklardaki
zehirlenme vakalariin ailevi, sosyokiiltiirel ve ekonomik &zelliklerinin incelenmesi, ¢ocuklarda

zehirlenmelerin meydana gelisini kolaylastirabilecek olan faktdrlerin arastirilmasi amaglanmustir.

Gerec ve Yontemler: Bu calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Cocuk Acil Servisi’ne 1 Ocak-31 Aralik 2016
tarithleri arasinda zehirlenme siiphesiyle getirilen yaslar1 1 ay-17 yas arasinda degisen 121 hasta
dahil edildi.

Bulgular: Zehirlenme olgularinin en sik 1-6 yaslar1 arasinda (%59.5) goruldigi tespit
edildi. Zehirlenme olgularinin %85.1’inin kaza sonucu, %14.9’nun ise intihar sonucu ortaya
¢iktign gdzlendi. Intihar olgularmin ortalama yasi 15.22+3.54 yil idi. Cinsiyetler arasmda fark
bulunmadi. Intihar amagl olgularin kardes sayis1 kazara etkene maruz kalanlardan anlaml olarak
yiiksekti. Zehirlenme etkenlerinin siralamasinda ev temizlik {iriinleri ilk sirada, ilaglar ise ikinci

sirada idi.

Sonuclar: Zehirlenme olgularinda mortalite oranlar1 bdlgelere gore degismekle birlikte
onceki yillara gore azalmistir. Zehirlenme etkenlerinde ev temizlik {iriinlerinin ilk sirada oldugu
diistintildigiinde Kilit kapak koruma sisteminin kazara etkene maruz kalmalarin engellenmesinde

etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Zehirli hayvanlara maruziyet incelendiginde, en sik olarak 16

Vi



(%13.2) olguda akrep sokmasi olgularinin varhigi goriilmiistiir. Bélgemizde zehirli akrep tiirleri

yaygin olarak bulundugu i¢in bu sonucun gézlenmesine yol agmis olabilir.

Anahtar Kelime: Cocukluk ¢agi, zehirlenmeler, akrep sokmasi.



ABSTRACT

Prospective Evaluation of Intoxication Cases Attending to the Pediatric Emergency
Department of Harran University Faculty of Medicine between 01.01.2016 - 31.12.2016

Ozlem (DISLI) KAZANASMAZ, MD
Specialty Thesis, Departmen of Child Healthy and Diseases

Objective: Due to the high rate of death due to childhood poisoning in developing
countries such as Turkey, poisoning in childhood, has quickly become a major health problem to
be solved. Causes of poisonings country may change over they ears from country to country, from
region to region with in the same country. Similarly, the toxicity factors vary according to age,
gender, level of education, culture, and the seasons. The aim of this study was to identify familial,
economic, social and cultural characteristics of intoxications and investigate the factors that may

cause these intoxications.

Material and Methods: This retrospective study included 121 patients aged between 1
month and 17 years of age who were admitted to the Harran University Medical Faculty Practice
and Research Hospital, Children's Health and Diseases Pediatric Emergency Service between
January 1 and December 31, 2016.

Findings: Intoxication cases were seen mostly between 1 and 6 years of age (59.5%).
Accidental intoxications were 85.1% of all of the intoxication cases. The mean age of suicide
cases was 15.22 + 3.54 and there was no difference in terms of sex. Brother number of suicide
cases were significantly higher than exposed to accidental factors. The most frequent cause of
intoxications were home cleaning products and drugs were found to be the second most frequent

cause.

Results: In cases of poisoning mortality rates have changed according to the regions but
decreased compared to previous years. It is thought that when the house cleaning products are
thought to be the first place in poisoning factors, the locklid protection system may be effective in

preventing accidental exposure. When exposure to toxic animals was examined 16 (13.2%) cases



of scorpion insertion were seen. Since poisoNouUS SCOrpion Species are common in our region, we
are confronted as a common cause of intoxications. Scorpion stings are often seen in domestic

environments and in summer.

Keyword: Childhood, poisonings, scorpion stings.
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1. GIRIS

Cocukluk yas grubu zehirlenmeleri sik goriilen tibbi acil durumlardandir. Dikkat eksikligi
sonucu olusan zehirlenmeler 6zellikle kiiglik yaslarda oliimle sonuglanabilmektedir. Yapilan
calismalarin istatistiklerine gore Ozellikle alt1 yas altindaki g¢ocuklar zehirlenmeler igin en riskli
gruptur. Bu yas grubu c¢ocuklar hem zehirlenme olgularinin, hem de zehirlenme nedeni ile

oliimlerin en sik gorildigi ¢ocukluk ¢agi yas grubudur (1).

ABD'de her sene 1 milyon ¢ocuk zehirli maddeye maruz kalarak zehirlenmektedir. Bu
zehirlenme olgularinin %85'i kazara ve %15'i ise nedeni siipheli zehirlenmelerdir. Ozellikle 2 yas
altindaki zehirlenmelerin ailelerin suistimali sonucu olustugu akilda bulundurulmalidir ve adli
makamlar bu durumlardan haberdar edilmelidir. Ciinkii ¢ok diisiik dozda zehirli maddeye maruz

kalmak bile tedavide ge¢ kalindiginda ¢ocuklarda 6liim ile sonuglanabilmektedir (2).

Tiirkiye'de de yas ile zehirlenme arasindaki iliskiyi ortaya koyan vaka serileri mevcuttur.
Bununla birlikte ulusal diizeyde zehirlenme nedenlerinin ve alinacak onlemlerin tespit edildigi

daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Zehirlenmeye neden olan etkenler iilkeden iilkeye, ayni iilke igerisinde bolgeden bolgeye
ve hatta ayn1 bolgede yillar igerisinde degiskenlik gosterebilmektedir. Zehirlenme etkenleri yasa,
cinsiyete, ailenin egitim diizeyine, yasanilan bolgenin gelenek, géreneklerine ve mevsimlere gore
farklililk gostermektedir. Bu nedenle her iilkenin ve bdlgenin kendi zehirlenme profilini

belirlemesi, kars1 karsiya kaldigi risk ve tehditlere gore gerekli tedbirleri almasi gerekmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Toksik Maddelerin Tanim

Zehirlenmeler, ¢ogunlukla ev i¢i kazalarinin bir sonucudur. Ev iginde mevcut olan tiim
maddeler, yani deodorant, parfim, kolonya, kozmetik {iriinler, temizleme soliisyonlari, alkollii
icecekler, bocek ilaglar1 ve diger ilaglar 6liimciil kazalara neden olabilmektedir. Patofizyolojik
olarak zehirlenme olaylari ¢ocuklarda eriskinlerden oldukga farkli seyredebilir. Cocuklarin viicut
agirliklan erigkinlere gore diistiktiir ve bu nedenle ¢ok kii¢iik miktarlara maruziyet ¢ocuklarda
toksik olabilir ve bu durum mortalitede artisa neden olan en o6nemli faktordiir (1-3). Yiiksek
mortaliteden sorumlu bir diger neden fizyolojik olarak ¢ocuklarin farkli metabolizma yolaklarina
sahip olmalaridir. Glukuronidasyon yerine sulfonasyon ile metabolize olan bir¢ok zehirli madde
yeterli diizeyde atilamamalarindan dolayr viicutta fatal dozlara ¢ikabilmektedirler (3). Siit
cocukluk donemindeki gocuklarin oral yolla ¢evrelerindeki maddeleri kesfetmeye ¢alismasi bu
doénem yas grubunun zehirlenme riskini ve sikligini artirir. Mortalite ve morbiditeyi direk yoldan
etkileyen baglica unsurlar aliman maddenin dozu ve cinsi, gocuklarm viicut agirh@ ve yas
gruplaridir. Irk farkliligina bagl bir iliski ise simdiye kadar gosterilememistir. Tekrarlayan madde

aliminin mortaliteye dogrudan etkisi yoktur.

2.2. Oykii ve Fizik Muayene

Zehirlenme nedeni ile basvuran ¢ocuklarda anamnez sorgulanirken diger acil durumlarda
sorulan sorular tekrar edilmelidir. Cocugun 6zel bir tibbi durumunun mevcut olmasi halinde
uygulanacak girisim ve tedavilerde bu durum g6z o6niinde bulundurulmalidir. Zehirlenmeye

yonelik olarak bu sorularin sorulmasi gerekmektedir.

1. Alinan zehirli maddenin adi nedir? Miimkiinse bu maddenin hastaneye getirilmesini
istemek tedavi plani agisindan uygun bir yaklagim olacaktir.

2. Maddenin igerigini biliyormusunuz? Eger kimyasal olarak maddenin icindekileri
anlamak istiyorsak kesinlikle Adli Tip ve Farmakoloji anabilim dallari ile konsulte edilmelidir.

3. Zehirli maddeye ne zaman maruz kalind1? Maruziyet zamani tedavi semasini dogrudan

etkiler.



4. En son kag¢ saat once yemek yedi? Hastanin midesinin bos veya dolu olmasi zehirli
maddenin farmakokinetigini degistirmektedir. En Onemlisi de dolu mide aspirasyon riskini
artirmaktadir.

5. Tibbi olarak 6zgegmisinde 6zelik var m1? Kronik hastalik, diizenli kullandig bir ilag
var m1?

6. Olay anini1 bagka goéren var mi?

7. Bu durum suistimal kaynakli olabilir mi? Bu soruya dogrudan bir yanit almak giic

olabilir. Béyle siipheli olgularda konsultasyona bagvurmak gerekmektedir.

Zehirlenme nedeni ile c¢ocuklar acil polikliniklerine farkli klinik bulgular ile
bagvurabilmektedirler. Bu hastalarin fizik muayeneleri normal olabilecegi gibi kardiyopulmoner
arrest halinde de olabilmektedirler. Boyle durumlarda hastanin ABC'sini saglamak ana ilkedir.
Vital bulgular ve total fizik muayene eksiksiz olarak degerlendirilmek zorundadir. Bu muayeneler
sirasinda olas1 toksidromlara 6zellikle dikkat edilmeli ve gerekli kan, doku 6rnekleri incelenmek
tizere saklanmalidir. Norolojik bulgular1 takip etmek ¢ok Onemlidir. Cocuklarda kronik
zehirlenmeler de olabilecegi gibi en c¢ok rastlanan vakalar akut madde zehirlenmeleridir.
Zehirlenmeye neden olan maddeler acil tipta sik kullanilan bir klinik sinifama olan Gosselin

siniflamasina gore siniflandirilmaktadirlar:

2.3. Siiflama

Gosselin Sistemi

1. Siipertoksik maddeler (letal doz <5 mg/kg)
2. Fazla toksik maddeler (letal doz 5-50 mg/kg)
3. Az toksik maddeler (letal doz > 50 mg/kg)

Bu siniflama i¢inde mortaliteye neden olan gruplar siipertoksik ve toksik maddelerdir.

2.3.1. Toksik ve Siipertoksik Maddeler

Antidepresan ilaglar: Son zamanlarda siklikla evlerde bulunan ilaglardandir. Terapotik
indeksleri genis olmasina ragmen ¢ocuklarda 6liimciil olabilmektedir.
1. Trisiklik antidepresanlar: Kardiyotoksitesi yiiksek ila¢ olduklari i¢in tek doz alimlarda

bile 6lim goriilebilmektedir.



Desimipramin
Imipramin

MADO inhibitorleri
Amitriptilin

o > N

Kininler: Ulkemizde nadir olarak toksiteye neden olduklar1 bilinmektedir.
1. Klorokin
2. Klorokin fosfat

Antipsikotikler
1. Tioridazin (200 mg 1 tablet 2 yas altinda 6liimciildiir)
2. Klozapin

Opioid Tiirevleri: Cogunlukla madde bagimlilarinin yasadiklar1 evlerde sik rastlanan
zehirlenme nedenleridir.

1. Kodein ve Metadon (antitussif).

2. Fentanyl patch

3. Lomotil tab. (ishal ilact olarak bilinen bu ilacin kullanimi ile bir ¢ok toksite
bildirilmistir. Kii¢iik gériiniimlii 5-6 tablet ile hastalar kaybedilebilmektedir.)

2.3.2. Kardiyovaskiiler flaclar

Cogunlukla parlak renkli olan bu ilaglar mortalitesi yiiksek seyirli olgulara neden olabilmektedir.
1. Kinidin (300 mg 2 tablet tek seferde 6liimciil olabilir.)
2. Verapamil
3. Lidokain
4. Nifedipin
5. Digoksin ve digitoksin

2.3.3. Evllaclan

1. Kolsisin (>0.8 mg/kg iizeri toksik seyirlidir) (2,4)



2. Oral antidiyabetikler (Yetiskinlerde masum olmalarina ragmen g¢ocuklarin metabolik
ozellikleri nedeni ile toksik olabilmektedirler).

3. Oral teofilin preparatlari (Kardiyotoksik)

4. Aspirin (Cocuk kilosu ve viicut alanina gore bildirilen en diisiik doz 500 mg)

5. Topikal preparatlar (Lidokain igeren)

2.3.4. Diger Maddeler

1. Nikotin: Etanol (Hemen her evde bulunan bu madde bebeklerde 10 cc dozunda bile
oldirebilir) (5).
2. Kimyasal ¢oziicii ve solventler

3. Gaz yagi, Cakmak gazi, Motor yagi

2.3.5. Laboratuar Tetkikleri

Maruz kaliman maddeye yonelik tetkiklerde bulunulmahdir. Serum ilag diizeyi
(Digoksin), kan gazi1 (Aspirin), kan sekeri (Oral antidiyabetik), EKG (Teofilin), vs. ¢ocugun altta
yatan baska tibbi sorunlari mevcutsa onlara yonelik tetkikler istenmelidir. Ozellikle ailesel
metabolik hastaligi olanlarin yakin takibi gerekmektedir. Cekilen direkt grafi bazi durumlarda
yararli olmaktadir (Demir haplari, enterik kapl tabletler vs). Diger durumlarda ise tanisal katkisi
bulunmamaktadir. Cogunlukla her vakada EKG istenilmesi gereken bir tetkiktir. Ciinkii hastanin
takibi i¢in gereken bazal kardiyak durum net olarak bilinmeli ve ayrica maddenin kalbi etkileyen
yan etkisi varsa bu durmun sonucu ortaya konulmalidir (5). Solunum sayis1 ve sekli normalin
disinda olan, dolasimin yeterli olmadigi veya arrest her vakada kan gazi (Kan PH's1) mutlaka

istenmelidir.

Toksikokinetik: Daha onceleri kimyasal maddelerin Kinetik ¢alismalar1 temel olarak
ilaglarla iliskili oldugundan ve ayrica toksikoloji c¢alismalari baslangigta, genelikle ilaglarla
yapildigindan genel olarak farmakokinetik terimi kullanilmaktaydi. Fakat daha sonralar
toksikoloji bilimi ilaglar kadar cevresel ve mesleki kimyasallar1 igerecek kadar gelismis
olmasindan dolay1 artik tiim toksik bilesiklerin Kinetik ¢alismalar1 i¢in daha uygun olarak
toksikokinetik terimi kullanilmaya baslanmistir. Toksikokinetik asil olarak; Bir maddenin viicuda

nasil girdigini ve viicutta bu maddeye neler oldugunu inceleyen bilim dalidir (6).



Toksikokinetik dort basamakta incelenmektedir.

Tablo-1: Toksikokinetik basamaklari

1. Absorpsiyon Viicuda maddenin girisi

2. Dagihm Maddenin girdigi yerden viicudun diger

bolgelerine gecisi

3. Biyotransformasyon (Metabolizma) Viicudun maddeyi yeni metabolitlerine
doniistiirmesi
4. Atithm (Eliminasyon) Maddenin veya metabolitinin viicuttan ayrilmasi

Toksik Maddelerin Absorpsiyonu: Zehirli maddelerin viicut membranini gegerek kan
veya lenf dolagimina gegmesine absorpsiyon yada emilim adi verilmektedir. Zehirli maddelerin
etkinliklerini  gosterebilmeleri icin belirli bir konsantrasyonda membranlardan gegip etki
edecekleri yere ulagmalar1 gerekmektedir. Bu konsantrasyon maruz kalinan zehirli maddenin
miktarina ve emilim hizina baglh olarak degismektedir ve kan dolasimiyla organizmaya
dagilmaktadir (6,7).

Zehirli Maddelerin Absorpsiyonunu Etkileyen Faktorler
- Maruz kalma yollari
- Maddenin derisimi

- Maddenin kimyasal ve fiziksel 6zellikleri

Zehirli Maddelerin Primer Viicuda Giris Sekilleri
1. Gastrointestinal yol
2. Solunum yolu
3. Cilt yolu
4. Parenteral yol
5. Rektal yol



2.4. Gastrointestinal Yol (Sindirim Sisteminden Absorpsiyon)

Zehirlenmeler en ¢ok agiz yolu ile alinan toksik maddelerle olmaktadirlar. Bundan dolay1
gastrointestinal absorpsiyon ¢ok onem arz etmektedir. Agiz yolu ile alinan zehirli maddelerin
zararl etkisi lokal ve sistemik etkileri acisindan énemlidir. Irritan maddeler hem gastrointestinal
mukozada zararli lokal etkilere neden olmakta hem de absorpsiyon sonucu zehirlenme gibi
sistemik etkilere neden olmaktadir (6-8). Zehirli maddelerin gastrointestinal yoldan absorbe olma
hiz ve derecesinin belirlenmesinde fiziksel 6zellikler énemli rol oynamaktadir. Kati sekildeki
zehirli maddeler sindirim sisteminde once desintegrasyona ugramaktadirlar. Kiigiik graniil ve

partikiiller haline gelerek mide ve barsak sivisinda ¢oziinerek (dissoliisyon) absorbe olurlar.

Solunum Yolu: Solunum sisteminden inhale edilen zehirli maddeler irritan veya kostik
etkileri ile zararli lokal etkilere neden olacagi gibi ¢ok vaskiilarize ve genis alanl akcigerlerden
absorbe olup, 6nemli sistemik etkilere yol agarlar. Zehirli gazlar (Karbon monoksit, stilfiir dioksid,

benzen, karbon tetrakloriir) akcigerlerden absorbe olurlar.

Cilt Yolu: Viicut derisi zehirli maddelerle sik temas etmesine ragmen deride epidermis
bolgesinde bulunan stratum korneum tabakasi epidermik bir bariyer olarak gegislere engel
olmaktadir. Ciltten emilimi fazla olan maddeler organik fosfatli insektisidler, diger klorlu
insektisidler, iyod, agir metal tuzlari, sinir gazi, metanol vs. dir. Ayrica nikotin gibi alkoloidler,

progesteron gibi hormonlar, vitaminler deriden direkt emilebilmektedirler.

Parenteral Yol: Bu kanalla zehirlenmelere genelde madde bagimlilarinda veya kasitli

uygulamalarda karsilagilmaktadir.

Rektal Yol: Ilaglarin emilimi oldukc¢a degiskendir. Teofilin gibi ilaglarm bu yolla

zehirlenmelere neden oldugu gosterilmistir.
2.4.1. Toksik Maddelerin Membranlardan Gegis Sekilleri
- Pasif diflizyon (Basit difiizyon)

- Aktif transport
- Kolaylastirilmis difiizyon



- Endositoz (Pinositoz)

- Basit Difilizyon (Pasif Diflizyon)

Pasif difiizyon (Basit difiizyon): Zehirli maddelerin ¢ogunun membranlar1 gegerken
kullandig1 yoldur. Bu gegisin yoniinii ve hizin1 saptayan faktor membranin iKi yiizii arasindaki
konsantrasyon farkliligidir. Molekiil akimi yiiksek konsantrasyondan diisiikk konsantrasyona
dogrudur (Konsantrasyon gradientine goére). Molekiiller membranin ig¢inde bulunan lipofilik
bolgelerden veya membrandaki kiigiik porlardan gegebilirler. Bunun igin enerji ve tasiyiciya
ihtiyag yoktur. Fick Difiizyon Kanununa goére bu gegis gerceklesmektedir. Difiizyon hizi (dQ /dt)
belirli bir zaman diliminde absorbe olan zehirli madde miktaridir. Birinci derece (1) kinetigine

uyar (9).

Pasif Difiizyonu Etkileyen Kimyasal Maddelerin Ozellikleri
- Molekiil biiyiikliigii
- Lipid ¢oztintirligi (Lipofilite)

- Iyonizasyon derecesi

Molekiil Biiyiikligii: Kiiciilk molekiillii olan maddelerin absorpsiyon hizlart biiyiik
molekiillii maddelere gore daha hizlidir. Membrandaki su porlar1 yaklasik 4 angstram (A°)
ebatinda oldugundan ancak molekiil agirligi 100-200 kD (kilo Dalton) olan maddelerin gegisine
izin vermektedir. Farkli olarak; membran kapilerin ve bobrek glomeriilleri biiyiik ¢apli porlar
sahip oldugundan (40 A°) molekiil agirligi yaklasik 50 000 kD olan maddelerin de gegisine izin
vermektedirler (10).

Lipid Coziniirliigia (Lipofilite): Maddelerin yagda ¢oziinebilirliklerinin = 6lgiisii
lipofilitedir yani lipid/su partisyon katsayisidir. Maddelerin lipid/su partisyon katsayis1 ne kadar
biiyiikse; lipid membrandan absorpsiyonu o kadar ¢ok olmaktadir. Suda ¢6ziiniir kiigiik molekiiller
normal intraseliiler su akiminit saglayan su porlar1 (i¢i su dolu kanallar) vasitasi ile gecerler. Suda
¢oziinlir biiyiik molekiiller membranin lipid kismindan yavas bir sekilde ge¢mektedirler.
Cogunlukla fazla iyonize olan maddelerin yagda ¢oziiniirliigii azdir. Bu nedenle membranlardan

kolay gecemezler.



Iyonizasyon Derecesi: Maddelerin cogu zayif asid veya zayif baz karakterindedir. Zayif
asid veya zayif bazlarin sulu ortamlarda iyonize olma oranlari, ortamin PH's1 ve maddenin PKa

degeri ile iligkilidir. Bu oran Handerson-Hasselbach denklemi ile saptanabilmektedir.

Asidler I¢cin: PKa-PH = Non iyonize madde konsantrasyonu (kons.)/iyonize madde kons.

Bazlar I¢cin: PH- PKa = Non iyonize madde kons./iyonize madde kons.

Kural olarak; Asidik maddeler non iyonize (yani lipid ¢ozinirligii fazla) olarak
bulunurlar ¢linkii asid ortamdan ¢evreye hidrojen iyonu verip iyonlasamazlar bu nedenle
absorpsiyonlar1 kolay olmaktadir. Bazik maddeler de bazik ortamda non iyonize olarak bulunurlar
(9,10).

Iyon Tuzag: Basit difiizyona uygun bir membranla ayrilmis olan iki ayri viicut
kompartmaninda dagilan bir maddenin her bir kompartman igerisinde denge halindeki
konsantrasyonu; eger kompartmanlar aras1 PH farki varsa esit degildir. Clinkii maddeler iyonize
olduklar1 kompartmanda daha fazla birikmektedirler. Yani asidik maddeler bazik ortamlarda,

bazik maddeler ise asidik ortamlarda konsantre olmaktadirlar. Buna iyon tuzagi denmektedir (10).

Kolaylastirilmis Difiizyon: Bu difiizyonda, iki kompartman arasinda ki gegis; basit
diftizyonda oldugu gibi, yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona dogru olmaktadir.
Kolaylastirilmig difiizyon basit difiizyondan daha hizli olmaktadir ve daha biiyiikk molekiillerin
gecisine izin verilmektedir. Ancak membrandan gecis aktif transporttaki gibi bir tasiyici1 protein
araciligiyla olmaktadir, yani bu siire¢ doyurulabilir bir donemdir. Enerjiye ihtiyag yoktur seker ve

aminoasidlerin taginmasi da bu yol araciligi ile olmaktadir (9,10).

Aktif Transport: Zehirli maddelerin konsantrasyon gradientine karsi tasiyici proteinler
kullanarak membranlardan ge¢mesidir. Aktif transportta ATP kullanilir, yani enerji isteyen bir
tasimadir. Doyurulabilir bir siirectir. Molekiilleri tasiyan tasiyict proteinlerin ortamlar arasinda
tamami kullanilirsa doyurulmus olur ve konsantrasyon farki ne olursa olsun tasima hizinda artig
olmaz. ilaglarin ve zehirli maddelerin bébrek ve safra yolundan uzaklastirilmasinda ve ayrica

beslenme ve elektrolitlerin dengesinin siirdiiriilmesinde aktif transport ¢cok 6nemli rol almaktadir.



Endositoz (Pinositoz): Molekiil agirligi yiksek maddeler ve Kkolloidal tanecikler;
hiicrenin igerisine alinirken, membranda olusan vezikiil ile sarilirlar daha sonra vezikiil
membrandan koparak sitoplazma igerisine dogru ilerler. Bu olayda enerjiye gereksinim yoktur.
Kimyasal madde molekiilii bazen bagli oldugu reseptorle beraber endositoz yoluyla membrani

gecmektedirler (Internalizasyon).

Toksik Maddelerin Dagilim: Kana absorpsiyon sonucu giren ilag ve zehirli maddelerin
kapiller damarlardan damar disina gegmek sureti ile interstisiyel siviya ve dokularin igerisine
yayilmasina dagilim denilmektedir. Organin veya yapinin i¢inden gegen kan akiminin hizina gére
interstisiyel siviya gecisler degisen hizda olmaktadir. Cok kanlanan kalp, akciger, karaciger,
bobrekler gibi organlara gecis hizli olurken az kanlanan yag, cilt, kemikler ve iskelet kasi gibi

organlara gegis yavas olmaktadir.

Toksik Maddelerin Dagildigi Sivi Kompartmanlari
Plazma: Viicut agirliginin %4' (3 - 3.5 litre)
Interstisiyel Sivi: (Hiicreler Aras1 Sivi + BOS)
Viicut agirliginin %13 (9 litre)

Intraseliiler S1vi Kompartmani

Viicut agirhiginin %41 (29 litre)

Plazma + Interstisiyel siviya birlikte ekstraseliiler stvi kompartmani da denilir.

Kanda Dagilhim: Zehirli madde ve ilag molekiilleri kanda genel olarak degisik oranlarda

non- selektif ve reversibl olarak plazma proteinlerine bagl olarak bulunurlar.

Toksik Maddeleri ve ilaglar1 Baglayan Plazma Proteinleri
- Albumin: Ozellikle asidik ilaglari baglar

- PI - asid glikoprotein: Bazik ilaglar1 baglar

- Globulin

- Lipoproteinler

Sanal Dagilim Hacmi: Zehirli maddelerin viicutta plazma konsantrasyonlarina esit

konsantrasyonda dagildiklar1 varsayilan sivi hacmine sanal dagilim hacmi denmektedir.
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Vd = Viicuttaki madde miktar1 / plazma konsantrasyonu
Sadece plazmaya dagilirsa; Vd orani biiyiik bulunur.
Viicutta dokulara baglanirsa; Vd orani bityiik bulunur.

Plazma proteinlerine fazlaca baglanirsa; Vd orani kiigiik bulunur.

Yag Dokusunda Dagilim: Organik klorlu insektisidler gibi lipofilik 6zelligi fazla olan
toksik maddeler yag dokusunda depo edilirler. Yag dokusunda depolanma zehirli maddelerin
hedef organdaki konsantrasyonunu diisiiriir ve koruyucu bir mekanizma gibi rol oynar. Fakat kilo
kayb1 ve metabolik degisiklikler gibi yag mobilizasyonunun gergeklestigi durumlarda depolardaki

zehirli maddelerin serbestlesmesi ile zehirlenme belirtileri meydana gelmektedir.

2.4.2. Redistribiisyon

Yagda ¢oziinme Ozelligi fazla olan zehirli maddeler (organik klorlu insektisidler) ve
ilaglar (tiyopental) viicuda alindiklarinda ilk olarak beyin gibi fazla kanlanan dokulara daha sonra
ise yag dokusuna gekilerek birirkirler. Redistribiisyon maddelerin etki yerlerinden uzaklasmasina

ve etkinin sonlanmasina neden olmaktadir.

2.4.3. Biyotransformasyon (Metabolizma)

Zehirli maddelerin ve ksenobiyotiklerin enzimlerin etkisi ile daha az etkili veya etkisiz
metabolitlere  doniismesine  biyotransformasyon, biyoinaktivasyon veya detoksifikasyon
denilmektedir (10). Kimyasal bilesikler biyotransformasyon neticesinde, ¢cogunlukla aktif olmayan
ve daha polar (iyonize) metabolitler haline doniismektedirler. Bu maddelerin suda ¢6ziiniirligii ve

bobreklerden atilimi ¢ogalmaktadir.

[laglar biyotransformasyon sonucu gesitli metabolitlere déniisebilir.

-Biyotransformasyon sonucu etkin duruma gelen on-ilaglar: Kortizon (6n ilag),

Hidrokortizon (etkin metabolit)

-Hem kendisi hem de metaboliti etkin ilaglar: Aspirin (6n ilag), Salisilik asid (etkin

metabolit)
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-Biyotransformasyon sonucu etkisiz bilesiklere doniisen ilaglar: Fenitoin (6n ilag),

Parahidroksifenitoin (etkin metabolit)

-Ilaclar biyotransformasyon sonucu toksik metabolitlere déniisebilir:

Tla¢ Toksik Metaboliti Ve Toksik etkisi

Asetaminofen N-asetil benzokinonomin: Karacigerde toksik etki
Metil alkol Formaldehit: Korliik, asidoz

Izoniazid Monoasetilhidrazin: Hepatit

Lidokain Glisilheksilidid: Mental depresyon

Kloroform Fosgen: Karacigerde toksik etki

Metoksisuran fioriir: Bobrekte toksik etki

Biyotransformasyon Reaksiyonlar1 Baslica Iki Gruba Ayrilir

Birinci Faz Reaksiyonlari
- Oksidasyon

- Rediiksiyon

- Kopma

Ikinci Faz Reaksiyonlari

- Konjugasyon

Ilag veya toksik maddelerin metabolizmasinda rol oynayan sitokrom P450 (CYP)

enzimleri:

Enzim Substratlar

CYP1A2: Parasetamol, kafein, propranolol, varfarin

CYP2CO9: Fenitoin, suvastatin, glibenklamid, ibuprofen

CYP2C19: Diazepam, omeprazol, imipramin,

CYP2D6: Kodein, nikotin, haloperidol, profenon

CYP3A4: Tamoksifen, lidokain, kinidin, siklosporin, prednizol, vinkristin, prednizol,

midazolam, lovastatin, tamoksifen, varfarin, diazepam.
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Enzim Indiiksiyonu ve Enzim Inhibisyonu: Mikrozomal enzim indiiksiyonu; bir
enzimin substrat1 olan bir madde tarafindan sentezinin artirilmasi ya da yikiminin yavaslatilmast,
enzimin inhibe edilmesine ise enzim inhibisyonu denilmektedir. Enzim indiiklenmesinin ve enzim

inhibisyonunun pratik 6nemi;

-Enzim indiiksiyonununda; bu enzimler tarafindan inaktive edilen ilaglarin ve maddelerin

viicutta yikimlarin artirarak etkinliklerini azaltmaktadir (8-10).

-Enzim inhibisyonunda ise; bir ¢ok ila¢ veya maddenin aktif hale gelmeleri saglanarak

onlarin farmakolojik etkileri kuvvetlendirilir ve plazmadaki diizeyleri toksik diizeye ¢ikarilabilir.

Tablo-2: Indiikleyicilere ve inhibe edicilere 6rnekler.

Enzim indiikleyiciler inhibe Ediciler

CYP1A2 Fenitoin, sigara dumani, Simetidin, enoksasin, Siprofloksasin,
Komiirde kizarmus et etinilestradiol

CYP2C9 Barbitiiratlar, fenitoin, |Amiadaron, disiilfiram,
Karbamazepin, rifampin Fenitoin, fluoksetin,

Ketokonazol, metronidazol,
Kotrimaksazol, simetidin

CYP2C19 Indiiklenemez Flukonazol, fluoksetin,
Omeprazol, tiklotipin
CYP2D6 Indiiklenemez /Antidepresanlar, kinidin, haloperidol,
simetidin, difenhidramin
CYP3A4 Barbitiiratlar, fenitoin, Fluvoksamin, ketokonazol,
Glukokortikoidler, rifampin, Karbamazepin Glukokortikoidler, greyfurt suyu, kirmizi

sarap, kalsiyum kanal blokerleri, norfloksasin

Eliminasyon (Atilim = Itrah)

Zehirli maddeler gesitli yollardan viicuttan uzaklastirilirlar:

2.4.4. Renal Eliminasyon

Birgok ilagin ve toksik maddelerin eliminasyonunda bobrekler onemli rol almaktadir.

Glomeriiler Filtrasyon: Glomeriiler membran plazma protein molekiillerinden daha
kiigiik molekiillerin gegisine izin verir. Yanlizca plazmadaki serbest molekiiller filtrasyona

ugrarlar. Bu durum Kinetik olarak pasif difiizyondur.
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Tiibiiler Salgilanma (Sekresyon): Proksimal tiibiil hiicreleri igerisinde olan bir aktif
transport olayidir. Plazmadaki bagl fraksiyon da salgilamaya Katildigindan kapasitesi yiiksektir.
Tiibiiliis hiicrelerinde asidik ve bazik ilaglara ve toksik maddelere 6zgii iki ayr1 tagiyict molekiil
bulunmaktadir. Ayn1 yapidaki molekiiller benzer tasiyici igin yarisicaklarindan birbirlerinin
attlmlarin1  diisiirtirler. Probenesid, penisilinlerin atilimlarim1 azaltir. Ayrica, aktif transport
mekanizmasinda tastyic1 olarak rol oynayan p-glikoprotein adli molekiilde, kinidin, digoksin,

kolsisin ve bazi kanser ilaclariin salgilanma ile itrahin1 saglamaktadir.

Tiibiiler Reabsorpsiyon: Asil olarak bir geri alim yani itrahi azaltan bir durumdur.
Liposoliibl ve asid nitelikte olan bazi maddeler, idrarin PH'sinin asidik olmasindan kaynakli non
iyonize durumda bulunurlar. Bunun sonucu olarak glomeriiler filtrasyondan sonra reabsorbe
olmaktadirlar. Asid yapidaki barbitiiratlar gibi toksik maddelerle zehirlenmelerde, idrarin
PH'sinin artirilmasi (alkalilestirilmesi) saglanarak reabsorpsiyonu onlenmektedir. Renal Klirens
bobreklerden itrah sonucu bir dakikada metabolize olmamis ilag veya toksik maddeden temizlenen

sanal plazma hacmidir.

ClIr = Renal itrah hiz1 / plazmaki madde konsantrasyonu

Eliminasyon Yarilanma Omrii (tel/2): flag veya toksik maddenin gesitli yollardan
eliminasyon sonucu plazmadaki konsantrasyonunun yartya inmesi i¢in gecen siiredir. Baglangig
konsantrasyonundan etkilenmez. Genel olarak eliminasyon yar1 6mriiniin 4-5 katina esit bir siirede
ilag veya toksik maddenin viicuttan tamamen atildig1 kabul edilir.

tel/2 = 0.693 x [Vd/total klirens]

Safra Yoluyla Eliminasyon: DDT ve kursun gibi zehirli maddeler safra yolu ile elimine
olmaktadirlar. Bazi ilaglar ve toksik maddeler ve bunlarin metabolitleri karaciger hiicreleri
tarafindan safra igine atilarak feges iginde itrah edilirler. Safra yolu araciligi ile ince barsaklara
dokiilen baz1 maddeler buradaki enzimler tarafindan hidrolize edilirler. Boylece serbest hale gelen

aktif maddenin tekrar emilip genel dolasima ge¢mesine enterohepatik siklus denir.

Akcigerlerden Eliminasyon: Gazlar (karbonmonoksid) ve ugucu maddeler

akcigerlerden pasif diflizyonla eliminasyona ugrarlar.
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Salya I¢inde Eliminasyon: Iyodiirler, bromiirler, lityum, civa, bizmut, striknin gibi baz1

ilaclar ve toksik maddeler tiikriik bezlerinden pasif difiizyonla tiikriik i¢ine gecerek atilirlar.

Goz Yas1 Icinde Eliminasyon: Iyodiirlii toksik maddeler bu yoldan da elimine olurlar.

Ter Bezleri ile Eliminasyon: lIyodiir, bromiir, arsenik gibi mineral toksik maddeler,

kafur ve esanslarin atilim1 bu yolla olmaktadir.

Siit I¢cinde Eliminasyon: Morfin, kinin, alkol, eter, kloroform gibi maddeler bu yolla

elimine olurlar.

2.4.5. Toksikolojik Sendromlar (Toksidromlar) ve fla¢ Zehirlenmeleri

Toksikolojik sendromlar diger adiyla toksidromlar, zehirlenme olgularinda basarili bir
tan1 yapilabilmesi i¢in gerekli olan klinik sendromlardir. Ancak belirtiler tani i¢in tek basina
yeterli olmayabilir (11). Ayrica birgok toksik madde igin ortak zehirlenme belirtileri oldugu gibi
kisiden kisiye degisen belirtiler de olabilir. Kesin tani toksidromlarin disinda laboratuvar
bulgularinin destegi ile konulmalidir. Bu bolimde bazen tekrarlar oldugu goriilecektir. Dikkat
edilirse bu tekrarlar hep baska sekillerde aranildiginda (belirtiden zehire veya zehirden belirtiye
gibi) bilgiye kolay ulasilmasimnin amaciyla yapildigi anlasilacaktir. Klinik olarak en 6nemli olan

toksidromlar sunlardir:

Sempatomimetik Toksidromlar: Ajitasyon, uyku bozuklugu, asiri konusma, tasikardi,

asirt motor aktivite, haliisinasyonlar ve tremor olusturmaktadir (11).

Kolinerjik Toksidromlar

Muskarinik Etkiler: Gastoistestinal sistemi etkileyerek bulanti, kusma, abdominal
kramplar, ishal, tiikiiriikte artis, asir1 terleme ve goz yasi, igne basi pupilla, bulanik gérme, 6fori

ve anksiyete, bradikardi, tansiyon diisiikliigii ve bronkospazm olusturmaktadir (11).

Nikotinik Etkiler: Kas gii¢siizliigii, parestezi, kas fasikiilasyonlari, kramplar, tasikardi,
kan basincinda yiikseklik, 16kositoz, kan sekeri yiiksekligi ve hipopotasemi olusturmaktadir (11).

15



SSS Etkileri: Merkezi sinir sistemi uyarisi ilk olarak gergeklesmekte, daha sonra santral
sinir sistemi depresyonu, ajitasyon, huzursuzluk, konfiizyon, bas donmesi, bas agrisi, tremor,

ataksi, nobetler ve koma durumlar1 gelismektedir.

Antikolinerjik Toksidromlar: Ates, ileus, ates basmasi, tasikardi, idrar retansiyonu,
bulanik goérme, kuru cilt, koma, pupillerde midriazis, azalmig barsak sesleri, miyoklonus,
koreoatetoz, psikozis, haliisinasyonlar, nobetler olusturmaktadir (11).

Hipnotik-Sedatif =~ Toksidromlar: Rahatlama, konflizyon, stupor, deliryum,
haliisinasyonlar, koma, letarji, paresteziler, duyularda algilama bozuklugu, diplopi, bulanik gérme,
climleleri uzatarak konusma, ataksi, nistagmus olusturmaktadir.

Opiyomimetik Toksidromlar: Mental durumda degisiklik, yanitsizlik-ilgisizlik, diisiik

solunum hizi, bradikardi, azalmis barsak sesleri, hipotermi ve yiizeyel solunuma neden

olmaktadir.

Serotoninerjik Toksidromlar
Patofizyolojisi

MAO:i-A (Toloksaton, Moklobemid): Monoaminlerin yikilimini azaltirlar.

Trisiklik Antidepresanlar: Serotonin, dopamin ve NE'nin presinaptik alandan geri

alimini azaltirlar.

Selektif  Seratonin Reuptake Inhibitorleri (Paroksetin, Fluoksetin, Sertralin):

Selektif olarak serotoninin geri alimin1 inhibe ederler.

2.4.6. Belirtiler

Mide bulantisi, huzursuzluk, agresif davraniglar, parestezi, ajitasyon, konfiizyon,

hipomani, tremor, miyoklonus, jeneralize hipertoni, hiperrefleksi, solunum yetersizligi,
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rabdomyoliz, midriazis,

olusturmaktadir (11).

Tablo-3: Sik Zehirlenmelere Neden Olan ilaglarin Toksidromlar1 Trisiklik Antidepresanlar

terleme,

hipertermi, kan basincinda artig, tasikardi ve takipne

ila¢c Grubu Semptomlar
Amitriptilin INab1z sayisinda artis
Klomipramin Sicak/kuru cilt
imipramin Midriyazis

Opipramol Kan basicinda diisme
Tagikardi Hipotermi

Dosuleptin Aritmi

Doksepin Ag1z kurulugu
Lofepramin [drar retansiyonu
Protriptilin IAg1r konviilsiyonlar
Nortriptilin IAgir solunum depresyonu
Trimipramin Agir koma

Tablo-4: Mono Amin Oksidaz Inhibitérleri (MAOI)

ilac Grubu Semptomlar
Fenelzin Tremor
izokarboksazid Ajitasyon
Tranilsipromin Hipertermi
Moklobemid Terleme
Tasikardi

Agir Hiper/hipotansiyon
Agir Nobetler
IAgir Solunum depresyonu

Kardiyak arrest (agir)
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Tablo-5: Selektif Serotonin Reuptake inhibitérleri (SSRI)

ila¢c Grubu Semptomlar

Sitalopram Gastrointestinal sistem bozukluklar

Fluoksetin Uyusukluk

Fluvoksamin Tasikardi

Paroksetin Kas sertligi

Sertralin Kan basinc yiiksekligi

Konviilsiyonlar

Tablo-6: Benzodiazepinler

ila¢c Grubu Semptomlar

Diazepam Uyusukluk, huzursuzluk

Nitrazepam Ataksi

Flunitrazepam Nistagmus

Flurazepam Hipotansiyon (6zellikle alkol ve diger
Loprazepam antidepresanlarla birlikte alinirlarsa)
Lormetazepam Solunum depresyonu
Temazepam Koma
Tablo-7: Oral Demir
ilac Grubu Semptomlar
Demir siilfat Bulant1
Demir fumarat Kusma

Demir glukonat

Demir glisin siilfat

Demir - 3 hidroksit polimal toz
Demir - 3 amonyum sitrat

Demir - 3 protein siiksinat

Karin agrisi
ishal
Hematemezis
Rektal kanama

Koma (agir)
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Tablo-8: Opioidler

Morfin tuzlar SSS depresyonu
Petidin Koma
Sufentanil Solunum depresyonu
Buprenorfin Solunum arresti
Metadon Pinpoint (igne bas1) pupilla
Pentazosin Azalmig solunum hizi
Fenazosin Hipotansiyon
Heroin Tasikardi

Haliisinasyonlar

Parasetamol: Bulanti, kusma, karin agris1 (karaciger gerilmesine bagli), biling kaybi,

hiperventilasyon, hipoglisemi, kanama, karaciger yetmezligi goriilebilir.

Salisilatlar: GIS semptomlar: bulant;, kusma, dehidratasyon, kulakta ¢inlama, terleme,
sicak ekstremiteler, takipne, agir olgularda konviilsiyonlar, kardiyovaskiiler kollaps, koma

goriilebilir.

Etil Alkol: Kelimeleri uzatarak konusma, konfiizyon, ajitasyon, bulanti, kusma, koma

goriilebilir.

Karbon Monoksid (CO): Bas donmesi hissi, halsizlik, takipne, huzursuzluk, bas agrist,
agir olgularda; biling kaybi, solunum yetmezligi, serebral O6dem, miyokard enfarktiisii
olusabilmektedir.

2.5. Kostik KimyasallarAsitler

Yamk / Odem: Hidroklorik asit, siilfirik asit, nitrik asit, asetik asit icerebilir. Agiz,

farenks, {ist ve alt solunum yolu etkilenebilir.

Alkaliler: Soda, potas, amonyak, hipoklorit etken olabilir.
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Barbitiiratlar (Fenobarbital): Gereksiz ve anlamsiz giilmeler, huzursuzluk, uyusukluk,

hipotermi, rabdomiyoliz, koma, solunum depresyonu / arresti goriilebilir.

Dijital Glikozidleri (Digitoksin, Digoksin, Lanatosid): Bulanti, kusma, gorme
bozukluklari, huzursuzluk, uyusukluk, kardiyak aritmi, kardiyak ileti bozukluklari, sok goriilebilir.

2.5.1. Zehirlenmelerde Goriilen Bashca Sendromlar ve Bunlara Neden Olan

Kimyasallar

Solunum Yetersizligi Solunum Kaslarimin Felci: Botulinum toksini, néromiiskiiler
blokorler, organofosfatlar ve karbamatlar, yilan zehiri, strikinin, aminoglikozid antibiyotikler,

polimiksin antibiyotikler kinin, digital etken olabilir (12).

Solunum Merkezinin Depresyonu: Barbitiiratlar, klonidin ve diger sempatolitik ajanlar,
siklik antidepresanlar, etanol ve alkoller, opiatlar, sedatif-hipnotikler, antihistaminikler, L-dopa,

oksijen etken olabilir (12).

Miyopati: Kortikosteroidler, diiiretikler, aminokaproikasid, klofibrat etken olabilir.

Inspirasyon havasinda oksijen azligi, karbon monoksit, metan, propan ve azot etken olabilir.

Kardiyopulmoner Odem: Beta blokerler, siklik antidepresanlar, kinidin, prokainamid,
disopramid ve verapamil etken olabilir.

Hiicresel Hipoksi: Karbon monoksid, siyaniir, hidrojen siilfiir, methemoglobinemi ve

stilfhemoglobinemi etken olabilir (12).

Pnomoni ve Non-Kardiyopulmoner Odem: Mide igerigin aspirasyonu, fosgen,
hidrokarbonlarin aspirasyonu, salisilatlar, klor ve irritan gazlar sedatif-hipnotikler, kokain duman
inhalasyonu, civa buhari etilenglikol, azot dioksid metal buharlari, opiatlar etklorvinol (1V, oral)
etken olabilir (12).
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Anaflaksi  (IgE-aracil):  Penisilinler, siilfonamidler, sefalosporinler,  serum,

tetrasiklinler.

Direkt havayolu irritasyonu: Kromolin, sigara dumani, n-asetil sistein, inhale steroidler

etken olabilir.

Siklooksigenaz inhibisyonu: Aspirin/NSAID, asetaminofen etken olabilir.

Anaflaktoid mast hiicre degraniilasyonu: Narkotik analjezikler, iyodlu radyokontrast

maddeler, lokal anestezikler, pankronyum bromiir, benzalkonyum kloriir etken olabilir (12).

2.6. Farmakolojik Etki

Beta blokerler, kolinerjik stimiilanlar, antikolinesterazlar, alfa-adrenerjik agonistler,
EDTA etken olabilir.

2.6.1. Bilinmeyen Mekanizmalar

ACE inhibitorleri, antikolinerjikler, hidrokortizon, zinostatin, lozartan etken olabilir.

Dolasim yetersizligi kolinerjik veya vagotonik ajanlar: Karbamat insektisidler, dijital

glikozidleri, organofosfatlar, fizostigmin etken olabilir.

Membran-depresan ajanlar: Beta blokerler, siklik antidepresanlar, enkainid ve

flekainid, kinidin, prokainamid, disopramid etken olabilir.

Sempatolitik ajanlar: Beta blokerler, klonidin, opiatlar etken olabilir.

Digerleri: Fenilpropalamin ve diger alfa- adrenerjikler, kalsiyum antagonistleri, lityum,
propoksifen, beta blokerler, siklik antidepresanlar, dijital glikozidleri (tam kalp blogu),

difenhidramin, enkainid ve flekainid, hiperkalemi, fenotiyazinler, propoksifen, Kkinidin,
prokainamid, disopramid etken olabilir (12).
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Sempatomimetik ajanlar: Amfetamin ve tiirevleri, kafein, efedrin ve psddoefedrin,

fensiklidin, teofilin etken olabilir.

Antikolinerjik ajanlar: Amanita muscaria mantarlari, antihistaminikler, atropin ve diger

antikolinerjikler, fenotiyazinler etken olabilir.

Ventrikiiler tasikardi ve Fibrilasyon: Amfetaminler ve diger sempatomimetikler,
aromatik hidrokarbon ¢oziiciiler, kafein, kloral hidrat, klorlu/florlu hidrokarbon ¢oziiciiler, kokain,

siklik, antidepresanlar, dijital glikozidler, flor, fenotiyazinler, teofilin etken olabilir.

QT uzamasi veya Torsades de Pointes: Amiodaron, arsenik, sitrat, flor, organofosfat

insektisidler, talyum etken olabilir.

Bradikardili Hipotansiyon

Sempatolitik ajanlar - Membran depresan — Digerleri: Beta blokerler ajanlar,
barbitiiratlar, bretilyum, beta blokerler, kalsiyum antagonistleri, klonidin, siklik antidepresanlar,
siyaniir, prazosin enkainid/flekainid, flor, metildopa, kinidin, organofosfatlar, hipotermi,
prokainamid, karbamatlar, opiatlar, disopramid, sedatif-hipnotikler, rezerpin, propoksifen etken
olabilir (12).

Tasikardili Hipotansiyon

Sivi Kaybi1 veya Periferik Venoéz veya Interstisyel Bosluga Kacis Arteriyal
Dilatasyon: Amotoksin igeren mantarlar, beta- 2 uyaricilar, arsenik kafein, kolsisin siklik
antidepresanlar, bakir siilfat, hidralazin, hipertermi, hipotermi, demir nitritler, ¢ingirakli yilan

zehiri, sodyum nitroprussiyat, sedatif-hipnotikler fenotiyazinler, teofilin etken olabilir.
Tasikardili Hipertansiyon
Bradikardili veya AV Bloklu Hipertansiyon: Klonidin, norepinefrin, ergot alkaloidleri,

fenilefrin, metoksamin, fenilpropanamin etken olabilir.

Jeneralize sempatomimetikler: Amfetamin ve tiirevleri, kokain, efedrin, epinefrin,

levodopa, LSD, MAOI, marihuana, fensiklidin etken olabilir.
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Antikolinerjik ajanlar: Atropin, organofosfatlar, antikolinerjikler, antihistaminikler,

siklik antidepresanlar, fenotiyazinler etken olabilir.

2.6.2. Norolojik Bozukluklar

Koma, Stupor, Hipotermi: Barbitiiratlar, siklik antidepresanlar, etanol ve diger alkoller,
hipoglisemikler, opiatlar, fenotiyazinler, sedatif- hipnotikler etken olabilir.

Hipertermi: Dinitrofenol, pentaflorofenol, salisilatlar, tiroid hormonu egzersize bagli 1s1
soku, malign hipertermi, metal buhari atesi, noroleptik malign sendrom, etanol yoksunlugu,

hipnotik-sedatif yoksunlugu etken olabilir.

2.6.3. Asir1 Miiskiiler Aktivite, Rijidite veya Konviilsiyonlar

Amfetamin ve tiirevleri, kokain, siklik antidepresanlar, lityum, MAOIi, fenisiklidin,

bromiir, disiilfiram, hipoglisemikler, lityum, fensiklidin, fenilbutazon, salisilatlar etken olabilir.

2.6.4. Genel SSS Depresanlari

Antikolinerjikler, antihistaminikler, barbitiiratlar, siklik antidepresanlar, etanol ve diger

alkoller, fenotiyazinler, sedative hipnotikler etken olabilir.

Sempatolitik Ajanlar: Klonidin, metil dopa, opiatlar, tetrahidrazolin, seliiler hipoksi,
CO, siyaniir methemoglobinemi etken olabilir.

Bozulmus Termoregiilasyon: Amoksapin, antikolinerjikler, antihistaminikler, siklik

antidepresanlar, fenotiyazin ve diger antipsikotikler etken olabilir.

Konvulsiyon: Amfetamin ve antipsikotikler antihistaminikler tiirevleri, amoksapin, beta
blokerler, kafein, siklik antidepresanlar, karbamazepin, kokain, seliiler hipoksi, fenisiklidin,
haloperidol, Klorlu hidrokarbon, fenilpropanamin, butirofenonlar, goziiciiler, teofilin, loksapin,
insektisidler, fenotiyazinler, karbamatlar, organofosfatlar, flor, lityum, lokal anestezikler,

izoniazid, meperidin, salisilatlar etken olabilir (12).
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Ajitasyon: (Predominant Konflizyon, Predominant Ajitasyon veya Delirium veya
Psikoz) Amantadin, amfetamin ve tiirevleri, antikolinerjikler, kafein, antihistaminikler, kokain,
CO, LSD, simetidin, marihuana, disilfiram, fensiklidin, kursun ve diger agir metaller,
fenilpropanamin, levodopa, prokain, lokal anestezikler, teofilin, lityum, salisilatlar, alkol/hipnotik

yoksunlugu etken olabilir.

Distoni, Diskinezi, Rijitide: Haloperidol, amfetaminler, karadul, butirofenonlar,
antikolinerjikler, fenotiyazinler, antihistaminikler, lityum, kafein, malign hipertermi, kokain,
metakualon, siklik antidepresanlar, MAOI, noroleptik malign sendrom, levodopa, lityum,
fensiklidin, striknin etken olabilir (12).

Rabdomiyoliz, muskiiler hiperaktivite, direkt hiicresel diger ve bilinmeyen rijitide ve

konviilsiyonlar toksisite mekanizmalar

Amfetamin ve tiirevleri, amatoksin, barbitiiratlar, mantarlar , etanol, antidepresanlar, CO,
sedative hipnotikler, lityum, kolsisin, travma, MAOI, etilenglikol, fensiklidin, striknin, tetanoz

etken olabilir.

Osmolar Acik Var mi1?

(Osmolar agik = Olgiilen x Hesaplanan osmolalite)

Aseton, etanol, etil eter, izopropil alkol, mannitol, metanol, propilen glikol,
Dializ yapilmayan bobrek yetmezligi.

Anyon Ag¢ig1 Asidozu Var mi?

[Anyon agig1 = (Na+).(Cl-).(HCO3-) = 8-12 meq/I]

Benzil alkol, hidrojen siilfiir, beta adrenerjikler, ibuprofen, kafein, demir, CO, izoniazid,
siyaniir, metanol, etanol (ketoasidoz), fenformin, etilenglikol, salisilatlar, eksojen organik ve

mineral konviilsiyonlar, asidler, teofilin, formaldehid etken olabilir (12).

Hipokalemi—Hiperkalemi: Baryum, alfa adrenerjikler, beta adrenerjikler, ACEi, kafein,
beta blokerler, ditiretikler (kronik), dijital glikozidleri, epinefrin, flor, teofilin, lityum, toluen,

kronik renal yetmezlik, rabdomiyoliz etken olabilir (11,12).
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Oftalmik Toksik Belirtiler, Miyozis

Kolinerjik etkisi olanlar: Antikolinesterazlar, organofosfatlar, barbitiiratlar, kafein,
muskarin, opioidler, nikotin, fizostigmin etken olabilirler.

Sempatolitik etkisi olanlar: MAOI, ergo tiirevleri, rezerpin etken olabilirler.

Midriyazis

Sempatomimetik etkisi olanlar: Alkol, amfetamin, karbonmonoksit, kokain efedrin,
psodoefedrin etken olabilirler.

Antikolinerjik etkisi olanlar: Antihistaminikler, atropin, botulinum toksini, siyanid, LSD,
marihuana, papaverin, trisiklik antidepresanlar etken olabilir.

Diplopi: Alkol, barbitiiratlar, kortikosteroidler, morfin, marihuana, kolistin, fenitoin,
tetrasiklinler, A vitamini, bulanik gérme, antikolinerjikler, dijital, etanol, lityum, karbontetra
kloriir, MAOI, organofosforlar, trisiklik antidepresanlar, nistagmus, alkol, barbitiiratlar, CO,

etklovinol, morfin, fenitoin, salisilatlar, karbamazepin etken olabilir.

Renk Gorme Bozuklugu: CO, dijital, ibuprofen, marihuana, tiitiin, nalidiksik asid,

korneal birikim, amodiakin, klorokin, D vitamini etken olabilir.

Psodo Renal Yetmezlik: Kortikosteroidler, trimetoprim, simetidin etken olabilir.

Hemodinamik Renal Yetmezlik: NSAID, ACE inhibitorleri etken olabilir.

Renal Vaskulitis ve Trombozis: Mitomisin C, metamfetaminler etken olabilir.

Nefrotik Sendrom: Altin, NSAID etken olabilir.

Glomeriilonefrit: Hidralazin, sitokin tedavisi etken olabilir.

Tiibiiler Epitelyal Hiicre Hasari, Ozmotik Nefrozis: Mannitol, intravendz

immiinoglobiilin etken olabilir.
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Akut Tiibiiler Nekroz: Aminoglikozid, antibiyotikler, radyografik kontrast maddeler,

asetaminofen, amfoterisin B, sisplatin, streptozosin etken olabilir.

Interstisyel Nefrit: Metisilin, NSAID, siklosporin, lityum etken olabilir.

Papiller Nekroz: Kombine fenasetin, aspirin ve kafein preparatlar1 etken olabilir.

Karaciger Yetmezligi: Asetaminofen, amanita phalloides mantarlari, aromatik
hidrokarbonlar, arsenik, karbontetrakloriir ve diger klorlu hidrokarbonlar, bakir, etanol (kronik),

halotan, klorlu insektisidler, demir, fosfor, talyum etken olabilir.

2.6.5. Hematolojik Bozukluklar, Methemoglobinizan Zehirler

Amil nitrit ve nitrit, bizmut nitrat, ferri siyaniir, nitrofenol, nitrotoluen, rezorsinol,

siilfamidler, toluidin etken olabilir.

2.6.5.1. Eritrositler Uzerine Etkili Zehirler

G6-F-D Eksikliginde Anemi Olusturanlar: Aminopirin, nitrofuranlar, primakin,
antipirin, siilfamidler, K vitamini, siilfonlar etken olabilir.

Eritroblastik Anemi Yapanlar: Kloramfenikol, tiamfenikol, amfoterisin B, akut alkol
zehirlenmesi etken olabilir.

Megaloblastik Anemi Yapanlar: Antifolik antikanser ilaglar (metotreksat), primetamin
etken olabilir.

Eritrositlere Dogrudan Etki ile Hemoliz Yapanlar: Parenteral su injeksiyonu, arsenikli

hidrojen, metildopa, naftelen (insektisid), yilan ve 6riimcek zehirleri etken olabilir.

2.6.6. Trombositler Uzerine Etkili laglar immiinoallerjik

Toksik Bilinmeyen Mekanizmalarla: Amfetamin, altin tuzlari, iyod, izoniazid,

fenilbutazon, &strojenler, difenhidramin, kloramfenikol, penisilin, klorokin, kolsisin, insiilin,
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aspirin, parasetamol, barbitiiratlar, tetrasiklinler, Kinin, eritromisin, metildopa, streptomisin,

tolbutamid, prokain, heparin etken olabilir.

2.6.7. Mesleki Zehirlenmeler

Zehirli maddeleri iireten veya kullanan igyerlerinde, tarimda vs. de ¢alisan bireyler bazen
kazara bazen de gereken onlemler alinamadigindan bu maddelere maruz kalirlar ve ortaya akut ya
da kronik zehirlenme tablolar1 ¢ikar (13). Bunlar meslek hastaliklar1 sayildiklarindan gelismis
tilkelerde tedavi masraflari saglik sigortalar1 tarafindan karsilanmaktadir. Boyle zehirlenmelerin
engelenmesinin en etkin yolunun tabi ki egitim oldugunu bilmemiz gerekmektedir. Mesleki
zehirlenmelere neden olabilecek maddelerin ¢esitliligi sayilamayacak kadar fazla oldugu
diistiniiliirse birgogunun kabul edilebilir zehirlenmeler oldugu veya toksik limitlerin saptanamamis

olmasi alinacak dnlemlerde ve hatta tedavi i¢in biiyiik engeller olusturacagi agiktur.

2.6.7.1. Immiinotoksikoloji

Ila¢ Alerjisi: Cogunlukla molekiil agirhg 500 kD'dan daha biiyiik maddelere karsi
olusan alerji ya da asir1 duyarlilik reaksiyonlarinin nedeni bu maddelere veya benzerlerine daha
onceden bir duyarliligin gelismis olmasidir. Daha sonra viicutta antikorlar olusur ve tekrar ayni
toksik maddelere maruz kalindiginda antijen-antikor reaksiyonu olusturularak alerjik tipte

olaylarin gelismesine neden olmaktadir (14).

Ilag alerjisinin en énemli 6zelligi immiinolojik reaksiyonlardan kaynaklanmasidir. Alerjik

reaksiyonlar immiinolojik mekanizmalara gore dort gruba ayrilirlar:

Tip | alerjiler (Anafilaksi),

Tip 1l alerjiler (Sitotoksik),

Tip 1 alerjiler (Humoral, 19gG, IgM-aracili)
Tip IV alerjiler (Hiicresel, IgE-aracili).

Ilag alerjisi sonucu kisilerde deri dokiintiilerinden anafilaksiye ve hatta &liime kadar

olusan bir spektrum iginde belirtilere rastlanilabilmektedir. Ozellikle penisilin gibi alerji
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potansiyeli yiiksek ilaglarin kullanimi sirasinda ¢ok dikkatli olunmasi ve gerekirse onlemlerin

alinmasi faydali olur.

2.6.7.2. Ekotoksikoloji

Sanayilesme hizinin artmasi ile toprak, su ve havanin ksenobiyotikler denilen saglik igin
zararli etkenlere maruz kalmast oOnemli bir toksikolojik sorunu dogurmustur. Besin

zehirlenmelerine bu baslik altinda deginilecektir.

Botulizm: Botulizm toksini gram (+) ve anaerob Clostridium botulinum tarafindan
olusturulur. Ozellikle kas sinir kavsaginda asetilkolin salinimmi inhibe ederler. Cesitli distoniler,
blefarospazm, spazmodik tortikolis, fasial hemispazm ve strabizm'in tedavisinde kullanilir. EtKisi
2-3 giinde ortaya cikar ve yaklagik 3 ay siirer. Konserve et, balik, sebze gibi gidalarda iireyen
bakterinin saldig1 endotoksin (botulinus toksini) giiclii toksik etkiye sahiptir. insanda letal dozu 1
pg/kg'dir (15).

Botulinus toksini tiremis bir besinden bir ¢ay kasiginin (yaklasik 5 ml) yenmesi bile
oldirtict olabilir. Botulizm, bekletilmis gidalarin yenilmesinden 20-30 saat kadar sonra barsak
bozukluklari ve ¢ok siddetli karin agrisi ile ortaya ¢ikar. Mide yikanmasinin faydasi yoktur. Ayni
yemegi yiyen herkeste goriilmeyebilir. Akut botulizmin tanisi oldukg¢a zordur. Erken dénemde
bulant1, kusma, diyare karmn agris1 gibi GIS belirtileri goriiliir. Daha sonra agiz ve bogaz kurumasi,
dikkati toplayamama, ates, konusma gii¢liigii, halsizlik, solunum giigliigii, idrar retansiyonu gibi

antikolinerjik belirtiler goriiliir. Bellek, sensoriyal duyular, temperatiir ve refleksler normaldir.

Komplikasyonlari arasinda aspirasyon pnémonisi énemlidir. Oliimler genellikle solunum
yetmezliginden veya pndmoniden olur. insanda daha ¢ok A, B, E, F ve G tipi toksin bulunur. A, B
ve E tiplerinde 6lim orani yaklasik %10-12'dir (16). Serum, kusmuk, mide igerigi, gaitada C.
Botulinum ve botulinus toksini aranir. Tedavisinde, erken donemde gastrik lavaj, semptomatik

tedavi ve en etkin olarak botulizm antitoksini kullanilir.

Deli Bal (Andromedotoksin) Zehirlenmesi: Ozellikle Karadeniz bolgesinde bulunan
Rhododendron Luteum ve Rhododendron Poticum bitkilerinden beslenen arilarin yaptiklar

ballardan yiyen kisilerde goriilen zehirlenme belirtileridir. Zehirlenmelere neden olan
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andromedotoksin adi verilen toksindir (3,17). Cogunlukla Oldiiriicii olmayan deli balin akut
zehirlenmelerinde; bulanti, kusma, gastroenterit, karin agrisi, bitkinlik, tasikardi, haliisinasyonlar,
ates nobetleri, hipotansiyon, midriazis, bulanik goérme, gegici korliik, asir1 salivasyon,
eksitasyonlar ve ileri durumunda koma gortliir. Agir olmayan belirtiler 12-24 saat iginde tedaviye
gerek duyulmadan kaybolur. Fazla bal yenildiginde tedavi gerekebilir ve tedavide Atropin ve

diger antikolinerjikler ile birlikte IV yolla serum fizyolojik kullanilir (15-17).

2.6.7.3. Mantar Zehirlenmeleri

Cok eski caglardan beri insanlar tarafindan yenilen c¢ayir mantarlarindan toksik
olanlarinin (Amanita muscaris, Amanita phalloides) zehirsiz olanlarindan (Cantharella cibarius,
Amanita cassarea, Russula vs.) ayirma gigliigiinden dolayr facialar meydana gelmistir.
Giinlimiizde kiiltiir mantarlarinin yetistirilmesi nispeten zehirli ¢ayir mantarlarina bagh dlimleri
azaltsa da ozellikle kirsal kesimde yasayanlar arasinda zehirlenmeler goriilmektedir. Zehirli

mantarlar genellikle zehirlenme belirtilerinin ortaya ¢ikma siirelerine gore iki ana gruba ayrilirlar.

Erken Belirti Gosteren Zehirli Mantarlar: Bunlar yenmelerinden yaklasik iki saat
icinde siddetli GIS belirtilerine neden olurlar ve 1-2 giin iginde iyilesirler. Bu gruptaki zehirli
mantarlar da olusturduklar: belirtilere gore alt siniflara ayrilirlar:

- Muskarinik (Kolinerjik) Sendrom Olusturanlar (Clitocybe, inocybe, Mtcena pura);
Asir terleme, tiikriik, goz yasi, brons salgisi, karmn agrisi, diyare, vasodilatasyon, bradikardi,
hipotansiyon, miyozis.

- Atropinik Sendrom Olusturanlar (Amanita pantherina tiit mantarlarin igerdikleri
antikolinerjik ibotenik asid, musimol ve izoksazol tiirevlerine bagl); Konfiisyon, konusma
glicliigii, motor uyarilar, konviilsiyonlar bazen koma.

- Haliisinojen Sendrom Olusturanlar (Psilocybe, Conucybe Panaolus vs. mantarlarinin
igerdikleri psilosibin ve psilosine bagli); Haliisinasyon, bas agrisi, konfiizyon, bas dénmesi, denge
bozukluklar, bitkinlik, bradikardi, hipotansiyon.

- Gastrointestinal Sendrom Olusturanlar (Agaricus, Boletus, Ramaria, Russula vs):

Bulanti, kusma, karin agrisi, diyare, agir olgularda ayrica KVS bozukluklari, kramplar.

Geg Belirti Gosteren Zehirli Mantarlar: Bunlar yenildiklerinden 6-72 saat sonra akut

zehirlenme belirtileri gosterirler. Enzimatik metabolizmay1 etkileyip siddetli sitolitik etkiyle agir
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organik bozukluklara ve 6liime yol agarlar. Bunlarda olusturduklar1 belirtilere gore alt siniflara
ayrilirlar (17).

- Falloid Sendrom Olusturanlar (Amanita phalloides, Amanita virosa, Amanita verna,
Lepiota brunneomcarnata ve bazi Galerina tiirlerinin icerdikleri amotoksinlere bagl):
Hepatotoksisite, agir diyare, dehidratasyon, ensefalopati, koma, hipovolemi, dolasim yetmezligi,
nefropati, hipoglisemi, kan pihtilasmasi ve damar tikaniklig.

- Giromitra Sendromu Olusturanlar (Gyromitra esculenta'nin igerdigi giromitrinin
toksinine bagli); Yorgunluk, bas dénmesi, GIS bozukluklari, dehidratasyon, akut hepatoseliiler
nekroz, konviilsiyonlar, hemolitik sendrom.

- Koprinus Sendromu Olusturanlar (Coprinus atramentarius'un igerdigi koprine bagli
distilfiram benzeri etkiler); Yiizde kizarma, uyusukluk, tasikardi, terleme, bulanti, bas donmesi,
hipotansiyon, aritmi.

- Orelanus Sendromu Olusturanlar (Continarius orelannus ve benzerlerinin igerdikleri
orellanin toksinine bagli); GIS bozukluklari, bitkinlik, anoreksi, bas agrisi, ates, kas agrilari, 1-3

hafta sonra nefropatik sendrom (oligiiri, aniiri), nadiren karaciger hasar1 ve norolojik bozukluklar.

2.6.8. Zehirlenme Vakalarma Multidisipliner Yaklasim

Zehirlenme ile primer ilgili tiniteler:
- Acil Tip

- Klinik Farmakoloji

- Anesteziyoloji

- Adli Tip Anabilim Dallari

Degerlendirmeye ABC (hava yolu, solunum, dolasim kontrolu) ile baglanmalidir. Tim
acil hastalarda oldugu gibi, zehirlenme siiphesi olan olgularda da degerlendirme mutlaka vital
bulgularin (solunum, nabiz, tansiyon ve ates) degerlendirilmesi ve ABC kontrolu ile baglanmalidir
(1,2,6,19).

- Tlk yapilacak girisim semptomatik ve destekleyici tedavidir.
- Hasta stabilize edildikten sonra altta yatan problem arastirilmalidir.

Airway: Hava yolu (boyun stabilizasyonu saglanmalidir)

30



Breathing: Solunum
Circulation: Dolagim

Drugs: Ilaglar

D1. Yeniden canlandirma gerekirse ACLS (ileri kardiyak yasam destegi) uygulanmalidir.
- Evrensel antidotlar bu basamakta kullanilir.
D2. Kan ornekleri alinir

D3. Dekontaminasyon (emilimin azaltilmasi, atilimin arttirilmasi)

Ekspozisyon (6zellikli toksidromlarin bulgularinin varligi ) degerlendirilir muayene

dikkatli bir sekilde yapilir.

Full vitals-yagsamsal bulgular degerlendirilir, EKG, monitdrizasyon, foley katater, X-ray

gibi uygulamalar bu basamakta yapilmalidir.

Antidotlarin kullanim1 ve spesifik tedavi uygulamasina baglanir. Go back (geri don) ve
hastay1 tekrar degerlendir. Zehir danisma merkezi aranmali ve hastanin hikayesi ¢evresindeki

yakinlarinin yardimi ile ayrintilandiriimalidir.

Dekontaminasyon: Temizleme nasil yapilmahidir? Hayati tehdit eden tim
zehirlenmelerde oral alimdan sonra 1 saat iginde gastrik lavaj yapilmalidir. Bu siire sonunda

madde barsaklara gegmis olacaktir.

Hava yolunu korumak igin gerekirse entiibe edilmelidir. Komadaki hastalar, azalmis
yutma refleksi olan hastalarda entiibasyon sarttir. Gastrik lavaj ile beraber aktif komiir uygulamasi
da onerilmektedir (1,2,6,19). Doz 1 g/kg viicut agirhigidir. Komiir eger cocuk icecek durumda ise
mesrubat ile karistirilip verilir. Icemeyen cocuklarda nazogastrik tiip ile uygulanabilir. Gastrik
lavaj icin ge¢ kalindi ise "whole bowel irrigation™ (tiim barsak yikamasi) uygulanabilir. Tedavinin
esas1 destek tedavisidir. Bu hastalar yakin takip altinda miimkiinse yogun bakimda takip edilmeli
ve sik aralar ile fizik ve norolojik muayeneleri yapilmalidir. Varsa antidot uygulamasi yapilabilir.
Ama tedavi protokoliinii belirlemeden 6nce “zehirlenme merkezi" veya varsa hastanenizdeki
klinik farmakolog ile konsiilte edilmelidir. Bu gibi tedaviler ¢ok komplike sonuglara yol

agabilirler.
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Evrensel Antidotlar: Bu boliimde kullanilan ilaglar, kullanilmasi zorunlu olan ve

hastaya hi¢ bir zaman zarar vermeyen gruptaki ilaglardir.

Oksijen: Hastanin 6zgec¢misi dikkate alinmaksizin (KOAH, CO2 retansiyonu) oksijen
tedavisine basglanmalidir. Hastanin hipoksemiye bagli solunum tetiklenme mekanizmasi
bozulmussa entiibasyon yapilarak ventilasyonu saglanmalidir. Sadece parakuat veya dikuat

(herbisid) zehirlenmelerinde oksijen tedavisinin zararh etkileri goriilebilir.

Thiamin (Vitamin B1): Tiamin 100 mg IV/IM yolla, glukoz verilmeden once
baglanmalidir. Glukoz metabolizmasi igin kofaktor olarak kullanilan tiamin, eger elimizde yoksa
kullanilmasi zorunlu olan bir ilag degildir. Wernike-Korsakof (WK) sendromunu engellemek igin
tiamin kullanilir; WK sendromunda goriilen ensefelopatide siklikla ataksi, konflizyon ve
oftalmopleji tabloyu olusturan Klinik bulgulardir (1,2,6). Tedavi edilmedigi takdirde 6grenmede
bozukluk ve yeni bilgilerin islenmesi gibi durumlar agiga cikabilir. Tedavide tiamin 1 gr/giin
olarak 3 giin boyunca uygulanir. Birgok bulgu geriye doniistimsiizdiir. Alkolik, anoreksik hastalar
ve hamilelik sirasindaki hiperemezis gibi durumlarda hasta risk altindadir. Acil servisteki ayirici

tanis1 yapilamamis biling bulanikligi olan biitiin hastalar risk altinda kabul edilmelidirler.

Glukoz: Biling degisikligi ile acil servise gelen her hastaya baslanmalidir. Glukoz
baglanmadan Once stik yardimi ile kapiller kan sekeri dl¢iimii yapilmalidir. Erigkinlerde 0.5-1
gr/kg (1-2 ml/kg, %5 Dextroz IV yolla verilmelidir).

Nalokson: Opioid antidotu olarak kullanilir. Tanisal ve tedavi yontemi olarak yardimci
olabilir. Etkisi 1 dakika i¢inde goriilmeye baslar. Ayirict tanisi yapilamamis, komadaki her

hastaya kullanilmalidir.

Eriskinlerde Yiikleme Dozu: Baslangigta 2 mg bolus olarak (IV, IM, SL, SC veya
endotrakeal yolla) uygulanir. 2-3 dakika i¢inde ilk bolusa cevap alinamazsa, yeterli cevap alana
kadar dozu iki kat arttirabiliriz veya total doz olan 10 mg uygulanabilir. Bilinen kronik ilag
bagimlilarinda, stipheli ilag kullanimi1 hikayesi olanlarda, igne giris yeri muayenede gozleniyorsa
nalokson kullanilmalidir (1,2,6). Kronik nalokson kullanan hastalara 0.001 mg/kg dozunda, geri

¢ekilme reaksiyonunu engellemek igin verilmelidir. Naloksonun yarilanma omrii, kullanilan

32



narkotik ajanlardan ¢ok daha kisa oldugu i¢in (30-80 dakika), idame dozuna gereksinim
duyulabilir. Baslangi¢c dozunun 2/3 kadari, saatlik infiizyon seklinde verilirse, hastanin uyanikligi

saglanabilir.

2.6.9. Kan Orneklerinin Alinmasi

Tam kan sayimu, elektrolitler, ire, kreatinin, glukoz, INR, PTT, arteryal kan gazi, oksijen
satlirasyonu, varsa osmolalite, asetil salisilik asit, asetaminofen diizeyi her hastada bakilmalidir.
llag diizeyleri, Ca, Mg, fosfor, protein, albumin, laktat, keton ve karaciger fonksiyon testleri

yararli olabilir.

Serum Ilag¢ Diizeyleri: Ilag diizeyi degil hastanin kendisi tedavi edilmelidir. Toksikoloji
tarama testinin negatif olmasi, kan 6rneginin alindig1 sirada bakilan ilag seviyelerinin 6lgiilebilir
diizeyde olmadigin1 gosterir, toksik madde alinimimnin olmadigimi gostermez. Testlerin ¢ogunda
etilenglikol disindaki alkol diizeyleri, sedatif/hipnotikler (barbituratlar dahil), ASA ve
asetaminofen diizeyleri 6lgiilebilir. Etilenglikol, benzodiazepinler, bromid ve etoklorovinol (uyku

ilac1) istege gore teste eklenebilir. idrar taramas1 bazi durumlarda degerli bir test olabilir.

Onemli Noktalar

Anyon Agigi: Na- (Cl + HCO3)

- Normal degeri: 10-14 mmol/L

- Olgiilemeyen katyonlar: Mg, Ca

- Olgiilemeyen anyonlar: Proteinler, organik asitler, fosfat, sulfat.

Metabolik Asidoz: Artmig anyon acigi olan metabolik asidoz ayirict tansinda

diisiinmemiz gereken hastaliklar asagidaki gibidir: (MUDPILES sinonimi ile hatirlanabilir.)

Metanol, Uremi, Diabetik Ketoasidoz, Fenformin/paraldahid, isoniazid/demir, Laktat,
Etilenglikol, Salisilat/Siyanur, Arsenik, Toluen

Azalmis Anyon Aqgi: Yanhs veya hatali test sonucu ortaya cikabilir. Elektrolit
dengesizligi (Na, K, Mg'da artis), Hipoalbuminemi (albumindeki %50 diisme, anyon ag¢iginda 5.5
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mmol/L bir azalmaya neden olur). Lityum, bromid artis1 goriiliir. Paraproteinemiler (Multipl

Miyelom).

Normal Anyon Aqigr: Artmis K diizeyi ile giden piyelonefrit, obstruktif nefropati, RTA
4 (renal tiibiiler asidoz 4), TPN (total parenteral nutrisyon); azalmis K diizeyi: Ince barsaktan

kayip, asetozolamid, RTAL, 2'de goriiliir.

Plasma Osmolalitesinde Acik (POA): Olgiilen-Hesaplanan Osmol Normal POA<10
mosmol/L'dir. Hesaplanan osmolalite; 2Na+BUN+Glukoz mmol/L olarak hesaplanir. Artmis
osmolal agik (MAE DIE sinonimi ile hatirlanabilir.) metanol, aseton, etanol, ditiretikler (mannitol,

sorbitol, gliserol), isoproterenol, etilenglikol intoksikasyonlarinda goriiliir.

Oksijen Saturasyon Aqgi: Olgiilen-Hesaplanan: Absorbsiyon spektrofotometre ile
Olciiliir (pulse oksimetre). Hb/O2 doygunluk egrisinden hesaplanir. Artmis saturasyon agigt:

Karboksihemoglobin, methemoglobin, sulfhemoglobinde goriilmektedir.

D3. Dekontaminasyon-Temizlenme: Oncelikle saglik personelinin kendini korumasi

onemlidir. Belirsizlik durumlarinda zehir danisma merkezi aranmalidir

Okular Dekontaminasyon: Notral PH saglamak i¢in salin irrigasyonu yapilmalidir.

Alkali maddeler ile kars1 karsiyaysak oftalmoloji konsiiltasyonu istenir.

Dermal Dekontaminasyon: Koruyucu giysiler giyilmelidir. Oncelikle giysiler gikartilir.

Toksik ajanlar temizlenir. Biitiin yiizeyler yikanir.

Gastrointestinal Dekontaminasyon

Aktif kémiir: Ilag veya toksin emilimi sirasinda aktif komiir emilimi azaltir ve fekal
atilimi1 kolaylastirir. Komiir yoklugunda, toksinler siirekli emilmeye devam eder. Aktif komiiriin
coklu dozu bazi toksinlerin enterohepatik dolasimini engeller ve toksine baglanarak dolasimdan
enteral zara geri diffiizyonu saglar (1,2,6,19). Asid, alkali, siyanur, alkol, demir ve lityum
disindaki birgok toksik maddenin absorbsiyonunu tek doz aktif komiir engelleyebilir. 1 gr/kg

viicut agirligina yada gr- toksin basma 10 gr aktif komiir verilmelidir. Katartikler nadiren
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kullanilir. Ozellikle fenobarbital, karbamazapine, teofilin zehirlenmelerinde ¢oklu aktif komiir

dozlar1 eliminasyonu arttirir.

2.6.9.1. Biitiin Barsak Irrigasyonu

2 Lt dengeli elektrolit solusyonu 1 saatte oral yolla verilebilir.

Endikasyonlari: Uyanik ve alert hasta olmali, komiire baglanmayan ilag veya toksik
madde alimlarinda, uyusturucu paketlerinin GIS'te tasindigi siiphesi varsa, 4-6 saatlik zaman

iginde toksik madde alinmigsa.

Kontrendikasyonlari

1. Tleus, perforasyon, obstruksiyon

Endoskopik Girisim: Konvensiyonel yontemler ise yaramamigsa, belli bir bolgede

konsantre olan ilaglar varsa, toksik ise tercih edilebilir.

Lavaj: Nadiren kullanilir, ilag alimindan sonra 1-2 saat icinde yararli olabilir.

Presedasyon ve entubasyon diisiiniilmelidir.

2.7. Ozellikli Antidotlar ve Tedaviler

2.7.1. Aseteminofen Doz Asim

Akut asetaminofen doz asiminda sitokrom P450 ile metabolize edilir, toksik metabolitler
(yan drtinler) glutation ile reaksiyona girerek glutation depolarini tiiketirler. Asetaminofenin
toksik dozu 150 mg/kg"'in iizerindedir (7 gr). Hastanin kronik alkol kullanim1 veya antikonvulzan
kullanim1 varsa, toksisite riski artar (20). Klinik olarak bir bulgu goériilmez. Geg etkileri arasinda
(24 saatten sonra) KC ve renal hasar ortaya ¢ikabilir. SGPT'de ve INR'de artig goriilebilir.
Metabolik asidoz, ensefolapati varsa bize kotii prognozu gosterir. Glukoz metabolizmasinda
bozukluk goriilebilir. Tedavisinde; dekontaminasyon; asetaminofen alimindan 4 saat sonra diizeyi
Olgtilmelidir. Karaciger enzimleri, INR ve PTT diizeyi bakilir. Rummack- Matthew nomogrami

kullanilarak asetaminofenin hepatotoksik etkisi belirlenebilir. N-Asetilsistin akut karaciger
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hasarmin 6nlenmesinde rol oynayan antioksidan glutationun bir hammaddesidir. Nomograma

gore doz belirlenir. Asetaminofen alimindan 8 saat iginde ilag baslanirsa iyi sonug alinabilir.

2.7.2. Asetilsalisilik Asid Doz Asinm

Akut veya kronik olabilir (6zellikle yasli ve bobrek yetmezligi olanlarda). Klinik;
hiperventilasyon (santral stimulasyon), artmis anyon agikli metabolik asidoz (laktat miktarinda
artig), kulak ¢inlamasi, koma, letarji, nobet, hipertermi, nonkardiyojenik pulmoner 6dem, dolasim

soku olabilir. Solunumsal alkaloz, metabolik asidoz, solunumsal asidoz goriilebilir (21).

Tedavide 10/1 oraninda, komiir/ilag dozu kullanilir. Enterik kapli ASA tabletleri
kullanilmigsa biitiin barsak irrigasyonu yapilabilir. Serum PH ve ASA diizeyleri takip edilmelidir.
Atitlimi arttirmak icin ve serebral koruma igin serum PH: 7.45-7.55 arasinda tutulmali ve idrar
alkalize edilmelidir. Gerekli alkalizasyonu saglamak i¢in K+ destegi verilmesi gerekebilir. Siddetli
ve tedaviye direngli metabolik asidoz, artmis ASA diizeyleri, hedef organ hasari1 varliginda, hasta

idrara ¢ikamiyorsa hemodializ diisiintilmelidir.

2.7.3. Antikolinerjik Doz Asimi (Antihistaminik Tlaglara Benzer ilaglar)

Fizostigmin salisilat (Geriye doniistimlii antikolinesteraz inhibitoriidiir) kullanilir. Destek

tedavisi verilir.

Benzodiazepin Doz Asimu: Flumazenil (aneksat) spesifik benzodiazepin antagonistidir.
Iyatrojenik benzodiazepin doz asimlarinda kullamlir (22). Beta 2 anestezisini geriye dondiirmek
icin kullanilir. Bilinen nobet bozukluklari, karisik doz asimi (6zellikle TCA), benzodiazepin
bagimliligi veya kronik kullanimi durumlarinda kontrendikedir. Dozu 0.3 mg'dir (1.V.) (6
dakikada bir maksimum 1 gr). Dikkat edilmesi gereken durumlar; Bir ¢ok benzodiazepinin,
flumazenilden yar1 6mrii daha uzundur. Hasta tekrar sedatize oluyorsa, ek dozlar veya infuzyon

verilebilir.

Beta 2 Blokorleri: Semptomlar ilag alimindan 2 saat sonra baslar. Siddetli ise atropin ve
isoproterenol kullanilir. Glukagon, beta adrenerjik olmayan agonist olarak davranarak cAMP
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tretimini arttirir ve kontraktiliteyi arttirir. Glukagon erigkinler igin 5-10 mg yiikleme ve

sonrasinda 70 mcgr/kg/saat infiizyona baslanir.

Kalsiyum Kanal Blokerleri: Hipotansiyon varsa, 1-4 gr Ca Clorid %10'luk soliisyon

verilir. Atropin ve isoproterenol semptomlar siddetli ise baslanabilir, glukagon verilebilir.

Digoksin Doz Asimi: Digibind digoksine 6zgii antikor fragmanlaridir. Aktif komiir ile
kombine bir sekilde kullanilir. Ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve ileti bloklar1 gibi

hayat1 tehdit edici aritmilerin tedavileri direngliyse digibind kullanilir (1,2,20-26).

6 saatlik serum digoksin diizeyi >5 ng/ml iizerindeyse, baslangi¢ serum K diizeyi >5
mmol/L iizerindeyse, digoksin alimi erigkinlerde 10 mg'1 ge¢gmisse kullanilir. 40 mg digibind 0.6
mg digoksini notralize eder. Etkisi 20-90 dakika i¢inde baslar. Bobreklerden atilimin yarilanma

omri 20-30 saat arasindadir.

Akut Distonik Reaksiyonlar: Benzatropin, antihistaminikler, benzodiazepinlerin yan
etkileri arasindadir. Benzatropinin 6forik etkisi nedeniyle potansiyel bagimlilik yapan ilaclar
arasindadir (23,24). Akut distonik reaksiyonlar i¢in: 1-2 mg IM/IV benzatropinden sonra, 2 mg
po, bid x 3 giin veya difenhidramin 1-2 mg/kg IM/IV, daha sonralar1 25 mg PO qid x 3 gilin devam

edilir.

Insiilin/Oral Hipoglisemik Doz Asimi: Glukoz IV, PO veya NG yoluyla baslanir.
Glukagon; 1-2 mg IM verilebilir.

Metanol veya Etilenglikol Toksisitesi: Etanol PO/IV, metanol ve etilenglikolun
metabolizmasini engelleyerek toksik metabolitlerin ortaya ¢ikmasini engeller. Fomepizol 10-15
mg/kg, hastaya baslanabilir. Bu ajan alkol dehidrogenazin kompetetif bir inhibitériidiir. Folik asid
(lokovarin) 50 mg IV, 4 saatte bir, metanol zehirlenmelerinde formik asidin folata bagh
metabolizmasini arttirmak i¢in kullanilir (24,25). Etanol tedavisi basarisiz olursa, dializ

endikasyonu vardir.
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2.7.4. Organofosfat ve Kolinerjik Doz Asimi Atropin

Antikolinerjik ve antimuskarinik etkisi vardir. Antikolinesteraz zehirlenmeleri ve
kolinerjik zehirlenmelerinde muskarinik bulgular varsa kullanilir. 0.03 mg/kg, maksimum 2
mg/doz olarak kullanilir (salgilar durana kadar 10-15 dakika arayla tekrarlanabilir) Pralidoksim,
asetilkolinesterazi reaktive eder, nikotinik etkileri tersine gevirir (1,2,6,19,22-24,26). Organofosfat
zehirlenmelerinde kullanilir. 24-36 saat igerisinde verilirse, optimum etkiye ulasilabilir. 1-2 gr’a

kadar 25-50 mg/kg 5 dakika igerisinde, 6 saat arayla uygulanir.

Trisiklik Antidepresan Doz Asimi: Kardiyak toksisite nedeniyle monitdrizasyon

yapilmalidir. QRS genisligi prognoz agisindan 6nem tagir:

1. >100 ms = nobet riski artar
2. >160 ms = aritmi riski artar. Bikarbonat 1-2 meg/kg 10-15 dakikada bolus seklinde
uygulanir (2-4 ampul)-Hastanin PH’s1 7.45-7.55 arasinda tutulmaya calisilir.

Warfarin/Fare Zehiri Toksisitesi: Vitamin K verilir. Eger fizyolik PH’da toksin iyon
tutulumuna yol agiyorsa, idrar alkalizasyonu saglanmaya calisilir, idrar PH’s1 7.50-8.0 arasinda

tutulmaya caligilir.

Kostik Madde Zehirlenmeleri: Kuvvetli asid veya alkali maddeler direkt doku hasari
yaparlar. Banyo ve tuvalet temizleyicilerinde sik bulunurlar. Miktara gore klinik bulgular degisir.
Agr1 hemen her vakada mevcuttur. Yutma zorlugu ve aglama eslik eder. Yanik olusan yerlerde
O0dem olustugu i¢in yutma gii¢liigii de eslik eder. Hava yolu obstruksiyonu da olabilir. Solunum
veya dolasim kollaps1 gelisebilir. Tedavide dilusyon amagl az miktarda su veya siit verilebilir
(25). Elbiselerde bulagsma varsa hemen ¢ikarilmalidir. Kusturma veya lavaj kontrendikedir. Aktif
komiir de endoskopik goriintiillemeyi bozdugundan kontrendikedir. Kortikosteriod kullanimi
rutinde Onerilmemektedir ve tgilincli derece yaniklarda zararli olabilir. Ates veya mediastinit

bulgusu varsa genis spektrumlu antibiyotik verilebilir.

Hidrokarbon Zehirlenmeleri: Her yil 5 yas altindaki 25000 ¢ocuk petrol iiriinleri ve
hidrokarbonlar ile zehirlenmektedir. Oliim nedeni siklikla agizdan alirken olusan aspirasyon

pnomonisidir. Adolesan cagda sik goriilen hidrokarbon inhalasyonu ani kardiyak Oliimle
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sonuglanabilir. Hidrokarbon tiirevlerinin kendilerine has viskozite ve yiizey gerilim fiziksel

ozellikleri vardir. Az miktarla bile genis yiizeylere yayilabilir.

Hayvan deneylerinde de gosterildigi gibi soluk yoluyla alindiklar1 zaman 140 kez daha
toksik olurlar. Yani bir ¢ocugun 6liimii agizdan 350 ml solusyon veya sadece nefes yoluyla 2.5 ml
solusyon ile gergeklesebilir. Semptomlar genellikle solunum sistemi, GIS ve MSS ilgilendirir.
Oksiiriik, bogulma hissi, kusma, siyanoz siklikla olusur. Koma veya konvulziyonlara dek degisen
MSS bulgulari mevcuttur. Ciddi doz asimi oldugunda fatal aritmiler olabilir. Tamida gogiis
filminin yardimi olur. Ilk 6 ile 18 saatte %90 pnomoni filmle tespit edilebilir. Ik 2 saatte eger
fazla miktarda madde alindi ise filmlerde goriilebilir (24,26). Hemogram, TIT sekonder
enfeksiyonlarin ayirt edilmesinde faydalidir. Kan gazi takibi de gerekli olmaktadir. Tedavide
ciltteki kalintilar yikama ve solunum yolu korunarak gastrik dekontaminasyon uygulanabilir.
Destek tedavisi gereklidir. Antibiyotik tedavisine bu vakalar direncglidir ¢ilinkii olay kimyasal

pnomonidir.

Ar-Oriimcek-Akrep Sokmalari: Ar gibi zarsi kanatlilar iiyelerinin sokmalarinda lokal,
toksik ve sistemik allerjik reaksiyonlar gelisebilir. Tedavide temel ABC kavramlar1 6nceliklidir.
Tiim hastalar sistemik reaksiyonlar yoniinden sorgulanmali ve degerlendirilmelidir. Karadul
oriimcegi agrili, eritemli, sisliklere yol agar. Diiz kaslarda ve karinda agrili kramplar yapar. Ciddi

hipertansiyon, solunum yetmezligi ve soka neden olurlar.

Akrep sokmalarinin ¢ogu batma, agr1 ve yanma semptomlari olan lokal belirtiler gosterir.
Sistemik reaksiyonlar ancak sistemik yatkinligi olanlar ve altta yatan hastaligi olanlarda
goriilmektedir (26).

Karbonmonoksid (CO) Zehirlenmeleri: CO organik yakitlarin tam yanmamasi sonucu
gelismis tllkelerde endiistriyel kaynaklar ve otomobillerden, gelismemis iilkelerde ise 6zellikle kis
aylarinda yakilan sobalardan ortaya ¢ikarak fatal zehirlenmelere neden olan renksiz, kokusuz bir
gazdir. Yanginlarda da oOliimlerin en olast nedeni CO zehirlenmeleridir. CO hemoglobine
oksijenden daha gii¢lii baglanir, olusan karboksihemoglobin dokulara gerekli oksijeni tasimaz,
disosiyasyon egrisini sola kaydirir, oksijenin salinimin1 engeller. Sitokromlara baglanarak hiicresel
solunumu smirlar. CO zehirlenmelerinde norolojik ve kardiyolojik disfonksiyonlara bagli

mortalite yaninda rabdomiyoliz, nonkardiyojenik pulmoner ddem, multiorgan yetmezligi, DIC,
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dermal hasarlanmalar, interval CO sendromu ve akut tubuler nekroz gibi morbidite durumlariyla
da karsilasilabilir. CO zehirlenmelerinde hastalardaki kardiyolojik ve ndrolojik semptomlar
hareketle daha da belirginlesir. CO zehirlenmesinin  klinigi zehirlenme siddeti ve
karboksihemoglobin diizeyiyle iligkilidir (25,26).

Tanida puls oksimetre Ol¢iimii yetersizdir, yanlis diizey gosterir. Bunun igin ko-
oksimetreyle karboksihemoglobin (COHb) diizeyinin dlglilmesi gerekmektedir. CO zehirlenmesi
olan tiim hastalara oksijen baslanmalidir. COHb diizeyinin yarilanma 6mrii oda havasinda 4 saat,
%100 oksijen tedavisiyle 40 dakika ve 2 atmosfer hiperbarik oksijen tedavisiyle 25 dakikadir.
Hiperbarik oksijen tedavisi akut semptomlarin yan1 sira gecikmis noropsikiatrik semptomlar1 da
onlemektedir. Asemptomatik ise <%10 (Semptomlar gerileyinceye kadar veya sigara igenlerdeki
kadar) 1 saat %100 O2 (rezervuarli maske ile). Hafif zehirlenme bas agrisi, bulanti sikayeti
olanlarda semptomlar gerileyinceye kadar en az <%30; kusma, irritabilitesi olanlarda 2 saat %100

02 (rezervuarli maske ile); KVS, SSS semptomu varsa yatirilmalhdir.

2.7.5. Ekstrakorporial ila¢ Eliminasyonu

Hemodializ Kriterleri: Zehirler; hidrofilik 6zellige sahipse, az miktarda proteine
baglanmiyorsa, diisiik molekiil agirligit mevcutsa, yeterli konsantrasyon farki varsa, hizli plazma
dengelenmesi ve diisiik hacimlerde dagilimi gergeklesebiliyorsa, toksinlerin uzaklastirilmasi klinik
olarak iyilesmeyi saglayacaktir. Normal atilim kanallarinda bir aksaklik varsa (kardiyak, renal,
hepatik yetmezlik gibi), maksimum medikal tedavi destegine ragmen diizelmeyen bir klinik tablo
varliginda fayda saglamaktadir. Metanol > 20-50 mg/dl, etilenglikol > 50 m/dl, salisilatlar: akut (6
saat iginde) > 100 mg/dl, kronik > 60 mg/dl, lityum: akut > 4 mmol/L, kronik >2.5-4 mmol/L,
fenobarbital 430-650 mmol/L, kloralhidrat > 200 mg/kg seviyelerinde hemodialize bagvurulur
(26).

Hemoperfiizyon Kriterleri

1. Hemodializdeki gibi medikal tedavi destegine ragmen diizelmeyen klinik durumlar
mevcutsa
2. Absorbanin ilaga baglanma kapasitesi protein ve dokuya baglanma kapasitesinden

daha ¢ok ise
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3. Teofilin: Akut toksisite > 550 mmol, kronik toksisite > 330 mmol
4. Kisa etkili barbitiirat (secobarbital)
5. Sedatif hipnotikler

6. Fenitoin, karbamazapin, disopromid, paraquat, metatroksat, amanita phalloides

zehirlenmelerinde.
Acil Servisten Taburcu Karar

1. Metanol, etilenglikoliin etkilerinin baslamas1 zaman alir, bu nedenle hastanin yatisi
yapilarak takip edilmesi uygun bir karardir.

2. Trisiklik antidepresanlar: Uzayan ve gec goriilen kardiyak yan etkileri nedeniyle
monitdrize olarak bir serviste takip edilmeleri daha dogrudur.

3. Hastanin semptomlar1 yok ve klinik bulgularida mevcut degilse, labratuvar olarakta
degerler normal aralikta ise acil serviste 6 saatlik miidahale ve gozlem yeterli olacaktir.

4. Hidrokarbon ve inhalasyon yoluyla entoksikasyonlarda: Pnomonitis komplikasyonu
olaydan 6-8 saat sonra ortaya c¢ikabilmektedir. Bu nedenle takibe alinarak izlenmeli klinik
muayene tekrarlanarak belirli araliklarla yapilmali ve radyolojik olarak gerekli tetkikler eksiksiz
olarak yapilmalidir.

5. Oral hipoglisemikler: Hastanin geldigindeki kan sekeri diisiik olarak saptanmigsa bu
hastalarin tamami kosullar ne olursa olsun en az 24 saat gozlem altinda izlenmelidir ve kan sekeri
takibi yapilmalidir.

6. Intihar girisimi olan hastalardan psikiyatri konsiiltasyonu kesinlikle istenmelidir.

Zehirlenmeden Korunma: Birincil korunma yontemi toksik madde {iretimi yapan
sanayi ve fabrika gibi isyerlerinin diizenli olarak denetlenmesi ve islah ettirilmeleri, ev iginde
bulundurulmak zorunda kalinan toksik maddelerin giivenli kilitli kapakli dolaplarda muhafaza
edilmesi ve bu maddelere ¢ocuklarin ulasma imkanlarinin olmadigi yerlerde bulundurulmast,
ailelerin zehirlenmeler ile ilgili konular hakinda bilgilendirilmesi gibi 6nlemler sayilabilir.

Halen iilkelerin %41°den fazlasinin ruh sagligi politikasina sahip olmadigr goriilmektedir. Bu
tilkelerin %33 niin ise akil ve ruh saghg ile iliskili iki konu olan uyusturucu veya alkolle ilgili
ozel gelistirilmis bir politikas1 bulunmamaktadir. 7 Nisan 2001 Diinya Saglik Giiniiniin mesajt
"Ruhsal Bozuklugu Olanlar1 Diglamayalim: Tedavi I¢in Cesaretlendirelim"dir. Intihar girisim

diisiinceleri olan birgok genc bireyin bu diislincesine neden olan altta yatan neden arastirildiginda
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depresyon yada madde kotiiye kullanimi gibi tedavi edilebilir bozukluklarin oldugu gorilmiistiir.
Etrafimizdaki bir arkadasiniz, tanidiginiz veya hastaniz intihar girisim disiincesinden veya
planindan bahsettiginde, bu durum ciddiye alinmalidir. O kisiyi dinlemeli neden bdyle bir
girisimde bulunmak istedigi sorulmali ve bu girisimde bulunmamasi icin yeterli destegi almasina
yardimel olunmalidir. Tedavi uygulamasi ¢ok onemlidir ve daha da 6nemlisi hastanin tedaviye
uyumlulugunda hastaya destek olmak ¢ok daha onemlidir. Hasta gerekiyorsa bu isin uzmanina

basvurmasi i¢in ikna edilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesinin Cocuk Saglhigi ve
Hastaliklar1 Cocuk Acil Servisi’ne 1 Ocak-31 Aralik 2016 tarihleri arasinda zehirlenme siiphesiyle
getirilen yaglart 1 ay-17 yas arasinda degisen 121 hasta dahil edildi. Calisma i¢in Harran
Universitesi Etik Kurulu'ndan 01.03.2016 tarih, 02 nolu oturum ve 13 sayili ilk etik kurul onay:
09.11.2017 tarih, 11 nolu oturum 30 sayili karar ile onay alindi. Hastalarin dosya bilgilerinden
yas, cinsiyet, sosyal glivencesi, oturdugu semt, basvurdugu mevsim, zehirlenme etkeni, karsilasma
yolu, maddeyi kimin verdigi, hastaneye bagvuruncaya kadar gecen siire, bagvuru anina dek
ailelerin uyguladiklar1 girisimleri, yiizde ka¢inin suisid amagl oldugu, ilk basvuru sirasindaki
bulgular ve semptomlar hastalarin prognozlari, ayn1 hastada ya da aym aile i¢inde baska bir
bireyde daha 6nce zehirlenme olaymin olup olmadigi agisindan degerlendirilmesi planlandi. Her
hasta icin, 24 saat hizmet veren Refik Saydam Hifzissthha Zehir Danisma ve Arastirma Merkezi
aranarak bilgi alind1 ve Oneriler dosyaya kaydedildi. Acil servise zehirlenme nedeni ile bagvuran
her hastanin Gykiisiiniin alindiktan ve tanisi konulduktan sonra tedavilerinin planlanmis oldugu
tespit edildi. Zehirlenme etkenlerinin ilaglar, tarimsal endiistriyel {irlinler, mantarlar, besin
zehirlenmesi, karbonmonoksit zehirlenmesi, fare zehiri ile zehirlenme, bocek-yilan sokmasi ve
digerleri olarak siniflandirildi. Ilaglar ise kendi arasinda parasetamol, amitriptilin, aspirin,
risperidon, demir, ¢oklu ilag alimi ve digerleri olarak siniflandirildi. Zehirlenme nedenleri ise
kazalar, intihar, bilgisizlik, yan etki, maruziyet, iyatrojenik, bagimlilik, yan etki ve digerleri olarak
gruplandi. Cocugun etkeni yanlislikla almasi, annenin etkeni yanliglikla vermesi, diger aile
bireylerinin etkeni yanlishikla vermesi nedeniyle olan zehirlenmeler kazalar, toksik gaz
inhalasyonlar1 gibi fark edilmeden olan zehirlenmeler maruziyet nedeniyle olan zehirlenmeler
olarak ele alindi. Kendi yagamini1 sonlandirmak amaciyla olusan zehirlenmeler intihar (6zkiyim),
daha giiclii etki elde etmek amaciyla tekrarlayan asir1 dozda ilag alimu bilgisizlik, beklenen etkiden
farkl1 ve zarar veren etkisi olan alimlar yan etki, tibbi hatalar sonucu yliksek dozda ilag alimi
iyatrojenik ve psikososyal yatkinlik nedeniyle zehirlenen vakalar bagimlilik i¢inde degerlendirildi.
Sonuglar SPSS (Statistical Paekage for Social Science) 24.0 bilgisayar programi kullanilarak
ortalama degerler, sayisal ve yiizde oranlar1 olarak sunuldu. Zehirlenme olgularinda yaslar arasi
farkin 6nemlilik kontrolii khi-kare (Chi-square), student-T testi ve tek yonlii varyans analizi (¢oklu

karsilastirmalarda Tukey ve Tamhane) ile degerlendirildi. p< 0.05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Yaglar1 1 ay ile 17 yas arasinda degisen (ortalama 6.60+5.70 yil) 121 olgu degerlendirildi
(Tablo 9). Zehirlenme nedeni ile ¢ocuk acile bagvuran olgular ¢ocuk acil servisine bagvuran tim
olgularin %0.5’ini olusturmakta idi. Zehirlenme olgularinin %49.6’s1 erkek, %50.4’1 ise kiz idi.
Erkek/Kiz orani 0.98 olarak bulundu (Tablo 10).

Tablo-9: Zehirlenme olgularinin yas gruplarina gére dagilimi

Yas Olgu Sayis1 Yiizde
0 5 4.1
1 24 19.8
2 13 10.7
3 16 13.2
4 10 8.3
6 4 3.3
7 3 25
8 1 0.8
9 1 0.8
10 4 3.3
11 6 5.0
12 4 3.3
13 7 5.8
14 8 6.6
15 3 25
16 7 58
17 5 41
Total 121 100.0
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Tablo-10: Zehirlenme olgularinin cinsiyetlere gore dagilima.

Cinsiyet Olgu Sayisi Yiizde
Erkek 60 49.6
Kiz 61 50.4
Total 121 100.0

Zehirlenme olgularinin en sik olarak Temmuz (%14) ve Agustos (%14.9) aylarinda

hastaneye bagvurdugu gozlendi (Tablo 11).

Tablo-11: Zehirlenme etkenlerinin aylara gére dagilimu.

Tarih Olgu Sayis1 Yiizde
Ocak 13 10.7
Subat 12 9.9
Mart 7 5.8
Nisan 13 10.7
Mayis 3 25
Haziran 10 8.3
Temmuz 17 14.0
Agustos 18 14.9
Eyliil 7 5.8
Ekim 4 3.3
Kasim 8 6.6
Aralik 9 7.4
Total 121 100.0

Zehirlenme olgularinin 116’s1 (%95.8) T.C. uyruklu, 5’i (%4.2) ise miilteci idi. Olgularin
98’1 (%80.9) sehir merkezinde, 23’1 (%19.1) ise ilgede ikamet etmekte idi. Zehirlenme etkenine
ulasim sekli incelendiginde en sik ev i¢i ortamda (%68.6), ikinci siklikta tarlada (%17.4),ii¢lincii
siklikta ise evin bahgesinde maruziyet oldugu (%7.4) tespit edildi. Bir hastanin (%0.8) maruziyet

yeri bulunmadi. 106 olguda (%87.6) maruz kalinan etken anamnezde kesin olarak tespit edilirken,
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15 olguda (%12.4) ise ectkene maruziyetin siipheli oldugu tespit edildi. Maruziyet yolu
incelendiginde 78 olgu (%64.5) agiz, 23 olgu (%19) cilt, 14 olgu (%11.6) inhalasyon, 6 olgu (%5)
ise bilinmiyen sekilde bir etkene maruz kalmisti. 97 olguda (%80.1) maruziyet etkeni ilag
degilken, sadece 24 olguda (%19.9) etken ilag olarak bulundu. Bulunan ilaglar 17 olguda (%70.8)
ebeveynin yada ailenin diger bireylerinin, 7 olguda (%29.2) ise etken ilag ¢ocugun kendisinin idi.
flag dis1 intoksikasyon gesitleri incelendiginde 35 olguda (%28.9) en sik korozif ve asindirict
Ozelligi olan organik ve inorganik kimyasal maddeler, 24 olguda (%19.8) zehirli hayvanlara
maruziyet, 24 olguda (%19.8) ilaglarla veya tabletlerle tedavi amagh kullanilan biyolojik
maddelere maruz kalma, 17 olguda (%14) organik veya inorganik pestisitler, insektisitler ve
tarimsal ilaglar, 13 olguda (%10.7) gida amagli alinan maddelere bagl intoksikasyon, 7 olguda
(%5.8) duman, gaz, buhar vb ugucu madde intoksikasyonu goriilirken 1 olguda (%0.8) ise
intoksikasyon etkeni tespit edilemedi (Tablo12).

Korozif ve asindirict maddelerin alt grubu incelendiginde en sik olarak 14 olguda
(%11.6) camasir suyuna maruziyet gozlenirken, 8 olguda (%6.6) tiner, 5 olguda (%4.1) tuz ruhu,
3 olguda (%?2.5) bulasik detarjani, 2 olguda (%]1.7) kireg ¢6ziicii, 1 olguda (%0.8) boya, 1 olguda
(%0.8) klima temizleme maddesi ve 1 olguda (%0.8) cam sil maruziyeti bulundu (Tablo 5).
Zehirli hayvanlara maruziyette 16 olguda (%13.2) akrep sokmasi goriiliirken, 7 olguda (%5.8)
yilan sokmasi, 1 olguda (%0.8) ise bilinmeyen bir hayvan maruziyeti goriildi (Tablo 5). Tedavi
amachi kullanilan ilag maruziyetlerinde en sik 7 olguda (%5.7) analjezik-antipiretik-
antienflamatuar, 4 olguda (%3.3) etkenin ne oldugu bilinmeyen medikal ilag, 3 olguda (%2.5)
antiepileptik, 2 olguda (%1.7) antibiyotik, 1 olguda (%0.8) proton pompa inhibitorii, 1 olguda
(%0.8) antidiyabetik ilag, 2 olguda (%]1.7) demir preparati, 1 olguda (%0.8) oral kontraseptif, 1
olguda (%0.8) albendazol ve 1 olguda (%0.8) antipsikotik ilag maruziyeti tespit edildi (Grafik 1).
Zehirli hayvanlara maruziyet incelendiginde en sik 16 olguda (%13.2) akrep sokmasi goriiliirken,
7 olguda (%5.8) yilan sokmasi ve 1 olguda (%0.8) bilinmeyen bir hayvana maruziyet tespit edildi.
Hasta 6zge¢misi incelendiginde ek hastalik yoniinden 107 hastada (%88.4) altta yatan kronik bir
hastalik yoktu. 5 hastada (%4.1) astim, 3 hastada (%2.5) mevcut gebelik durumu tespit edildi. 1
hastada (%0.8) serebral palsi, 1 hastada (%0.8) sizofreni, 1 hastada (%0.8) epilepsi, 1 hastada
(%0.8) gegirilmis tonsillektomi operasyonu, 1 hastada (%0.8) gecirilmis kulak ameliyat1 ve 1
hastada (%0.8) aktif sigara i¢iciligi tespit edildi. Acil servise basvuru sekline gore incelendiginde
67 olgu (%55.4) ailenin kendi imkanlari ile bagvurdugu, 54 olgunun (%44.6) ise 112 ambulans

sistemi aracilig1 ile acil servise getirildigi gozlendi (Tablo 13).
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Tablo-12: Zehirlenme etkenlerinin olgu sayisina gére dagilimu.

Intoksikasyon cesitleri

Duman, gaz, buhar vb ugucu madde intoksu

Organik veya inorganik pestisitler,
insektisitler ve tarimsal ilaglar

Zehirli hayvanlara maruziyet

Korozif ve agindirici 6zelligi olan organik

ve inorganik kimyasal maddeler

Ilaglara,haplara,tedavi amacli kullanilan

biyolojik maddelere maruz kalma

Gida amagh alinan maddelere bagh
intoksikasyon
Diger bilinmeyen zehirlenmeler

Total

Olgu
sayis1
7

17

24
35

13

121

Yiizde

5.8

14

19.8
28.9

19.8

10.7

0.8
100.0
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Tablo-13: Olgularin acil servise bagvuru sekli.

Acil servise basvuru sekli Olgu Sayis1  Yiizde
112 araciligryla 54 44.6
Aile kendi imkaniyla 67 55.4
Total 121 100.0

Acil servise zehirlenme nedeni ile getirilen hastalarin anne egitim diizeyi incelendiginde
78 anne (%64.5) okur yazar degildi. Bununla birlikte 36 anne (%29.8) ilkogretim, 5 anne (%4.1)
lise ve 2 anne (%]1.7) liniversite mezunu idi. Baba egitim diizeyine bakildiginda ise; 28 baba
(%23.1) okur yazar degil iken, 55 baba (%45.5) ilkogretim, 30 baba (%24.8) lise ve 8 baba

(%6.6) liniversite mezunu idi.

Intoksikasyon nedenleri incelendiginde ise 103 olgu (%85.1) kaza nedeni ile 18 olgunun

(%14.9) ise suisid amagli olarak etkene maruz kaldigi tespit edildi.

Etkene maruz kaldiktan sonra bagvuru anina kadar gegen siire incelendiginde 18 olgunun
(%14.9) ilk 30 dakikada, 58 olgunun (%47.9) 30-60 dakika arasinda, 15 olgunun (%12.4) 60-120

dakikada ve 30 olgunun (%24.8) 2 saatten uzun siirede acil servisimize bagvurdugu gozlendi.

Hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde 52 olguda (%43) bulanti, kusma ve karin
agris1 yakinmasi ilk sirada yer aldi. 24 olguda (%19.8) ciltte kizariklik, agri ve uyusukluk
goriiliirken,18 hastada (%14.9) hicbir sikayet bildirilmedi. 15 olguda (%12.4) oksiiriik, 4 olguda
(%3.3) ag1z kokusu, 4 olguda (%3.3) bas donmesi, 3 olguda (%2.5) uykuya meyil ve 1 olguda
(%0.8) bayilma sikayeti oldugu tespit edildi.

Maruziyetten sonra saglik kurulusuna bagvurana dek yapilan ilk miidahale sekli
incelendiginde 66 olguda (%54.5) herhangi bir miidahale yapilmadan dogrudan acil servise
bagvurulurken 22 olguda (%18.2) basvuru anma kadar siit igirme, 17 olguda (%14) yogurt
yedirme, 8 olguda (%6.6) su i¢irme, 2 olguda (%1.7) kusturma miidahalesi yapilirken, 6 olguda
(%5) 1s1r1k bolgesine tampon uygulama islemi yapildig: tespit edildi.
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Hastalarin acil servise bagvuru aninda biling diizeyi agik olup GKS 13-15 arasinda idi.
Zehirli hayvanlara maruziyet nedeni ile basvuran 24 vakada 1sirik bolgesinde kizariklik ve sislik
mevcuttu. Korozif ve agindiric1 6zeligi olan organik ve inorganik kimyasal maddelere maruz kalan
35 vakanin 13’iinde orofarenks hiperemik, 7 vakanin akciger seslerinde dinlemekle ral mevcutken,
15 hastanin fizik muaynesi dogaldi. Gida amagli alinan maddelere bagli zehirlenme nedeni ile

bagvuran 13 vakanin 5’inde kusmaya bagli dehidratasyon bulgular1 mevcuttu.

Olgularin tedavi sekli incelendiginde; 61 olguda (%50.4) sadece IV mayi destegi ve
monitorize izlem, 21 olguda (%17.4) IV mayi destegi, aktif komiir uygulama ve mide yikama, 15
olguda (%12.4) zehirli hayvana karsi akrep veya yilan serumu ve IV mayi destegi ve kardiyak
monitdrizasyon, 14 olguda (%11.6) 1V mayi destegi, monitorize izlem ve inhaler oksijen destegi,
9 olguda (%7.4) antidot tedavisi uygulanirken, 1 olguda (%0.8) cilt temizlenmesi ve monitorize

izlem tedavisi uygulandi.

49 olgu (%40.5) yogun bakima yatirilirken, 31 olgu (%25.6) genel ¢ocuk servisine
yatirilarak izlendi. 41 olgu (%34) ise sadece acil serviste izlenip sifayla taburcu edildi (Grafik 2).
121 hastanin tamami tedavi sonucu sifayla taburcu edilmis olup, exitus olan hasta bulunmadi.
Hastalarin serviste ortalama yatis siiresi 2+3.1giin olup ortalama yogun bakimda yatis siiresi

0.78+1.73 giin olarak hesaplandi.

Olgularin acil serviste bakilan rutin tetkiklerinin genel olarak normal sinirlar igersinde
oldugu tespit edildi (Tablo 14). Sadece karbonmonoksit zehirlenmesi ile basvuran hastalarin
karboksihemoglobin diizeyleri (Normal araligi: %0.4-0.7) en yiiksek % 8.1, en diisiik % 3.9 du,
ortalamasi ise % 5.8 idi. Fare zehiri igme nedeni ile bagvuran olgularda INR (Normal aralig:: 0.8-

1.1) degerlerinde yiikseklik saptandi. En yiiksek INR degeri 3.9, en diisiik 2.8 idi.
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Grafik-2: Intoksikasyon gesitlerine gore segilen tedavi yontemleri.
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Tablo-14: Olgularin ortalama hemogram, biyokimya ve kan gazi degerleri.

Tetkikler Ortalama Standart sapma Birim
Hemoglobin 12.48 1.80 g/dl
Platelet 339.06 118.43 10*/uL
Ph 7.41+ 6.15 mEqg/L
Laktat 2.13 1.58 mmol/L
COHb 0.91 1.43 %
PCO2 38.42 6.65 mmHg
HCO3 21.37 5.86 mmol/Lt
Glukoz 104.76 42.01 mg/dl
Ure 26.28 10.71 mg/dl
Kreatinin 0.53 0.15 mg/dl
AST 31.01 13.55 U/L
ALT 21.02 18.69 U/L

Tablo-15: Suisid ve kazara maruziyetli olgularin ebeveyinler agisindan karsilagtirilmasi.

Elde edilen p degeri*(Suisid veya kazara etkene maruz

kalma)
Anne egitim diizeyi p=0.499
Baba egitim diizeyi p=0.250
Ortalama gelir p=0.091
Anne baba akrabalik derecesi P=0.129

*p <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Tablo-16: Suisid olgularinin yas ve yatis siiresi agisindan degerlendirilmesi

Suisid ortalama#ss* Kazara ortalamazss* p degeri
Olgularin yasi(y1l) 14.2243.54 5274491 <0.01
Anne yasi(y1l) 39.22+8.58 30.87+7.93 <0.01
Baba yasi(y1l) 44.27+9.08 33.91+8.24 <0.01
Toplam yatis siiresi(giin) 2.28+2.49 1.99+£3.23 0.541
Yogun bakim yatis siire(giin) 1.05+1.62 0.73+£1.75 0.268
Olgularin kardes sayisi(kisi) 4.28+1.84 2.69+1.69 0.01

*Veriler ortalama + standart sapma seklinde gosterilmistir.
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Grafik-3: Suisid olgulariyla kazara etkene maruz kalanlarin ortalama kardes sayilari
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5. TARTISMA

Giintimiizde teknolojik gelismelerin hizlanmasiyla giinliik hayatta farkinda olunmasa da
pek c¢ok dogal veya yapay zehirli madde ile karsi karsiya kalinmaktadir. Bu zehirli maddeler
ilaglar, gida katki maddeleri, endiistriyel ve kimyasal maddeler, ¢evresel kirleticiler (egzoz,
pestisitler), natiirel zehirler (bitkisel, hayvansal kaynakli) veya ev toksinleri (pestisid, ilaglar,
solventler, deterjanlar gibi) olabilmektedir. Zehirlenmelere, en sik c¢ocukluk yas grubunda
rastlanir. Pediatrik cagda fatal olmayan zehirlenmelerin fatal olanlardan ¢ok daha fazla oldugu
tahmin edilmektedir. Nitekim 1991 yilinda American Association of Poison Control Centers
(AAPCC)'den bildirilen bir raporda; 1990'da 72 zehir merkezinden toplanan zehirlenme
olgularinin %66'sinin pediatrik ¢agda oldugu ve %82'sinin nontoksik ajana maruz kalma ile
%17'sinin mindr, %1'inin orta veya hayati tehdit eden nitelikte oldugu yayinlandi (26). Hastalarin
Klinikleri maruz kalman zehirli maddenin tipine ve miktarina gore degismekte olup yiiksek
dozlarda ve uzun siireli maruz kalimlarda ¢ogunlukla yogun bakimda yakin olarak takibi
gerekmektedir. Fakat zehirlenmeler erken tedavi ve miidahale ile oldukga sevindirici klinik

bulgulardir.

Bu caligmamizda iyilesme oram1 %2100, mortalite oran1 %0 olsa da zehirlenmeler ciddi
mortalite riski tasimaktadir. Nitekim ilimizde daha once 1990-1996 yillar1 arasi Arslan ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada eriskin hastalarda mortalite oran1 yaklasik %1.26 olarak
tespit edilmistir (27). Mortalitenin azalmasinin nedeni olarak; mortalitesi yiiksek zehirlenme
vakalarmin daha ¢ok Ankara, Istanbul gibi merkezi yerlere sevk edilmesinden, toplumun
zehirlenmeler konusunda bilinglenmesinden, zehir danigsma merkezlerinin yayginlagmasi ve
telefonla kolay ulasilabilir olmasindan kaynaklandigi ve ayn1 zamanda Tiirkiye’de saglik hizmeti
alimima ulasimin kolaylasmast gibi fiziki imkanlarin iyilesmesinin ¢alismamizdaki mortalite
oraninin diigiik olmasina katkida bulundugunu diisiinmekteyiz. Mortalite oranlarini; Ucar ve
arkadaslar1 (Karadeniz Bolgesi) %3.9 (28), Tung ve arkadaslar1 (Isparta) %0.3 (29), Hincal ve
arkadaslar1 (Ankara) %4.9 (30), Orbak ve arkadaglari (Erzurum) ise %2.7 (31), Tekerek ve
arkadaslar (Kayseri) %5.4 (32), Araz ve arkadaslar1 (Istanbul) % 0 (33), Akgiil ve arkadaslari
(Izmir) %0 (34) olarak bulmuslardir. Kalyoncu ve arkadaslarinin (35) Ankarada daha sonraki
yillarda yaptig1 ¢alismada bu oran %0.4 olarak tespit edilmistir. Bu oran gelismis iilkelerde %1
iken iilkemiz gibi gelismekte olan lilkelerde halen sorun olarak devam etmekte ve yiiksekligini
korumaktadir. Toksikasyon vakalarinda gec¢ kalindig taktirde mortalitesi yiiksek hasta grubunu

olusturmaktadir, erken tan1 ve tedaviye ilave olarak alinan ilaglarin, zehirli etken maddenin ve
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maruz kaliman kimyasallarin bolgesel olarak bilinmesinin mortalite ve morbidite riskini
azaltacagimi diisiinmekteyiz. Bu nedenle konu ile ilgili ¢alismalarin hizli bir sekilde yapilmasi

gerektigi konusu giindeme gelmektedir.

Zehirlenmeler  iilkemizde ¢ocuk acil servislerine bagvurularin = %0.3-2.9’unu
olusturmaktadir (36-41). Bizim ¢alismamizda bu oran %0.5 oraninda tespit edilmistir. 9 Eyliil
{iniversitesi cocuk acil servisinde 2003’de Ozdemir ve arkadaslarinin (42) yaptig1 calismada bu
oran %1.6 iken, 2015 de Akgiil ve arkadaslarinin ayni klinikte yaptigi ¢alismada bu oran %0.5
olarak tespit edilmistir. Bu durumun nedeni olarak zaman iginde ¢ocuk acil servisine zehirlenme
dis1 bagvuran hasta sayisinda fazla artis olmasinin oransal olarak zehirlenme olgularinin sayisin

azaltmis olabilecegi diisiiniildii.

Zehirlenmeler siklikla kiiciik ¢ocuklarda goriilmektedir. Caligmamizda olgularin
%56.2’sinin  bes yasindan kiiciik oldugu goriilmistiir. Bulgularimizla benzer bir sekilde
Ispanya’da 2157 zehirlenme olgusunun incelendigi kesitsel bir ¢alismada olgularm %67sinin dort
yasindan kii¢iik oldugu saptanmistir (43). Cin’ de 2005-2016 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada
%45.6 zehirlenme vakalar1 en sik okul oncesi donemde goriilmiistiir (44). Ozdemir ve
arkadaslarinin (45) yapmis olduklari calismada zehirlenmelerin bes yasindan kiiciik erkek
cocuklarda ve on ii¢ yasindan biiyiik kizlarda daha sik olarak goriildiigii tespit edilmistir. Andiran
ve Sarikayalar’in (46) calismasinda on yas altinda erkeklerde; on yas iistiinde ise kizlarda daha
fazla zehirlenme olgularina rastlandigi goriilmistiir. Fransa’da yedi yil igersindeki olgulari
inceleyen kesitsel bir ¢alismada zehirlenme vakalarinin yaslarinin doért yasindan kiigiik erkeklerde

ve 12-15 yas kizlarda olmak tizere iki pik yaptig1 gosterilmistir (47).

Bes yas alti ¢ocukluk caginda néromotor becerilerin artmasi ile birlikte, kesfetme,
aragtirma ve Ogrenme meraki ve el-oral motor fonksiyonlarinda artis olmasi nedeniyle kaza
sonucu zehirlenmeler sik olarak yaganmaktadir. Bununla birlikte kendilerini denetleme, korumaya
alma yetenekleri diger yaslara gore daha az oldugu i¢in, tehlikeli durumlari ve zararli olabilecek
maddeleri heniiz ayirt edemediklerinden kazalara karsi korunmasiz olduklarindan kazalar i¢inde
onemli bir yeri olan zehirlenmelerin neden bu yas grubu ¢ocuklarda daha ¢ok goriildiigiinii
aciklamaktadir. Evdeki bireylerin ilaglar1 veya diger toksik maddeleri rahatlikla ulasilabilen
yerlerde bulundurmasi, ilaglart kendilerine ait olmayan kutularda muhafaza etmeleri, temizlik
tirtinlerini igecek kutularma doldurmalari ve ¢ocuklari yeterince denetleyememeleri en 6nemli

faktorlerdir.
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[lkbahar ve yaz aylarinda zehirlenme vakalarina daha c¢ok rastlanmilmaktadir. Bizim
aragtirmamizda ilaglarla zehirlenmelerin ilkbahar aylarinda; ilag¢ dis1 ajanlarla zehirlenmelerin ise
yaz aylarinda daha sik oldugu tespit edilmistir. Bu oranlarin klinigimizde daha dnce yapilmis olan
calismalarla ve tilkemizde yapilmis olan baska arastirmalarla benzer oldugu goriilmistiir (27,45).
Bu mevsimlerde yasam alanlarinda yapilan boya, al¢i, badana ve temizlik sirasinda toksik
maddelerin yasanilan alanlarda agikta birakilmasi, ¢ocuklarin ev disinda oynamalari, bu telash

stire¢ icerisinde ¢cocuklarin yeterince kontrol edilmemesi olabilir.

Yasanilan ¢evredeki zehirli maddelere kolaylikla ulasabilmeleri zehirlenmelerin artisinda
onemli rol oynamaktadir. Aralik ayinda duman, gaz, buhar vb ugucu madde intoksunun %100
oraninda goriilmesinin nedeni detayli anamnez sorgusunda tiim vakalarin kis doneminde ev i¢inde
kurulan odun sobasmin dumanindan etkilendiginden o&tiirii oldugunu diisiindiirmiistiir. Nitekim
Araz ve arkadaglarinin (33) yaptig1 benzer bir ¢alismada duman maruziyeti vakalarinin %79’unun
kis doneminde oldugu goriilmistiir. Ayrica, zehirlenme ajanlarinin genelikle ¢ocuklarin
ulagiminin kolay oldugu agizdan alinabilecek ilaglar ve temizlik iiriinleri ile oldugu bildirilmistir
(48,49). Calismamizda kostik koroziv 6zellikli maddelerle maruziyet en sik goriilen intoksikasyon
sekli olup (%28.9) bu grupta da en sik temizlik {irlinii olan ¢gamasir suyunun (%11.6) ilk sirada
oldugu goriilmiistiir. Ikinci sirada zehirli hayvanlarla maruziyetin (%19.8), iiciincii sirada ise
ilaglara maruziyetin (%19) oldugu tespit edildi. Zehirli hayvanlara maruziyet etkenleri
incelendiginde bolgemizde en sik akrep sokmasmin (%13.2) oldugu belirlendi. Arslan ve
arkadaslarmin daha once ilimizde yaptigi caligmada bu oran (%10) olarak tespit edilmistir (27).
Hindistanda yapilan bir ¢aligmada (50) bu oran akrep sokmasi i¢in (%4.7), yilan sokmasi i¢in
(%4.7) olarak tespit edilmistir. Akrep sokmasi nedeniyle meydana gelen zehirlenmeler 6zellikle

cocuklar arasinda sik goriilen ve 6liimlerle sonuglanan kazalar olarak rapor edilmektedir (51-53).

[limiz 6zellikle zehirli akrep tiirlerini barindirmasi agisindan risk teskil etmektedir (54).
Bu nedenden dolay1 akrep sokmalarina bagli intoksikasyonlar hem diinyada hem iilkemizde
literatiir verilerinden daha yiiksek bir oranda goriilmektedir. Ilimizde daha 6nce Arslan ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan g¢alismada kiz cocuklarinda akrep sokmasi vakalari daha sik

goriilmiistiir (27).

Yine Koyuncu ve arkadaslarinin ilimizde 2015 yilinda yaptig1 bagka bir ¢alismada Akrep

sokmalarinin %53.4” 1 kiz, %46.6” s1 erkek olup olgular ensik %59.9 oraninda yaz mevsiminde
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goriilmistiir (55). Bizim c¢alismamizda da benzer olarak akrep sokmasi olgularinin 9’u (%56.3)

kiz, 7°si (%43.8) erkektir.

Tunus (56), Misir (57), Suudi Arabistan (58), Arjantin (59) ve Brezilya’daki (60)
caligmalarda siklikla erkek cinsiyette maruziyetin sik goriilmesine karsin Zimbabvede (61) yapilan
bir calismada akrep sokmalar1 kiz cinsiyette daha sik goriilmiistiir. Literatiirde cografyaya ve ayni
cografyada yillara gore cinsiyet dagilimi farklilik gostermektedir (56-61). Vakalarimizin ortalama
yast 8.25 yil olup, Tolunay ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada ortalama yas 6.6 yil olarak
bulunmustur (62). Literatiirle uyumlu olarak vakalarimizin ¢ogu (%81.25) yaz mevsiminde
gorillmistiir (55,63).

Toksikasyon olgularinda uygulanacak tedavi plani; toksik maddenin emilmesinin
engellenmesi veya azaltilmasi, sistemik antidotlarin yeterli dozda verilmesi, toksik maddenin
metabolizmasinin degistirilmesi, viicuttan eliminasyonunun hizlandirilmasi ve semptomatik tedavi
seklinde oldugu kisaca belirtilebilir. Zehirlenme olgularinda semptomu olmayanlarin sadece
destekleyici tedavi ve monitorize izlem, zehirli maddeye maruz kalindiktan sonraki ilk bir saat
iginde bagvuran toksik dozda ila¢ alimi olan hastalara gastrik lavaj ve endikasyon varliginda aktif
komiir tedavisi ve monitorize izlem uygulanmaktadir. Calismamizda ilk bir saat iginde bagvuran
hastalarin  %68.4’tine IV mayi destegi, aktif komiir ve mide lavaji uygulanmistir. Bizim
calismamizda olgularin  %43.9’u acil serviste takip edilerek taburcu edilmis olup olgularin
%40.5’1 yogun bakima, %25.6 ‘s1 ise genel ¢ocuk servisine yatirilmigtir. Literatiire gore daha
yiiksek yogun bakim yatis oranlarimiz zehir danigma hattinin ¢ogunlukla zehirlenme vakalarina

rutin olarak dnerdigi yogun bakim sartlarinda takip onerisinden dolay1 oldugu diisiiniilmektedir.

Nitekim olgularimizin yogun bakim servisinde ortalama yatis siireleri 1 giinden az olup;
ortalama servis yatis siiresi 2+3.1 giin, ortalama yogun bakimda yatis siiresi 0.78+1.73 giin olarak
hesaplanmistir. Olgularimizin %62.8’i etkene maruz kaldiktan sonraki ilk 1 saatte acil sersive
basvurmuslardir. Ispanya’da yapilan bir ¢alismada olgularin %61.3’iiniin zehirli madde alimindan
sonra 60 dk iginde hastaneye basvurdugu, %10.3’linlin bagvurudan Once tedavi edildigi,
%83.3’{inlin acil servisten taburcu edildigi, %15.2’sinin yatirilarak monitorize izlendigi; %1.5’inin
ise yogun bakim tinitesinde yakin olarak izlendigi raporlanmistir (43). Nalliah ve arkadaglar 21
zehirlenme nedeniyle basvuran vakalarin %87’sinin acil servisten taburcu edildigini; mortalitenin

ise %0.03 oldugunu raporlamislardir (64).
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Tarimda kullanilan pestisit ve insektisitlere bagli olarak toplam 12 olgu tespit edilmis
olup bu olgularin 3’i suisid amagli, 9’u ise kazara etkene maruz kalmislardir. Pestisit ve
insektisitlere maruz kalma yas1 6.22+6.1 yil olup tiim olgular sifayla taburcu edilmistir. Literatiir
tarandiginda okul 6ncesi donemde pestisit maruziyeti daha sik goriilmekte ve mortalite oranlari

cografyaya gore degismekle birlikte pestisitler ciddi mortalite sorununa yol agabilmektedir (65-
69).

Literatiirde yillar icerisinde kiz cinsiyet olgularinin intihar girisimi oranlart ig¢in %70,
%78, %83, %87, %96 gibi degisik rakamlar bildirilmistir (70-74). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
kizlarin erkeklere oranla daha ¢ok suisid girisiminde bulunduklar1 tespit edilmistir (75,76). Bunun
aksine bizim c¢alismamizda suisid olgular cinsiyet acgisindan karsilagtirildiginda kiz ve erkekler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p<0.05). Suisid olgulariyla kazara
etkene maruz kalan olgular anne egitim diizeyi, baba egitim diizeyi, ebeveyin gelir diizeyi ve anne,
baba akrabalik derecesi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak arada anlamli bir fark

bulunmamustir ((p<0.05), Tablo 15).

Suisid ve kazara etkene maruz kalan olgular yogun bakim ve servis yatis siireleri agisindan
kiyaslandiginda istatistiksel agidan aralarinda anlamli bir farklilik bulunmad: ((p=0.268), Tablo
16). Suisid ve kazara etkene maruz kalan olgular kendi yaslari, anne yasi, baba yasi ve sahip
olduklart kardes sayisi agisindan kiyaslandiklarinda ise aralarinda anlamli farklilik mevcuttu

((p<0.05), Tablo 16, Grafik 3).

Bu ¢aligma bildigimiz kadariyla literatiirde ilimiz genelindeki pediatrik suisid olgularini
sosyokiiltiirel agidan inceleyen ilk calismadir. Suisid olgularimiz etkene maruz kalinan ortam
acisindan incelendiginde %88.8’inin etkene ev ortaminda maruz kaldig: tespit edilmistir. Yakin
zamanda 2003-2015 yillar1 arasi suisid olgularini inceleyen Ingiltere de yapilan kesitsel bir
calismada bu oran %8loraninda ev ortami olarak bulunmustur (77). Tiim suisid olgularimizin
anne babasi birlikte medeni durumu evli olarak yasamakta idi. Ingilterede yapilan yine ayni
calismada suisid olgulariin %48’inin sadece bir ebeveyinle birlikte yasadigi goriilmiistiir. Yakin
zamanda yapilan bir bagka kesitsel ¢alismada ¢ocuklar arasinda intoksikasyon olgularinin 15-19
yas igin 4.04/100000 iken 10-14 yas grubunda 0.39/100000 olarak tespit edilmistir (78).

Literatiir tarandiginda pediatrik yas grubunda suisid girisiminde bulunanlarin yas aralig

13 ile 18 arasi degismektedir (79-81). Bizim c¢alismamizda suisid girisiminde bulunan
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olgularimizin ortalama yas1 14.22+3.54 yil olarak bulunmustur. Nitekim suisid olgularimizin yasi
kazara etkene maruz kalanlardan anlamli olarak yiiksek bulunmus ve bunla paralel olarak suisid
olgularinin ortalama ebeveyin yaslari da (anne-baba) kazara etkene maruz kalanlardan anlaml
olarak yiiksek bulundu (p<0.01), (Tablo 16). Ulkemizde yakin zamanda Izmirde yapilan nonfatal
suisid olgularinin incelendigi bir ¢alismada suisid olgularinin ortalama yas1 14.0+1.7 yil olarak

tespit edilmistir (82).

Ingilterede yapilan yakin tarihli bir arastirmaya gére, ergenlerde kendine zarar verme (ve
intihar) genetik, biyolojik, psikiyatrik, psikolojik, sosyal ve kiiltiirel faktorler gibi multifaktoriyel
etkenlere dayanmakta olup; diisiik sosyo-ekonomik durum, ebeveynlerde ayrilma ya da bosanma,
ebeveyn Olimii, olumsuz ¢ocukluk tecriibeleri, ebeveyn zihinsel bozuklugu, aile intihar oykiisii
davranigi, evlilik veya aile aykiriligi, zorbalik, dikkat eksikligi hiperaktif bozuklugu, zihinsel
bozukluk (kaygi, depresyon), uyusturucu ve alkol kullanim bozuklugu, diisiik benlik saygisi gibi
birgok durumla iliskilendirilmistir (83-85).

Suisid olgularimizin anne-baba egitim diizeyi, aile gelir diizeyi agisindan anlamli fark
bulunmamasina karsin suisid olgularimin kardes sayist kazara etkene maruz kalanlara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiisek bulunmustur ((p<0,01), Tablo 16, Grafik 3). Bu bulgu
suisid olgularinin ebebeyinlerinin ileri yasta olusundan o6tiirii zaman igersinde kardes sayilarinin
arttigindan dolay: olabilecegi diisiiniilmiistiir. TUIK(Tiirkiye Istatistik Kurumu) 2016 verilerine
gore Sanlwrfa 1li Toplam Dogurganhik Hiz1:4.33 olup iilkemizde ilk sirada yer alirken
sosyoekonomik gelismislik sirasinda 73. il olarak sonlarda yer almaktadir. Diisiik sosyoekonomik
diizey, kardes sayisinin fazla olusu intoksikasyon olgulari igin risk teskil ettigi bilinmektedir (83-
86). Anamnezde suisid olgularimizin 6zge¢misinde kendilerinde ya da ailelerinde daha Once

benzer suisid girisim dykiisii tespit edilmemistir.

Suisid olgularimizin 6zgegmisinde 13’niin ek hastalik dykiisii olmayip 1 olguda epilepsi,
1 olguda astim ve 2 olguda da mevcut gebelik durumu tespit edilmis olup gebe olan her iki olgu
gebelik durumunun ailesi tarafindan bilinmedigi tespit edilmistir. Evlilik disi, erken yasta olan
gebeliklerin suisid agisindan risk tasidigi bilinmektedir (84-86). Bunun yanisira mental hastalik,
alkol, sigara kullanimi da risk faktorleri arasinda olup gebe olgularimizda sigara, alkol kullanimi

ve mental hastalik gériilmemistir (84,85).
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[limizde daha énce yapilan ¢alismada (27) ilaglara bagl intoksikasyon olgularm orani
%17 olarak hesaplanmis olup bizim ¢alismamizda bu oran %19 olarak tespit edilmistir. Nitekim
ilaglara bagli zehirlenme olgularinda %27.2 oranina etken ilag olgularin kendisi tarafindan
kullanilan ilaglar oldugu disiiniildiigiinde kilit koruma sistemi olan kapaklarin pediatrik
siispansiyon formlarinda daha yaygin olarak kullanilmasi ilaca bagli pediatrik zehirlenme olgu

oranlarin diistirebilir.

Tim olgularimizin egitim diizeyi incelendiginde annelerin %94.2’sinin, babalarin ise
%68.6’s1n1n egitim diizeyi ilkdgretim diizeyine kadar ulasabilmis olup, olgularin %71.9’nun hane
gelir diizeyi <2000 Tiirk Liras1 olarak saptanmistir. Ortalama olgularin yas1 ortalama 6.60+5.70
yil, ortalama anne yasi 32.11+8.53 yil ortalama baba yas1 35.454+9.11 yil oldugu goriilmistiir.
[limizde daha 6nce 1996 yilinda yapilan ¢aligmada gida sebepli zehirlenmeler %46 oranla ilk
sirada yer alirken (27) yillar igersinde sebeke suyu ve gida hijyen kosularinin iyilestirilmesinden
dolay1 bizim calismamizda bu oran %10.7 olarak bulunmustur. Bununla birlikte iilkemizde ve
cesitli cografyalarda en sik ilaglar sonucu olusan zehirlenmeler ilk sirada yer alirken ilag dist
koroziv kostik maddelere bagli zehirlenmelerin bizde daha yaygin olarak goriilmesinin nedeni bu
maddelerin muhafaz1 ile ilgili gerekli Onlemlerin alinmayis1 olabilir. Egitim diizeyi,
sosyoekonomik durum, diisiik gelir diizeyi ve kardes sayisinin fazla olusu her ne kadar kostik
koroziv maddelerin muhafazasinda ihmal nedeni olabilecegini diisiindiirsede (82-85), bizim
calismamizda da goriildiigii gibi acil servise basvuran intoksikasyon dis1 vakalarin ebeveyinlerinin

sosyoekonomik durumlarinin degerlendirildigi ileri caligmalara ihtiyac vardir.

Soba zehirlenmesi (CO kaynakli) olan 6 olgumuz tim zehirlenme olgularinin %5’ini
olusturmakta idi. Bu oran Akkdse ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada %6.9, Ozkdse ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan g¢alismada %17.6, Yilmaz ve arkadaslari tarafindan yapilan
caligmada %9 olarak bulunurken, ilimizde Altay ve ark. yapmis oldugu bir diger ¢alismada %1.51
olarak bulunmustur (87-90). Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeni ile bagvuran hastalarin
karboksihemoglobin diizeylerinin bakilan kan gazi tetkiklerinde beklendigi iizere yiiksek oldugu
tespit edildi (25-26). Sehrimizde karbonmonoksit zehirlenme nedeni ile takip edilen vaka
sayimizin diger ¢alismalara gore yiiksek olmamasinin nedenin, bu hastalarin farkli hastanelere
bagvurmasi ve bizim hastanemize bu konuda az basvuru olmasina bagli olabilecegi

distintiilmiistiir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Zehirlenme vakalarinda mortalite oranlar1 bolgelere gore degismekle birlikte onceki
yillara kiyasla diigmiistiir. Zehirlenme olgularinin tiim ¢ocuk acil bagvurularina orani1 %0.55 olarak
belirlenmistir. Bizim calismamizda zehirlenme olgularimiz igersinde O6liimle sonuglanan olgu
olmamas1 yiiz gildiriicidir. Ancak nonfarmakolojik maddelerle zehirlenmelere bagh
komplikasyonlar (korozif yaniklar, civa toksikasyonuna bagli 6grenme gii¢liigii gibi) a¢isindan
hastalarin ilerleyen giinlerde ki morbidite oranlarinin belirlenmesi gerekmektedir. Vakalarin
hastaneye farkli siirelerde getirilmis olmasinin sosyoekonomik sartlara, egitim diizeyine, bolgenin
cografik yapisina, saglik kurulusuna olan uzakliga, yeterli sayida ve donanimda saglik

kurulusunun mevcut olup olmamasina bagl oldugu diisiiniilmektedir.

1970°den once ilaglara bagli zehirlenme orani1 %60 ve tizerinde iken ¢ocuklar i¢in giivenli
Kilitli kapak sisteminin kullanilmaya baslanmasi ile birlikte ilaglara, kimyasal iirinlere bagh
zehirlenme oraninin %40’lara kadar geriledigi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda bu oran %19
olarak literatiirdeki ortalamalarla benzerlik gostermesine karsin ¢ok toksik ve sik zehirlenme
nedeni olan ilaglarin tiretici firmalariin ilaglar ve kimyasal iiriinlerdeki toksik madde diizeylerine
dikkat etmeleri ve ilaglarin ¢ocuklarm acamayacagi sekilde muhafaza edilmesi ile ilgili giivenli
kapak ve kilitli dolap sistemi gibi 6nlemlerin yaygin kullanilmasi sayesinde zehirlenme oranlari
azaltilmistir. Zehirli maddelerin giivenli depolanmast miimkiinse yasam alan1 disinda
bulundurulmas: fiziksel olarak koruyucu bir ydntem olabilir. Ozellikle temizlik iiriinlerinin su
sisesi veya giinliilk hayata sikca kulanilan igececek kaplarina koyulmamasi gerekir. Okul dncesi
cocuk yas grubunun normal néromotor gelisim donemleri ve bunlara alinacak 6nlemler konusunda
ailelerin uyarilmasi, adolesan yas grubunda ise tehlikeli davranislar1 olanlarin dikkatle takip

edilmesi gerekmektedir.

Her {ilkenin sik karsilagtigi ve 6liimciil olan zehirlenme vakalarina 6zgii tedbirler almasi
gerekir. Bizim calismamizda ilag zehirlenmelerinde ilk sirada korozif 6zelligi olan asindirici
maddeler yer almaktadir. Bu maddelerin ev ortaminda kilit korumali dolaplarda g¢ocuklarin
ulasamayacagi bir sekilde muahafaza edilmesi, ebeveyinlere egitim seminerleriyle kamu
spotlariyla daha etkin bir sekilde duyurulmali kapak koruma sistemi, uygun ambalaj bu ajanlarda
istisnasiz kullanilmali ve bu ajanlarin kapak koruma sistemleri ambalaj uygunluklar1 daha etkin bir

sekilde denetlenmesi pediatrik zehirlenme olgularinin sayisini azaltacagi diistiniilmektedir.
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Zehirli hayvanlara maruziyet incelendiginde en sik 16 olguda (%13.2) akrep sokmasi
gorilmiistiir. Bu oran diinya ortalamalarinin oldukga iizerinde olup bunun sebebi olarak zehirli
akrep tilrlerinin cografyamizda c¢ok sik goriilmesine bagli oldugu disiiniilebilir. Akrep
sokmalarinin siklikla ev ici ortamda siklikla yaz aylarinda gergeklestigi diisiiniildiigiinde yetkili
kamu kurumlaniyla risk faktorleri ve tedbirleri belirlemek i¢in ¢alistaylarin yapilmasi uygun

olacaktir.

Bu ¢aligma bildigimiz kadariyla literatiirde ilimiz genelindeki pediatrik suisid olgularini
sosyokiiltiirel agidan inceleyen ilk ¢alismadir. 2 suisid olgumuzda evlilik dis1 hamilelik tespit
edilmistir. Tiim olgularimizin egitim diizeyi incelendiginde annelerin %94.2°si babalarin ise
%68.6’s1n1n egitim diizeyi ilkdgretim diizeyine kadar ulagabildigi goriilmiistiir. Hem kazara kiigiik
yastaki olgularin etkene ulasmasini engellemede hem de istenmeyen gebelik durumunun
engellenmesinde egitim diizeyinin arttirilmasiyla olusacak biling ve duyarlilik etkili olacagi
disiiniilmektedir. Kardes sayisinin fazla olusu suisid olgularinda kazara etkene maruz kalanlara
gore Onemli Olgiide istatistiksel anlamli yliksek bulunmus olup aile planlamasimnin 6nemini

tekrardan giindeme getirmistir.
Sonu¢ olarak calismamiz yoremizde goriilen cocukluk cagi zehirlenme vakalarinin

epidemiyolojik ve klinik o6zelliklerini yansitmaktadir. Mevcut calismanin alinmasi gereken

onlemlere yol gosterecegine ve koruyucu hekimligin 6nemine dikkat ¢ekecegine inanmaktayiz.
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