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ZEHIRLENMELER

Melek Tulunay®

Zehirlenmeler, kaza ile, kriminal olarak, intihar amac: ile veya
mesleki bir olay sonucu ortaya cikabilir. Zehirlenmeye bagl élimler,
nedeni ne olursa olsun, vaktinde yapilan uygun tedavi ile azaltilabi-
lir. Zehirlenen kisiler genellikle zehirin spesifik etkilerinden zivade,
periferik kollaps, hipoksi, solunum ve dolasim yetmezligi, dehidratas-
yon, su-elektrolit bozuklugu, hipotermi, konviilziyonlar ve koma gibi
sekonder bozukluklar ile kaybedilmektedir. Bu nedenle, akut zehir-
lenmelerin cogunda vital fonksiyoniarin agressif olarak desteklenme-
sini de iceren semptomatik tedavinin dnemi buyuktir. Zehirlenme-
lerin yalmizca pek azinda ise semptomatik tedavi ile birlikte spesifik
antidotlar uygulanmaktadir. Bu nedenlerle zehirlenmelerde temel
prensip, agressif semptomatik tedavi ile veya bir baska deyisle zehi-
rin kendisinin degil olusturdugu semptomlarmn tedavisi ile hastanin
hayatta tutulmasini saglamak olmalidir,

ZEHIRLENMELERDE TANI

7Zehirlenmelerde tani koymak cogu kez gugtur. Ancak zehirlen-
me olasiligimin akla getirilmesi, sorunun yari yariya gozilmesine yar-
dim eder. Tani, hikaye, fizik muayene ve laboratuar bulgularina da-
yanarak konulmalidir.

HIKAYE

Zehirlenmede, semptomatik tedaviye baslanmasini takiben, en ki-
sa zamanda verebiliyorsa hastadan, veremiyorsa hastanin vakini, ar-
kadasi, komsusu, meslektasi veya polisten bilgi alinmal; hastanimn
aliskanliklar, daha 6nce ila¢ aligkanligl olup olmadig, kisiligi, psiko-
lojik durumu sorulmalidir. Bazen hastanin meslegi 6tnemli ipucu ve-
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rebilir. Ornegin kursun, civa ve boya sanayinde calisanlarda zehir-
lenmelere sik rastlanmaktadir. Birkag kiside aym zehirlenme belirti-
lerine rastlanmasi halinde, karbon monoksit (CO) zehirlenmesi, gida
zehirlenmesi veya ayni anda pekgok kisiyi etkileyebilecek toksinlerle
meydana gelen zehirlenmeler akla getirilmelidir.

FiZiKk MUAYENE

Acil tedaviye baslanmasim takiben, sistemik olarak fizik muaye-
ne yapimalidir. Baz1 zehirlenmelerin oldukga spesifik fizik muayene
bulgulari mevcuttur. Ancak tek basina fizik muayene bulgularina
dayanarak tani konulmasi yamilgilara yol agabilir. Zehirlenmelerin
bazilarmda karsilagilan fizik muayene bulgular: Tablo 1'de gdsteril-
mistir (6,20).

Tablo 1 : Zehirlenmelerde rastlanilan fizik muayene bulgular

Genel bulgular :

— Kilo kayb: : Kronik zehirlenmeler, ézellikle kursun, arsenik, dinit-
rofenol, civa ve klorlu hidrokarbonlar

— Halsizlik, letarji : Kursun, arsenik, civa, klorlu organik bilesikler,
tiazid grubu ditretikler, organofosfatlar, talyum, nitritler, floritler

— lIstahsizlik ; Trinitrotoluen

Vital Bulgularda Degisiklik :

— Hipertansiyon : Epinefrin, amfetaminler, veratrum, ergo, kortikos-
teroitler, antikolinerjikler, kokain, nikotin, fensiklidin, kursun, ip-
roniazid

— Hipotansiyon : Nitratlar, nitritler, sedatif-hipnotikler, narkotikler,
teofilin, beta blokiirler, ganglion blokiirleri, klonidin, trisiklik an-
tidepresanlar, disulfuram, demir tuzlari, arsenik, arsin, floridler,
gida zehirlenmeleri

— Takikardi : Potasyum bromat, demir tuzlari, atropin ve antikoli-
nerjikler

~— Bradikardi ve irregtiler nabiz : Veratrum, dijital, mantar, morfin,
zakkum

-— Hipertermi : Salisilatlar, amfetaminler, fensiklidin, antikolinerjik-
ler, antihistaminikler, trankilizanlar, gida zehirlenmeleri, dinitro-
fenol ve diger nitrofenoller, borik asit, konviilziyona yol agan ne-
denler
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— Hipotermi : Barbitiiratlar, narkotikler, etanol, diger sedatif-hipno-
tikler, klonidin, fenotiazinler

— Hiperpne : Siyandur, atropin, kokain, karbon monoksit, karbon di-
oksit, alkol, salisilatlar, amfetaminler, mantarlar, metabolik asido-
za, yol acan nedenler

— Bradipne : Siyanar, karbon monolksit, barbituratlar, morfin, bott-
lizm, magnezyum, antihistaminikler, talyum, floridler

— Wheezing : Organik fosfath insektisitler, fizostigmin, neostigmin,
mantarlar

— Oksirik : Duman, toz silis, berilyum, hidrokarbonlar, civa buhart

GoOz Bulgulari :

— Miozis (toplu igne basi bayiikligande pupil) : Narkotikler, fenoti-
azinler, organik fosfatl insektisitler, fizostigmin, mantar ve bitki
zehirlenmeleri, sadetif-hipnotikler

— Midriazis : Atropin, antikolinerjikler, kokain, nikotin, LSD, eritici-
ler, amfetaminler, depressanlar, antihistaminikler, talyum, man-
tarlar, glutedhimid

— Strabismus : Botilizm, talyum

— Nitagmus : Fenitoin, fensiklidin (6zellikle vertikal nistagmus), al-
kol, sedatif hipnotikler

— Papil 6demi : Kursun

_ Lakrimasyon : Organik fosfath insektisitler, nikotin, mantarlar

Cilt Bulgular :

— Yizde kizarma : Atropin, antihistaminikler trankilizanlar, borik
asit, nadiren karbon monoksit ve siyaniir zehirlenmesinde

— Siyanoz : Ergotamin, anilin, nitrobenzen, nitratlar, asetanilid gibi
methemoglobinemi yapan nedenler, hipoksi yapan nedenler

— Kuruluk : Atropin ve antikolinerjikler

— Ras : Siilfonamidler, bromiurler, antibiotikler, salisilatlar, krom,
fenotiazinler klorlii hidrokarbonlar, indometasin

— Biiller : Sedatif-hipnotikler, karbon monoksit, komaya yol agan
nedenler

Santral Sinir Sistemi Bulgular: :

— Psikoz : Ganliyon bloktirleri, tiazid grubu ditiretikler, glukokorti-
koidler, atropin, bromir

— Deliryum veya hallisinasyonlar : Alkol, antihistaminikler, atropin,
kokain, marihuana, amfetaminler, kursun, bromuiirler, ergo, ravol-
fia, salisilatlar, aminofilin, skopclamin, fensiklidin, barbittratlar,
fenotiazinler, klorlu hidrokarbonlar
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- Depresyon, uykuya egilim veya koma : Barbittiratlar, diger hipno-
tikler, eriticiler, antihistaminikler, insektisitler, atropin, arsenik,
civa, kursun, narkotikler, paraldehid, siyanir, karbon monoksit,
salisilatlar, klorpromazin, dijital, mantarlar, oral hipoglisemiklere
bagl hipoglisemi, borik asit

— Konviilziyonlar : Striknin, atropin, salisilatlar, aminofilin, trisiklik
antidepressanlar, amfetaminler, fensiklidin, antihistaminikler, ar-
senik, borik asit, kursun, barbitiiratlar, dijital, isoniazid, klorlu
hidrokarbonlar, civa

— Parestezi : Kursun, talyum, DDT

— Ataksi : Kursun, organik fosfatli insektisitler, antihistaminikler,
talyum, barbitiiratlar

— Rijidite : Haloperidol, fensiklidin, sitriknin

— Fasiktlasyonlar : Lityum, organik fosfathh insektisitler, nikotin,
mangenez

— Tremor : Fenotiazinler, lityum, nikotin

Nefes Kokusu :

Ac1 badem kokusu (siyaniir), sarmmsak kokusu (organik fosfath
insektisitler),

Curik yumurta kokusu (hidrojen silfiir), aseton (isopropanol, di-
abetik ketoasidoz) ve ayrica etanol, amonyak, paraldehid, dezen-
fektanlar ile zehirlenmelerde kendilerine has 6zel kokular

Uriner Sistem Bulgular: :

— Aniri : Civali bilesikler, bizmut, stilffonamidler, formaldehid, kar-
bon tetralklorir, fosfor, trinitrotoluen, okzalik asit

— Proteintri : Arsenik, civa, fosfor

— Hemattiri veya hemoglobintiri : Agir metaller, naftelen, nitratlar,
kloratlar, favizm, haz bitki zehirleri

— Myoglobintiri : Fensiklidin, konviilzanlar, amfetaminler

— Oligiliri : Kursun

— Idrarda renk degisikligi : Kumarin antikoagiilanlar (kirmiz renk),
hepatotoksinler (sar1 renk)

LABORATUAR TESTLERI ve RADYOLOJIK INCELEMELER

Akut zehirlenmelerde bagvurulan baslica laboratuar testleri sun-
lardir (20) :

1. Arteriyel kan gazlari : Sirkilasyon ve ventilasyonun yeterli-
ligi hakkinda fikir verir.
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9. Serum elektrolitleri ,ire, aghk kan sekeri, serum ozmolaritesi.

3. FElektrokardiografi : Baz1 zehirlenmelerde EKG'de onemli de-
gisiklikler bulunabilir.

4, Akciger grafisi : Akciger 6demi (narkotikier, barbitiiratlar, sa-
lisilatlar veya koroziflerle olan zehirlenmelerde) veya pulmoner in-
filtratlar (mide igeriginin aspirasyonu, bazi metal dumanlarinmin in-
halasyonu, hidrokarbon aspirasyonu) hakkinda bilgi verir.

5. Batm grafisi : Radyoopak tablet veya toksinlerle zehirlenme-
lerde barsaklarda radyoopak materyeller goérilebilir.

8. Idrar analizi : Miyoglobiniri veya hemolizde gizli kan pozitif-
tir; etilen glikoz zehirlenmesinde idrarda kalsiyum okzalat kristalleri-
ne rastlanir; fenotiazin veya salisilat zehirlenmelerinde ise fenilptri-
vik asit testi pozitif olabilir.

7. Toksikolojik analizler : Toksikolojik incelemeler kan ve idrar-
daki ilag veya kimyasal maddenin varhigim gosterebildigi gibi bunla-
rin diizeylerinin saptanmasina da vardim eder. Toksikolojik analizler
her zehirlenmede sart olmamakla beraber, salisilatlarla zehirlenme-
lerde oldugu gibi bazi zehirlenmelerde tedavinin yoénlendirilmesine
yardim eder.

BIOASSAY

Bazi ilag reseptdrlerinin agonist ve antogonistlerine hastanin ver-
digi yanmit klinik muayene bulgular: ile birarada degerlendirilebilir.
Bu testler naloksan, pilokarpin ve fizostigmine pupil yvanmtim iceren
kompleks testlerdir. Atropin gibi kolinerjik reseptér antagonistleri ile
meydana gelen zehirlenmelerde, hastanin bir damla idrari kKedinin
goziine damlatildiginda midriaziz meydana gelebilir, Botiilizm igin de
benzer bir test kullanilabilir. Hastanin digkisi, mide icerigi veya ka-
nm, bazilarmma botiilin toksine karsi spesifik antikorlar verilmis fare-
lere enjekte edilir. Antibotilin A.B veya E verilen fareler yasar, diger-
leri oliirse bottilizm tanis1 dogrulanir (28).

ZEHIRLENMELERDE GENEL TEDAVi PRENSIPLERI

Zehirlenme tedavisinde genel prensipler, zehirin absorbsiyonunun
Onlenmesi ve eliminasyonunun arttirilmas:, absorbe edilen zehirin
efektor bolgelerdeki farmakolojik ve toksikolojik etkileri ile mitica-
dele (semptomatik tedavi) ve spesifik antidotlarmm uygulanmasini
igerir.
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1. ZEHIRIN ABSORBSIYONUNUN ONLENMES]

Zehirli maddeler viicuda sindirim sistemi, inhalasyon, cilt ve mu-
kozalar veya injeksiyon yolu ile girebilir. Zehirin viicuda girisine go-
re tedavi baz1 farklihklar gosterir.

A. Inhalasyon yolu ile zchirlenmelerde : Zehir inhalasyonla vii-
cuda alinmissa, yapilacak ilk is hastanin zehirlenmeye yol acan at-
mosferden uzaklastirilmasidir. Inhalasyon yolu ile zehirlenmelerde
cogu kez solunum yetmezligi ortaya giktigindan hastanin durumuna
gore maske ile veya mekanik ventilatorler ile oksijen tedavisine bas-
lanmalidir. Hastalar hava yolu obstriksivonu ve akciger ¢demi baki-
mindan siki gozlem altina alinmalidir.

B Cilt ve mukozalardan absorbsiyon ile zehirlenmelerde : Ozel-
likle, gocuklar, cift¢iler ve yaygim dermatozu olanlarda, insektisitler,
metanol ve yagda eriyen maddeler kolayca cilt ve mukozalardan ab-
sorbe olarak zehirlenmelere yol agmaktadir. Bu durumda, hastanin
tim giysileri ¢ikarilmali viicudu bol su ve sabunla yikanmahdir. Goz-
ler zehirli madde ile kontamine olmussa, vakit gegirmeden su veya
serum fizyolojikie en az 15 dk yikanmalidir. Yikama isleminde birkag
saniyelik gecikme godzlerdeki hasarin énemli 6l¢lide artmasima yol
acar. Yikama isleminden sonra % 2’lik birka¢ damla floressein goéze
damlatilir. Floressein sar1 veya yesil renk olusturursa, gozler 5 dk da-
ha yikanir. Hastayi 2 saat iginde bir géz hekiminin gérmesi temin edi-
lir. Cildin veya gézlerin yikanmasi sirasinda kimyasal antidotlar kul-
lanmilmamalidir. Kimyasal antidotlar, kimyasal reaksiyona bagh ola-
rak 151 agiga ¢ilkmasma ve doku hasarmmin artmasina yol agtiklarin-
dan tehlikelidir (6,13,20).

C. Injeksiyon yolu ile meydana gelen zehirlenmelerde : Injeksi-
yon kol veya bacaga ¢ok kisa stire dnce yapilmissa, injeksiyon yerinin
proksimaline turnike konularak zehirin dolasima karismasi gecikti-
rilebilir. Yilan sokmalarinda da turnike uygulanir. Turnike arteriyel
dolanimi kesmemeli ve hastay1 rahatsiz edecek kadar siki olmamali-
dir. Ayak veya el parmaklarina turnike uygulanmamali ve turnike an-
tidot verilinceye kadar yerinde birakilmalidir. Turnike yalnizca lenf

drenajini tnlemelidir.

D. Sindirim sistemi yolu ile meydana gelen zehirlenmelerde
Zehirin gastrointestinal sistemden absorbsiyonu, kusturma, mide la-
vajl, aktive edilmis komir ve katartiklarle azaltilabilir,
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1. Kusturma : Kusturma zehirlenme tedavisinde kullamilan en
eski yontemlerden biridir. Ilusturma ile midedeki zehirin bir kismi
vicut disma atilabilir. Zehirlenmelerin buytk bir kisminda, zehirin
agizdan alimgsim takiben gok uzun bir zaman gecmemigse ve refleks-
ler yerinde ise hasta kusturulabilir. Saglikh kimselerde terapotik doz-
da ilag, igilmesinden 2-4 saat sonia mideden barsaklara gecmekte
ise de, baz1 zehirlenmelerde midenin bosalmas! geciktiginden, zehir-
lenmeden uzun zaman sonra yapilan kusturma da etkin olabilir (19,
20).

Kusturma su durumlarda tehlikelidir : 1. Koma, stupor veya de-
liryumu olan hastalarda, kusma mide igeriginin aspirasyonuna yol aga-
bilir, 2. Kuvvetli asit veya alkaliler gibi koroziflerle meydana gelen
zehirlenmelerde kusma o6zefagus nekrozu ve mide perforasyonuna
yol agabilir, 3. Santral sinir sistemi (SSS) stimiilanlar: ile meydana
gelen zehirlenmelerde, kusma konviilzyonlar: davet edebilir (kustur-
ma, sartsa endotrakeal entiibasyon yapildiktan sonra uygulanabilir),
4. Petrol ve petrolin distilasyonu ile olusan hidrokarbonlar ile mey-
dana gelen zehirlenmelerde kusma sirasinda hidrokarbonlar kolayca
reglrjite olarak hidrokarbon pnémonisine yol agabilir (6,13,20,28).

Sindirim yolu ile meydana gelen zehirlenmelerde, spontan olarak
kusan hastalarda bile spontan kusina, toksik maddenin atilimini sag-
livacak kadar etkin olmayabileceginden kusturma yapumalidir (20,
28). Bilinci acik ve refleksleri yerinde olan hastalarda, posteriyor fa-
rinksin parmak veya bir kasik sapi ile mekanik olarak uyarilmasi
kusturma olusturursa da, bu yontem her hastada etkin kusmalara yol
acmadigindan zehirlenmelerde kusma. ipeka surubu veya apomorfin
ile saglanmalidir.

Ipeka surubu : Sindirim sisteminde lokal irritasyon yaparak ve
kemoreseptor trigger zonu stimile ederek kusmaya yvol agar. Bir ya-
sindan kiiglik gocuklara 5-10 ml (1-2 gay kasigl), 1 yasindan biyik
cocuklar ve erigkinlere 15 - 30 ml (1 -2 ¢orba kasig1) ipeka surubu ve-
rilir. 20 - 30 dk sonra kusma meydana gelmezse tekrarlanabilir. Mak-
simal etki elde etmek icin ipeka surubunun ardindan yarim veya bir
bardak su icirilmelidir. Kusmay1 arttirmak veya midedeki zehiri di-
lite etmek amac: ile biyiik volimlerde sivi verilmesi, mide igerigi ile

birlikte zehirin pilordan barsaklara gecigini hizlandiracagindan sakm-

calidir. Ayrica bu yéntemin kusmayi arttirmadigi da gaptanmistir (6,
28). Fenotiazinler gibi antiemetik 6zelligi olan ajanlarla meydana ge-
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len zehirlenmelerde ipeka etkisizdir. Aktive edilmis komiir ipeka, ile
birlikte kullanilmamahdir. Akiive edilmis komur ipekay: adsorbe ede-
rek etkisinin azalmasina yol acar (6,13,20,28).

Amorfin : Fenotiazinler, bltirofenonlar veya metoklopramid gibi
dopamin antagonisti alan hastalar disindaki bitiin hastalarda kemo-
reseptor trigger zonu stimiile ederek kusmaya yol agar. Dezavantaj-
lar1 opait reseptorlerini, etkileyerek santral sedasyon ve solunum dep-
resyonuna yol agmasi, avantajlar: ise, genellikle subkutan olmak tize-
re parenteral yolla uygulanmas: ve etkisinin 3 -5 dk icinde goriilme-
sidir. Eriskinlerde 6 gr, cocuklarda ise 0.6 mg/kg yeterli olup, etkin
kusmaya yol agar (13,20,28).

2, Mide lavaji : Mide lavaji, midede bulunan ve hentiz absorbe
edilmemis zehirle mide igeriginin yakiasik olarak 1/3Uintin viicuttan
disar:t atilmasin saglar. Lavaj, zehirlenmeyi takiben 6 saat iginde
vapilirsa oldukca etkin olmaktadir. Ancak, salisilatlar, glutedimit, tri-
siklik antidepresanlar veya koma, sok gibi diger nedenlerle mide bo-
salmasimin geciktigi durumlarda 24 saat sonra bile etkili olmaktadir.
Etkin bir yontem olmasina karsin 6zefagus riptira, asidik mide ige-
riginin aspirasyonu ve hatta refleks kardiak arrest gibi ciddi kompli-
kasyonlara neden olabilmektedir (6,13,20,28).

Bilinci acik ve refleksleri yeterli olan hastalarda, aspirasyon ola-
sihigim azaltmak igin, lavajdan énce hasta sol lateral dekiibitus po-
zisyonuna alinmali ve bas: hafifce dustirtlmelidir. Lavaja baslarken
bilinci agik olan bir hasta, lavaj sirasinda zehirlenmenin agirlasmasi
nedeni ile bilincini kaybedebileceginden, hava yolu agikhigini sagla-
yacak donatimin el altinda hazir bulundurulmas: sarttir. Kusturmanin
kontrendike oldugu histerik, komatéz ve kooperasyonu bozuk olan
hastalarda, hava yolu kafl bir endotrakeal entiibasyon tiiptiyle emni-
yvete alinmak kosulu ile lavaj yapilabilir. Lavaj orgastrik veya nazo-
gastrik tupler kullanilarak yapilabilir. Ancak, orogastrik tiipler daha
genis i¢ limene sahip olduklarindan tercih edilmelidir. Ttiptn mide-
ye yerlestirilmesini takiben énce mide igerigi aspire edilerek mide bo-
saltilir. Bunu takiben 1lik steril su, % 0.9'luk NaCl veya % 0.45'lik NaCl
sollisyonundan 200 - 300 ml, basingh olmamak kosulu ile mideye veri-
lir. Asir1 basingla sivi verilmesi, sivi ile birlikte zehirin pilordan bar-
saklara gegisini hizlandirarak tedavi sansini azaltir. Verilen sivi gra-
vite etkisinden yararlamlarak veya bu yolla mide bosalmasinda, gug-
likle krsilasihyorsa biylk bir enjektér yardimi ile geri alinmali ve
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mide igerigi berraklagincaya kadar en az 10 - 12 kere islem tekrarlan-
maldir. Lavaj sirasinda kullanilan total sivi miktar1 1.5-4 It arasin-
da degigebilir.

Alkali veya asitlerle meydana gelen zehirlenmelerde, bu madde-
lerin i¢ilmesinden sonra 30 dk'dan uzun zaman gecmisgse, doku hasa-
r1 perforasyonlara yol agacak kadar ilerlemis olabileceginden lavaj
yapilmas: tehlikelidir. Hidro karbonlarla meydana gelen zehirlenme-
lerde ise lavaj zorunlu ise, lavajdan once mutlaka entitbasyon yapil-
malidir. Konviilziyonlari olan ve lavaj yapilmasi zorunlu bulunan
hastalarda ise énce konvilziyonlar kontrol altina alinmali, entibas-
yon yapilmali ve daha sonra lavaj uygulanmalidir.

3. Gastroskopi ve Gastrotomi : Bazi ilaglar midede genis kitleler
olusturduklarindan kusturma veya mide lavaji ile yeterli miktarda
viicuttan atilamazlar. Midede kalan ilag¢ kitleleri ise hastanin duru-
munun giderek bozulmasma neden olur. Bu tip kitleler basit bir yon-
tem olan gastroskopi ile kolayca cikarilabilir (6,28). Aym amacia gast-
rotomi de kullanilabilir. Ancak gastrotomi dolagim ve solunum fonk-
siyonlar1 bozulmamis hastalarda uygulanabilir.

4. Kimyasal adsorbsiyon (aktive edilmis kémur) : Aktive edilmis
komur alkoller, lityum ve agir metaller disinda pek cok ilag ve kim-
yasal maddeyi irreverzibl olarak adsorbe ederek zehirin absorbsiyo-
nunu azaltir (1,4,5,6,8,12,13,20,28). Yakin zamanlara kadar aktive edil-
mis komiirtin, yalmzca absorbe edilmemis zehirin gastrointestinal sis-
temden uzaklastirilmasinda etkin oldugu, absorbsiyondan sonra ise
etkisiz oldugu kabul edilmekieydi. Ancak son zamanlarda yvapilan
calismalar, aktive edilmis komuriin, enterohepatik sirkilasyonu olan
ilaclarla olan zehirlenmelerde, ilacin enterohepatik sirkiilasyonunu
onleyerek barsaklardan reabsorbsiyonunu azalttig1 ve boylece ilacin
eliminasyonunu arttirdigim gostermektedir (1,4,5,8,18). Bu nedenle
bugiin ila¢ tamamen kan dolastmina absorbe edilmis olsa bile aktive
edilmis kémir verilmesinin uygun oldugu distintilmektedir. Ozellikle
yogun bakim tinitelerinde, intoksikasyonu olan hastalarda aktive edil-
mis kémir, bazi ilaglarin yaridomruni kisaltmak amaci ile kullanil-
maktadir (12).

Aktive edilis kémirin etkisi, zehirli maddenin alinmasindan son-
ra gecen siireye ve aktive edilmis kémiir miktarina bagh olarak de-
gisebilirse de, zehirlenmeden 24 - 48 saat sonra bile kullanilabilir. Cin-
ki baz1 zehirlenmelerde ilag veya kimyasal maddenin absorbsiyonu,
mide bosalmasimin ve barsak motilitesinin inhibisyonu ve diger ne-
denlerle gecikmektedir (19).
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Aktive edilmis komiir mide lavajindan sonra veya lavajla aym
anda uygulanabilir. Bilinci yerinde olan hastalara 50- 100 gr aktive
edilmis komiir egit miktarda su ile karistirilarak icirilir. Bilinci kapalh
olanlarda veya tadindan dolayi igineyi reddeden hastalarda ise mide
tliplinden verilebilir. Aktive edilmis komurin 160 ml % 70’lik sorbitol
ile tatlandirilmas: igimini kolaylastirdig: gibi, sorbitol nedeniyle ptir-
gatif etki de saglamaktadir. 100 gr'a tamamlanan aktive edilmis koé-
mur, daha sonra kusturma veya mide lavaj ile disari alimmalidir. Bu
tedavi nisbeten non-invazif bir yéntem olup ciddi bir komplikasyonu
da yoktur. Aktive edilmis komiur akcigerlere aspire edildiginde bile
¢ok az harabiyete yol acgmaktacir (12). Agiz yolu ile asetaminofen
alanlarda, antidot olarak kullanilan asetilsistein aktive edilmis ko-
miur tarafindan adsorbe edilerek etkisi azalacagindan, aktive edilmis
kémir kullamilmamahdir (rélatif kontrendikasyon). Aktive edilmis
kémir aym nedenlerle ipeka gsurubu ile de beraber kullanilmamalidir
(6,13,20,28). Genis distriblisyon voliimii nedeni ile énemli enterohepa-
tik sirkilasyonu olan glutedimid, digoksin, trisiklik antidepresanlar,
teofilin ve fenobarbitalle zehirlenmelerde 4 saatde bir aktive edilmis
kémiir kullamilmasi énerilmektedir.

Aktive edilmis kémiir «Universal Antidot» ile karsilastiriimamali-
dir. Universal antidot, 2 kisim karbon medisina (yvanmis ekmek tozu
da olabilir), 1 kisim tannik asit koyu ¢ay da olabilir) ve 1 kisim mag-
nezyum oksitten olusan bir karisimdir. [laglarin detoksifikasyonunda,
Universal Antidot diger yontemlerden daha az etkindir. Ayrica, Once-
den Universal Antidot verilenlerde, tannik asit daha sonra uygula-
nan aktive edilmis kémiir tarafindan adsorbe edilerek onun etkisini
azaltacagindan, zaman kaybina yol agar. Bu nedenle glintimiizde ze-
hirlenme tedavisinde Universal Antidotun yeri yoktur.

5. Intestinal lavaj ve katartikler : Bu yéntemler barsaklara geg-
mesine karsm hentiz absorbe edilmemis zehirlerin viicuttan atilmasi
amaci ile kullanilmaktadir,

Zehirlenmelerde kullamilan baglica katartikler Tablo 2'de gorul-
mektedir. Su elektrolit dengesi bozuk olanlarda veya koroziflerle mey-
dana gelen zehirlenmelerde (katartikler intestinal hasari arttirabilir)
katartikler kullanilmamalidir. Magnezyum igeren katartikler, miyog-
lobtintirisi, hemoglobintirisi olan hastalarda, bobrek fonksiyonu bozuk
olanlarda ve nefrotoksinlere maruz kalanlarda kullanmilmamaldir.
Hipertansif hastalarda ve konjestif kalp yetmezligi olanlarda ise sod-
yum igeren katartiklerin kullanilmasi sakincalidir.
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Tablo 2 : Zehirlenmelerde kullanilan katartikler ve dozlari

Katartik Doz

Magnezyum sitrat (1.6 mEq/ml magnezyum, Eriskin : 150-250 ml
% 10'luk soliisyon) Cocuk : 1-2 ml/kg
Magnezyum sulfat (0.8 mEg/ml magnezyum, Eriskin : 150-250 ml
% 10'luk soltisyon) Cocuk : 1-2 ml/kg
sodyum siilfat (1.4 mEqg/ml sodyum, Eriskin : 150-250 ml
Y% 10'luk soliisyon) Cocuk : 1-2 ml/kg
Sorbitol (% 70'lik) 100 - 150 ml

Milk of magnesia 15- 60 ml

6. Inaktivasyon veya notralizasyon : Antidotlar zehirlerin kim-
yasal yapilarini degistirerek onlarl daha az toksik veya absorbsiyonu
daha zayif bilesikler haline dontistiiriilebilirler. Ornegin formaldehit
zehirlenmesinde hekzametilentetramin olusturmalk icin amonyak, c1-
va zehirlenmesinde civa iyonunu suda daha az eriyen metalik civa
haline cevirmek igin sodyum formaldehit sulfoksilat, ferro demiri
absorbsiyonu daha zayif ferro karbonata gevirmek igin sodyum bi-
karbonat uygulamasi bunlardandir (13). Bu yontemler vakit kaybma
yol actiklarindan giiniimuzde terk edilmigtir.

Eskiden ozellikle asit ve alkalilerle zehirlenmelerde notralizasyon
Ledavisi mutad tedavi yontemlerinden biriydi. Asitlerle olan zehirlen-
melerde ve yaniklarda gegitli antasitler, alkalilerle olan zehirlenme-
lerde ise sirke, portakal suyu, limon suyu gibi asiiler énerilmekteydi.
Noétralizan maddelerin kullanilmas: ekzotermik reaksiyonla 1s1 agiga
cikmasina neden olur. Aciga giken 1s1 ise doku hasarina yol agmak-
tadir. Ayrica asitlerle meydana gelen zehirlenmelerde, asit agizdan
alinmigsa nétralizasyon i¢in bikarbonat verilmesi, kimyasal reaksi-
yonla CO; agiga gikmasina neden olur. Acgiza cikan CO, mide dilatas-
yonuna ve hatta perforasyonuna yol acabilir (13). Yukarida sayilan
nedenlerle giniimiizde notralizasyon tedavisi artik terk edilmistir.

1. ZEHIRIN ELIMINASYONUNUN ARTTIRILMASI

Cevre ile temasi olan bitin vicut yuzeylerinden baz ilag ve kim-
yasal maddeler absorbe olabildikieri gibi elimine de edilebilirler. Bu
nedenle bazi ilaglar ve kimyasal maddelerin vicuttan elimine edil-
mesinde, tiikruk, ter, safra, akcigerler, barsaklar ve bobrakler onemli
rol oynayabilir. Akciger ve bobreklerin disimndaki yollarla zehirin eli-
minasyonunun arttiriimas: hakkinda pek fazla sey bilinmemektedir.
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Bu nedenle zehirin eliminasyonunda daha ziyade zorlu ditirez, idra-
rin asidifikasyonu veya alkalinizasyonu, dializ, hemoperfiizyon veya
exchange transfiizyon gibi yontemlere bas vurulmaktadir.

1. Zorlu ditirez, zorlu alkalen diurez veya zorlu asit dilrez :

ilaglar ve kimyasal maddelerin bobreklerde atilmasinda, glome-
riler filtrasyon, aktif veya pasif tiibiler reabsorbsiyon veya tubtler
sekresyonu igeren dort olay rol oynamalktadir.

Bir ilacin yari-omri, plazma proteinlerine baglanma veya doku-
larda depolanma ve biotransformasyon hizi ile renal faktorler tara-
findan belirlenmektedir. % 95'i karacigerde metabolize edilen ve % 5i
bobreklerden atilan bir toksinin eliminasyonunu arttirmak icin, bob-
reklerle atiliminin zorlu ditrez ile arttirilmasi, toksinin viicuttan to-
tal eliminasyonunda ¢nemli bir artisa yol agamaz. Ayn gekilde, cok
genis distriblisyon voliimi olan tcksinlerin eliminasyonunun arttiril-
masinda, bu maddeler plazmada gok az bulunduklarindan dializ ve
zorlu ditirezin pek faydas: yoktur. Tablo 3'de yaygin olarak kullani-
lan baz ilacglarin distribiisyon volimleri gosterilmekiedir (20).

Tablo 3 : Sik kullanilan bazi ilaglarin distribiisyon voltmieri

Distriblisyon veliimii biiyiik Distriblisyon voliimii kiiciik
olan ilaglar olan ilaglar
Klorpromazin 10-20 I/kg Asetaminofen 0.8 I/’kg
Haloperidol 20-30 1/kg Dijitoksin 0.5 lVkg
Ammiltriptilin =40 1/kg Etanol 0.6 1I/kg
Lmipramin 10-20 I/kg Isoniazid 0.6 I/kg
Digoksin 6-10 1/kg Lityum 0.7 I/kg
Meperidin 4 1/kg Fenitoin 0.6 l/kg
Metadon 5 I/kg Salisilat 0.2 I/kg
Teofilin 0.3-06 1/kg

llaglarin pek gogu glomertllerden pasif olarak filire edilirler ve
filtrattaki konsantrasyonlarl plazma konsantrasyonlarina yakindir.
Bu ilaglarin atilimi, bu nedenle bébrek perfiizyonu ile iliskili olup,
bobrek dozunda dopamin bébrek kan akimi ve filtrasyonu arttirarak
eliminasyonun artmasina yol acabilir (28).

Naglar ve bazi kimyasal maddelerin bébreklerden atiimini etki-
leyen faktorlerden biri de pasif tiibiiler reabsorbsiyondur. ilaglarin
bazilar: idrardan kana alktif olarak reabsorbe edildikleri halde, zayif



Zehirlenmeler 13

asit ve bazlarin ionize olmayan formlari proksimal ve distal tiibiili-
lerde pasif reabsorbsiyona ugramaktadir. Tubuler hiicrelerdeki pasif
reabsorbsiyon ise pH'a bagimlidir. Tibtililerdeki idrar alkali yapildi-
ginda, zayif asitler daha fazla ionize olmakta ve bdylece pasif reab-
sorbsiyonlar: azalmakta ve sonug olarak idrarla atilimlar: artmakta-
dir. Idrar asitlestirildiginde ise alkalilerin atilimlar artmaktadir. Bu
nedenle zehirlenmelerde zorlu ditirez ile beraber idrarin asidifikasyo-
nu veya alkalinizasyonundan yararlaniimalktadir (6,12,13,20,28) .

Alkalen ditirez fenobarbital ve barbital gibi uzun etkili barbitii-
ratlar ile salisilatlar gibi zayif asitlerle meydana gelen zehirlenmeler-
de kullanmilmaktadir. Kisa etkili barbittiratlarla olan zehirlenmelerde
ise bu ilaglar karacigerde metabolize edildiklerinden alkalen ditire-
zin degeri yoktur. Fensiklidin, amfetaminler ve kinidin gibi zayif al-
kalilerle meydana gelen sehirlenmelerde ise asit ditirez yararh olmak-
tadir (6,12,13,20,23,28).

idrarn asidifikasyonu icin baslangigta 2 gr askorbik asit, alkali-
nizasyon igin ise 100 mEq NaHCO; iv olarak uygulanabilir. Asidifikas-
yonda idrar pH'1 4-5 alkalinizasyonda ise 7-8 civarinda tutulacak
sekilde ilave askorbik asit ve NaHCO. uygulanabilir. NaHCOy'la alka-
linizasyon sirasinda hiperosmolarite ve hipernatremi meydana gele-
bilecegi unutulmamalidir. Asidifikasyond, amonyum klorur de kulla-
nilabilirse de ozellikle karacigeri bozuk olanlarda amonyum klortr
tehlikeli sonuclara yol agabilir. Asidifikasyon ve alkalinizasyon teda-
visi sik pH oOlgtmleri ile yonlendirilmelidir.

Zorlu ditirez hastaya saatte 500 - 1500 ml sivi verilmesi ve bunu
takiben frosemid veya mannitol gibi ditiretikler uygulanmast ile ya-
pilmaktadir. Bu tedavi ozellikle yaglilarda akciger 6demi ve hatta
beyin 6demine yol agabilir. Bunlarim yani sire. ciddi elektrolit kaybina
da yol actiginda, bu tedavi sirasmnda sik elektrolit tayinleri ile gerekli
elektrolit replasmanlarmmn yapilmasi zorunldur. Ustelik zorlu ditirez
ve elektrolit replasmanlarinin maliyeti hastanin pasif olarak destek-
lenmesi, hemodiyaliz ve hatta hemopeirfiizyondan daha fazla olabilir.

2. Dializ :

Kimyasal maddelerle zehirlenmelerde dielizin fazla onemi olmasa
da, baz1 zehirlenmelerde hayat kurtaricr bir yéntemdir. Dializin etkin
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olabilmesi i¢in, ilag veya kimyasal maddenin suda nisbeten iyi erime-
si, plazma proteinlerine fazla baglanmamasi, intrensik klirensinin ya-
vas olmasi (uzun yari-6miur) ve distriblisyon volimiinin kicik olmasi

Tablo 4 : Bazi zehirlenmelerde hemodializ (HD), periton dializi (PD) ve hemoperfiizyon
(HP) endikasyonlart : ++ : tercih edilen yontemdir, + : uygulanabilir.

Agir zehirlenmelerde endikedir

Metanol HD -+ +

Etilen glikol HD+ +, PD+

Lityum HD+ +, PD+

Salisilatlar HD+ +

Teofilin HP+ 4, HD+

Amanita tiri mantar HP+ + (ilk 24 saat icinde yapilirsa)

Komanin uzun siirecegi tahmin ediliyorsa ve destekleyici tedavi etki-
sizse endikedir

Fenobarbital, barbital HP+ +, HD+

Kisa etkili barbitiiratlar HP+ +

Dijitoksin HP+ +

Trisiklik antidepressanlar HP+ +

Teofilin HP+ 4, HD4 (nadiren gerekebilir)
Meprobamat HP++4, HD+

Hemodializ ve hemoperfiizyonun endike olmad:g: zehirlenmeler
Digoksin

Benzodiazepinler (diazepam, klordiazepoksit)

Glutedimit,

Amfetaminler, fensiklidinler, kokain
Kinidin, prokainamid
Klorpromazin, haloperidol ve diger antipsikotikler.

gerekir. Metanol, lityum, etilen glikol, salisilatlar ve isopropanol ze-
hirlenmelerinde hemodializden yararlamlabilir. Hemodializ genel cla-
rak periton dializinden daha etkin bir yéntemdir.

3. Hemoperfiizyon :

Hemoperfizyon igin gerekli farmakokinetik kosullar hemodializ
icin gegerli olan kosullarin aynisidir. Hemoperfiizyon basit bir yéntem
olup hastamin heparnize edilmis kanimn aktive sdilmis komiir veya
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resin igeren bir adsorban sttuna pompalanmasl ve tekrar hastanin
dolagimina déonmesinden ibarettir. ilac veya toksin adsorbanla direkt
olarak temas ettiginden, yliksek molekiil agirhkly, suda az eriyen ve
hatta plazma proteinlerine baglanma kapasiteleri yiiksek olan mad-
delerin eliminasyonunda da, bemodializin aksine etkilidir. Ozellikle
agir barbitirat zehirlenmelerinde, etanol, etilen glikol ve meprobamat

zohirlenmelerinde oldukca etkindir. Hemoperfiizyonun en énemli sa-
kimecas: trombostopeniye yol agmasidir (12,13,20,28). Baz1 zehirlenme-
lerde hemodializ ve hemoperfuzyon endikasyonlar1 Tablo 4'de goril-
mektedir (12,20).

4. FExchange transfiizyon :

Plazma proteinlerine asirt baglanma ozelligi olan, distriblisyon
voliimii kiigiik maddelerle olan sehirlenmelerde, ozellikle gocuklarda
etkin bir eliminasyon yontemidir.

[II. ABSORBE EDILMi$ ZEHIRIN ANTAGONIZE EDILMESI
VEYA KIMYASAL INAKTIVASYON

Fonksiyonel antagonizma, absorbe olan zehirin efektér bolgeler-
de meydana getirdigi etkilerin tedavisini, ozellikle vital fonksiyonla-
rin desteklenmesini igermektedir. Tlaglar veya zehirli bilegiklerin re-
septor dizeyindeki etkileri ise farmakolojik antagonistler ile tedavi
edilebilir. Ancak antagonistik fizyolojik mekanizmalarl stimiile eden
jlaglarm kullanilmalarinin klinikte pek fazla degeri yoktur. Cinki
biri digerinin etkisine karsi gelen iki ilagtan birinin dozunu digerine
karst titre etmek gugtir ve bu tedavi bazen yarar yerine tehlikeli so-
nuclar dogurablir. Bunun en ¢arpici drnegini SSS'ni deprese eden ilag-
larla meydana gelen solunum depresyonunu ortada kaldirmak igin
§9S stimiilanlar: vermede gorebiliriz. Bu tip tedavi konvtilziyonlara
yol agabilir, Siiphesiz bu durumda en uygun tedavi solunumun meka-
nik olarak desteklenmesidir (13). Zehir ve antagonistin etki stireleri
farkl olabilecegi gibi, bazen antagonistin kendisi yan etkilere ve tok-
sisiteye yol acabilmektedir. Bu nedenlerls bu tedavi, 6zel zehirlenme-
ler disinda pek kullamilmamaktadir. Bazi spesifik zehirlenmeler-
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de ise ozellikle selasyon yapan kimyasal antagonistler (dimerkap-
rol, edatamil kalsiyum disodyum, penisilamin, deferoksamin) ve spe-
sifik antidotlar (digoksin zehirlenmesinde Fab fragman antikorlari)
deger kazanmaktadir. Tablo 5'de spesifik antikorlar: olan zehirlenme-
ler goérulmektedir (20).

Tablo 5 : Spesifik antidotlart olan zehirlenmeler

Zehir Spesifik antidot

Antikolinesterazlar (organofos- Atropin

fatlar, karbamatlar, fizostigmin) Pralidoksim (PAM)

Agir metaller selasyon yapan ajanlar

Metanol, etilen glikol Etanol, folat, 4-metil pirazol

Asetaminofen Asetilsistein

Nakotikler Naloksan

Antikolinerjikler Fizostigmin

Isoniazid Pridoksin (Vit. Bs)

Siyanir Sodyum nitrit, sodyum tivostulfat,
Vit BuA

Hidrojen stilfir Sodyum nitrit

[lag zehirlenmelerinde tanm ve tedavide spesifik antikorlarin kul-
lanilmaya baslamasi, acil hekimlige yepyeni bir gehre kazandirmis-
tir. Digoksine spesifik antikorlar digoksinin farmakolojik ve toksik et-
kilerini spesifik olarak ortadan kaldirmaktadir (24,28). Bu tip tedavi,
vakm gelecekte amatoksin, trisiklik antidepressanlar ve fensiklidin
zehirlenmelerinde de kullanmilmaya baslanacaktir (12).

Selasyon yapan antidotlar : Agir metal zehirlenmelerinde kulla-
nilir. Civa, arsenik, kursun gibi agir metaller hiicre solunumundan
sorumlu enzim sistemlerinin 6zellikle stlfidril (-SH) gruplar: ile bir-
leserek enzim inaktivasyonuna yol acmaktadir. Enzimlerin inaktivas-
yonu ise hiicre solunumunu bozmaktadir. Selasyon tedavisinde kul-
lanilan maddeler metallerle birleserek, metal-enzim kompleksinden
daha stabil kompleksler olusturmaktadir, Selasyon yapan antidotlar
ve metalden olusan bu kompleksler, dokulardaki enzimleri metaller-
den korudugu gibi, metalin kolayca atilmasimi da saglamaktadir Agir
metal zehirlenmelerinde selasyon tedavisinde kullanilan baslica, anti-
dotlr, endikasyonlar: ve dozlar1 Tablo 6'da gosterilmektedir (20).
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Tablo 6 : Selasyon yapan antidotlar, endikasyonlari, dozlari ve yan etkileri

Metal

Antidot

Doz

Yan Etkiler

Arsenik, civa,
antimon, altin

bilesikleri,
kursun.

Kursun

Bakir,
kursun,
civa

Demir

Dimerkaprol
(BAL)

Fdatamil kal-
siyum disod-
yum (EDTA,
kalsiyum disod-

yum versanat)

Penisilamin

Deferoksamin

ilk iki gilin 4 saatte bir
3-5 mg/kg im, daha son-

ra 12 saatte bir 2 mg/kg
im. Tedavi 5 gln siir-

melidir.

_ Giinlik total doz 50 - 75

mg/kg'dir. 4-5 saatte
bir 12 mg/kg im veya
250 ml % 5 dekstroz
icinde yavas infizyon 5
giin uygulanmir, iki giin
ara verilir, gerekirse 5

giin daha uygulanir

Giinde total doz 100
mg/kg olacak sekilde
(maksimum 1 gr), 4 esit
doza boliinerek yemek-
lerden 6nce oral yolla.
Tedaviye 1 hafta devam
edilir.

40 -80 mg/kg (malksimum
1 gr) im veya 15 mg/kg/
saat'i gegmeyecek hizda
iv. Bu doz 8 saatte bir
tekrarlanir. Tedaviye se-
rum demir diizeyi 350
png/dl'nin altina diisene
veya idrar pembe rengini
kaybedinceye kadar de-
vam edilir. Maksimum

doz 6 gr/24 saat'dir.

Hipertansiyon, takikardi
bulanti, kusma, lakrimas-

yon, agiz dudaklar ve bo-
gazda yanma, karin agrisi,
terleme, konjonktivit.
Reverzibl akut tiibiler
nekroz, B, vit. eksikligi,
protrombin zamaninda
uzama, titreme, ates, ma-
lazi, asir1 yorgunluk,
anemi, lakrimasyon,

dermatit

Penisiline hassas olan-
larda anaflaksi, nefrotik
sendrom, pridoksin ek-
sikligi, anemi, trombosi-

topeni.

Hizli iv uygulama sira-
sinda hipotansiyon, enjek-
siyon bélgesinde endu-
rasyon ve agri, yaygin
eritme, Grtiker, bulanik
gdrme, karinda rahatsiz-
lik hissi, diare, bacaklar-
da kramplar, takikardi,
ates ve anaflaktik reak-

siyon.
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ZEHIRLENMELERDE SEMPTOMATIK TEDAVI

Zehirlenmelerde ozellikle agir zehirlenmelerde solunum ve dola-
sim fonksiyonlari, su-elektrolit ve asit-baz dengesi ve cesitli sistemler-
le ilgili bozukluklar mevcuttur, Hastalar agressif semptomatik tedavi
ile hayatta tutulabilirse spesifik tedavi yontemlerinin uygulanmasi
veya spontan iyilesme igin vakit kazamlmig olur.

1. Hipoksi, soiunum yetmezligi ve sclunum depresyonu : Zehir-
lenmelerde hipoksi ve solunum yetmezligi sik karsilasilan durumlar-
dan biri olup, vakit kaybedilmeksizin tedavi gerektirir. Dogal gazlar
ile zehirlenmelerde veya atmosferde ylksek konsantrasyonda nitro-
jen, biitan, metan bulunmast halinde soluk havasindaki oksijen kon-
santrasyonunun azalmasina bagl olarak; botilizm, kiirar ve genel
anesteziklerle zehirlenmelerde kas paraiizilerine bagh olaralk; irri-
tanlar veya koroziflerle zehirlenmelerde dil, farinks ve larinks 6demi
ve asirl sekresyon birikimine bagh olarak; narkotikler, genel aneste-
zikler ve organcfosfatlarla zehirlenmelerde solunum merkezi depres-
yonuna bagh olarak; CO zehirlenmelerinde oksijen transportundaki
bozukluga bagli olaralg; siyaniir, flor ve hidrojen siilfir zehirlenmele-
rinde hiicresel enzim sistemlerinin inaktivasyonuna bagh olarak hi-
poksi meydana gelebiliv. Koma, konviilzyonlar ve biling kayb1 sira-
sinda ise hava yolu agikliginin bozulmas: nedeniyle hipoksi meydana
gelmektedir. Klinik ve laboratuar bulgularmma dayanarak hipoksi ta-
nis1 konulabilir. Tedavi, hastanin durumu ve kan gazlari sonug¢larma
gore, hava yolu agikliginin saglanmasi, oksijen tedavisi veya mekanik
ventilasyon ile oksijenasyonun ve ventilasyonun dizeltilmesini igerir
(6).

2. Akciger ddemi : Irritanlarin inhalasyonu sonucu akciger ode-
mi gelisebildigi, gibi narkotikler ve CO zehirlenmelerinde de akciger
Odemine sik rastlanir Parasempatik stimilanlar veya organofosfat-
larla zehirlenmelerde ise, bronsial sekresyonlarda asiri artis nedeni
ile 6dem stimiile ediimektedir. Akciger 6deminde hastanin durumuna
gore hipoksi ya 10 1/dk 0.’nin maske ile verilmesiyle veya hasta so-
lunum yetmerzligi icinde ise entiitbasyon ve mekanik ventilasyonla or-
tadan kaldirilmaya cahisilir. Anksiveteyi gidermek ve vendz godllenme
saglamak icin iv yolla 5 - 10 mg morfin uygulamr., Sivi voliimu 20 - 80
mg iv frosemid, bronkokonstriksivon 0.5 gr aminofilin ile azaltilir.
Hastanin yari oturur pozisyona getirilmesi anksiyetenin giderilmesi
ve venoz gdllenme olusturulmasinda yararl clabiliv. Akciger 6demi
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narkotiklerle zehirlenmeye bagh ise baslangigta 0.01 mg/kg iv nalok-
san verilir ve buna yanit alinamagsa veya yetersiz yamt alinirsa ayni
doz 2 -3 dk'da bir tekrarlamir. Masif narkotik zehirlenmelerinde na-
loksan 0.1/0.2 mg/kg'a kadar cikilabilir. Akciger odemi kardiojenik
nedenlerle meydana gelmisse hasta dijitalize adilebilir veya inotropik

destek vapilabilir.

3. Kardiak arest : Kardiak arest, CO ve diger gazlarla zehirlen-
melere bagh asfiksi sonucu gelisebilecegi gibi, klorlu hidrokarbonla-
rin inhalasyonu, lokal anestezi toksisitesi, kardiak ilaclarin ylksek
dozlarda kullanilmasi, irritanlarin inhalasyonu sonucu geligen akci-
ger 6demine bagh hipoksi veya idiosenkrazi (kinidin, prokain, pro-
kainamid, diger lokal anestezikler, aminofilin ve baskalar:) nedeni
ile de meydana gelebilir. Tedavi restsitasyondur.

4. Hipotansiyon : Direk{ kardiak depresyon, periferik vazodila-
tasyon veya hipovolemiye baglh olarak gelisebilir. Baz zehirlenmeler-
de vicut 1sisinin diismesi de hipotansivonu agrave edebilir. Akciger
odemi olmayan hastalarda sivi replasmani ve su-elektrolit dengesinin
diizeltilmesi hipotansiyonun diizelmesine yol acar. Bu tedaviye yanit
alinamassa inotropik destek yapilmaldir.

5. Konviilziyonlar : Konviilziyonlar direkt SSS ile ilgili nedenler
ve hipoksi sonucu ortaya cikabilecegi gibi hipoglisemi ve hiponatre-
miye de bagl olabilir. Zehirlenmelerde goriilen konviilziyonlarin te-
davisi, diger nedenlerle meydana gelen konvilziyonlarin tedavisinin
ayn1 olup, tan1 konuluncaya kadar konviilziyonlarin siiprese edilme-
si ve tam konulduktan sonra spesifik tedavinin yapilmasindan olusur.
Konviilziyonlar hipoksiye yo! agabilir ve genellikle konviilziyonlar:
solunum depresyonu ve koma izler (6,20).

Tedavide hastalarm hava yolu agklifn saglanmir, asit-baz ve su-
elektrolit bozuklugu tedavi edilir, hipertermi ile miicadele edilir ve
hipoksi diizeltilir. Hipoglisemi varsa 5 dk iginde 50 ml % 501ik glukoz
soliisyonu infiizyonu yapilir. Glukoz ancak kan sekeri olgiimleri ile
hipoglisemi saptanan hastalarda verilmelidir. Beyin iskemisi olanlar-
da glukoz inflizyonu nodropatolojik hasarin artmasina yol acabilir,
Konvilziyonlarin siipresyonunda en fazle tercih edilen ajanlar dia-
zepam ve fenobarbitaldir (luminal). Baslangigta 10 mg iv diazepam
uygulamr bunu takiben dakikada 50 mg gidecek gekilde 1000 - 1500
mg (15-18 mg/kg) fenitoinn (dilantin) inflizyonuna baglaniy. Fenitoin
yalmzca izotonik soliisyonda sulandirilmalidir. Bu tedaviye karsin
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konviilziyonlar kontrol altina alinamiyorsa iv yavas hizda 1000 - 1500
mg (15-20 mg/kg) fenobarbital uygulanir. Fenobarbitalle de yamt
alinamayan hastalarda, hasta basinda tecrtbeli bir anestezist de var-
sa sodyum tiyopental ve hatta gerekirse kas gevseticileri uygulana-
bilir. Baslangigta 100 - 250 mg tiyopental yavas yavag iv verilir ve bu-
nu takiben saatte 80 - 120 mg gidecek sekilde serum i¢inde damla dam-
la hastaya inflize edilir.

Baz1 zehirlenmelerde ortaya ¢ikan refrakter konviilziyonlar spe-
sifik tedavi gerektirir. Spesifik tedavi gerektiren zehirlenmeler gun-
lardir (20) : 1. Teofilin, lityum ve salisilat zehirlenmelerinde gorilen
refrakter konviilziyeonlar ilaclarn atilmini arttirmak icin hemoper-
flizyon veya hemodializ yapilmas: ile siiprese edilebilir. 2. Mutad an-
tikonvilzif tedaviye yamt vermeyen isoniazid zehirlenmelerindeki
refrakter konvilziyonlar 9.1 gr/kg pridoksin (veya alinan her bir gram
isoniazid icin 1 gr pridoksin) ile ortadan kalkabilir. 3. Organik fosfat-
I1 insektisitlerle meydana gelen zehirlenmelerde gorilen konviilziyvon-
lar atropin ve prolidoksime iyi yanit veririer.

6. Asit-baz dengesi bozukluklar: : Zehirlenmelerde toksik madde-
nin olusturdugu solunum bozukluklari, CO. retansiyonu veya hidro-
jen iyon arfis1 ve retansiyonu asit-baz dengesi bozukluguna yol aga-
bilir. Ayrica vicudun tamponlama kapasitesinin uzun stiren diare,
kusma, ditirez gibi nedenlerle bozulmast da asit-baz dengesini boza-
bilir. Tedavi nedene yénelik olarak yapilmalidir,

7. Su-elektrolit dengesi bozukluklar: : Kusma, diare, bobrek bo-
zuklugu gibi nedenler ile zehirlenmeler sirasinda su-elektrolit bozuk-
luklarina sik rastlanmaktadir. Gerekli sivi ve elektrolit replasman-
lar yapilmahdir.

8. Termoregiilatuar bozukluklar : Zehirlenmelerde hipotermi ve-
yva hipertermi meydana gelebilir. Hipotroidizm, soguga maruz kalma,
hipoglisemi, sepsis ve bazi ilaglar hipotermiye yol acabilir. Hipoter-
mi vicudun metabolik gereksinimini azaltmasina karsin zehirin de-
toksifikasyonunu ve atilimin yavasiatabilir ve dolasim bozukluguna
yol agabilir. Agir hipotermiler, oda 1sisina kadar isitilmis sivi infiiz-
yonlari, 1hik gastrik veya peritoneal lavaj, ik nemlendirilmis hava ile
ventilasyon gibi islemlerle tedavi edilebilir.

Pek ¢ok ilag, 1s1 regiilasyonunda rol oynayan mekanizmalara di-
rekt toksik etkiyle veya hiperaktivite veya konviilziyonlara yol aca-
rak hipertermiye neden olabilir. Hipertermi viicudun oksijen, besin,
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mineral ve sivi gereksinimi ile kalp ve bobreklerin yukiini arttirir.
40°C'ye kadar olan hipertermilerde, yeterli hava gickiilasyonu olan
bir yerde hasta 1slak havlulara sarilarak viicut 1sist diglraldr. A1 P
nin tstimdeki hipertermilerde ise hastanin vicudu soguk su dolu k-
vete batirilir veya soguk su ile mide lavaji yapilir. Zehirlenmelerde
karsilasilan hipertermilerde antipretikler etkisizdir. Hipertermiye yol
acan zehirlenmelerden bazilar: sunlardir : 1. Salisilat zehirlenmesi,
oksidatif fosforilizasyonda ayrigmaya bagh olarak etkisiz ATP yapi-
minda artisa ve dolayisiyla ATP'in 181 olusmasinda kullaniimasina yol
acarak hipertermiye neden olur. 2. Fenotiazinler SSS'nin otoregtla-
tuar etkisini inhibe ederek, viicut 1sis1nin g¢evre isisindan etkilenme-
sine neden olur. 3. Fensiklidin veya amfetamin zehirlenmelerinde asir:
hiperaktivite veya konvilziyonlar 1si artisina neden olabilir. Bu tip
181 artisinda konviilziyonlarin tedavi edilmesi sartiir.

Zehirlenmelerde yukarida sayilan bozukluklardan baska, koma,
karaciger ve bobrek bozukluklar: veya yetmezlikleri, hemolitik reak-
siyonlar, aplastik anemi, agranilositoz, trombositopeni gibi patolojik
bulgular da goériilebilir. Bunlarm her biri arastirilarak gerekli tedavi
yapilmalidir, Bazi zehirlenmelerde ise agir geg toksisite belirtileri or-
taya gikabilir (Tablo 7) (20).

Tablo 7 : Geg toksisiteye yol acan zehirlenmelerden bazilari

Zehir Gec toksisite
Asetaminofen Karaciger nekrozu
Metanol Korlik
Amanita cinsi mantarlar Karaciger nekrozu
Karbon tetraklorir Karaciger, bébrek hasar
Talyum Norotoksisite
Parakuat Pulmoner fibrozis
Organofosfatl insektisit. Norotoksisite

BAZI ZEHIRLENMELERDE ACIL TEDAVI
AGIR METAL ZEHIRLENMELERI
1. ARSENIK ve ARSIN

Arsenik insektisit ve rodentisitlerin pekgogunda bulundugu gibi
(ti¢ degerli arsenikler), duvar kagidi, seramik ve cam yapiminda da
kullanilmaktadir. Baz1 kabuklu hayvanlarla, yiyeceklerde ise bes de-
gerli arsenikler bulunur. Bes degerli bilesikler ti¢ degerlilerden dahe
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az toksiktir ve hizla vicuttan atilir. Maden cevherinin yanmasi veya
ferrosilikonun su ile temas1 sonucu aciga ¢ikan arsin ise oldukga tok-
sik bir gazdir. Ug degerli arsenigin lotal dozu 100 - 300 mg'dir. Arse-
nik hiicrelerdeki siilfidril grubu iceren gesitli enzimleri inaktive ede-
rek hiicre metabolizmas) ve solunumunu bozmakte ve bir protoplaz-
ma zehiri olarak toksisiteye yol agmaktadir. Zehirlenme sindirim ve
solunum sistemi ve ciltten absorbsiyonla meydana gelebilir (6,13,20).

Semptomlar : Arsenik tozlarinin irhalasyonu akut akciger Hdemi,
uykuya egilim, dispne, kopukli balgam ve rallere vol agar. Arsenik
birlesiklerinin agizdan alinmalarma bagl akut zehirlenmelerde karin
agrist (kramplar), yanici ozefagial agri, hematemez, bol sulu ve kanh
diare, konjonktivit cesitli deri ertipsiyonlar: ile baslayan tablo, ilerle-
yerek vazodilatasyon, hipotansiyon, ritm bozukluklar:, miyokard ha-
sar1 ve dolasim yetmezligi ile 6ltime yol agar. Bu belirtilerle hemen 61~
meyen hastalarda, 1-3 giin sonra antri, oligiiri ve karaciger harabiyeti
gelisebilir.

Arsinle zehirlenmelerde intravaskuler hemoliz ve bobrek yetmez-
ligi bulgulan ortaya gikar. Yiksek konsantrasyonlarda arsin inhalas-
yonu ise deliryum ve koma ile hizla 6lime yol agar. Orta dereceli ze-
hirlenmelerde yiizde yanmea. batma hissi, massif hemoliz, EKG degisik-
likleri, akciger odemi, siyanoz, hemoglobiniiri, bébrek yetinezligi ve
karaciger harabiyeti meydana gelir.

Kronik zehirlenmelerde, polinevrit, optik norit, ézellikle kol ve ba-
caklarda sensorial ve motor paraliziler, bulanti, kusma, kramplar, sa-
livasyon, hepatomegali, tikanma sariligl, sivoz, dermatitler, alopesi, lo-
kalize ddemler, nefrit, kalp vetmerzligi, zaviflama ve aplastik anemi
gibi belirtiler gorilir.

Laboratuar bulgular:: Arsenik sindirim sistemi ile alinmigsa batin
grafisinde radyoopaziteye rastlanabilir. Idrarda protein ve eritrosit
saptanabilir. Arsinle zehirlenmelerde ise idrarda hemoglebin ve he-
mosiderine, serumda hemoglobin ve methemalbtimine rastlanabilir.
Karaciger ve bdbrek fonksiyonlarinda bozukluk, anemi ve lékopeni
diger bulgular arasinda sayilabilir.

Kanda 0.1 mg/1 veya 24 saat'lik idrarda 100 pg'in tGzerindeki-arse-
nik degerleri zehirlenmeyi goésterir.

Tedavi : Akut zehirlenmelerde toksik maddenin vicuttan atilmas:
igin hasta kusturulur ve mide lavaji yapilir. Idrar arsenik diizeyi 50
#g/24 saat'in altina distinceye kadar dimerkaprol ile selasyon teda-
visi yapilir (Bak. Tablo 6],
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Kronik zehirlenmelerde hastamn arsenikle temasy énlenir ve di-
merkaprol veya penisilamin ile selasyon tedavisine baslanir. Kronik
zehirlenmelerde semptomlar yavas yavas ortadan kalkmaktadir,

Arsinle zehirlenmelerde hemoglobintiiri nedeniyle bobrek yetmez-
ligi gelistiginden dializ zorunludur. Arsin-hemoglobin kompleksinin
vilcuttan atilmasinda exchange transflizyondan da yararlanilabilir.
Ancak bu yontem her yerde uygulanabilecek, pratik bir yéntem de-
gildir. Arsinle zehirlenmelerde gelasyon tedavisinin yarari yoktur
(8,13,20). Alkalen ditirez tiibiliilerde hemoglobkin presipitasyonunu én-
leyerek yararl olabilir,

Prognoz : Akut zehirlenmelerde, hasta 1 hafta sonra dizelmeye
baslar. Kronik zehirlenmelerde ise tam olarak iyilesme 6 ay - 1 yil ara-
sinda olur.

2. DEMIR

Ozellikle gencler ve ¢ocuklarda anemi tedavisi sirasinda, demirin
ferro (Fe'h) tuzlarmmin yiksek dozlarda alinmasina bagh olarak ze-
hirlenmeler ortaya cikabilir. Demirin ferro tuzlari az toksik maddeler
olmalarina karsin, 12-24 aylik gocuklarda fatal seyirli zehirlenmelere
vol acabilirler. Toksik etki serumdaki serbest demire bagl olarak ge-
lismektedir. Demirin solibl ferro ve ferri (Fe') tuzlar: mide ve bar-
saklara korozif etki ile hemorajik, nekrotik gastroenterite yol agcamalk-
tadir. Korozif etki nedeniyle intestinal mukoezada meydana gelen hara-
biyet ise demirin absorbsiyonunu arttirmaktadir. Demir tuzlarinin
20-30 mg/kg'in tstiinde alinmas: toksisiteye yol agmakta ve 60 mg/
kg'in tstiindeki dozlar ise hastayi dldirmektedir (6,13,20,28).

Semptomlar : Demirin agizdan alinmasindan 30-60 dk sonra bu-
lanti, kusma, karin agrisi, letarji ortaya ¢ikmaktadir. Daha sonra bu
tablo ilerleyerek hizli ve filiform nabiz, hipotansiyon, dehidratasyon,
metabolik asidoz, hiperglisemi, karaciger harabiyeti ve kardiovaskii-
ler kollaps ile hasta kaybedilmektedir. Hasta bu belirtilerle dlmezse,
6-12, bazan da 24 saat sliren gegici bir iyilik dénemi ortaya ¢ikmakta-
dir. Ancak bu donemin arkasimndan akciger édemi, siyanoz, sok, kon-
vilziyonlar, asidoz, hipertermi, antiri, hipoglisemi ve koma ile 24 - 48
saat icinde 6liim meydana gelmektedir.

Parenteral demir preparatlarinm asiri dozda kullanilmalarma
bagl kronik zehirlenmeler ise ekzojen hemosiderozise yol acarak ka-
raciger ve pankreas harabiyetine neden olmaktadir.
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Laboratuar bulgular : Hemokonsantrasyon ve lokositoz saptana-
bilir. Serum demir diizeyinin 350-400 pg/dl'in tstinde bulunmasi tok-
sisiteyi gosterir. Direkt batin grafisinde barsaklarda opak materyel-
lere rastlanabilir. Gaitada gizli kan pozitif olabilir.

Tedavi : Agiz yolu ile meydana gelen akut zehirlenmelerde mide-
deki demirin atilmasi icin hasta kusturulur ve bikarbonath sivilar ile
(20 gr/1) mide lavaji yapilir, Asirn dozda bikarbonat hipernatremiye
yol agabileceginden sakincalidir. Hava yolu acilarak solunum destek-
lenir, intravendtz sivilar veya kan transflzyonlar ile intravaskiiler
volimin yeterli olmas1 saglanir. Sok, kome ve asidozla miicadele edi-
lir. Demir zehirlenmesine ait klinik bulgular: olan veya serum demir
diizeyi 350-400 pg/dl'm tstinde bulunan hastalarda deferoksamin ile
selasyon tedavisine baslanmalidir (Bak. Tablo 6). Deferoksamin-demir
kompleksi idrarla vicuttan atildigindan, selasyon tedavisi sirasinda id-
rar miktarinin veterli olmas: saglanmaldir. Idrar miktar: az olan ve-
va bobrek yetmezligi gelisen hastalarda periton dializi veya hemodia-
liz yapilmahdar,

Stpheli durumlarda kan demir diizeyi saptanincaya kadar hasta-
yva im olarak 80 mg/kg deferoksamin yapilir. Bu test dozundan son-
ra idrarmn pembelesmesi, idrarda demir-deferoksamin kompleksi ol-
dugunu, dolayis: ile serumda serbest demir bulundugunu gosterir. Bu
durumda hastada demir zehirlenmesi olduguna karar verilerek selas-
yon tedavisine devam edilir.

3. KURSUN

Kursun zehirlenmesi genellikle kronik olup meslek hastalig1 ola-
rak ortaya cikar. Akut zehirlenmeler ise nadir olup, daha gok dikkat-
sizlik sonucu veya intihar amaci ile kursunlu bilesiklerin alinmasi so-
nucu meydana gelir. Kursun akiimulatér sanayinde, kursunlu boya
ve kablolarin yapiminda, kursun oyuncaklarda, inci siisii vermek igin
plastik boncuklarm kursunla kaplanmasinda kullanilir. Bazi motor
yakitlar1 ve eriticiler i¢ginde de kursun bulunur. Benzin tetraetil kur-
sun igerir. Zehirlenmeler genellikle sindirim veya solunum sistemi ile
meydana gelir. Boyaci ve ressamlarda, akiimiilator endustrisinde ve
boyalarin fabrikasyonunda c¢alisan iscilerde (kursun buharlarinin in-

halasyonu ile) ve ¢ocuklarda (kursun oyuncak ve kursunlu boyalarin
kemirilmesine bagh olarak) kursun zehirlenmelerine sik rastlanilir.
Zehirlenme nadiren kursun igeren baz1 sa¢ boyalar: ve kozmotiklerin
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cildden absorbsiyonuna baglh olarak da meydana gelebilir. Kursuna
hedef olan baslica organlar kemik, kemik iligi, bobrekler ve S5S'dir

(3,6,13,14,20,26,28).

Semptomlar : En agir zehirlenme inhalasyon yoluyla meydana ge-
ien zehirlenmedir. Inhalasyonla alinan kursun, sistemik dolasima ka-
rigarak beyin, sinir sistemi, karaciger, bobrekler, kemik ve kaslarda
depolanir. Agiz yolundan alinan kursunun bir kismi karacigerde tu-
tuldugundan sistemik dolagima karisan kursun mkitar: nisbeten daha
azdir. Kursun hangi yolla vicuda girerse girsin kemiklerde kalsiyum
ile birleserek birikir. Vicutia kursun hareketlerinin kalsiyum hare-
ketlerini izledigi kabul edilmektedir. Kemiklerde depolanan kursun,
zaman zaman mobilize olarak kana gectiginden kronik zehirlenme-
lerin seyri sirasinda akut ataklar ortaya ¢gikabilmektedir.

Akut zehirlenmelerdeki bashca bulgular, agizda metalik tad, su-
sama, bulant:, kusma, siddetli karin agrisi (Kursun koligi; bazan akut
karin taklit eder bicimde rijiditeye yol agabilir), anoreksi, konstipas-
yvon veya diare ve yiksek dozda kursun gastrointestinal sistemden
hizla absorbe olursa massil sivi kaybma bagl soktur. Bag agrisi, bas
donmesi, paresteziler ve kas zayifhig: gibi SSS bulgular: da meydana
gelebilir. Bu bulgular il ebirlikte oligiri, antri ve hemolitik kriz mey-
dana gelirse 1-2 gun iginde hasta kaybedilir. Akut epizotu atlatan
hastalarda ise kronik kursun zehirlenmesinin karakteristik bulgula-
rina rastlanmaktadir.

Subakut ve kronik zehirlenmelerde ilk bulgular bag agrisi, igtah-
sizlik, apati veya irritabilite, konstipasyon, karin agrilari, dig etlerin-
de mavimsi, ¢izgiler (kursun cizgileri), deride kirli soluk bir renk,
arasira kusma, yorgunluk, daha énce kazamlan becerilerde azalma,
agizda metalik bir tad, kas agrilar1 ve anemi gibi nonspesifik bulgu-
lardir. Daha sonralar: paralizi, diisik el, diugik ayak, kol ve bacak-
larda sensoriyal bozukluklar, ensofalopati (kursun ensefalopatisi),
ataksi, stupor ve letarji ataklar ortaya ¢ikar. Daha agir zehirlenme-
lerde ise, deliryum, halliisinasyonlar, konviilziyonlar ve koma mey-
dana gelir. Organik kursun bilesikleri, inorganik bilesiklere oranla
95S’de daha fazla lokalize olduklarindan, organik bilesiklerle zehir-
lenmelerde ensefalopatiye daha sik rastlanmaktadir (3,6,13,14,20,26,28).

Laboratuar bulgular : Serumda kursun dizeyinin 10 - 40 pg/dl'mn
tstiinde bulunmasi hastanin kursuna maruz kaldigmi gdésterir ve 70
pg/dl'in Ustiindeki degerlerde hasta hastaneye yatirillarak tedavi edil-
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melidir. 80 pg/din tstiindeki duzeylerde ise ensefalopatiye sik rast-
lanir. Idrar kursun diizeyi de taniya yardim eder. Kursun zehirlenme-
sinde eritrosit protoporfirin duzeyinin saptanmasinin glvenilir bir test
oldugu kabul edilmektedir. Kursun zehirlenmesinde eritrosit proto-
porfirin diizeyi, 25 - 50 ug/dl'in Uzerine cikmaktadir. Ancak eritrosit
protoporfirin diizeyi, demir eksikligi anemisinde de ytikseldiginden tek
basina bu teste giivenerek tam koymal sakincalidir (6,26). Kursun ge-
nis distritbiisyon voliun( olan bir metal oldugundan, sinirda zehirlen-
me vakalarmda, rutin laboratuar testleri ile viicuttaki total kursun
miktar: hakkinda fikir sahibi olmak gictiir. Bu durumlarda diagnos-
tik éneme sahip olan bir test olan "EDTA kursun mobilizasyon testi’”
yapilabilir.

Bu test hastaya distk dozda EIJTA uygulandiktan sonra idrar
kursun diizeyinin saptanmasm: icermektedir. Idrar kursun diizeyinin
artmasi zehirlenmenin mevcut oldugunu gdsterir.

Kursun zehirlenmesinde hipokromik mikrositik anemi ve perife-
rik yaymada eritrositlerde bazofillk noktalanmaya sik rastlanir. Sin-
dirim sisitemi ile meydana gelen zehirlenmelerde batin grafisinde,
Ozellikle rektosigmoit bdlgeye uyan yerlerde kursuna ait opak parti-
killer goérilebilir. Kompttarize tomografide beyin 6demi bulgular
ve 2-5 yasindaki cocuklarm kronik zehirlenmelerinde, kemik filmlerin-
de, epifizde kursun birikmesine bagh radyoopak transters cizgilere
rastlanabilir.

Tedavi : AZ1z yolu ile meydana gelen akut zehirlenmelerde hasta
kusturulur ve dilie edilmis sodyum stlfat veya magnezyum silfatla
mide lavaji yapilir. Su eletrolit dengesi korunur ve beyin ddemi tedavi
edilir. Ateg dustirtalir, konvilziyonlar kontrol altina alimr. Bébrek yet-
mezliginden korunmak i¢in hastamn yeterli idrar ¢ikarmas: saglanir.
Bobrek yetmezligi gelisen hastalarda ise hemodializ yapilmalidir, Sid-
detli kursun koliklerinde agri morfinle ortadan kaldirilamamasima
karsin kalsiyum glukonat injeksivonuna iyi yanit alinmaktadir (13).

Kursun zehirlenmesine ait klinik semptomlar: olan hastalarda ve-
va kan kursun diizeyi 50-60 pg/dl'im Ustiine bulunan asemptomatik
hastalarda once dimerkaprol ve EDTA ile daha sonra penisilamin ile
gelasyon tedavisi yapilir. Dimerkaprol ve EDTA tedavisi tamamlandik-
tan sonra gocuklarda 3-6 ay, eriskinlerde ise 1-2 ay serum kursun di-
zeyi 60 pg/dl'm altina distinceye kadar penisilamin ile selasyon teda-
visine devam edilir (6). Kronik kursun zehirlenmesinde bu tedavilerin
yanisira hastanin yeniden kursuna maruz kalmas: onlenir.
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Prognoz : Kurgun ensefalopatisi olan hastalarda mortalize % 25’e
yakindir. Kursun zehirlenmelerinden kurlanlarin ise yaklagik olarak
yarisinda kalict mental bozukiuklar gortlmektedir. Kursun zehirlen-
mesinde hastanin tamamen iyilesmesi en az bir yil almaktadir,

4. CIVA

Civa, civall ditretikler,antibakteriyel ve antiseptik ajanlarla bazi
merhem ve laksatiflerin yapisinda bulunun. Civa ve tuzlari, termo-
metre, boya, lamba, elekirikli aygitlar, akimitilatorier ve patlayicilarin
yapiminda kullanilir. Civa siilfidril gruplari ile kombinasyon yaparak
selliiler enzimatik mekanizmalar: deprese etmekte ve bu nedenle tok-
sisiteye yol agmaktadir. En gok zehirlenmeye yol acan civall bilegikler,
siiblime (HgCL2}, kalomel (Hg,C1,), civa siyantr, civa oksit, civa nitrat,
tarimda tohumlar icin fungusit olarak kullamlan organik civa bile-
sikleri (civa metil klortr, civa metil siyantr, civa metil toluen sulfonat,
civa etil klorir, civa etil fosfat) ve civa buharlaridir. Civah diuretik-
lerde mersalil, merkirofilin, merkaptomerin) toksit maddeierdir. Civa
zehirlenmesi inhalasyonla, agiz yolu ile, ciltten absorbsiyonla (civali
merhemler), veya parenterel yolla (cival ditretikler, civall antisifilitik
ajanlar) meydana gelebilir. Crvali bilesikler toksisitleri bakimindan
ug¢ grup altinda incelenebilir (6,13,20) .

A. Elementer civa (civa buhar) : Civa buhan inorganik formun en
ugucu seklidir. Siv1 halde bulunan civa metali agiz yolu ile alindigin-
da, gastrointestinal sistemden absorbe edilmedigi igin zehirlenmeye
neden olmamaktadir. Ancak civa intravenoz yolla verilecek olursa ze-

hirlenmeye yol agabilir. Civa buhar ise tek atomlu olup yag dokusu-
na afinitesi yiksektir. Civa buhari inhale edilecek olursa hizla SSS’ne
gecmekte ve (Hg*t)'ya okside olarak agir toksisiteye yol acmaktadir.
Ancak bu yolla zehirlenmelere nadiren rastlanmaktadir (15,16,25).
Akut zehirlenmelerde, civa buharimn inhalasyonundan birkag saat
sonra, halsizlik, tistime, ates, stomadtit, bulantl, kusma, diare, éksirik,
dispne, goguste sikisma hissi meydana gelir ve agizda metalik tad
duyulur. Bu tablo ya geriler veya ilerleyerek intestinal pnémoni, nek-
rotizan bronsiolit, akciger ¢demi veya pnomotoraksa dontlisir Zehir-
lenme gocuklarda hemen daima fatal seyirlidir. Civa buhar ile zehirle-
nenlerde, hasta kurtulsa bile intestinal fibrozise sik rastlanwr (6,15,16,
25).
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Endiistride veya laboratuarlarda civa buharina kronik olarak ma-
ruz kalanlarda ise asteni, zayiflama, bas agrisi, bag donmesi ,stoma-
tit, jinjivit, takikardi, nalizda dizensizlik, uykusuzluk ve ellerde tit-
remeler gibi semptomliar ortaya cikar. Civa buhari inhalasyonu de-
vam edecek olursa, tremor hakimlesir, depresyon, eksitabilite, emos-
yonel dengesizlik, asir1 ¢ekingenlik, unutkanlik, vazomotor bozukluk-
lar (asi terleme ve kontrol edilemeyen kizarma, buna civa eretizmi
adi da verilmektedir), isomnia ve halliisinasyonlar ortaya ¢ikar. Kro-
nik zehirlenmelerin en onemii belirtileri eksitabilite, tremor ve jinjivit
triyadidir.

B. Inorganik civa tuzlar : Inorganik civa tuzlar1 fungusit ve ger-
misitlerin yapisinda bulunur, elektronik sanayinde, plastik yapimin-
da kullanilir. En gok bhilinen inorganik turzlar, antiseptik clarak cilt
kremlerinde bulunan ayrica ditretik ve katartik olarak kullanilan ka-
lomeldir. Stiblime de civa tuzlarmdan olup intihar amaciyla ¢ok kul-
lanmilmaktadir. Stublimenin toksik dozu 1 gr’dir.

Civa tuzlar: gastrointestinal sistemde korozif etki olusturarak ir-
ritasyon ve hatta ozefagial, gastrik ve intestinal stenozlara yol agarlar.
Agizdan alinmalarindan birkag saat sonra agiz, bogaz ve midede sid-
detli yanma, siddetli karin agrisi, agizda metal tadi, susama, kusma,
kanhh mukuslu diare ortaya c¢ikar. Daha sonra yutmayi gliclestiren
stomatit, kolon ve rekiumda yaralar (civa tuzlarimin mukoz memb-
ranlara ¢okmesine bagh), Urtiker, dermatit, hipersalivasyon, anemi,
lékopeni ile karaciger ve bdbrek yetmezligi gelisir. Bobrek yetmezli-
gine bagh oligliri veya aniri, civanin allmmasindan 1 giin veya 2 haf-
ta sonra ortaya ¢ikabilir. inorganik tuzlarmn en sik rastlanan en ciddi
etkilerinden biri hébrek toksisitesine bagh akut tibiler nekrozdur (6,
13,20). Olium genellikle su-elektrolit dengesi bozuklugu, sok veya bob-
rek yetmezligine baghdir.

Kronik zehirlenmelerde akrodinya (pembe hastalik) ortaya cikar.
Hastalar1 yilizlerinde, goguslerinde ve ekstremitelerinde eritemler
mevcuttur. Ayrica fotofobi, takikardi, anoreksi, konstipasyon veya
diare ve terlemeler mevcuttur.

C. Organik aival bilesikler : Organik civali bilesikler ile dezen-
fekte edilmis hububat veya kontamine deniz mahsiillerinin yenilmesi
sonucu epidemiler seklinde zehirlenmelere yol agar. Gastrointestinal
sistemden tamamen absorbe edildikleri ve yag dokusunda fazla eri-
dikleri icin korozif etkileri zayiftir. Organik civali bilesikler, kan be-
yin bariyerini hizla gegerek SSS’de birikirler ve plasentayl gecerek
teratojenik etki olugturabilirler. Zehirlenmelerde tremor ve ndropsi-
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kiatrik semptomlara ilave olarak duyu bozukluklar: mevcutdur. Gor-
me ve isitme bozukluklan, inkcordinasyon, paresteziler, nevrasteni,
kaslarda tremor, mental bozukluk, hareket bozuklugu, koreatetoz,
stupor ve inkontinans gorulur. Agir zehirlenmelerde hasta genellikle
paresteziler nedeniyle kaybedilir.

Laboratuar bulgular : Kan civa diizeyi normalde 3 - 4 pg/ dl'in al-
tindadir. 4 pg/dl'in tizerindeki degerler patolojik olup 25 pg/dl'n ltze-
rindeki degerlerde civa toksisitesine ait semptomlar ortaya cikar. 1d-
rar civa diizeyi de saptanabilir. Normalde idrarda civa miktary 25
ug/dl'dan azdir (13). Civa zehirlenmesinde proteintiri ve hematiiri
bulunabilir (kronik zehirlenmelerde bulunmaz).

Tedavi : Civa agizdan alinmigsa, kusturma ve mide lavaji ile ab-
sorbsiyon azaltilir. Aktive edilmis koémir ve magnezyum igeren ka-
tartikler de ayn1 amacla kullanilir. Inorganik civa tuzlari bébrek yet-
mezligine neden oldugundan sik kan elektrolit tayinleri ile elektrolit
dengesi korunmali ve sivi replasmanlari ile idrar miktarn normal di-
zeyde tutulmalidir. Bébrek yetmezligi gelisenlerde hemodializ yvapil-
malidir. Hemodializ sirasinda da selasyon tedavisine devam edilir.
Cunki civadimerkaprol kompleksi hemodializle viicut disina atilahil-
mektedir. Elementer civa ile zehirlenmelerde akciger lezyonlarina sik
rastlandigimdan solunum fonksiyonlar: ve kan gazlar: yakindan takip
edilerek, oksijen tedavisi ve gerekirse mekanik ventilasyon uygulan-
malidir, Organik bilesiklerden olan civa metil disindaki civa bilesik-
leri ile meydana gelen zehirlenmelerde, semptomlu hastalarda veya
kan civa dlizeyi yiiksek olanlarda dimerkaprol ile, asemptomatik has-
talarda ise penisilamin ile selasyon tedavisine baslanmalidir (Bak.
Tablo 6). Civa metil ziiehirlenmelerinde ise, deneysel c¢alismalarda
dimerkaproliin beyin civa metil duzeyini arttirdig1 saptandigindan,
selasyon tedavisinin penisilaminle yapilmasi énerilmektedir (13).

Civa zehirlenmesinden néronlarda irreverzibl degisiklikler meyda-
na geldiginden selasyon tedavisi noropsikiatrik bozukluklan ortadan
kaldiramaz. Inorganik civa bilesiklerinin olusturdugu stenotik lezyon-
lar uygun sekilde tedavi edilmelidir,

Kronik zehirlenmelerde selasyon tedavisinin yanisira hastanimn
yveniden civaya maruz kalmas: énlenmelidir.

Prognoz : 1 haftalik selasyon tedavisinden sonra hastalar diizel-
meye baslar. Kronik zehirlenmeye bhagli mental bozukluklar ise hig
bir zaman tamamen ortadan kalkmaz.
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HIDROKABONLAR

Hidrokarbonlar eritici ozellikleri yiiksek bilesiklerden olusan ol-
dukca kompleks bir gruptur. Organik eriticiler gevremizde bulunan
maddelerin en énemlilerindendir, Diisiik konsantrasycenlarda cakmak
gaz1, benzin, aerosol sprey veya leke gikaran maddelerin buharina
maruz kalma tehlike yaratmasa da, boya gikarmada kullanilan mad-
deler, déseme temizliginde kullanilan maddeler, evlerde ve endustri-
de kullanilan eritici dzellige sahip diger maddeler tehlikeli zehirlen-
melere yol acabilir.

Brom, klor ve flor igeren volatil halojenli hidrokarbonlarim aneste-
zik ozellikleri mevcuttur ve kardiovaskiiler kollaps ile solunum yet-
mezligi sonucu 6lime yol acabilirler. Halojenli hidrokarbonlar, kara-
ciger ve bobrekler igin de toksiktirler.

Petrol ve petroliin distilasyonu ile elde edilen mazot, benzin, gaz
yagl, neft yagi, dizel yagi, tiner gibi maddeler likittirler ve alifatik hid-
rokarbonlarn igerivler. Bu maddeler yakit veya eritici olarak kullanl-
maktadir. Hidrokarbonlarla meydana gelen zehirlenmelerde semp-
tomlar biribirine ¢ok benzemelktedir. Aromatik hidrokarbonlardan
olan benzen, benzine karistirilarak otomohil yakitlarinda ve ayrica
kauguk endistrisinde ve vernik yapimimda kullanilir. Toluen ise, bo-
valarda ve yapistiricilarda eritici olarak kullanilmaktadir. Okul ca-
gindaki cocuklarda, vapistirict koklamaya bagh olarak kronik to-
luen zehirlenmeleri meydana gelebilir, Benzen ve toluen SSS depres-
sanidir. Saf olmayan benzin igilirse igerdigi benzin ve tetraetil kur-
suna bagh olarak toksisiteye yol agar.

Petrol ve distilasyonu ile elde edilen hidrokarbonlarin ylizey geri-
limleri ve vizkoziteleri disik oldugundan kiiclik miktarlarda bile
akcigerler gibi genis ylzevlere kolayhkla yayiliriar. Bu nedenle hid-
rokarbonlarn agizdan alinmalarindan sonra goriilen en énermli komp-
likasyon aspirasyon pnémonisidir (kimvasal pnémoni). Zehirlenme-
lerde baslica patolojik degisiklikler, akut zehirlenmelerde akcigoer
ddemi, bronsial pndmoni ve gastrointestinal irritasyon, kronik zehir-
lenmelerde ise karaciger ve bobreklerde dejeneratif degisiklikler ve
kemik iligi hipoplazisidir (8).

Semptomlar : Inhalasyon ve sindirim sistemi yolu ile meydana ge-
len akut zehirlenmelerde, bulanti, 6kstrik, agiz, bogaz ve midede
yanma, kanh balgam, atesle seyreden pnémoni ve akciger irritasyo-
nuna ait bulgularla birlikte akciger ¢demi mevcuttur. Toksisiteye ait
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sistemik bulgular ise, sarhosluk, yorgunluk, solunum yavaslamasi,
biling kayhbi, SSS irritasyon veya depresyonuna ait bulgular, baz1 has-
talarda konviilziyonlar, deliryum ve narkoz halidir. Bu bulgularm ba-
z1lar1 direkt olarak hipoksiden kaynaklanmaktadir (6,13,20,28).

inhalasyon yoluyla meydana gelen kronik zehirlenmselerde ise
baslica bulgular, sarhoslulk, yorgunluk, zayiflama, anemi, sinirlilik,
ekstremitelerde agri ve parestezidir.

Laboratuar bulgulari : Anemi, kemik iligi hipoplazisi, idrarda pro-
teiniiri ve hematiri bashca bulgulardir.

Tedavi : Bakteriel aspirasyon pndmonisinde organizmaya spesifik
antibiyotikler uygulamr. Solunum depresyonu ve akciger odemi te-
davi edilir. Zehir agizdan alimmigsa endotrakeal entiibasyon yapilmak
kosulu ile hasta kusturulabilir ve mide lavaji yapilabilir. Aspirasyon
bulgusu olan her hasta entiibe edilmeli ve oksijen tedavisine baslan-
malidir. Kronik zehirlenmeler akut zchirlenmeler gibi tedavi edilir.
Hidrokarbon zehirlenmelerinde asemptomatik hastalar bile en az 4 -6
saat gozlem altinda tutulmahdir. Cunki, hidrokarbon zehirlenmelerin-
de semptomlar geg ortaya gikabilir.

Prognoz : Zehirlenmeden 24 saat sonra ¢ekilen akciger grafisi bul-
gular: ile klinik bulgular, zehirlenmenin agirhigr hakkinda fikir verir,
% 30'un ustinde akciger infiltrasyoniar: olan hastalarda iyilesme en
az 2 - 4 hafta alir.

HAVA HIRLILIGINE YOL ACAN INHALANTLAR
(Toksik gazlar ve Buharlar)

Hava kirliligine yol agan maddelerin en énemlileri CO, sulftt ok-
sitler, hidrokarbonlar, nitrojen oksitler ve bazi 6zel maddelerdir (as-
pest, silikoz). Toksit inhalatlarin ¢ogu, eriticilerin buharlasmasi, ko-
mirin tam olarak yanmamasi, ¢esitli maddelerin yanmas: ve kaynak
yapimi sirasinda agiga ¢ikmaktadir. Sis ve egzos dumanlar da hava
kirliligine yol agmaktadir. Hava kirliligine yol acan maddeler U¢ grup
altmda incelenehilir (20):

A. Basit asfiksianlar : Propan, metan, CO, ve inert gazlar (nitrojen,
argon), atmosfer havasmnda oksijen konsantrasyonu azaltarak, hava
yolu irritasyonu yapmaksizin hipoksi belirtilerine yol acarlar. Inert
gazlar daha ziyade kaynak yapimi sirasinda, CQ, ise yangmlarda agi-
ga gikmaktadir. Propan ve metan havagazinda bulunur.
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B. Kimyasal asfiksianlar ve sistemik zehirler : CO, hidrosiyanik
asit ve hidrojen siilfiirden olusur. Hidrojen stlftur (kikurtll hidrojen
gaz1), ¢irik yumurta kokulu bir gazdir. Petrol rafinerileri ve kauguk
endistrisinde calisan iscilerle lagimcilarda zehirlenmeye yol agabilir,
Siyaniir gibi toksit selliiler asfiksiandir. Solunum yoliar1 ve konjonk-
tivalarda irritasyon, dispne, akciger ¢demi, pnémoni, SSS depresyo-
nu, hipotermi, konviilziyonlar ve solunum depresyonu ile éliime yol
agabilir.

C. Irritanlar veya korozifler : Klor, amonyak ve hidroklorik asit
gibi suda fazla eriyen gazlar, inhale edilmelerinden hemen sonra lak-
rimasyon, st solunum yollart ve konjonktivalarda irritasyon, bogaz
agrisi, stiridor, trakeabronsit ve 2-6 saat iginde akciger édemine yol
acarlar. Ozon, nitrojen dioksit ve fosgen gibi suda az eriyen gazlar
ise, inhalasyonlarindan 12-24 saat sonra hava yoliarinin alt boliimle-
rinde harabiyet, trakeobronsit, pnémoni ve akciger 6¢demine neden
olurlar. Irritanlar veya korozifler trakecbrongial sistemle temas ettik-
lerinde hiicre harabiyeti ve inflamasyona yol agarlar.

Bunlarin disinda, kursun ve civa gibi bazi metallerin buharlar: ve
arsin de hava kirliligine vol agan maddeler arasinda sayilabilir. Ay-
rica bakir, kalay, ¢inko ve teflon dumanlar: da irritanlardandir. Ka-
lay, ¢inko, bakir ve feflon dumani inhalasyonu, inhalasyondan 4-8
saat sonra Uslime, titreme, ates, miyalji, bas agrisi, oksiiriik ve 16ko-
sitoza yol agmalkta, ancak bu tablo 12-24 saat sonra kendiliginden ge-
rilemektedir.

Hava kirliligine yol agan en énemli gazlardan biri de silfiir diok-
sit (kiuikurt dioksit) gazidir. Kiikiirt dioksit, kiikurt iceren komiirlerin
ve fuel-cilin yanmasi ile agiga ¢ikmaktadir. Atmosfere karisan kiikiirt
dioksitin bir kismi su ile birleserek kukurt dioksitten daha toksik bir
madde olan stlfirik asite dontsmektedir. Atmosferde kiikurt dioksit
ve stlfirik asit miktarmin artmasi, hava akimina rezistans yaratarak
akciger fonksiyonlarmin bozulmasina ve astmatiklerde bronkokons-
triksiyvon gelismesine yol agar. Hava kirliliginin fazla oldugu kentler-
de, kiikiirt dioksit ve stlfirik asit miktarimin artmas:t morbidite ve
mortalitenin artmasina yol agmaktadir (6,13).

Semptomlar : Hava kirliligine vol agan toksik gazlar ve buhar-
larin inhalasyonu bogaz ve gozlerde yanma, farenjit, konjonktivit,
trakeit, bas agrisi, 6ksuriik, gogiste sikisma hissi, bronkospazm, tist
hava yollarinda 6dem, dispne, sivanoz, akciger édemi ve sistemik tok-
sisite bulgularina yol agmaktadir.
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Tedavi : Hasta ilk is olarak kirli atmosferden cikarilir ve maske
ile oksijen tedavisine baglanir. Hava yolu obstriksiyonu olanlarda en-
dotrakeal entiibasyon yapilir. Hava yollari irritasyonlar: nemlendi-
rilmis oksijen tedavisine iyi yanit verir, Brokokonstriiksiyon bronko-
dilatotorlerle ortadan kaldirilmaya calisilir. Kimyasal asfiksianlarla
meydana gelen zehirlenmelerde tedavi toksik ajana gore yonlendiril-
melidir (Bak. CO ve siyaniir zehirlenmesi). Hidrojen sulfiir zehirlen-
mesinde 8 mg/kg sodyum nitrit iv olarak yapilir. Toksik gazlar ve bu-
harlarla meydana gelen zehirlenmelerde akciger 6demine sik rastlan-
digindan hasta en az 12-24 saat gozlem altinda tutulmalidir.

KARBON MONOKSIT

CO, tatsiz, renksiz, kokusuz ve havadan hafif bir gazdir. Orman
yanginlari, metanin oksidasyonu ve okyanuslarda yasayan bazl mik-
roorganizmalarin CO olusturmast nedeniyl eatmosferin alt tabaka-
larinda dogal olarak CO bulunmaktadir. Zehirlenme, hava gaz1 kagak-
larindan, iyi yanmamis odun ve kémiirden, egzos borularindan ¢ikan
gazlardan ve grizu infilaki sirasinda aciga cikan gazlardan kaynak-
lanabilir. CO kaynaklarindan biri de sigaralardir. Gunde iki paket si-
‘garaigenlerde, karboksihemoglobin (COHb) duzeyi % 5.9'dur (6,17,21).
Viicutta hemoglobinin katabolizmasi sirasinda da CO yapilmaktadir.
Endojen CO, hemoglobini % ©.4-0.7 oraninda satlire edecek dizeyde-

dir.

CO, hemoglobin ile birleserek, oksijen tasima yeteneginden mah-
rum olan COHb kompleksini olusturmaktadir. Hemoglobinin CO’e
afinitesi, oksijene olan afinitesinden 200-250 kere daha fazla oldu-
gundan, hemoglobinin buylk kismi CO ile birlesmektedir. Zehirlen-
mede kanin oksijen tasima kapasitesi, COHb miktarl ile dogru orantili
olarak bozulmakta ve bu nedenle doku hipoksisi meydana gelmekte-
dir (6,7,13,17,20,21,28). CO zehirlenmesinde, doku hipoksisinin tek ne-
deni dokuya oksijen taginmasindalki bozukluk degildir. Ozellikle COHb
% 45'in ustine ciktiginda oksihemoglobin disosiasyon egrisinde sola
kayma meydana gelmekte ve buda dokuya oksijen gecisini azaltmak-
tadir. Son zamanlarda yapilan deneysel ¢alismalar, CO’in mitokon-
diriler icindeki sitokrom A. oksidaz enzimi ile irreverzibl olarak bir-
lestigini gostermektedir. Sitokrom oksidaz hucre solunumunda fonk-
siyon goéren bir enzimdir. Enzimin inaktivasyonu hiicre solunumunun
durmasina neden oldugu gibi, agiga ¢ikan toksik oksijen radikalleri
de toksisitenin gelismesine katkida bulunmaktadir (7,17,21).
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Zehirlenmede, toksisite belirtileri atmosfer havasimdaki CO kon-
santrasyonu, CO’e maruz kalma siiresi, solunum dakika volimi, kalp
debisi, hemoglobin diizeyi ile doku oksijen gereksinimine bagh olarak
degismektedir. Cocuklar, kalp hastalari, anemikler, akciger hastalig:
olanlar ve metabolizmas1 ylksek olanlar CO’den fazla etkilenirler.

Semptomlar : Semptomlar genellikle CO konsantrasyonuna baglh
olarak degisir (Tablo 8) (6,20,21).

Tablo 8 : CO Zehirlenmesinde Klinik Bulgular

CO Konsantrasyonu Karboksihemoglobin
{Milyonda Partikiil (Total Hemoglobin
Sayisi) %'si) Kiinik Bulgular
35 ppm’den az (sigara igenlerde) 5 Yok veya hafif bagagrisi
% 0,005 (50 ppm) 10 Basagrisy, zorlu egzersizde dispne
% 0.01 (100 ppm) 20 Zonklayic1 basagrisi, irritabilite, ha-
[it egzersizde dispne
% 002 (200 ppm) 30 Siddetli basagrsi, irritabilite yor-
gunluk, bulamik gérme

% 0.03-0.05 (300-500 ppm) 40—50 Bagagrisy, bulanti, irritabilite, hizl
: solunum, goégus agrisy, konfiizyon,
yvargi bozuklugu, sivanoz, letarji

kollaps

% 0.08-0.12 (800-1200 ppm) 60—70 Koma, konviilziyonlar

% 0.19 (1900 ppm) 80 Biling kaybi, solunum yetmezligi,
koma, kalp depresyonu ve kisa si-
rede 6lim

CO zehirlenmesinde, ilk belirti bag agrisidir. Arteriyel kanda ok-
sijen basinci normal veya yiksek bulunmasima karsim, doku hipoksi-
si nedeniyle metabolik asidoz gelisir. Hemoglobin satlirasyonu kanin
oksijen tagsima kapasitesi hakkinda fikir vermez. COHb bilesigi kirmi-
z1 renkli bir bilesik olup, kapiller kanda yiiksek COHb bulunmasina
bagli olarak cilt, mukozalar ve tirnak yataklar1 kirmizi renkli goriile-
bilir. Ancak CO ile zehirlenen hastalarin ¢ogu soluk ve siyanotiktir.
Parlak kirmizi renge daha ¢ok nekropside rastlanmaktadir,

Laboratuar bulgulan : Kandaki COHb dﬁzeyinin saptanmasi tanm
konulmasina yardim eder. Agir zehirlenmelerde, zehirlenmenin bas-
langig devirlerinde hiperglisemi gortlebilir. Ozellikle iskemik kalp
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hastalig1 olanlarda miyokard iskemisi veya infarktistime ait EKG bul-
gularina rastlanabilir. Akciger grafisinde perihiler veya intraalveoler
ddem gorilmesi prognozun kotu oldugunu gosterir.

CO zehirlenmesinden kurtulanlarda, iyilesme peryodunda hipe-
raktivite, noropsikiatrik bozukluklar ve konviilziyonlar ortaya ¢ikabi-
lir. Noéropsikiatrik bozukluklardan bazilar: entellektiialite ve hafiza,
bozuklugu, kisilik degisikligi, parkinsonizm ve akinetik mutizmdir.
Agr zehirlenmelerde kas nekrozu, noropati, karaciger bobrek yetmez-
ligi, trombositik trombositopenik purpura ve néroretinal 6dem meyda-

na gelebilir.

Tedavi : Hasta derhal efor yaptirilmadan CO'li atmosferden uzak-
lastirilir. Doku oksijen gereksinimi arttiracak hareketlerin yaptirilma-
sina miisaade edilmez. Tedavinin esast izl davranmak ve mimkin
oldugu kadar kisa strede oksijen tedavisi ile birlikte destekleyici te-
daviye baslamaktir. Destekleyici tedavi inotropik destek, antiaritmik
tedavi ve yeterli serebral perfiizyon basmncmin saglanmasini jgerir.
Solunum depresyonu olan komatéz hastalarda entiibasyon ve % 100
oksijen ile mekanik ventilasyon gerekebilir. Solunum yetmezligi ol-
mayan hastalarda ise, maske ile % 100 oksijen uygulanmaldir. Ex-
change transfiizyon da yararl olabilirse de uygulanmasi zordur. Nor-
mal kosullarda oda havas: solundugunda COHb'in yari 6émri 5-6 saat-
tir. Alveol havasmdaki CO diizeyi, karisik vendéz kandaki CO dtze-
vinin altina diistiigiinde COHb'den CO hizla ayrismaktadir. % 100 ok-
sijen maske ile verildiginde COHb yari émra 80 dk.'ya, % 100 oksi-
jenle hiperventilasyon yapildiginda ise 49 dk.'yva dismektedir (7,17,21,
28). CO zehirlenmesinde 2.5-3 atmosfer basing altinda hiperbarik ok-
sijen uygulanmas1 plazmada eriyik oksijen miktarmi arttirarak doku
hipoksisini énledigi gibi, COHb yar1 émrint de 22 dk.'va distrmelk-
tedir (17).

Agir zehirlenmelerde beyin 6demini azaltmalk igin kortikosteroid-
Jler, mannitol veya furosemid uygulanir. Konviilziyonlar diazepam ile
kontrol altina alinir ve hipertermi ile mucadele edilir.

Prognoz : Diizelen hastalarda semptomlar tedricen ortadan kal-
karsa da, kan COHb dizeyi birkac¢ saat yiliksek kalanlarda tremor,
mental bozukluklar ve davrams bozukluklar: devam edebilir. Hastala-
rin bazilarinda gecici bir iyilesme déneminden 1-3 hafta sonra CO'e
bagh doku hasarlari ile ilgili patolojik bulgular, irritabilite, konviilzi-
von, koma ile dliim meydana gelebilir. Iyilesen vakalarin biyik kis-
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minda néropsikiatrik sekeller kalabilir. Bunlarin en onemlileri hafiza
kaybi ve kisilik degisikligidir (sirasiyla % 33, % 43) (8,17,28). Bu ne-
denle CO zehirlenmelerinde hasta uzun siire gozlem altinda tutulma-
Tadar.

SIiYANUR

Hidrosiyanik asit (ptirisik asit) ve bu asidin alkali tuzlari (akrilo-
nitril, siyvanamid, sivanojen klortr) hizhh etkili sitotoksik zehirlerdir.
Cok az zehirlenme siyaniir zehirlenmesi kadar hizh seyirli ve tehlike-
lidir. Siyaniir ucucu bir gaz olup insektisit ve rodentisitlerde, cilalar-
da, buharla dezenfeksiyon yapan maddelerin bilesiminde bulunur ve
laboratuarlarda bazi kimyasal reaksiyonlarda kullanihir. Amigdalin
(laetril) gibi siyaojenik glikozidler erik, seftali, kiraz, kayisi ve armut
gibi meyvalarin cekirdeginde bulunur. Nitroprussidin metaboliti ola-
rak da siyanir agiga ¢ikmaktadir. Siyantr tuzlar metallerin temiz-
lenmesinde, sertlestirilmesinde ve saflastirilmasinda veya maden cev-
herinden altin elde edilmesinde kullanilir. Aci badem yaginda % 4
oraninda, hidrosivanik asit bulunur. Evlerde kullamilan gimius parla-
tic1 maddelerin i¢inde de siyantr mevcuttur (6,13,20,28).

Hidrosivanik asitin inhalasyonu birkac saniyede koma ve birkag
dakikada éliime yol agar. Siyanir gazi, tuzlarindan daha hizli absorbe
oldugundan daha toksiktir. Oliimle sonuglanan zehirlenmelerde kan
siyaniir dizeyi 1-2 pg/ml'in tizerinde bulunur.

Siyaniiran ferri durumundaki demire affinitesi ¢ok yiksek oldu-
gundan, absorbe olan siyvanilir mitokondriler icindeki sitokrom oksida-
zin 1i¢ degerli demiri ile reaksiyona girerek sitokrom oksidazi dola-
yist ile hiicre solunumunu inhibe etmektedir. Sonug olarak dokularin
oksijen kullanimi tamamen durdugundan siyaniir hiicresel asfiksian
olarak toksisite olusturmaktadir. Doku oksijen utilizasyonunun azal-
masi nedeniyle siyantiir zehirlenmesinde venéz kan, arteriel kana ya-
kin diizeye oksijen igermekte ve kirmizi renkli gértilmektedir.

Semptomlar : Letal doza yakin dozlarda agiz yolu, inhalasyon
veya ciltten absorbsiyon ile siyaniir alinmasi halinde bas agrisi, bas
donmesi, kusma, yluzde kizarma, bogaz ve giguste sikisma hissi, na-
diren nefeste ac1 badem kokusu ve biling kaybi meydana gelir. Hal-
sizlik, takikardi, hipotansiyon, hiperpne ve 4 saat icinde konvillziyon-
larla 6lim meydana gelir, Letal dozun Ustlindeki dozlarda ise ani bi-
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ling kaybi, kollaps ve konvillziyonlar ile birka¢ dakikada 6lum mey-
dana gelir. Siyantire en hassas organlar oksijene en bagimh organlar
olan beyin ve kalptir.

Kronik zehirlenmelerde zayiflik, halsizlik, bas dénmesi, yorgun-
iuk, konjonktivit, istahsizlik, kilo kayb1 ve mental bozukluklar gibi
semptomlar mevcuttur. Siyanojenik glikozidlerin yenilmesi ile mey-
dana gelen zehirlenmelerde «tropikal ataksik néropati» denilen tablo
meydana gelmektedir. Akrilonitril ile ugrasan iscilerde kanser insi-
dans: yliksektir.

Laboratuar bulgulart : Akut zehirlenmelerde agir metabolik asidoz
geligir,

Tedavi: Siyanir zehirlenmesinde birkac dakika icinde 6liim mey-
dana gelebileceginden ¢ok hizli davramlmast zorunludur. Tedavinin g
komponenti vardir : 1. Oksijen tedavisi : Oksijen tedavisi arteriyel kan-
daki oksijen basincini arttirdigl gibi, sivaniirin sitokrom oksidazdan
ayrilmasina da yardim eder. Ayrica tiosulfat uygulanan hastalarda
siyanlrin daha az toksik olan tiosivanata doniismesine yvardim eder.
2. Siyaniir metabolizmasimin arttirilmasi : Inhalasyonla amil nitrit ve
iv yolla sodyum nitrit uygulanarak hemoglobinin methemoglobine ok-
side olmasi saglanir. Methemoglobinin siyanire olan afinitesi yiksek
oldugundan, siyaniir sitokrom oksdidaz yerine methemoglobin ile bir-
leserek toksik olmayan siyanomethemoglobine déntsmektedir. Met-
hemoglobin olusturulmasinda sodyum nitrit, amil nitritden daha et-
kindir. Her 5 dk.’da bir 1 ampul (0.2 ml) amil nitrit kirilarak hastaya
inhale ettirilirken, % 3'lik sodyum nitritden 6 mg/kg (veya 0.2 ml/
kg) iv olarak uygulanir. Sistolik basing 80 mmHg nin altina diiserse
tedaviye ara verilir. Klinik bulguiar ortadan kalkmassa aym dozlar-
da tekrarlanabilir. Bu tedavi sirasinda, hemoglobinin % 26’s1 methe-
moglobine gevrilmeli ve total methemoglobin diizeyi higbir zaman
% 401 asmamalidir (6,20,28).

Sodyum nitrit enjeksiyonunu takiben % 251ik sodyum tiosiilfat
soliisyonundan 250 mg/kg (veya 1 ml/kg) iv olarak uygulanmalidir.
Sodyum tiostlfat siyantrii tiosianata ¢evirir, Tiosiyanat az toksik olup
kolayca viicuttan atilir. 3. Siyanir zehirlenmesinde selasyon tedavisi :
Baz1 tulkelerde edetamil dikobalt bu amacla kullaniimaktadir (6,28).
Edatamil dikobalt (kelosiyanor), yikleme dozu 300-600 mg olacak se-
kilde uygulanmakta ve semptomiarm devam etmesi halinde 300 mg'hik
ilave doz kullanilmaktadir. Edatamil dikobalt toksik bir maddedir ve
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toksisitesi siyaniir zehirlenmesi olmayan hastalara uygulandiginda
daha da artmaktadir. Bu nedenle ancak tam kesinse uygulanmalidir.
Avrupada siyaniir zehirlenmesinde hidroksikobalamin (BiA vit.) ba-
sar1 ile kullamlmaktadir. Bu vitamin, siyantirle birleserek vitamin
B olusturmaktadir ve giivenilir bir ajandir.

Siyaniir bilesiklerinin agizdan alinmasi ile meydana gelen zehir-
lenmelerde nitritler ve sodyum tiosuilfat verilinceye kadar lavaj yapil-
mamalidir.

Prognoz : Akut zehirlenmelerde, ilk 4 saati atlatan hastalar ge-
nellikle iyilegir.

OPIATLAR

Opiatlar analjezik ve sedatif etkileri nedeniyle yaygin olarak kul-
lanilmaktadir. Opiatlarmn SSS’ne etkileri, ilaca, hastamin yatkinligi-
na ve doza gore degisiklik gosterir. Ornegin morfin ve kodein disin-
daki opium derivelerinin gogu korteks ve mediller merkezlerde dep-
resyon, spinal kordda ise stimiilasyona yol agarlar. Kodein ise korteks
ve mediiller merkezlerde daha az depresyon ,spinal kordda ise daha
fazla sitmilasyon olusturur. Metadon, levalorfan ve alloprodinin tok-
sik dozlarimin korteks ve mediilla tizerindeki etkileri ise morfinin et-
kilerine benzer. Akut opiat zehirlenmeleri genellikle opiatlarin asiri
dozda kullanilmalar, iptilas1 olanlarda yiiksek dozda alinmasi veya
intihar amac: ile kullanilmalarina bagl olarak gelisir.

Semptomlar : Yiiksek dozlarda opiatlar sedasyon, hipotansiyon,
bradikardi, hipotermi ve solunum depresyonuna yol acarlar. Komatoz
veya letarjik bir hastada yukaridaki belirtiler mevcutsa opiat zehir-
lenmesi akla getirilmelidir. Opiatlarla zehirlenmelerde, genellikle pu-
piller ileri derecede miyotiktir (pin point pupil), bradipne ve hipoven-
tilasyon mevcuttur. Ancak pupil bulgusu ¢ok givenilir bir bulgu de-
gildir. Hipoksisi olanlarda pupiller midriatik olabildigi gibi, meperi-
din atropine benzer bir etki ile pupil dilatasyonu yapmaktadir. Ayrica
opiatlarla beraber diger bazl maddeleri alan hastalarda da pupiller
midriatik olabilir. Amfetaminler, kokain ve antikolinesterazlar da pu-
pil dilatasyonuna yol agabilir. Opiailarla meydana gelen zehirlenme-
lerde ortaya ¢ikan belirtilerin buytk bir kismi hipoksiyve baghdir (6,
20,28). Hipoksi nedeniyle kapiller permeabilite artisi ve ayrica sereb-
ral hipoksi, akciger édemi gelismesine yol agar. Opiat zehirlenmesin-
de hedef organ akcigerlerdir. Permeabilite artisina bagh akciger 6de-
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minin yanisira, biling kayb: sirasinda aspirasyon pnémonisine de sik
rastlanmaktadir. Hipoventilasyon nedeniyle gaz degisimi bozuldukca
kan basincinda progressif diisme ve hipoksi hemen duzeltilmezse per-
meabilite artisina bagh sok tablosu gelisir. Hipoksi miyokard ve beyni
de etkilediginden, miyokard infarktiisi ve serebral infarktiis gelige-
bilir. Oipatlarla zehirlenmelerde, siyanoz, deliryum, ajitasyon, sok,
apne, koma ve bazan konviilziyonlarla 61im meydana gelir. Opiatlarla
zehirlenmelerde rabdomioliz mutad olup akut bobrek yetmezligine yol
acabilir (6,20,28). Hastalarin basinca maruz kalan bolgelerinde siyah
renkli biiller olusmasi da klinik bulgulardan biridir.

Kronik zehirlenmelere genellikle iptilasi olanlarda rastlanir, Ileri
derecede daralmis pupil, zayiflama, konstipasyon, davranig bozukluk-
lari, ruhsal bozukluklar, viicutda piktir izleri, apseler, tromboflebit, sel-
ltlit gibi belirtiler ve zaman zaman apstinens bulgular: kronik zehir-
lenmeyi distndiirmelidir. Iptilanin tedavisi ézel hastanelerde yapil-
digindan burada anlatilmayacaktir.

Tedavi : Opiatlar agiz yolu ile alinmigsa, zehirin viicuttan atilma-
s1 icin hasta kusturulur, mide lavaji yapilir ve yiiksek dozlarda katar-
tikler uygulanir. Tedavinin en 6nemli boliimlerinden biri hava yolu
agikliginin saglanmasi ve solunum depresyonunun oksijen tedavisiyle
ortadan kaldinlmasidir. Komatoz hastalarda dil nazofarinks oniine
diserek hava yolu obstriksiyonuna yol ac¢tigindan hava yolu aciklig:
saglanmali ve gerekirse hasta entibe edilmelidir. Entiibasyon, sekres-
yonlarm aspire edilmesini kolaylastirdig1 gibi aspirasyon pndémonisi
olasiligimi da azaltmaktadir. Hipoventilasyonu olanlarda mekanik
ventilasyon uygulanmalidir. Sok ve hipotermi ile miicadele edilme-
lidir.

Yuksek dozda opiat alinmasindan sliphe edilen hastalarda anti-
dot olarak bir opiat antogonisti olan nalokson kullanilmalidir. Bas-
langigta 0.005 - 0.01 mg/ kg nalokson iv yolla uygulanmali, solunumda
artma ve pupillerde genisleme meydana gelmezse ayni dozlar 2-3
dk’'da bir tekrarlanmalidir. Solunumunun diizelmesi, pupillerin ge-
niglemesi ve hastanin uyarilara yanit verir hale gelmesi yeterli dozda
nalokson uygulandigim gosterir. Massif dozlarda opiat alanlarda, 0.1 -
0.2 mg/kg (veya 20 ampul)’a kadar ¢ikilabilir. Naloksonun yar1 émri

1 -2 saat olup, etki siiresi opiatlarin pek ¢ogundan kisadir. Bu neden-
le nalokson tedavisi yapilanlar, zehirlenme belirtilerinin tekrar orta-
va ¢ikma olasiligl yiiksek oldugundan yakindan izlenmelidir. Kronik
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zehirlenmelerde nalokson apstinens belirtilerine yol acabilir. Iptilast
olan annelere nalokson yapildigmda ise dogan bebekte apstinens be-
lirtileri ortaya gikabilir.

Opiatlar siibkutan yolla kullamlmigsa absorbsiyonu azaltmak igin
turnike uygulanabilir. Nalokson, kodein, meperidin, apomorfin, pro-
poksifen veya oksimorfon zehirlenmesine bagh konviilziyonlar: anta-
gonize edemedigi gibi meperidine bagh konvilziyonlarin artmasima
da yol agabilir.

Prognoz : Akut zehirlenmelerde nalokson kullanilirsa hasta 1 -4
saat icinde diizelir. Tedavi edilmeyen hastalar ise 2 - 4 saat icinde kay-
bedilmektedir.

ORGANIK FOSFATLI iINSEKTISITLER ve DIGER
KOLINESTERAZ iNHIBITORLERI

Kolinesteraz inhibitorleri evierde ve tarimda kullanilan insekti-
sitlerin' gogunda bulunurlar. Sinir gazlar: denilen bazi harp gazlari da
kolinesteraz inhibitoriidiirler. Kolinesteraz inhibitérleri genel olarak
organik fosfath insektisitler (TEPP, paration, malation, diazinon vb)
ve karbamatlar (xMC, CPMC, karbofuran vh) olmak tzere ikiye ay-
rilirlar. Bu bilesiklerle meydana gelen zehirlenmelerde semptomlar
esas itibariyle birbirine benzerse de S55S'ne penetrasyonlar: zayif olan
karbamatlarla meydana gelen zehirlenmelerde SSS toksisitesine rast-
lanmaz ve bu nedenle de karbamat zehirlenmeleri agressif tedavi ge-
rektirmez (6,20,28).

Kolinesteraz inhibitorleri asetilkolinesteraz enzimi ile kombinas-
yon yaparak enzimi inhibe ederler. Kolinesteraz inhibitéri ve asetil-
kolinesteraz kombinasyonu daha sonra fosforilize olmaktadir. Fosto-
rilize olan enzim ise stabil olup asetilkoline karsi etkisizdir. Organik
fosfath insektisitler kolinesterazi irreverzibl olarak, karbamatlar ise
reverzibl olarak inhibe etmektedir. Kolinesteraz enziminin inhibe ol-

mas1 ise asetilkolinin sinir iletiminde mediator olarak bulundugu bol-
gelerde asir1 miktarda birikmesine yol acar. Asetilkolin postganglio-
ner parasempatik sinir liflerinde, iskelet kaslarinin somatik motor
sinirlerinin liflerinde, somatik ganglionlarda ve SSS'de bazi sinaps-
larda norotransmitter olarak islev yapmaktadir, Bu bolgelerde asetil-
kolin birikimi énce asiri stimulasyona daha sonra ise iletimin kesil-
mesine yol agmaktadir (2,6,20,27,28).
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Semptomlar : Akut zehirlenmelerde semptomlar, ogrenimi kolay-
lastirmak igin reseptor bolgesine ve tipine gore simniflandirlabilir : 1.
Miiskarinik semptomlar, 2. Nikotinik semptomlar, 3. SSS semptomla-
r1. Miiskarinik reseptérler baslica diiz kaslarda bulnur ve atropine
hassastir. Nikotinik reseptorler ise hekzametonyuma hassas olan gang-
lioner reseptorler ile d-tiilbakiirarine hassas iskelet kasi motor sinir
uglarmda bulunan reseptorleri icermektedir. 555 reseptérleri, SSS'de
baz1 sinapslarda bulunmaktadir. Semptomlarm reseptor hdlge ve ti-
pine gore simiflandirilmasi Tablo 9'da goriulmektedir (27). Zehirlenme-
lerde semptomlarin ortaya ¢ikmasi, insektisitin alinma yolu ve al-
nan miktara gore degismekle birlikte, semptomlar genellikle 12 saat
icinde baglamakta ve hemen daima 24 saatten 6nce ortaya cikmakta-
dir (2). :

Tablo 9 : Organik fosfatli insektisit zehirlenmesinde semptomlarin reseptér bélgesine ve -
tipine gore siniflandiriimasi

MUSKARINIK Miyozis, bulamik gérme, bulanti, kusma, salivas-
yon, lakrimasyon, bradikardi, bronkospazm,
bronslarda asir1 sekresyon birikmesi, abdominal
agr1 (kramp), terleme, idrar inkontinansi, gaita in-

kontinanst

NIKOTINIK Kas fasikiilasyonlari, paralizi, kaslarda zayiflik,
hipertansiyon, takikardi, solukulk, midriazis (na-
diren)

SANTRAL Biling kayhbi, konflizyon, toksik psikoz, yorgunluk,
- konviilziyonlar, solunum depresyonu, dizartri, a-
taksi, anksiete

Kolinesteraz inhibitorleri ile zehirlenmelerde klinik bulgular ze-
hirlenmenin hafif, orta veya agr1 olusuna goére degisir. Inkontinans,
konvillzivonlar ve biling kaybi zehirlenmenin agir oldugunu gosterir.

Kronik orta dereceli zehirlenmelerde zayiflik, yorgunluk, malazi
ve anoreksi gibi nonspesifik bulgular mevcuttur. Baz1 hastalarda iler-
leyici kas zayiflig1 ve periferik sinir hasarlari meydana gelebilir,

Laboratuar bulgular : Nonketotik hiperglisemi ve glikoziiri, na-
diren hipokalemi, lokositoz ve asir1 parasempatik stimulasyona baglh
pankreas harabiyeti nedeniyle serum amilazinda yiikselmeye rastla-
nabilir. EKG'de vertiktler ekstrasistoller, vertikiiler takikardi ve bra-
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dikardi gibi ritm bozukluklar1 mevcut olabilir. Zehirlenmeden hemen
sonra plazma ve eritrosit kolinesteraz diizeyleri saptanacak olursa
normalden diistik olduklar: gérilir,

Tedavi : Akut zehirlenmelerde asir1 orofaringeal ve bronkial sek-
resyonlar, bronkospazm ve solunum kaslarinda paralizi bulundugun-
dan hava yolu acikligl saglanmali, maske ile oksijen tedavisi yapil-
mali veya gerekiyorsa mekanik ventilasyon uygulanmalidir. Hava
yolu stabilizasyonunu takiben miskarinik etkilerin ortadan kaldiril-
masgl igin atropin uygulanmalidir. Atropin, miiskarinik reseptérlerde
asetilkolinin etkisini kompotetif antagonizma ile ortadan kaldirmak-
tadir. Baslangigta 2 mg atropin iv yolla uygulanir (gocuklarda 0.05
mg/kg). Tedaviye atropinizasyon belirtileri (midriazis, takikardi, yiz-
de kizarma, anhidroz, kuruluk) ortaya cikincaya kadar her 5-10 dk'-
da bir 2 -4 mg iv atropinle devam edilir. Genellikle 24 saatte 40 mg
atropinle semptomlar kontrol altina almabiilrse de 1000 mg'm Ustiine
cilkalan hastalar da mevcuttur (27). Atropin tedavisinden énce hipok-
si dizeltilmelidir. Aksi takdirde, hipoksi varliginda atropin verilme-
si ventrikiler fibrilasyona yol acabilir.

Agwr zehirlenmelerde atropin ile ortadan kaldirilamayan nikoti-
nik ve santral etkilerin tedavisi ve kolinesteraz enziminin reaktivas-
yonu i¢in kimyasal bir antidot olan pralidoksim (protopam, 2-PAM)
kullanilmalidir. Karbamat zehirlenmelerinde, karbamatlar spontan
olarak kisa siirede kolinesterazdan ayrildiklari icin pralidoksime ge-
rek yoktur. Organik fosfath insektisitlerle olan akut zehirlenmelerde
ise 24 - 36 saat i¢inde pralidoksime baslanmalidir. Pralidoksim daha
ge¢ uygulanacak olursa, organik fosfath insektisit-enzim kompleksi
degisime ugrayarak kolinesteraz irreverzibl olarak pargalanacagin-
dan, tedavi etkisiz olur. Bu durumda, normal enzim fonksiyonlarinin
yeniden kazanilmasi i¢in kolinesterazin total olarak rejenere olmasi
gerekir ki bu da haftalarca stirer.,

Kolinesteraz reaktivatorii olan pralidoksim, gocuklarda 20 - 50 mg/
kg, eriskinlerde 1 g olacak ve 30-60 dk'da gidecek sekilde iv yolla
uygulamir. Bu ilk doza karsin solunumu diizelmeyen hastalarda ay-
m doz 1-2 saat sonra tekrarlanir ve gerektiginde 10- 12 saat’te bir
yeniden uygulanabilir. Pralidoksim idrarla atildigindan, uygulamas:
sirasinda idrar miktarinin yeterli olmas: zorunludur. Pralidoksim uy-
gulanirken atropine devam edilmeli ve pralidoksim miimkin oldugu
kadar kisa strede bulunmaya galisiimalidir.
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Prognoz: Akut zehirlenmelerde ilk 4 - 6 saat ¢ok kritiktir. Tedaviye
baslanan hastalarda semptomlarda dizelme hastanin iyilesmeye basg-
ladigim gosterir.

Organik fosfath insektisitlerle zehirlenen hastalarin bazilarimda
geg norotoksisite ortaya cikabilir. Aylarca ve hatta yillarca suren ha-
fiza bozukluklari, sizofreni, konfiizyon, depresyon, ekstremitelerde za-
yiflik ve parestezilerin hangi mekanizma ile meydana geldigi tam ola-
rak anlagilamamistir. Bununla birlikte miyelin kilifi iginde bulunan
asetilkolinesterazdan farkl bir enzimin qndrotoksik esteraz», gec tok-
sisiteden sorumlu oldugu distintilmektedir (2,27).

Organik fosfatll insektisit zehirlenmelerinde goriilen ge¢ kompli-
kasyonlardan bazilar da kan diskrazileri, koagiilopatiler, astim, ka-
raciger fonksiyonlarmda bozukluk ve pankreasta psédokist olusmasi-
dir.

SALISILATLAR

Salisilatlar analjezik ozellikleriyle yaygin olarak kullamhrlar. En
¢ok kullanilan salisilatlar, asetilsalisilik asit (aspirin), sodyum salisi-
iat, salisilamid ve metil salisilattir.

Salisilatlar baz1 hassas kimselerde, bronkospazm ve anaflaksiye
neden olabilir. Letal dozlari, salisilatin cinsine gore degisirse de 0.2 -
0.5 g/kg'dir. (6,20). Minimum letal doz 150 mg/kg’dir.

Salisilat toksisitesinin mekanizmas: kompleks olup, salisilatlarm
SSS’ni direkt olarak stimile ettikleri, oksidatif fosforilizasyonda ay-
rismaya neden olarak adenozin trifosfata bagh reaksiyonlar: deprese
ettikleri, doku oksijen alimi ve karbondioksit yapimini arttirdiklari,
gesitli dehidrogenazlar inhibe ederek aerobik metabolizmay1 bozduk-
lar1 ve hemostatik mekanizmalar: etkiledikleri kabul edilmektedir.

Semptomlar : Toksik dozda salisilatlar SSS'ni direkt olarak stimu-
le ederek hiperpneye yol agarlar. Hiperpne ile asir1 miktarda CO: atil-
mas1 respiratuar alkaloz gelismesine yol agar. Respiratuar alkaloz ise,
metabolik asidozla kompanze edilmeye galisihir. Kompanzasyon igin
bobrekler, potasyum, sodyum ve bikarbonat atilimim arttirirken klor
iyonunu tutmaya c¢alisir. Bu arada oksidatif fosforilizasyonda meyda-
na gelen ayrisma doku oksijen tiketiminin artmasina ve agirl1 CO. ya-
pimina neden olarak metabolik asidoz gelismesine katkida bulunur.
Bu periyotta en énemli tehlike hipopotasemi ve dehidratasyondur. Hi-
perventilasyon, oksidatif fosforilizasyonun ayrigsmasimna bagl ylksek
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ates (ézellikle ¢ocuklarda) nedeniyle asir1 terleme ve bulanti, kusmaya
bagh sivi kayb siddetli dehidratasyona yol acar. Oksidatif fosforili-
zasyonun ayrismasina baglh hipermetabolik durum kan glikozunun
azalmasina neden olur. Kan glikozu normal bulunan hastalarda bile
beyin glukozu azalmaktadir (28).

Salisilat zehirlenmesinde 6lime yol acan bashca patolojik bulgu-
lar, agir asit-baz ve su-elektrolit denge bozuklugu, gastrointestinal
erozyon, konjesyon, 6dem ve kanamalar, akciger, beyin ve karaciger-
de dejeneratif degigikliklerdir. Toksisite agirlagtikca siddetli hiperpne,
koma, konviilziyonlar ,akciger édemi, siyanoz ve solunum yetmezligi
meydana gelir. Oliim genellikle solunum yetmezligi ve asit-baz den-
gesi bozukluguna bagl olarak ortaya cikmaktadir.

Kronik salisilat zehirlenmelerinde (agizdan alinma veya ciltten
absorbsiyonla), kulak ¢inlamasi, mide ve retinada kanamalar, mide
ilseri, kilo kayhi, cilt ertipsiyonlari, isitme bozukluklari, terleme, su-
sama, hiperpne, bas agrisi, bas donmesi, bulant1 ve kusma gibi semp-
tomlar meydana gelir (6,20,28).

Subakut toksisite daha gok gencler ve yaglilarda meydana gelir
ve dlime yol acabilir. Subakut toksisitede akciger ve beyin dédemine
sik rastlanir.

Laboratuar bulgular: : Akut salisilat zehirlenmesinde 6 saatte bir
salisilatlarin kandaki dizeylerinin saptanmasi tedavinin yonlendiril-
mesini saglar. Kan salisilat diizeyi 6. saatte 45 mg/dl'dan ylksekse
zehirlenmeden siphelenmelidir. 90-120 mg/dl agir toksisiteyi goste-
rir ve 120 mg/dl'mn tstil letaldir.

Tedavi : Agir zehirlenmelerde tedavi esas itibariyle semptoma-
tiktir. Agizdan yiksek dozda salisilat alinmigsa, kusturma, mide lava-
j1, aktive edilmis komiir ve katartiklerle absorbsiyvonu azaltilmaya ca-
hisihir. Dehidratasyon, hipoglisemi ve hipopotasemi gerekli sivi ve elek-
trolit replasmanlar: ile diizeltilir. Sik asit-baz tayinleriyle metabolik
asidoz tedavi edilir. Viicut 1sis1 yvakindan takip edilerek yiikselmesi
onlenmelidir. NaHCO; hem asidozu tedavi etmekte hemde idrar: al-
kalize ederek salisilat atilimini arttirmakta yararhdir. Solunum dep-
resyonu olan hastalarda depresyonun siddetine gére maske ile oksijen
tedavisi veya mekanik ventilasyon yapilir. Konvilziyonu olanlarda
konvilziyon nedeni hipoglisemi degilse, hasta entiibe edilir ve kon-
vilziyonlar kontrol altina alimir. Bu periyotda, barbitliratlar paralde-
hid, morfin veya diger SSS depressanlarinin kullanilmasindan kaci-
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mlmaldir. Salisilat konsantrasyonu ilk 6 saatte 120 mg/dl civarinda
olan hastalar ile tedaviye yanit vermeyen siddetli asidozu olan veya
inatg konviilziyonlari olan hastalarda hemodializ yapilmalidir. Kana-
malar1 veya hipoprotrombinemisi olanlara 10 mg im fitanadion (K vi-
tamini) verilir. Gerektiginde kan transfizyonu yapilir. Subakut ze-
hirlenmeler ¢ogu kez fatal oldugundan erken hemodializ digsunilme-
lidir.

Prognoz : Bikarbonat dizeyi 15 mEq/I'in tzerine gikarilabilirse
hastanin diizelme sansi artar. Kronik zehirlenmeler tedaviye ¢ok va-

vag cevap verirler.

FENOTIAZINLER ve DIGER ANTIPSIKOTIKLER

Klorpromazin (largaktil), haloperidol .(haldol), prokloperazin ve di-
ger fenotiazinler ve biitirofenonlar antipsikotik ajanlar olarak psiko-
lojik bozukluklarin tedavisinde, antiemetik olarak, disosiatif anestezi-
de ve analjeziklerle hipnotiklerin etkilerini potansiyalize etmek igin
yaygin olarak kullamlirlar. Bu ajanlarin en c¢ok bilinen yan etkileri
ekstrapiramidal etkileridir (6,10,12,20).

Antipsikotik ajanlar antiadrenerjik etkileri nedeni ile sedasyon ve
hipotansiyona, antikolinerjik ozellikleri ile takikardi ve agiz kurulugu-
na, antidopaminerjik 6zellikleri nedeniyle de ekstrapramidal yan et-
kilere neden olurlar. Bu ilaclarin ¢ogunun distriblisyon volumleri bt-
yiktir (10-30 1/kg) ve yari émirleri uzundur (12-30 saat).

Semptomlar : Dusik dozlarda hafif hipotansiyon ve torpdre ne-
den olurlar. Yiiksek dozlarda ise siddetli postiiral hipotansiyon, hi-
potermi, takikardi, agir kurulugu, bulant, ataksi, anoreksi, gorme bo-
zuklugu, tremor, burunda konjesyon, ates, adelelerde sertlik, idrar
retansiyonu, stupor ve komaya yol agarlar. Ekstrapramidal etkiler te-
rapédtik dozlarda da ortaya cikabilir. Bu etkilerin baslicalari, orofsial
kaslarda spazm, distonik postiir, rijidite ve spastisitedir. Akut zehir-
lenmelerde sedasyon, miozis ve hipotansiyon mutad belirtilerdir. EKG’-
de QT mesafesinde uzama ve ventrikiiler aritmilere sik rastlanir (8,
10,20,28).

Noéroleptik ajanlarin, ézellikle haloperidolin kullamlmasi, nadir
bir sendrom olan «néroleptik malign sendrom»a yol agabilir. Bu send-
rom daha cok genc erkekler ve yaglilarda ortaya ¢ikmaktadir. Sendro-
mun meydana gelmesi igin ilacin asir1 dozda alinmasi gart degildir.
Sendrom, kas kontraksiyonlari, katatoni, stupor ve bilingte dalgalan-
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malar, hiperpireksi, otonomik instabilite (labil nabiz ve kan basinci)
ve bazn miyoglobiniri goriilmesiyle karakterizedir. Malign hiper-
termiye benzemekle beraber, katatoni ve hipertermi iskelet kasindaki
kalsiyum metabolizmasindaki defekten kaynaklanmamaktadir. Noro-
leptik malign sendromun mortalitesi oldukga yiuksektir (% 10). Semp-
tomlarin goriilmesinden genellikle 3 giin veya 30 giin sonra solunum
yetmezligi, kardiovaskiiler kollaps, miyoglobintriye bagh bobrek yet-
mezligi, aritmi ve tromboembolizm ile hasta kaybedilir. Hastalarin
hemen hepsinde serum transaminazlarimnda ve kreatin fosfokinazda ar-
t1s mevcuttur. Néroleptik malign sendromun tedavisinde dantrolen
veya bir dopamin agonisti olan bromokriptinin yararh oldugu bildiril-
mektedir (9,10,12,29).

Tedavi : Akut zehirlenmelerde ila¢ agizdan alinmissa hasta kus-
turulur, mide lavaji yapilir, aktive edilmis komiir ve katartikler uygu-
lanmir. Bu ilaclar antiemetik olduklarmdan teorik olarak hastalarm
kusturulmasimin giic oldugu diistintlebilir, Ancak pratikte hastalar
etkin olarak kusturulabilmektedir. Antipsikotiklerle meydana gelen
zehirlenmelerde ritm problemlerine sik rastlanildigindan hasta moni-
térize edilmeli ve ventrikiiller aritmiler tedavi edilmelidir. Hipotansi-
yon kristaloid infiizyonu ile diizeltilebilir. Buna yanit alimamayan has-
talarda vazopressorler kullanilabilir. Ekstrapramidal belirtiler 1-5
mg/kg iv difenhidramin (Benadry) veya im 1-2 mg benztropine iyi
yant vermektedir (6,20).

Prognoz : Fenotiazinlerle zehirlenmelerde agranulositoza sik rast-
lanir. Agrantilositoz gelisen hastalar 2 haftayvi atlatirsa iyilegme ola-
sidir. Kronik zehirlenmelerde gorulen karaciger bozukluklar ise ila-
cin kesilmesinden 4 - 8 hafta sonra dizelmeye baslamaktadir.

MANTAR ZEHIRLENMELERI

Zehirli mantarlarin yenilmesi éliime yol acabilir. Olim genellikle
mantarin igerigi toksinlerden kaynaklanmaktadir. En tehlikeli man-
tar tlirleri Amanita phalloides, Amanita verna, Amanita virosa, Gyro-
mitra esculenta ve Galerinalardir.

Mantar zehirlenmelerinde gastroenterit, 6fori veya halliisinasyon-
lar, kolinerjik veya antikolinerjik sendrom, alkolle beraber mantar
yenildiginde distilframa benzer reaksiyon (ylzde kizarma, palpitas-
yon, anksiete, nadiren hipotansiyon), fulminan karaciger yetmezligi,
konviilziyonlar, hemoliz ve methemoglobinemi gibi degisik semptom-
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lar ortaya cikabilir. Mantarlarin icerdikleri toksinler cografi bolgeye,
mantarin biyime mevsimi ve diisen yagmur gibi biolojik faktorlere
gore degisir. Bir bolgede yenilebilir kabul edilen mantar, bir bagka
cografi bolgede zehirli olabilir (6,11,20).

Cogu kez zehirlenmenin hangi mantar cinsine bagl oldugunun
saptanmasi guctir. Tecriibeli mikolojistler bile tamida giiglik ¢ekebi-
lir. Genellikle, aym1 anda gesitli mantar cinsleri yenildiginden tani
koymak gliclesir.

Bazi mantarlar, toksinden ziyade, mantarm uygun kosullarda
saklanmamasi veya iyi pisirilmeden yenilmesi nedeniyle gida zehir-
lenmelerine benzer semptomlara yol acarken, bazilar bireysel hassa-
siyet nedeniyle alerjik belirtilere yol agmaktadir. Ancak zehirli man-
tarlarin yenilmesi o6lime yol agabilir.

Zehirli mantarlar ve zehirlenmeye yol acan toksinler degisik cins-
lerden olabileceklerinden, zehirli mantarlar ile meydana gelen zehir-
lenmeler toksine gore smiflandirilarak anlatilacaktir.

1. Amatoksin ve fallatoksin igeren mantarlarla meydana gelen
zehirlenmeler :

Amanita tiirti mantarlar (A. phalloides, A. verna, A. virosa, ga-
lerina autumnalis, galeria marginata, galerina venenata) siklik ok-
tapeptit olan amatoksinleri ve pentapeptit olan fallatoksinleri igerir-
ler. Amatoksinler karaciger yetmezligi ve nekrozuna yol agan hepa-
toksinlerdir. Fallatoksinlerin ise, insanlarda toksisiteye yol acgmadigl
distnilmektedir. Mantar zehirlenmelerine bagh élimlerin % o)’ nin-
dan amatoksinler sorumludur. Amatoksinler buyik 6lgiide safraya
karisir ve enterohepatik sirkilasyonlar: mevcuttur.

Semptomlar : Mantarlarin yenilmesinden sonra 6 - 10saat siren
asemptomatik bir periyodu takiben tg tipik periyod ortaya cikmakta-
dir. Siddetli bulanti, kusma, diare ve agir su-elektrolit kayb: ile sey-
reden ilk periyot, mantarin yenilmesinden 6 - 10 saat sonra baglar ve
ilk 24 saat’'te sona erer. Ikinci periyot 24 - 48 saatler arasinda ortaya
cikar ve bu periyotta hastalarin klinik tablolarinda bir diizelme ol-
masina karsin transaminazlar yikselmeye baslamaktadir. Uglincii pe-
riyot, mantarin yenilmesinden 2 - 4 giin sonra baglar ve fiilminan ka-
raciger nekrozu ve yetmezligi ile karakterizedir. Asit-baz ve su-elek-
trolit dengesinde bozulma, pihtilasma bozukluklar:, hipoglisemi, oli-
glri, antliri ve karaciger nekrozu geliserek hasta miiltipl organ yetmez-
ligi ile kaybedilir (6,11).
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Tedavi : Tedavi esas itibariyle ssmptomatikdir. ipeka ile hastanin
kusmas! arttirilir, mide lavaji yapilir, aktive edilmis komiir ve diaresi
olmayan hastalara katartikler uygulamr. Karaciger fonksiyonlari, su-
elektrolit dengesi sik laboratuar analizleri ile takip edilir. Siv1 ve elekt-
rolit replasmanlar: yapilir. Antrik boébrek yetmezligi veya agir asit-
baz ve su-elektrolit dengesi bozuklugu olanlarda hemodializ yapilma-
Lidir, Bazi arastirmacilar amatoksin zehirlenmesinde, tioktik asit (al-
fa lipoik asit), yiiksek dozlarda kortikosteroidler ve giinde 250 mg/kg
iv penisilinin (stirekli inflzyon seklinde) otkin bir tedavi sagladigmi
bildirmektedirler. Heniiz deneysel arastirmalarda kullanilan silibi-
nin’in amatoksine bagl hepatoksisitenin ¢nlenmesinde etkin olabile-
cogi bildirilmektedir (11). 10 - 16 saat icinde hemoperfuzyon yapilma-
simin da yararh olabilecegi bildirilmektedir.

2. OQOrelanin iceren mantarlarla meydana gelen zehirlenmeler :

Cortinarius tiirii mantarlar (C. orellanus, C. specio sissimus, C.
rainierensis) orelanin denilen ve tabulointerstisivel nefrite yol acan
bir toksin icerirler. Mantarlarin yenilmesinden sonra semptomlar 36
‘saat - 14 giin arasinda ortaya cikar.

Semptomlar : Semptomlarm baslamasi ve mantarin yenilmesi ara-
sinda, sessiz bir periyot mevcuttur. 36 saat iginde susama, hissi, bulan-
t1 ve kusma meydana gelir. Semptomlar genellikle spontan olarak ha-
fiflediginden pek dikkati ¢gekmez. Ancak 3 hafta sonra asiri susama
hissi, lumbal bolgede agr1 ve gece terlemeleri meydana gelir ve oli-
giri gelisir. Daha sonra bobrek fonksiyonlari yavas yavasg diizelir
veya kronik bobrek yetmezligi geligir.

Tedavi : Hasta mantarlar: yedikten hemen sonra gorilmiigse mi-
de lavaji, aktive, edilmis komiur ve katartiklerle zehir disar: atilmaya
galisihir. Sivi elektrolit dengesi korunur. Ancak asir1 sivi verilmesinden
kaginilmalhdir. Orelanin igeren mantarlarla meydana gelen zehirlen-
melerin spesifik antidotu yoktur. Oligirik bébrek yetmezligi geligen-
lerde hemodializ vapilmaldir. Sirkilasyondaki toksinin uzaklastiril-
masinda, hasta mantarin yenilmesinden sonra, 1 hafta icinde gorul-
miisse hemoperfizyon da yararh olabilir.

3. Miskarin iceren mantarlarla meydana gelen zehirlenmeler :

Inocyhe ve Clitocybe tiiri mantarlaria Boletus ve nadiren Amani-
ta muscarina ve Amanita panterina bu tip zehirlenmeye yol acar. Bu
mantarlarin icerdigi en onemli toksin muskarindir. Bu nedenle zehir-
lenme belirtileri kolinerjik belirtilerdir. Zehirlenme belirtileri manta-
rin yenilmesinden 30 dk veya 1 saat sonra ortaya ¢ikar.
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Semptomlar : Salivasyon, lakrimasyon, idrar ve gaita inkontinan-
s1, gastrointestinal motilitede artis, kusma, bradikardi, bronkospazm,
bronslarda asir1 sekresyon artisy, terleme, miozis, hipotansiyon ve arit-
milerdir. Fatalite orani % 5 olup, semptomlar nadiren organik fosfath
insektisitler ve karbamatlarla zehirlenmelerdeki kadar agir seyreder.

Tedavi : Mide lavaji, aktive edilmis komur ve katartiklerle zehir
disar: atilmaya calisilir. ipeka ile hasta kusturulmadan once, konviil-
ziyonlar gelisebilecegi hatirlanmali ve ‘hazirhikli bulunmalidir. Agir
gastrointestinal semptomlarm mevcudiyetinde elektrolit dengesi, uy-
gun sivi ve elektrolit replasmanlarl ile dtizeltilmelidir. Kolinerjik
semptomatlarin tedavisinde spesifik antidot atropindir. Genellikle bu
tip zehirlenmeler kendiliginden diizeldiginden ve hafif seyrettiginden
yalnizca semptomatik tedavi yeterli olur. Ancak cok agir zehirlenme-
lerde eriskinlerde 0.5-1 mg, gocuklarda 0.001 mg/kg iv atropin tra-
keobronsial sekresyonlar kuruyacak sekilde titre edilerek verilmeli-
dir. Atropin uygulamasmda pupil dilatasyonu goz énine alinmamali-
dir (6,11). Amanita tard ile meydana gelen zehirlenmelerde koliner-
jik krizden gok antikolinerjik semptomlarm ortaya ¢ikabilecegi hatir-
lanmali ve atropin tedavisi yalnizca agir zehirlenmelerde uygulan-
mahdir.

4. Ibotenik asit ve mussimol iceren mantarlarla meydana gelen
zehirlenmeler :

Amanita muscarina, Amanita pantherina, Amanita gemmadta,
Amanita cokeri gibi mantarlar depressan etkisi olan ibotenik asit ve
halusinojen etkili mussimol olmak tizere iki potent toksin icerirler.
Mantarlarin yenilmesinden 1 -2 saat sonra zehirlenme belirtileri or-
taya gikar.

Semptomlar : Genellikle antikolinerjik semptomlar (takikardi, hi-
pertansiyon, deri ve mukoz membranlarda kuruluk ve sicaklik, mid-
riazis) nadiren de kolinerjik semptomlar meydana gelir. Hastalar ger-
cek haliisinasyonlar gérmeseler de zaman ve 6l¢li kavramlari bozulur.
Agir zehirlenmelerde belirgin solunum depresyonu olmaksizin, agir
SSS depresyonu meydana gelmektedir.

Tedavi : Mide lavaji, aktive edilmis komiir ve katartikler ile teda-
viye baglanir. Kusma ve diare mevcutsa sivi ve elektrolit replasman-
lar: yapilir. Agir zehirlenmelerde koma meydana gelebileceginden ha-
va yolu acilir ve maske ile oksijen verilir. Antikolinerjik semptomlari
ortadan kaldirmak i¢in, agwr zehirlenmelerde 1 -2 mg fizostigmin iv



50 Melek Tulunay

olarak uygulanir. Nadiren kolinerjik belirtiler ortaya ciktiginda 0.5-1
mg iv atropin uygulanir. Zehirlenmelerin cogunda semptomlar hafif
oldugundan yalnizca semptomatik tedavi yapilir ve antidot uygulan-
maz.

5. Monometilhidrazin iceren mantarlarla meydana gelen zehir-
lenmeler :

Gyromitra grubu mantarlar gama amino butirik asit inhibitora
olan menometil hidrazin igerirler. Mantarin yenilmesinden 6-12 saat
sonra gastrointestinal semptomlar baslar. Yorgunluk, uykuya egilim
ve letarji ilerleyerek deliryum ve konvilziyonlar ortaya gikabilir, Met-
hemoglobinemi ve hemoliz de meydana gelebilir. Semptomatik tedavi
diger mantar tiirlerinde yapilanlarin aynidir. Ilave olarak agir met-
hemoglobinemisi olanlarda 1-2 mg/kg metilen mavisi iv olarak uygula-
nir. Bu doza cevap alinamassa ayni doz 1 saat sonra tekrarlanabilir.
Deliryum ve konviilziyonlarm spesifik antidotu ise pridoksin (Vit. Be)
dir. 25 mg/kg iv pridoksin konvilziyonlar: kontrol altina almaya ye-
terlidir. Gerektiginde tekrarlanabilir. Total doz 300 mg/kg olup 5-10
dk.’da bir tekrarlanabilir.

6. Koprin igeren mantarlarla meydana gelen zehirlenmeler :

Coprinus tiirleri koprin igermektedir. Bu mantarlar alkolle birlik-
te alindiginda disiilframa (antabus) benzer etkiler olusturur. Alkol
metabolizmasinin bloke edilmesi sonucu asetaldehit akimiulasyonu
meydana gelir. Palpitasyon, ylizde ve ciltte kizarikhk, terleme, gogis-
te sikisma hissi ve dispne baslica semptomlardir. Nadiren hipotansiyon
da meydana gelebilir. Semptomlar bazan birkag¢ giin sonra ortaya ¢ik-
tigindan ve hasta mantarla semptomlar: bagdastiramadigindan, man-
tar yedigini hekime stylemez. Eger mantar kisa stire ¢nce yenmisse
kusturma, mide lavaji ve aktive edilmis kémiir ve katartikler uygula-
nabilir. Semptomlar gogu kez hafif olup kendiliginden ortadan kalkti-
gmndan hastanin yatak istirahatine allmmasi ve sivi inflizyonu yeterli
olmaktadir. Sempatik sistem aktivitesine ait belirtileri ortadan kaldir-
mak i¢in propranoclol uygulanabilir. Nadiren hipotansiyonu duzelt-
mek igin vazopressorlere gereksinim duyulabilir.

7. Indol igeren mantarlarla meydana gelen zehirlenmeler :

Psilocybe ve paneolus tirt mantarlar psilosin-psilosibin toksinle-
rini igerirler ve halllisinojenik 6zelliklere sahiptirler. Mantarlarin ye-
nilmelerinden yarim saat, 1 saat sonra 6fori gelisir. Oforiyi halliisi-
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nasyonlar takip edebilir veya etmeyebilir. Parestezi, midriazis, takikar-
di ve cocuklarda ates yiukselmesi ve konviilziyonlar ortaya ¢ikar.
Hastalarin bazilarinda agir disforik reaksiyonlar meydana gelebilir.

Tedavi : Hastanin los bir odada yatirilmasl ve uyarilardan uzak
tutulmas1 genellikle yeterli olur. Ajitasyonu olanlarda diazepam fay-
dali olabilir. Semptomlar genellikle 4-6 saat sonra ortadan kalkar.

7 Gastrointestinal irritasyon yapan mantarlar :

Chlorophyllum molyhdites tiirit mantarlar kisa suren gastrointes-
tinal semptomlara neden olurlar. Bulant, kusma, diare, yaygin karin
agrilar (kramp) gibi sikayetler, mantarin yenilmesinden birkac daki-
ka veya 2-3 saat sonra ortaya ¢ikar. Midenin bosaltilmasmin tedavideki
yeri tartismalidir. Hastalarin cogunda zehirlenme ¢ok kisa surdigin-
den tedavi gerekmez. Gerekirse siv1 ve elektrolit replasmam yapilir.
Ag1r zehirlenmelerde aktive edilmis komiir ve katartikler kullanmilabi-
lir.

ANTIKOLINERJIKLER

Tropin alkaloidlerden olan atropin ve skopolamin, belladon, bazi
bitkiler (Datura stramonium, Amanita muscarina, Nikotina tabakum,
Solanum tuberosum), antihistaminiklerin ¢ogu, fenotiazinler ve tri-
siklik antidepressanlar, antikolinerjik ozellikleri olan baz bilesikler
icerirler. Bu ajanlarla kolinerjik reseptorlerin blokaj, agiz kurulugu,
terleme inhibisyonu, sicak ve kuru deri, ates, takikardi, disfaji, mide
ve mesane motilitesinde azalma, idrar retansiyonu gibi belirtilerin ya-
n1 sira santral antikolinerjik sendroma (sinirlilik, ataksi, eksitasyon,
halliisinasyonlar, deliryum, konviilziyonlar ve hatta koma) yol agmak-
tadir (8,12,20,28).

Antihistaminikler 6zellikle cocuklarda toksisiteye yol agarak, SS5’
de kismen antikolinerjik etkileri nedeniyle stimiilasyon ve depresyona
yol acabilirler. Antihistaminiklere bagh reaksiyonlar kigiden kisiye de-
gisebilecegi gibi, ayni hastada aym ila¢ farkli reaksiyonlara da vol
acabilir. Antihistaminikler terapdtik dozlarda bile toksisiteye ait baz1
belirtiler (bag agrisi, sersemlik, uykuya egilim, agiz kurulugu, taki-
kardi, sinirlilik) olusturabilirler. Toksik dozlarda alindiklarinda ise
uyku hali, oryantasyon bozuklugu, inkoordinasyon, halliisinasyonlar,
stupor veya koma veya aksine ozellikle cocuklarda hiperrefleksi, tre-
mor, eksitasyon, nistagmus, hipertermi ve konviilziyonlara yol agabi-
lirler. Kronik zehirlenmelerde agrantilositoz veya aplastik anemiye
sik rastlanmaktadir,
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Atropin, skopolamin veya antikistaminiklerle zehirlenmelerde te-
davi esas olarak semptomatik tedaviden olusmaktadir. Koma ve so-
lunum depresyonu tedavi edilir ve viicut 1s1s1 diistiriiliir. Kan basinct
siv1 inflizyonu veya gerekirse vazopressorlerle yukseltilir. Agiz yolu
ile alinmalar1 halinde, aktive edilmis komiir ve mide lavaji ile absob-
siyonlar: azaltilir. Konviilziyonlar 0.1 mg/kg diazeme iyi yamt verir.
Santral antikolinerjik belirtilerin ortadan kaldiriimasi icin antidot
olarak iv fizostigmin uygulanabilir. 0.01-0.03 mg/kg (veya ortalama
0.5-2 mg) fizostigmin, serum fizyolojik ile sulandirilarak 5 dk.'da gi-
decek sekilde monitér kontrolil altinda iv olarak uygulanmr. Astimh-
iarda, kardiovaskiiler hastalig1 olanlarda, intestinal ve triner obstrik-
siyonu olan hastalarda fizostigmin kullanilmamalidir. Fizostigmin
son derece toksik bir ajan oldugundan ancak agir zehirlenmelerde kul-
lamilmali ve kullanim sirasinda bir enjektére gekilmis 1 mg atropin
antidot olarak el altinda bulundurulmalidir. Antihistaminiklere bagh
kronik zehirlenmelerde ilag kesilmeli ve agrantilositoz tedavi edilmeli-
dir.

Antikolinerjik etkileri olan trisiklik andepressanlarin baslicalar:
amiltriptilin (elavil), imipramin (tofranil) ve doksepin (adapin, sine-
quan) igerirler. Maprotilin (ludiomil) ise bir tetrasiklik antidepressan-
dir ve etkisi trisiklik antidepressanlara benzemektedir (20).

Antidepressanlardan olan fenotiazinlerle trisiklik antidepressan-
larin etkileri genel olarak birbirlerine ¢ok benzer. Bu ajanlar antikoli-
nerjik etkilerin yam sira alfaadrenerjik blokaj yapmakta ve kalp tize-
rinde kinidine benzer etkiler olusturmaktadir.

Trisiklik antidepressanlar buyiik oranda karacigerde metabolize
edilirler ve yari-6murleri olduk¢a uzundur (10-30 saat). Genis distri-
blsyon volumune sahip (10-40 I/’kg) bu ajanlarnn 5 mg/kg'in lzerin-
deki dozlar: toksik olup 10-20 mg/kg'lik dozlar:i agir zehirlenmelere
yol agar.

Trisiklik antidepressanlarla zehirlenmelerde antikolinerjik etkile-
rin yanisira distonik ve koreiform hareketler ve konviilziyonlara sik
rastlanir ve hastalar hizla komaya girerler. Cogu kez hastanin ya-
samini tehdit eden ciddi hemodinamik ve elektrokardiografik degi-
siklikler mevcutdur. EKG degisiklikleri kinidine benzer etkiyle iletim
yavaslamasina baghh QRS kompleksinde genisleme, PR ve QT mesa-
fesinde uzama, ikinci ve lgincii derecelerde kalp bloklari, ventrikii-
ler takikardi ve muhtemelen re-entran mekanizmayla ventrikiiler
fibrilasyondur (22),
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Trisiklik antidepressanlar 4 etki ile kardiotoksisite olustururlar :
1. Terapotik ve toksik dozlarda atropine benzer etki ile sintizal takikar-
diye neden olurlar. 2. Katekolaminlerin néronlara alinmmini (reup-
take) bloke ederek, resseptér bolgelerinde katekolamin birikimine ve
dolayis ile miyokardiyal irritabiliteye yol acarlar. 3. Alfa adrenerjik
blokaj yaparak, terapdtik dozlarda postiiral hipotansiyona, toksik doz-
larda ise agir hipotansiyona neden olurlar. 4. Miyokard tlzerine Kini-
dine benzer etki yaparak intrakardial iletimi bozar ve miyokard
kontraksiyonunu azaltirlar (22). Terapétik dozlarda atrial ve ventri-
kiiler aritmilerde antiaritmik etki olusturmalarina karsin, toksik doz-
larda yukarida sayilan EKG bozukluklarina yol agarlar. Hipoksemi ve
metabolik asidoz trisiklik antidepressanlarin kardiyotoksisitesinin da-
ha da artmasina yol agmaktadir.

Trisiklik antidepressanlarla zehirlenmelere tam, anemnez, fizik
muayene bulgulan ile EKG bulgularima dayanilarak (3 K'lar; kardiak
anomalite, konviilziyonlar, koma) konur. Kan trisiklik antidepressan
aktivitesinin saptanmasi da tamya yardimec: olur.

Yeni siklik antidepressanlardan olan amoksapin ve antipsikotik-
lerden olan loksapin de EKG degisiklikleri yapmaksizin konvilziyon-
lar ve komaya neden olabilir.

Antidepressanlarla zehirlenmelerde tedavi esas olarak semptoma-
tiktir. Bu ajanlar mide bosalmasim geciktirip mide atonisine yol ag-
tiklarindan, zehirlenmeden uzun sire sonra yapilan kusturma ve mide
lavaji ile fazla miktarda ila¢ disar1 atilabilir. Aym amacla aktive edil-
mis komir ve katartikler de kullamilir. Trisiklik antidepressanlarin
kardiotoksisitesi fazla oldugundan hasta monitorize edilerek izlenme-
lidir. QRS kompleksinin gittikge genislemesi zehirlenmenin agirlasti-
g gosterir. QRS kompleksi ve zehirlenmenin agirligl arasinda siki
bir iliski oldugu kabul edilmektedir. Plazma trisiklik antidepressan
diizeyi 1 mg/l'in tistiine ¢ikan hastalarda zehirlenme agir olup QRS
kompleksi 100 ms'den genistir. Hafif zehirlenmelerde sintzal takikar-
di benigndir ve tedavi gerektirmez. Agir zehirlenmelerde ise ventrikii-
ler takiaritmiler mutlaka tedavi edilmelidir. Ventrikiiler aritmiler ve
iletim defektlerinde 30-40 mEq sodyumbikarbonat uygulamasimn ve-
ya hiperventilasyonun etkin oldugu saptanmistir. Ventrikiler aritmi-
ler kismen intraseliiler potasyum deplesyonundan, esit potansiyellere
yakin distik istirahat mebran potansiyellerinden ve iletimin yavasla-
masindan kaynaklanmaktadir. NaHCO; ve hiperventilasyonla tedavi
intraseliiler potasyum diizeyini normale gevirir, mebran potansiyelini
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arttirir, kardiak iletimi hizlandirir Jre-entry’i azaltir ve ventrikiler ta-
kiaritmileri ortadan kaldirir. Supraventrikiler takikardilerde beta
blokiirler ve ventrikiler takikardilerde ise 1-2 mg/kg iv lidokain ve-
ya fenitoin kullanilabilir. Fenitoin konvilziyonlar: onledigi gibi oto-
matisiteyi azaltir ve iletimi hizlandirir. Bazi yogun bakim Unitelerin-
de fenitoin profilaktik olarak da kullanilmaktadir (20,22,28). 15-18
mg/kg fenitoin 20-30 dakikada gidecek sekilde iv yolla uygulanmr, Kal-
siyum kanal blokirleri gibi negatif inotropik etkisi olan ilaglarla ki-
nidine benzer etki olusturan antiaritmikler (kinidin, prokainamid, di-
sopiramid) trisiklik antidepressan zehirlenmelerinde kontrendikedir.
Propranolol, iletimi daha fazla bozacagl icin kullanilmamalidir. Cok
agir zehirlenmelerde pacemaker endikasyonu dogabilir. Agir zehir-
jenmelerde bilincini kaybetmis hastalarda solunum destegi yvapilmali
ve viicut 1s151 yakindan tekip edilmelidir. Hipotansiyon genellikle kris-
taloid inflizyonuna iyi yanmt verir. Agir zehirlenmelerde ise pulmoner
arter kateteri konularak pulmoner kapiller wedge basing ve kardiak
debi dlgiimleri ile sivi tedavisi yonlendirilmeli ve ciddi hipotansiyon-
larda dopamin, dobutamin gibi inotropik ajanlar kullamilmalidir.
Santral antikolinerjik sendrom fizostigmin ile ortadan kaldirilabilirse
de, fizostigmin siniizal bradikardi, komplet kalp blogu ve hatta asis-
toli olusturabileceginden ve hipotansiyonu arttiracagmdan kullanil-
mamalidir. Bununla beraber fizostigmin QRS kompleksindeki genisle-
meyi diizelttigini bildiren galismalara da rastlanmaktadir. Hemoper-
fiizyon teorik olarak yarar saglamasa da kardiotoksisiteyi azalttig:
bildirilmektedir (20).

Prognoz: Agressif yogun bakimla mortalite hemen hemen cok az-
dar.
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