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OZET

Acil Servise Bagvuran Tekli veya Coklu Zehirlenmelerde Etken Diizeyi ve
Laboratuvar Verilerinin Etkinligi

Amag: Acil servislerde zehirlenmeler sik basvuru nedenleri arasindadir. Bu
calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi'ne bagvuran zehirlenme
olgulariin demografik, etiyolojik ve klinik Ozelliklerini ortaya koymak, ilaglarin
gesitlerinin ve diizeylerinin, klinkk ve EKG bulgulariyla karsilastirilmas: tedavi
yaklasimlar1 agisindan zehirlenme verilerine katkida bulunabilmektir. Bu veriler
1s181nda zehirlenme olgularinin tani ve tedavisinde oncelikleri belirlemeyi amaglamistir.
Bolgesel toksikoloji merkezi gibi galisan Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Tip Klinigine bagvuran zehirlenme olgulari, tan1 ve tedavide primer mezkez olarak
uzun yillar hizmet verecektir.

Gere¢ ve Yontem: Ileriye doniik olarak yapilan ¢alismamiza fakiilte etik kurul
onay1 almarak 01/0cak/2016 - 31/Aralik/2017 tarihleri arasinda yapilmigtir. Calisma
siiresince Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Servisine toplamda 172102
hasta bagvurdu. Bu hastalarin 1021 tanesi zehirlenme hastas1 idi. Zehirlenme tanisiyla
basvuran hastalardan Fakiilte Etik Kurulunun onayladigt onam formunu okuyup
onaylayan 18-67 yas arasi 207 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalara ait demografik ve
ilagc bilgileri, klinik ve vital bulgular, zehirlenme bulgular, EKG ve toksikolji
laboratuari verileri, bagvuru tarihi, izlem siiresi bilgi formunda kayit edildi(Ek-1) ve
calisma verileri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 207 zehirlenme hastasi dahil edildi. Bu hastalarin 84’
erkek 123’1 kadmn idi. Caligmaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 32,1+10,6
bulundu. Hastalarin (n:45; %21,7)’si yanliglikla ilag almigtir; (n:162; %73,3)’1 6zkiyim
amactyla ila¢ kullanmistir. Hastalarin Adli Tip toksikoloji laboratuvarina gonderilen
kan orneklerinde (n:138; %66,7)’sinde laboratuvar sonucu pozitif geldi. En sik
zehirlenme etkenleri sirasiyla antidepresan 1ilaclar, parasetamol, nonsteroid
antienflamatuvar ilaglar ve etil-metil alkol olarak bulundu. Hastalarin EKG bulgular
incelendi (n:104; %50,2)’sinde QTc uzun, (n: 13; %6,3)’tinde QRS uzun, (n:3;
%1,4)’tinde PR mesafesi uzun bulundu. AVR derivasyonunda R yiiksekligi olan (n:22;
%10,6) hasta saptandi. Etken maddeler ve EKG bulgular1 irdelendiginde QT uzunlugu,
QRS genislemesi ve AVR derivasyonunda R degisikligi olan hastalarin antidepresan
ilag igenler, etil-metil alkol zehirlenmesi olanlar ve uyusturucu madde ile zehirlenen
hastalarda goriildiigii belirlendi.

Sonu¢: En cok kullanilan ilaglar ilk sirada antidepresan ilaglar, nonsteroid
antienflamatuvar ilaglar ve parasetamol yer almaktadir. Bu ilaglarin regetesiz
ulasilabiliyor olmasi, bu ilaglar ile olan zehirlenme olgularinin sik ve daha fazla
olmasimin nedeni olabilir. Regetesiz satilan ilaglarin kontrol altina alinarak, 6zellikle
intthar egilimi olan kisilerin sosyal giivenlik ¢emberi icine alinarak, zehirlenme
olgularin1 azaltabilir. Hastalarin EKG bulgular1 degerlendirilerek hangi etken ile
zehirlendigi hakkinda fikir verebilir ve olgularin takip ve tedavi siirecinde hekimlere
yardimci olabilir.

Anahtar sozciikler: Zehirlenmeler, Toksikasyonlar, EKG bulgulari.
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ABSTRACT

Purpose: Poisonings in emergency departments are among the most common
reasons for referral. The aim of this study is to determine the demographic, etiologic
and clinical features of the poisoning cases admitted to the Emergency Department of
the Medical Faculty of Cukurova University and to compare the types and levels of the
drugs with clinical and ECG findings. In the light of these data, the aim was to
determine the priorities in the diagnosis and treatment of intoxication cases. The
poisoning cases admitted to the Emergency Medicine Clinic of Cukurova University
Medical Faculty Hospital, which works as a regional toxicology center, will serve for
many years as a primary cavity in diagnosis and treatment.

Materials and Methods: This prospective study was conducted between 01 /
January / 2016 and 31 / December / 2017 with the approval of the ethics committee. A
total of 172102 patients were admitted to Cukurova University Medical Faculty
Emergency Medical Service during the study period. 1021 of these patients were
intoxication. 207 patients aged between 18-67 years who read and approve the consent
form approved by the Faculty Ethics Committee were included in the study.
Demographic and drug information, clinical and vital signs, signs of intoxication, data
of ECG and toxicology laboratory, application date, follow-up period were recorded in
the information form (Appendix-1) and study data were evaluated.

Results: 207 patients with intoxication were included in the study. 84 of these
patients were male and 123 were female. The mean age of the patients included in the
study was 32.1 + 10.6 years. Patients (n: 45; 21.7%) received accidental medication; (n:
162; 73.3%) used drugs for suicide. In the blood samples sent to the toxicology
laboratory of the patients (n: 138; 66.7%), the laboratory result was positive. The most
common poisoning agents were antidepressant drugs, paracetamol, nonsteroidal anti-
inflammatory drugs and ethyl-methyl alcohol respectively. ECG findings of the patients
were examined (n: 104; 50.2%) with long QTc, (n: 13; 6.3%) with long QRS, (n: 3;
1.4%) with long PR distance. R was the highest (n: 22; 10.6%) patient. When the active
substances and ECG findings were examined, it was determined that patients with QT
length, QRS enlargement and R change in AVR derivation were seen in patients who
had antidepressant drug drinkers, ethyl-methyl alcohol intoxication and drug poisoning.

Conclusion: The most commonly used drugs are antidepressant drugs,
nonsteroidal anti-inflammatory drugs and paracetamol. The fact that these drugs can be
reached without a prescription may be the reason for the frequent and increased
incidence of intoxication with these drugs. By taking control of the drugs sold without a
prescription, it can reduce the cases of intoxication by taking into the social security
circle of people with suicidal tendencies. The ECG findings of the patients can be
evaluated and can be given to the physicians in the follow-up and treatment process.

Keywords: Poisoning, Toxications, ECG findings.



1. GIRIS ve AMAC

Zehirlenmeler tim diinyada 6nemli bir saglik sorunudur ve 6zellikle gelismekte
olan tlkelerde hastanelerin acil servisleri ve yogun bakimlarina hasta kabullerinin en
onemli nedenleri arasindadir.® Zehirlenme olgularmin goriilme orani gelismekte olan
iilkelerde %0.07-0.7 oldugu bildirilmistir.”® 2001 yili Devlet istatistik Enstitiisii ve
Saglik Bakanlig1 verilerine gore iilkemizdeki goriilme orani ise %3.77 dir.*

Tirkiye’de sik goriilen akut zehirlenme etkenleri sirasiyla, ilaglar (analjezik,
antidepresan, antihistaminik, antihipertansif, antiepileptik vb.), tarim ilaglar1 ve bocek
oldiiriictiler (organofosfatli, karbamatli, piretrin grubu vb.), ev i¢i kimyasallar (camagir
suyu, lavabo agcici, kireg c¢oziiciiler, deterjanlar, naftalin vb.), zehirli gazlar
(karbonmonoksit, bogucu gazlar), diger kimyasallar ve akrep, yilan, oriimcek, ar1 gibi
zehirli hayvan 1sirma ve sokmalaridir.”

Zehirlenmeler bireylerin saglik ve yagamlar1 agisindan sorun olusturmalar1 diginda
mali agidan 6nemli harcamalara neden olmakta, ayrica is giicliniin azalmasina ve sonug
olarak is alanlarinda da onemli mali kayiplara neden olmaktadir. Bu nedenle hem
toplum sagligi hem de ekonomik agidan zehirlenmelerin 6nlenmesi ve etkin tedavileri
tizerinde dnemle durulmasi gerekrnektedir.6

Acil servislerde zehirlenmeler sik basvuru nedenleri arasindadir. Bu c¢alisma
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne bagvuran zehirlenme olgularinm
demografik, etiyolojik ve klinik ozelliklerini ortaya koymak, ilaglarin ¢esitlerinin ve
diizeylerinin, klinik ve EKG bulgulariyla karsilastirilmasi tedavi yaklagimlart a¢isindan
zehirlenme verilerine katkida bulunabilmektir. Bu veriler 1s1ginda zehirlenme
olgularinin tan1 ve tedavisinde oncelikleri belirlemeyi amacglamistir. Bolgesel toksikoloji
merkezi gibi ¢alisan Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Klinigine
bagvuran zehirlenme olgulari, tan1 ve tedavide primer mezkez olarak uzun yillar hizmet

verecektir.



2. GENEL BIiLGILER

Ag1z parenteral, inhalasyon ya da deri ve mukozayoluyla alindiginda veya
herhangi bir yolla emildiginde biyolojik sistemlerde hasar veya Olim olusturan
maddelere toksin veya zehir, toksinlerin etkilerini inceleyen bilim dalina da toksikoloji
denir.! Zehirlenme vakalarima tiim diinyada cok sik rastlanmaktadir. ABD’nde her yil 5
milyondan fazla kisi biyolojik ve kimyasal etkenlere maruz kalma nedeniyle tedavi
edilmektedir. Zehirlenmelerin ¢ogunda ilacin akut ve kazayla alinmasi, zehirlenmenin
tek bir etkenle ve ozelliklede 0-6 yas grubu c¢ocuklarda goriilmesi dikkat cekicidir.
Zehirlenme vakalar1 acil servislere basvuran tiim hastalarin %5-10"unu olusturmakta ve
bu zehirlenme vakalarinin sadece %5’inde hastaneye yatirma gereksinimi ortaya
¢ikmaktadir. Oliim tiim zehirlenme vakalarimin yalmizca %0.03’{inde gériilmektedir.”
ABD’de 1983 yilinda zehirlenmis hasta sayis1 251.012 ve 6liim oran1 %0.038 iken,
2004 yilinda hasta sayis1 2.438.644 ve 6liim oram %0.049 olarak kayitlara gecmistir.°

Kendi kendine zehirlenme tiim zehirlenme olgularmin %95’ini olusturmaktadir.
Bu olay kadinlarda daha yaygindir. Kadin erkek orami 1,3/1°dir. Insidans 25 yas alt1
kadinlarda ve 20-30 yas arasi erkeklerde daha siktir.? Yiiksek dozda ila¢ almis olan
vakalarin %50’si birden fazla madde almls‘[ur.z’3 Yiiksek dozda ila¢ alan hastanin zarar
gorme ve Oliim oranlar1 uygun sikayete yonelik destekleyici tedavi ile azalmaktadir.’
Hastanin ¢ok hizli bir sekilde stabilizasyonu, resiisitasyonu ve toksik sendromlarin ¢ok
seri bir sekilde diislinlilmesiyle uygun laboratuar testlerinin yapilmasi acil hekimine bu
tir hastalarin yonetiminde rehber olacaktr.® Tedaviye baglamadan once zehirlenme
etkeninin teshisi tedaviyi yonlendirme bakimindan yararlidir. Ancak zehirlenme yapan
etkenlerin olduk¢a az bir kismima kars1 spesifik antidot bulundugundan zehirlenme
olgularinin bir¢ogunda genel tedavi yontemlerinin uygulanmasi, bulgu ve belirtilere
yonelik destekleyici tedavi yapilmasi zorunlulugu vardir. Bundan dolay1 zehirlenme
etkeninin varligini belirlemeye yonelik tani testleri sonucunu beklemeden tedaviye

baglamak gerekir.”

2.1. Zehirlenmis Hastaya Temel Yaklasim

Zehirlenme olasilig1 ile getirilen hastanin uygun ve hizli bir sekilde degerlendirilip

tedavisine baslanmasi olduk¢a dnemlidir. Ik degerlendirmede 6ncelik hava yolunun



acilmasina, solunum ve dolasgimm (A,B,C) saglanmasina verilmelidir.!® Daha sonra
hastanin biling durumu degerlendirilir. Suur bozuklugu olan, havayolu koruyucu
refleksleri olmayan, glaskow koma skalas1 (GKS) (Tablo 1) 8’in altinda olan hastalarda

endotrakeal entiibasyon geciktirilmemelidir.11

Tablo 1. Glasgow koma dl¢egi

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

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

3:S6zle agma 4:Anlamli, dalgin yanit 5:Agriy1 lokalize etme

2:Agriyla agma 3:Anlamsiz yanit 4:Agriyla geri ¢cekme

1:Yanit yok 2:Anlamsiz sesler 3:Ust ekstremite fleksiyonu, alt ekstremite

1:Yanit yok ekstansiyonu

2:Ust ve alt ekstremitede ekstansiyon
1:Yanit yok

Bu islemler yapilirken es zamanli olarak dolagim destegi saglanmali, gerekli kan
ve sivi kaybt hizlica yerine konulmali, periferik dolasim degerlendirilmeli,
elektrokardiyografi (EKG) g¢ekilmeli ve hasta monitorize edilerek kalp ritmi

11,12

izlenmelidir. Hastanin kan basinci, nabiz, viicut 1sis1, ve oksijen saturasyonundaki

O Hastanin ilk

anormallikler izlenmeli ve uygun girisimlerle diizeltilmelidir.!
degerlendirilmesi ve stabilizasyonu tamamlandiktan sonra ayrintili tibbi 6ykii alinip,
fizik baki yapilmali ve laboratuar testleri ile degerlendirilmelidir. Es zamanl olarakta

zehirlenmis hastalara yonelik genel tedavi ilkeleri uygulanmaya baslanmalidir.

2.2. Tibbi OyKkii

Tanis1 hemen konulamayan durumlarda hastanin kendisinden ya da yakinlarindan
alimacak bilgiler 6nem tasimaktadir. Ancak hasta mevcut olan psikolojisi i¢inde
giivenilir bilgi vermeyebilir ya da 6ykilyli veremeyecek durumda olabilir. Bu nedenle
hastay1 acile getiren kisilerden ve\veya ailesinden, hastanin kullandigi, etrafinda ya da
evde bulunan ilaglarin, isi ve is ¢evresinde kullandig1 kimyasallarin doktoru tarafindan
sorgulanmasi gerekir.13’14 Oykiide zehire maruz kalinan yer, zehirlenmenin zamani,
maruz kalinan maddenin farmasotik sekli, miktari, alinma yolu ve maruz kalinan
kimyasalin ad1 gibi 6nemli veriler sorgulanmahdlr.13 Ozellikle toksik olmayan alimlarin

(Tablo 2) saptanmasinda hastanin dykiisii bize 6nemli ipuglari verebilir.



Tablo 2. Toksik olmayan alimlar

Sadece bir maddeye maruz kalmis olmali.

Madde kesin olarak tanimlanmali.

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

Maruz kalma yolu bilinmeli.

Maruz kalinan maddenin yaklagik olarak miktar1 bilinmeli.

Hasta g6zlem siiresince semptomsuz olmali.

Hastanin takibi kolay olmali1 veya hastadan sorumlu aile ferdi ya da bakici olmal.

Stiphelenilen maddelerin kutulari saglik kurulusuna getirtilmeli ve alinabilecek en
yiiksek doz gdz Oniine alinarak doz hesaplanmalidir. Dogru ve giivenilir 6ykii hekimi
dogrudan taniya gotiirebilir. Fakat bunun yaninda yetersiz veya yanlis bilgilendirme
durumunda hekim tan1 ve tedavi i¢in fizik baki ve laboratuvar bulgularin1 dikkate almak

1
zorundadir.*®

2.3. Fizik Muayene

Fizik muayene zehirlenen hastanin tani1 ve tedavisinin planlanmasi ag¢isindan
biiylik 6neme sahiptir.” Fizik muayene esnasinda hastanin tiim giysileri ¢ikariimalhdir.™
Elbiseleri ve cepleri ilagkutular1 ve uyusturucu maddeler acisindan incelenmelidir ve
hersey bir tutanakla belgelenip saklanmalidir.*® Oncelikle tansiyon, nabiz, ates, solunum
sayist gibi hayati Oneme sahip vital bulgulari degerlendirilmelidir. Tam bir fizik
muayene yapilmalidir. Hastanin bulgularinin herhangi bir toksik sendromlara (Tablo 3)
(aym1 farmakolojik etkiyi yapan ila¢ gruplarinin olusturdugu belirti ve bulgular

toplulugu) uyup uymadigimin karsilastirilmasi yapilmahdir.*"



Tablo 3. Sik karsilasilan toksik sendromlar

Toksik Sendrom

Zehirlenme Etkenleri

Sik Goriilen Belirti ve Bulgular

Sempatomimetik Kokain Psikomotor ajitasyon,

Sendrom Amfetamin midriyazis, terleme, tasikardi, hipertansiyon,
hipertermi

Kolinerjik Sendrom Organofosfatli ve karba Tiikrik ve gozyasinda artma, terleme,

math bécek dldiriiciiler
Mantarlar (Clitocybe tiirii)

bulanti, kusma, idrar ve digki kagirma, kas
kasilmalari,
siyanoz, giigsiizliik brons salgilarinda arts.

Antikolinerjik
Sendrom

Atropin, skopolamin,
Antiparkinson ilaglar
Trisiklik antidepresanlar
Antipsikotikler
Mantarlar(A. Muscaria)
Boru otu

Biling durumunda degisiklik  (Toksik
deliryum), midriyazis,
hipertermi, kuru/kirmizi deri, idrar

retansiyonu, barsak seslerinde azalma, kuru
mukdz membranlar

Opiyoid Sendrom Eroin Merkezi Sinir Sistemi
Morfin baskilanmasi, myozis, solunum baskilanmasi
Yoksunluk Sendromu Alkol Hipertansiyon, tasikardi
Barbitiiratlar ndbet, midriyazis, piloereksiyon,
Benzodiyazepinler uyuyamama, ishal, gdzyasi artmasi, kas
Kloral hidrat kasilmalari
Meprobamat
Metakualon
Opiyatlar
Paraldehit
Seratonin Sendromu SSRI/ TCA/MAOI Degisken mental durum, kas tonusunda
Kombinasyonlari artma, hiperrefleksi, hipertermi, aralikli
tremor.

Norolojik muayene, biling durumu ve reflekslerin degerlendirilmesini ig¢in
yapilmali, ardindan otonom sinir sistemi bulgularinin goriilebilecegi pupillalar, cilt ve
mukozalar, liriner sistem ve gastrointestinal sistem, akcigerler gibi organ ve sistemler
dikkatlice ele almmahdir.”® Vital bulgular, ndrolojik muayene, dermal muayene ve koku
ile baz1 spesifik toksinler anlagilabilir.2>%

Ozetle fizik muayenede hastanin genel goriiniimiine, deri bulgularina, goz
bulgularina, orofarinksine, pulmoner ve kardiyovaskiiler sistemine, ayrica barsak

seslerine, lriner retansiyon varligina, abdominal hassasiyetine, ekstremite bulgularina

ve norolojik sistem bulgularina dikkat edilmelidir.

2.4. Laboratuar

Zehirlenmelerde laboratuar her zaman altin standart degildir.22 Oncelikle &ykii ve
fizik muayeneyle tan1 koyulmaya calisiimali yetersiz kaldigi ve dogrulama gerektigi
durumlarda toksikolojik taramalar yapilabilir. Laboratuar; toksikolojik taramalarin

yaninda zehirin ortaya c¢ikarabilecegi metabolik etkilerin saptanabilmesi ve ayirici



taninin yapilabilmesinde 6nemli bir role sahiptir. Bu yiizden zehirlenme vakalarinda
biyokimyasal tetkiklerin yapilmasi [kan sekeri, iire, kreatinin, sodyum (Na*), potasyum
(K"), kan gaz1 gibi] anyon acigmin ve osmolal agigm hesaplanmasi gerekmektedir.16
Salisilat, metanol, etilen glikol, karbonmonoksit, isoniyazid, valproik asit ve metformin
artmis anyon gapli asidoz olusturan zehirlenmelere 6rnek verilebilir.?® Osmolar agik ise
dlgiilen osmolaliteden (Osmolarite Hesaplanmasi= 2 (Na*) + BUN/2.8 + Glikoz/18)
hesaplanan osmolalitenin ¢ikartilmasiile hesaplanir. Ozellikle metanol, etanol, etilen
glikol ve isopropil alkol zehirlenmelerinde osmolar a¢igin artmasi beklenir.”® Bazi
zehirlenmelerde ise radyolojik degerlendirmeler gerekebilir. Abdominal grafi ozellikle
demir ve potasyum tableti gibi radyoopak madde alimlarinda, akciger grafisi aspirasyon
pnomonisi  sliphesinde, pulmoner o6dem siliphesinde ve entiibasyondan sonra
cekilmelidir. Beyin tomografisi ise zehirlenme oldugu tam olarak bilinmeyen biling
bulaniklig1 olan hastalara ve zehirlenme ile birlikte kafa travma stiphesi olan hastalara

cekilmesi onerilmektedir.?®

2.5. Toksikolojik Tarama Testleri

Tarama testleri zaman alic1, pahali ve ulasilabilrligi herzaman miimkiin olmayan
testlerdir. Bu testler ile toksik madde tespiti ve seviyesi ile klinik bulgular her zaman
uyumlu olmayabilir. Ayrica sik goriilen ve oldukca toksik etkileri olan bazi ilaglar
(kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler, isoniasid gibi) tarama testleri i¢inde yoktur.
Tan1 ve tedavi planinda klinik degerlendirmeler ve secilmis 6zel laboratuvar testleri
cogu hastada yeterli olmaktadir. Ancak bu testler zehirlenmenin dogrulanmasi ya da
dislanmasi i¢in bazi durumlarda istenebilir. Ayrica ilag diizeyinin goriilmesi bazi
hastalarin tedavi planimi degistirebilir (antidot kullanimi ve hemodiyaliz gibi). Acil
servis pratiklerinde salisilat, fenitoin, parasetamol, teofilin, karbamazepin, lityum,
digoksin, etil alkol, metil alkol ve asetilkolinesteraz en fazla istemi yapilan testlerden
bazilaridir. Idrarda toksikolojik tarama testleri de siiphelenilen zehirlenmenin
dogrulanmasi, tanist ya da digslanmasi amaci ile bizlere yardimci olan testlerdir. Bu
testler sayesinde esrar, kokain, opiyat, amfetamin ve benzodiazepinin varlig

arastlrllabilir.lo



2.6. EKG

EKG acil servisler ve yogun bakim {initelerin i¢in mutlak gereklidir ve bir¢ok
branstaki doktor tarafindan rahatlikla degerlendirilebilir. EKG tiim zehirlenme
hastalarinin erken doneminde dikkatle degerlendirilmelidir. EKG yiizey elektrotlar1 ile
tim elektrik gili¢lerinin toplamim1 temsil etmektedir. Sadece repolarizasyon ve
depolarizasyon sirasinda elektrokardiogram trasesi izoelektrik hattan ayrilir ve
Olciilebilir. Diger periotlarda myokardda mekanik etkiler olusur izoelektrik hattan

sapma goriilmez.

2.6.1. P Dalgasi

Anormal P dalgasi siniis nod otomatisitesini baskilayan, siniis arrestine ve nodal
veya ventrikiiler kagak ritimlere neden olan ajanlarla olusur (beta-adrenerjik
antagonistler, kalsiyum kanal blokerleri). Vagal uyariya bagl siniis arrestinde P dalgasi
kaybolur. Centikli P dalgasi septumda iletimi geciktiren kinidin zehirlenmesi

distindirtir.

2.6.2. PR Arahg

Normal PR araligt 120 - 200 ms siireleri arasindadir. . Atriyum i¢i ve
atriyoventrikiiler (AV) nodal iletimi diisiiren ajanlar PR siiresinde uzamaya neden olur.
Kalsiyum kanal blokeri, beta-bloker, digoksin gibi ilaglar bu iletiyi baskilar. Bu ilaglarin

zehirlenmeleri cesitli derecelerde kalp bloklarina neden olur.

2.6.3. QRS Kompleksleri

Normal QRS genisligi 70-100 ms’dir. Dal blogu sirasinda her iki ventrikiil ayr1
ayr1 depolarize olurlar. Cogu kimyasal etken ve ilaglar sag dali sol daldan ¢ok etkiler.
Bunun sonucu olarak EKG de QRS kompleksinde genislemeye neden olur. Bu
degisiklikler daha ¢ok hizli sodyum kanallarin1 etkileyen ilaglarla gelisir. TCA
zehirlenmesinde bu bulgunun hem tamisal hem de tedavide degeri vardir.”*? Bir
prospektif calismaya gore aVr derivasyonunda R dagasinin 3mm’nin {izerinde mutlak
yiiksekligi TCA zehirlenmesi olan hastalarda ndbet veya aritmilerin gelisebilecegini

dﬁsﬁndﬁrebilir.27



2.6.4. ST Segmenti

ST segmenti, S dalgast sonu (J noktasi) ile T dalgas1 arasindaki yassi, izoelektrik
EKG kismudir. Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyonu gosterir. ST segmenti yer
degistirmesi miyokard iskemisi veya enfarktiisiinii karekterize eder. Iskemik bolgele
yetersiz repolarizasyon nedeniyle elektrik akimimi iyi iletemez. Kokain, alfa-
adrenejikagonistler, ergo alkaloidleri gibi vazokonstriiksiyona neden olan ilaglar
EKG’de iskemi bulgusu verebilirler. Ayrica derin hipotansiyon ve hipokside yaygin

iskemi bulgular goriilebilir.?®

2.6.5. T Dalgasi

T dalgast her QRS kompleksinden sonraki pozitif sapmadir. Ventrikiil
repolarizasyonunu temsil eder. Hiperpotaseminin erken bulgusu sivri T dalgasidir.
Anjiotensin reseptor blokerleri, potasyum tutucu diiiretikler ve potasyum tabletlerinde

6nemli bir bulgudur.”®

2.6.6. QT Arahg

QT araligt Q dalga baslangicindan T dalga sonuna kadar gegen siiredir.
Ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon i¢in gegen siireyi belirtir. Erkeklerde >
440 ms ya da kadinlarda > 460 ms ise QT araligi uzamistir. Uzamis QT aralig1 kalbin
her an bir ventrikiiler aritmiye girebileceginin 6n bulgusudur. Bu durum bazi miyokard
hiicrelerinin daha direngli olmasindan kaynaklanabilir. Repolarizasyon zamani1 uzayan
hiicrelerde ‘Erken After Depolarizasyon’ (EAD) gelisebilir. Eger bu depolarizasyon
yeterli biiyiikliikte ise ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve multifokal

ventrikiiler tasikardi gelisebilir.

2.7. Zehirlenmelerde Genel Tedavi ilkeleri

Zehirli madde ile temas sonrasi uygulanan genel tedavi: temel ve ileri yasam
desteginin saglanmasini; maddenin emiliminin engellenmesini, viicuttan atiliminin
arttirtlmasini, 6zglin antidot uygulanmasi ve yeniden maruz kalmanin onlenmesini

kapsar.*



2.7.1. Emilimin Engellenmesi

Zehirli maddenin viicuda alinma yontemine bagli olarak degismekle birlikte en sik
zehirlenmenin oldugu oral yol ile olan zehirlenme grubunda emilimin engellenmesinin
lic temel yontemi: Zehiri mideden uzaklastirmak, barsak liimeninde baglamak ve
gastrointestinal yoldan mekanik olarak uzaklastirmaktir. Hangi yontemin segcilecegi
alinan zehirli maddeye, alma zamana, hastanin klinik durumuna ve hekimin yetkinligine
baghdir. Fakat bu yontemler hi¢cbir zaman cezalandirma yoOntemi olarak
kullanilmamalidir.®® Zehirlenmelerde bu yontemlerin uygulanmasmin 6liim ve zarar
gorme olasiligini azalttig1 kontrollii klinik arastirmalarla kesinlestirilmistir.*°

Zehirlenmeye yol agan etken madde deriye bulagmigsa; hastanin tiim giysileri
cikartilir. Gobek, tirnak igleri, saglar ve tiim viicudu su ve sabunla en az 30 dakika
yikanir. Basingli su ve krem kullanilmaz. Bu sirada saglik calisani; eldiven, maske ve
gozlitk kullanarak dnce kisisel giivenligini saglamalidir.’

Etken madde goze bulagmigsa; kontakt lensler ¢ikarilir, hemen yikama islemine
baslanir. Laktatl ringer, serum fizyolojik ya da ¢esme suyu ile en az 20 dakika yikanir.
Her bir géz icin en az bir L kullanilir. Kornea zedelenmesi kuskusu varsa goz
kapatilmaz ve goz hastaliklart uzmanina konstilte edilir.”

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

tikanikliginin bulgulari varsa erken entiibasyon diisiiniilmelidir.”

2.7.2. Kusturma

Onceki yillarda zehirli madde igildikten sonraki ilk yarim saat iginde ipeka surubu
icirilerek uygulanan emilimi engelleme yontemi tavsiye edilmekteydi.* Ulkemizde
ipeka surubu olmadigr i¢in rutin olarak kullanimi yapilamamaktaydi. Bilinen en iyi
kusturucu ipeka surubu olmasina karsin kusturma sonrasi aspirasyon pnomonisi gibi
komplikasyonlar dolayisiyla artik nerilmemektedir.” Alkali veya asid iceren kostiklerle
zehirlenmelerde, kusmus olanlarda, alti aydan kii¢iik ¢ocuklarda, koma, stupor veya
deliryum halinde, Ogiirme refleksi kaybolanlarda, pihtilasma bozuklugu olanlarda
kusturma sakincalidir. Orogastrik mekanik irritasyon, bakir siilfat tuzlu su, apomorfin

ve diger kusturma yontemleri giivenilir olmadigindan kullanilmamalidir.®



2.7.3. Mide Yikamasi

Zehirlenme etkeninin uzaklastirilmasindaki yarari tartismalidir. Zehir agiz yoluyla
alindiktan sonra bir saatten dnce bagvurduysa, etkenin zehirleme giicii yiiksekse, alinan
miktar1 toksikse ve aktif komiir etkeni baglamiyorsa mide yikamasi yapilabilir. Enterik
kapli, siirekli saliveren ya da mide bosalmasini geciktiren ilaglar alindiysa daha geg
dénemde de mide yikanabilir.”

Asagidaki durumlarda yikama sakincalidir:

e Tiipiin trakeaya kagmasi, yemek borusu ya da mide yirtilmasi, aspirasyon gibi

yasami tehdit eden olas1 komplikasyonlarin bulunmasi,

e Biling degisikligine ya da kisa siirede biling kapanmasina neden olabilecek
zehir alinmissa (Endotrakeal entiibasyonla hava yolu giivenligi saglandiktan
sonra yikanabilir),

e Nobet geciriyor ya da yakin zamanda gecirme olasilig1 varsa,

e Yakici (kostik) madde alinmissa,

e Paketlenmis kétiiye kullanilan madde alinmissa,

e  Zehirli olmayan madde alinmissa,

Mide yikamasi temel olarak hasta sol yan dekiibit pozisyondayken eriskinde 36-

44 french, cocuklarda 22-24 french tiiple yapllmathdlr.31

2.7.4. Aktif Komiir

Odun petrol gibi organik maddelerin buhar, hava veya karbondioksit ile 600-900
dereceye kadar 1sitilarak aktive edilmesi, organik asitlerin yikanmasi ve kurutulmasiyla
elde edilen bir iiriindiir. Yiizey alan1 950-3500 metrekare/gram (m?/gr) olup molekiiler
agirligr 100-1000 dalton olan bilesiklere ilgisi fazladir.*> Ancak yiiksek 1yonik tuzlar
veya kiiclik polar kutuplu molekiilleri baglama kapasitesi azdir. Etkili olmasi i¢in
zehirle direkt temas saglamalldlr.33 Hava yolu korunmuyorsa, sindirim kanalinda
mekanik/paralitik tikaniklik varsa, yakici madde alimmissa ve hastaya endoskopi
yapilacaksa aktif komiir verilmemelidir. Aktif komiir yakict alkali maddeler, siyaniir,
etanol ve diger alkoller, floriir, agir metaller (demir, kursun, lityum), potasyum ve
bromiirii baglamaz. Bebeklerde 1 g/kg, 2-12 yas grubu ¢ocuklarda 25-50 gram,
yetiskinde ve ergenlik ¢agindaki ¢ocuklarda 25-100 gram tek dozda verilir.®

10



2.7.5. Kolestiramin

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

baglayarak emilimini azaltir."®

2.7.6. Katartikler

Katartik ilaclar digkinin sulu halde kalmasini ve istem dis1 olarak hizli bir sekilde
atilmasin1 saglayan ilalardir.® Magnezyum siilfat, magnezyum sitrat, sorbitol gibi
katartikler kolayca sivi-elektrolit denge bozukluguna sebep olduklarindan &zellikle
cocuklar ve yaslilardaki zehirlenmelerde katartik kullanimi nerilmemektedir.*®
Yalnizca yinelenen dozlarda aktif komiir uygulamasinda tika¢ olusumunu dnlemek i¢in
verilir. Tika¢ olusumu ya da paralitik ileus, ishal, hipovolemi, barsak delinmesi, karin
travmasi, bobrek yetmezligi (magnezyum igeren katartikler) durumunda kesinlikle

uygulanmamaldir.®

2.7.7. Tiim Bagirsak Yikamasi

Siirekli saliveren, enterik kapli ilaglar, eroin ve kokain gibi paket (koruyucu
ambalaj ve benzeri) iginde yutulmus maddelerle ve aktif komiir tarafindan baglanmayan
etkenlerle (lityum, kursun gibi) zehirlenmelerde uygulanir. Mekanik barsak tikanikligi
ve delinmesi varsa, yakict madde alinmigsa ve hava yolu giivenligi saglanmamigsa
uygulanmaz. Bagirsak temizleme tozu, yetiskinde 2 L/saat, cocukta 500 mL/saat dozda
agiz yolu ya da nazogastrik tiip ile 4-6 saat boyunca verilir. Rektum sivisi temiz

gelinceye kadar islem stirdiiriiliir.”

2.7.8. Zorlu Diiirez

Bobrek yoluyla atilan maddelerle olan zehirlenmelerde hastalarin idrar ¢ikarmasi
arttirilarak zehirin viicuttan atilimi hizlandirilabilir. Bu isleme zorlu ditirez denir. Bunun
icin hastaya gilinliik sivi ihtiyacindan daha fazla sivi yiiklenir ve normalde 0.5-2
ml/kg/saat olan idrar miktar1 3-8 ml/kg/saate cikarilir.*® Zorlu diiirezin basarili
olabilmesi icin ilacin biiyilkk oranda bobreklerden degismeden atilmasi, plazma

proteinlerine baglanma oranlarinin yiiksek olmamasi ve dagilim hacminin diisiik olmasi

11



gibi baz1 farmakokinetik dzellikleri icermesi gerekmektedir.*> Zehirlenme olusturacak
dozda ilag almis hastalarda ditlirezin tedavideki 6nemi heniiz kontrollii ¢aligsmalarla

g('isterilememistir.?’6

2.7.9. idrarin Alkalinizasyonu

Fenobarbiital, salisilatla gibi zayif asit 6zellikteki ilaglar alkali pH’da atilirlar.
Zehirlenmelerde 1-2 miliekuvalan/kilogram (mEqg/kg) NaHCOj3 vererek idrar pH’sini
alkalilestirip iyon tuzag ile bu ilaglarin atilimi arttirilir. Ozellikle salisilat
zehirlenmesinde etkilidir. Bu tedavi konjestif kalp yetmezligi ve akciger 6demi gibi
durumlarda sodyum yiikiinden dolay1 tehlikeli olabilir. Asit diiirez amfetamin, kokain,
lokal anestezikler, kinin ve kinidinin bobrek atilimimi arttirir, fakat bu tedavinin
kullanilmast potansiyel komplikasyonlart ve klinik etkinliginin olmamasi nedeniyle

biiyiik oranda terk edilmistir.*’

2.7.10. Hemodiyaliz ve Hemoperfiizyon

Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon yontemleri invaziv islemler oldugundan sadece
yagsami tehdit eden 6zgiil zehirlenmelerde kullanilmalidir. Zehir 500 dalton agirligindan
daha fazlaysa ve proteine yiiksek oranda bagliysa hemodiyaliz ¢ok az yararlidir.*® ABD
Zehir Danisma Merkezleri hemodiyalizi; lityum, aminofilin, teofilin, etilen glikol, asetil
salisilik asit (ASA), metanol ve etanol zehirlenmelerinde, hemoperfiizyonu ise
aminofilin, teofilin, uzun etkili barbitiiratlar ve karbamazepin zehirlenmelerinde

onermektedir.*®

2.7.11. Antidot Uygulamasi

Zehirlerin etkilerini Onleyen veya ortadan kaldiran kimyasal veya fizyolojik
antagonistlere antidot (Tablo 4) denir.¥” Zehir emilmeden oénce ya da ¢ogunlukla
emildikten sonra etkinligini ortadan kaldiran ilaglardir. Her zehirlenmenin antidotu

yoktur, olanlarda da antidotun uygulanma kurallarina uyulmahdir.*
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Tablo 4. Ozgiil antidotlar

Antidot

Kullanildig1 Zehirlenme

Atropin

Organofosfat ve karbamatli bocek 6ldiiriiciiler Alfa2 agonistler,
alzheimer ilaglari, pridostigmin bradiaritmi yapan ilaclar,
kolinerjik agonistler muskarin igeren mantarlar

Dikobalt EDTA Siyaniir

Siyaniir Antidot Kiti (Amilnitrit, Siyaniir

sodyum nitrit, sodyum tiyosiilfat)

Hidroksikobalamin Siyaniir

Botilunum antitoksini Botulizm

Dantrolen Malign hipertermi ve ndroleptik malign sendrom
Desferrioksamin/Deferoksamin Demir

Diazepam, midazolam

Stimulanlar, sedatif hipnotik yoksunluk sendromu

Dimerkaprol (BAL)

Arsenik, altin, kursun, civa, bakir

DMSA(Succimer)

Kursun ve diger metal zehirlenmeleri

Biperiden, Difenhidramin

Ekstrapiramidal ila¢ reaksiyonlari

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

Etanol Metanol, etilen glikol

Fomepizol Etilen glikol, metanol

Flumazenil Benzodiazepinler

Folinik asit Metanol, metotreksat

Glukagon Beta blokor, kalsiyum kanal blokorii

Kalsiyum disodyum EDTA

Kursun, ¢inko tuzlari

Kalsiyum glikonat

Oksalat, floriir, hidroflorik asit, etilen glikol, kalsiyum kanal
blokoérleri, hipermagnezemi

Metilen mavisi

Methemoglobinemi

N-asetil sistein

Parasetamol, karbon tetrakloriir, hepatotoksik maddeler

Nalokson hidrokloriir

Opiyatlar

Oktreotit

Oral antidiyabetikler

Oksijen

Karbonmonoksit, siyaniir, hidrojen siilfiir

Pralidoksim

Organofosfatli bocek oldiiriiciiler

Protamin siilfat

Heparin

Pridoksin hidrokloriir

Etilen glikol, izoniazid, gyromitrin mantar1

Sodyum bikarbonat

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

Tiamin

Etilen glikol, alkolizm (etanol)

K vitamini

Varfarin, kemirgen 6ldiiriicii (rodentisid).

2.8. Ilaclarla Zehirlenmeler

2.8.1. Antidepresan flaclarla Zehirlenmeler

Antidepresanlar ¢ok fazla karsilagilan intihar etkenleri arasindadir. Genellikle
depresif, dolayisiyla intihar riski yiiksek hastalar tarafindan kullaniliyor olmalar1 bu
durumun en 6nemli nedenlerindendir. Antidepresan ilaglar; trisiklik antidepresanlar,
atipik antidepresanlar (heterosiklikler), selektif serotonin re-uptake inhibitorleri (SSRA)

ve monoamin oksidaz inhibitorleri (MAOI) olmak iizere dért grupta toplanabilir.*°
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2.8.1.1. Trisiklik Antidepresanlar

Trisiklik antidepresan (TSA) ilaglar tedavi dozunda verildiginde gastrointestinal
sistemden hemen hemen tamamiyla emiler ve 2-8 saat i¢inde plazmada en yiiksek
konsantrasyonlarina ulasirlar. Doz asimlarinda ise antikolinerjik etkilerine bagli olarak
gastrointestinal motilitenin azalmas: ve asidik gastrik sivilarda iyonize olmalart bu
ilaglarin emilim kinetiklerini degistirerek emilimlerinin gecikmesine yol agar.**

Karacigerde ilk gecis eliminasyonuna ugramalari nedeniyle TSA’in oral
bioyararlanimlar1  diisiik ve degiskendir. Toksik dozlarda metabolizmalarinin
doygunluga ulasmasi bioyararlanimlarini arttirir. Toksik dozda alimlardan sonra,
solunum depresyonuna bagli asidemi sebebiyle plazma proteinlerine bagli olmayan
TSA miktar artabilir.” Bu grup ilaglar oldukga lipofiliktir. Dokulara ve plazma
proteinlerine yiiksek oranda baglanirlar bu sebeple sanal dagilim hacimleri genis ve yar1
Oomiirleri uzundur. TSA ilaglar hizli bir sekilde dokulara dagilirlar ve karaciger, bobrek,
akcigerler ve kalp kasinda yiiksek konsantrasyonlara ulagirlar.*"*?

Trisiklik antidepresan ilaglarin’in baslica toksik etkileri kardiyovaskiiler sistem ve
santral sinir sistemi (SSS) iizerinedir. Kardiyotoksik etkiler icinde, katekolaminlerin
geri alim inhibisyonu ve antikolinerjik etkiler sonucu hipertansiyon ve tasikardi,
periferik alfa adrenerjik reseptor blokaji sonucu hipotansiyon, miyokardin hizli sodyum
kanallarinin blokaji sonucu kardiyak ileti bozukluklar1 ve membran stabilize edici etki
ile miyokard depresyonu yer alir. SSS etkileri ise antikolinerjik etkiler sonucu, sedasyon
ve koma, beyinde noradrenalin (NA) ve seratonin geri aliminin inhibisyonu ya da diger
santral etkiler sonucu goriilen nobettir.*” TSA’m birgogunun tedavi araligi dardir ve
giinliik terap6tik dozun 10 katindan daha az dozlarda bile ciddi zehirlenmelere neden
olabilirler. Yasami tehdit edici dozlar1 10-20 mg/kg arasidir. Kiiciik ¢ocuklarda 50
mg’lik tek bir tablet bile dliimciil olabilir.***2

Trisiklik antidepresan ilag zehirlenmelerinde tani; hastanin Oykiisi ile belirti ve
bulgularma dayanilarak konur. Biling bulanikligi, koma ya da konviilsiyonlarla gelip,
EKG’de 0,10 sn’den uzun QRS genislemesi olan tiim olgularda bu ilaglarla zehirlenme
akla gelmelidir. EKG’de en tipik bulgular siniis tasikardisi, PR, QT uzamasi1 ve QRS
genislemesidir. Ayirict tanida konviilsiyon ve koma nedenleri ile EKG’de QRS
genislemesi ve QT uzamasi yapan diger ilaclar g6z ontine alinmalidir. Serum ve idrarda

ila¢ diizeylerinin dlgiilmesi taniya yardimeidir ancak tedavinin diizenlenmesine katkisi
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yoktur. Ciddi zehirlenmelerde serum elektrolitleri, kreatininin fosfokinaz ve kan gazlari
olciilmelidir.”

Tedavide gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma, konvulsiyon
ve hipotansiyon tedavi edilir. TSA’a baglh konviilsiyon tedavisinde kardiyotoksik etkiyi
arttirabileceginden  fenitoin  kullanilmamalidir.  Nabiz  alinamayan  ventrikiil
tasikardisinde oncelikle defibrilasyon yapilmalidir. Bulgular1 olan tiim hastalar EKG ile
izlenmeli, bulgusu olmayan hastalarda bile izlem en az 8 saat siirdiiriilmelidir.” Sodyum
bikarbonat tedavisi; EKG’de QRS siiresi 0,10 sn den uzunsa, hipotansiyon ve ventrikiil
aritmisi varsa 1 mEqg/kg IV inflizyon seklinde serum fizyolojik ya da % 5 dekstrozun
sudaki ¢ozeltileriyle ya da IV 5-10 dakikada yavas enjeksiyon yoluyla uygulanir.
Kontrol EKG’de QRS genislemesi ve hipotansiyon siiriiyorsa ayni doz yinelenir.”
Lidokain tedavisi ise nabiz alinabilen ventrikiil tasikardisi varsa uygulanir. Yetigskinde
1-1,5 mg/kg IV bolus verilir ve 1-4 mg/dk infiizyon baslanir. Cocuklarda ise ventrikiiler
tagikardi devam ettigi stirece 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika araliklarla IV/IO olarak
yinelenebilir. Ven icine uygulanan toplam doz cocukta ve yetiskinde 3 mg/kg’
asmamalidir. Lidokainin ticari olarak %2 (20 mg/ml) ve %10’luk (100 mg/ml) formlari
oldugundan dolayr doz hesaplamalarda dikkatli olunmalidir.’° Magnezyum siilfat (%
15’lik ampul, 1,5 g/10 mL) ise “Torsade de Pointes” ritmi goriilen hastalarin
tedavisinde; yetiskinde 1-2 g, cocuklarda 25-50 mg/kg IV wverilir, 6 saatte bir
tekrarlanabilir. Simif Ia antiaritmiklerse (prokainamid, disopramid, amiodaron)
kardiyotoksisiteyi artiracagindan kullamlmamalidir.’ TSA’larm 6zgiil antidotu yoktur.
Fizostigmin kalpte ileti bozukluklarina, asistoliye neden olabilecegi ve konviilsiyonlari
artirabileceginden kullanilmamalidir. Mide yikamasi, ilk 6 saat i¢cinde ve yiiksek
dozlarda (>10 mg/kg) TSA alindig1 durumlarda yapilmalidir.

Aktif komiir bilinci agik hastalarda agiz yolu ile bilinci kapali hastalarda
endotrakeal entiibasyondan sonra nazogastrik sonda ile verilir. Ciddi zehirlenmelerde 4-
6 saat arayla yinelenen dozlarda uygulanabilir.®

Hemodiyaliz, hemoperfiizyon ve zorlu dilirez etkili degildir. Ciddi

kardiyotoksisite gelisen olgularda hemoperfiizyon ve hemodiyaliz denenebilir.’

2.8.1.2. Diger Antidepresanlar

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

hipotansiyon yapabilirler. Bu ilaglarin antikolinerjik etkileri yoktur.

Tablo 5. Diger antidepresanlarin 6zellikleri

lac Ad1 Toksik Etkiler

Bupropion Konviilsiyon, siniis tasikardisi

Mirtazapin Hipotansiyon, priapizm

Fluoksetin Konviilsiyon, Seratonin Sendromu (Dalginlik,

Sertralin Sitalopram huzursuzluk, miyoklonus, hiperrefleksi, asirt terleme, esgiidiim
Paroksetin bozuklugu, titreme ve hipertermi),

Fluvoksamin fluoksetine bagli EKG de minor ST-T degisiklikleri, sitaloprama bagli QT uzamast
Venlafaksin

Tedavi dozunun 10 katindan fazlasi bile alindiginda ciddi bir zehirlenme belirtisi
olusturmaz, ancak bupropion orta derece doz asimlarinda bile konviilsiyonlara yol
acabilir. Depresyon Oykiisii olup letarji, koma ve konviilsiyon gelisen hastalarda
antidepresan ilaglarla zehirlenme diisiiniiliir. Siklik olmayan antidepresanlar (sitalopram
fluoksetin disinda) kalp damar sisteminde toksik etkiler yapmamalar1 yoniiyle
digerlerinden ayrilirlar. Serum ve idrarda ilag diizeylerinin dl¢iilmesi zor olup tedavinin
diizenlenmesine de katkis1 yoktur. TSA ilaglarla zehirlenmenin ayirici tanisi i¢cin EKG
cekilmelidir. Ozgiil antidotu yoktur. Serotonin Sendromunda, serotonin antagonisti
etkileri bulunan siproheptadin ya da metiserjid kullanilabilir. Siproheptadin agiz yoluyla
yetiskinde 4-8 mg 1-4 saatte bir, cocukta 0,25 mg/kg/giin boliinmiis dozlarda 6 saatte bir
verilir. Metiserjid Tiirkiye de yoktur. Mide yikamasi ilk 1 saat i¢inde ve ilag¢ yliksek

dozda almmussa yapilir. Aktif kdmiir zehirin uzaklagtirlmasinda faydalidir.”

2.8.2. Antipsikotik Tlaclarla Zehirlenmeler

Antipsikotikler sizofreni ve psikoz tedavisinde kullanilan ilaglardir. Klinik
kullanim i¢in sekiz farkli gruba ayrilirlar. Bunlar fenotiazinler (piperazin, alifatik,
piperadin), butirofenon, tioksantin, indolik tiirevler, dibenzazepin, difenil butilpiperidin,
benzisoksazol, benzisotiazol smiflaridir. Lipofiliktirler, dagilim hacimleri genistir,
karacigerden yavas olarak elimine edilirler. Depo antipsikotiklerle yarilanma omrii 3
aydir. Hepatik metabolitler idrar ve fegesle atilirlar. Dopamin (D2) reseptor blokaji
yaparlar, 1s1 esigini yiikseltelebilirler, bu da hipotermi veya hipertermi ile
sonuclanabilir. Degisik oranlarda alfa-1 aderenerjik reseptorlere baglanarak ortostatik

hipotansiyon, refleks tasikardi ve miyozis yaparlar. Muskarinik M1 reseptor
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antagonizmasi yaparak sedasyon, deliryum, midriyazis, tasikardi, hipertermi, kuru deri,
kuru mukozalar, iiriner retansiyon ve ileusa sebep olabilirler. D2 reseptor blokajina
bagl olarak ekstrapiramidal (EPS) semptomlar goriilebilir. Bunlar akut distoni, tardif
diskinezi ve parkinsonizmdir. Noroleptik malign sendrom (NMS) ise terapotik serum
seviyelerinde ortaya ¢ikar. EKG degisikligi; PR, QRS, QT araliklarinda uzama, T
dalgasi inersiyonu, diizlesme, ST segmentinde depresyon, artmis U dalga amplitiidiir.
EKG’de QTec siiresi 0,420ms den uzunsa “Torsade de Pointes” gelisebilir.43

Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma,
konviilsiyon ve hipotansiyon tedavi edilir. Malign Noroleptik Sendrom’da ilag
kesilmeli, soguk uygulama yapilmalidir. Antipiretikler etkisizdir. Ekstrapiramidal
bulgularin tedavisinde Biperiden HCI yetiskinde 2-5 mg kas veya ven i¢ine giinde 4
kez; ¢cocukta 0,04 mg/kg (1,2 mg/mz) kas i¢ine yarim saat ara ile en fazla 4 kez ya da 1-
2 mg ven igine yavasca uygulanir. Biperiden HCI ile tedavi edilen akut distonik
reaksiyonlarin yinelememesi i¢in 2-3 giin siireyle Biperiden HCI tablet, agiz yoluyla
giinde 1-3 kez 2 mg ya da Difenhidramin agiz yoluyla 6 saatte bir 0,5-1 mg/kg verilir.
Diger secenek Difenhidramindir (20 mg/2mL ampul, 25 mg kapsiil). Yetiskinde ven
icine ya da kas icine 50 mg, ¢ocukta 0,5-1 mg/kg verilir. Eger 30-60 dakikada yanit
almamazsa yetigkinde toplam 100 mg olacak bi¢cimde yinelenir. Belirtilerin
yinelemesini engellemek i¢in Difenhidramin yetiskinde 50 mg, ¢ocukta 4-6 saatte bir
agiz yoluyla 0,5-1 mg verilir ve tedavi 2-3 giin siirdiiriiliir. EKG’de QRS siiresi 0,10 sn
den uzunsa, hipotansiyon ve ventrikiil aritmisi varsa sodyum bikarbonat (% 8,4’liik 1
mEqg/mL, 10 mL’lik ampullerden 1 mEq/kg) % 0,9’luk sodyum kloriir veya % 5’°lik
dekstroz ¢ozeltileri icinde ven igine inflizyonla uygulanir. Kontrol EKG’de QRS
genislemesi ve hipotansiyon siiriiyorsa aynt doz yinelenir. Nabiz alinabilir ventrikiil
tasikardisi varsa lidokain (% 2 amp, 20 mg/mL) uygulanir. Ven igine yetiskinde 1-1,5
mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk infiizyon, bolus ve 20-50 pg/kg/dk infiizyon bi¢iminde
verilir. Ektopik atimlar siirerse 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika araliklarla
yinelenebilir. Ven icine uygulanan toplam doz cocukta ve yetiskinde 3 mg/kg’
asmamalidir. Torsade de Pointes” tedavisinde magnezyum siilfat (% 15’lik ampul, 1,5
g/10 mL) yetiskinde 1-2 g, cocukta 25-50 mg/kg ven icine 6 saatte bir verilir. Serum

potasyum diizeyleri diizeltilmelidir.
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Tablo 6. Antipsikotik ila¢ zehirlenmelerinde goriilen belirti ve bulgular

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

Koma, konvulsiyon ve solunum durmasi, Ekg de QRS ve QT uzamasi,

Ciddi zehirlenme . - ) .
hipotermi veya hipertermi

Extrapiramidal bulgular Tortikolis, kas spazmi, okiilojirik kriz, rijidite, bradi kinezi, tremor.

Kronik antipsikotik kullanim sirasinda rijidite, hiper termi, terleme,

Malign Noroleptik Sendrom laktik asidoz, rabdomiyoliz.

Antipsikotiklerin antikolinerjik etkileri nedeniyle emilimi gecikebileceginden
yasami tehdit eden dozlar alinmissa, bir saatten sonra bile mide yikamasi yapilabilir.
Aktif komiir yararlidir. Antipsikotiklerin ¢ogu iyi dagilir. Yarilanma 6miirleri uzundur
(klorpromazin i¢in 18-30 saat) ve karacigerde metabolize edilirler. Bu nedenlerle zorlu

diiirez, hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkili degildir.’

2.8.3. Antiepileptik Ilaclarla Zehirlenmeler

Antiepileptik ilaglarin tedavi dozlarinda bile zehirlenmeler goriilebilir. Bu grup
ilaglar i¢inde en sik karsilastiklarimiz; valproik asit, fenitoin, karbamazepin ve
fenobarbitaldir.> Tam ykii, belirti ve bulgulara gore konur. Fazla dozda antiepileptik
alanlarda ilac1 kullanmakta olup olmadigi ayrica sorgulanmalidir. Antiepileptikleri bir
arada ya da baska ilaglarla birlikte kullananlarda bulanti, kusma ve biling degisiklikleri
varsa ilag etkilesmesine bagl kronik zehirlenme olasilig1 diistintilmelidir. Antiepileptik
ilaclarin serum diizeyleri ile zehirlenme belirtileri arasinda var olan iliski tan1 ve
tedavinin diizenlenmesinde yararhidir.” Hastalarda serumda glukoz ve elektrolitler
Olctilmelidir. Karaciger ve bobrek fonksiyonlari antiepileptiklerle tedavi sirasinda ve
asir1 dozda almma durumlarinda bozulabilir. Karbamazepin ve valproik asit
zehirlenmesinde tam kan sayimi ve EKG izlemi, lamotrigin zehirlenmesinde EKG
izlemi yapilir.”

Tedavide temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma, konviilsiyon ve
hipotansiyon tedavi edilir. Hipertermi mevcutsa soguk uygulanir. ila¢ alma Oykiisii
aliman ancak belirti ve bulgusu olmayan hastalar en az 6 saat, modifiye saliveren
preperatlar1 kullanan hastalar ise en az 12 saat izlenmelidir.

Karbamazepin zehirlenmesinde EKG’de QRS siiresi 0,10 sn den uzunsa sodyum
bikarbonat (% 8,4’liik 1 mEqg/mL, 10 mL’lik ampullerden 1 mEq/kg) % 0,9’luk sodyum

kloriir veya % 5°lik dekstroz ¢ozeltileri i¢inde ven igine infiizyonla uygulanir. Kontrol
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EKG’de QRS genislemesi ve hipotansiyon siiriiyorsa ayni doz yinelenir. Antiepileptik
ilaglarin antidotu yoktur. Mide yikamasi 1 saat iginde (karbamazepin zehirlenmesinde
antikolinerjik etkisi nedeniyle ilk 6 saat i¢inde) ve yiiksek dozlarda alindiginda yapilir.
Aktif komiir bilinci agik hastalarda agiz yolu ile bilinci kapali hastalarda endotrakeal
tiip takilmasindan sonra nazogastrik sonda ile verilir. Ciddi karbamazepin ve valproik
asit zehirlenmelerinde yinelenen aktif komiir wuygulamasi, hemodiyaliz ve
hemoperfiizyon etkilidir. Fenitoin zehirlenmesinde yinelenen aktif komiir uygulamasi
etkili, hemodiyaliz ve hemoperfiizyon yararsizdir. Gabapentin ve topiramat

zehirlenmelerinde destekleyici tedaviye yanit alinamazsa hemodiyaliz yapilabilir.”

Tablo 7. Antiepileptik ilaglarin toksik etki mekanizmalari

Antiepileptik Ilag Toksik Etki Mekanizmasi
Sodyum kanallarinin baskilanmasi Céziicii olarak propilen glikol i¢eren

Fenitoin parenteral preperatlariyla miyokard baskilanmasi ve kalp durmasi
GABA diizeyinin artmasi Sodyum kanallarinin baskilanmasi MSS baskilanmasi
S Ure dongiisiine etkisiyle amino asit ve yag asidi metabolizmasinin bozulmasi
Valproik asit

(karacigere toksik etki,metabolik bozukluk, beyin 6demi ve kemik iligi
baskilanmasi)

Merkezi Sinir Sistemi baskilanmas1 Antikolinerjik etki Trisiklik Antidepresan
benzeri yap1 nedeniyle konviilsiyon ve kalpte ileti bozuklugu

Karbamazepin

Tablo 8. Antiepileptiklerle zehirlenme belirti ve bulgulari

Ila¢ Akut Zehirlenme Kronik Zehirlenme
Ajitasyon huzursuzluk, sersemlik, letarji, sanrilar,
Fenitoin reflekslerde artig, hipotansiyon ve bradikardi,

solunum durmast, stupor ve koma.

Beyin 6demi, ABY ve aniiri, akciger 6demi,
bulant1 kusma, hiperamonyemik ensefalopati,
lokopeni, trombositopenti,
methemoglobinemi, ataksi, dizartri, diskinezi,
hiperglisemi, hipoglisemi (seyrek), optik sinir

Hepatit, bobrek yetmezligi,
toksik epidermal nekroliz,
coklu organ vaskiiliti

Valproik asit

atrofisi

Ataksi, nistagmus, midriyazis, oftalmopleji, Hepatit, kc yetmezligi,

tasikardi, AV blok, PR QRS QT uzamasi, eksfoliatif dermatit,

. konviilsiyon, myoklonus, hipertermi, solunum agraniilositoz, aplastik anemi,

Karbamazepin . L0 :

durmasi, koma, bulanti ve ishal,miyozis, pankreatit,

hipotansiyon, hipopotasemi, hiperamonyemik

hipernatremi, metabolik asidoz. ensefalopati.

2.8.4. Beta Reseptor Blokeri ilaclarla Zehirlenmeler

Beta adrenerjik antagonistler; KVS hastaliklari, hipertansiyon ve tasiaritmi
tedavisinde kullanilmaktadir. B bloker ilaglarin alinmasi ile birlikte kalpte iletim

yavaglar ve bradikardi olur, diiz kaslarda gevsemesiyle hipotansiyon gelisir.
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Propranolol, penbutolol ve okprenolol yagda ¢oziindiikleri i¢in kan beyin bariyerini
gecerek MSS’de etkili olabilir.***

Hipotansiyon ve bradikardi en sik goriilen bulgulardir. Diger etkileri atriyum
ventrikiil blogu, ventrikiil ileti bozukluklari, konjestif kalp yetmezligi ve asistolidir.
EKG’de QRS normal, PR araligi uzamistir. Beta blokorler ¢ok yiiksek dozda alinmigsa
ve Ozellikle propranolol alinmigsa QRS uzamasi goriilebilir. Konviilsiyon ve solunum
durmasi; propranolol, asebutolol, karvedilol, metoprolol ve timolol gibi yagda eriyen ve
merkezi sinir sistemine kolayca gegen beta blokerler alinmigsa goriilebilir.
Bronkospazm, astim ve kronik tikayici akciger hastalig1 olanlarda daha siktir. Parsiyel
beta agonist etkileri de olan pindolol, asebutolol, seliprolol ve oksprenolol ise tagikardi
ve hipertansiyona yol acgabilir. Sotalol doza bagimli olarak EKG’de QT uzamasi,
“Torsade de Pointes” ve ventrikiil fibrilasyonu olusturur. Hipoglisemi ve hiperpotasemi
goriilebilir.>**

Tani; oyki ile birlikte bradikardi, hipotansiyon, EKG’de degisiklik tanisaldir.
Elektrolit bozukluklari agisindan biyokimya mutlaka bakilmalidir. Hipoglisemi
acisindan kan sekeri takibi yapllmahdlr.S’44

Tedavide gerekliyse temel ve ileri yasam destegi verilir. Varsa koma, nobet,
hipoglisemi ve hiperpotasemi tedavi edilir. Belirti ve bulgusu olmayan hastalar, beta
blokor alindiktan sonra en az 6 saat boyunca izlenmeli, siirekli saliveren (SR)
farmasotik bigimler alinmigsa gozlem siiresi 12 saate uzatilmalidir. Hipotansiyonu olan
hastada konjestif kalp yetmezligi yok ise 10-20 mL/kg serum fizyolojik infiizyonla
verilir. Sivi verilen hastalar akciger ©6demi bulgular1 yoniinden izlenmelidir.
Hipotansiyon, tek basina sivi tedavisine yanit vermiyorsa diisiik doz dopamin verilir.
Dopamin ven i¢ine 10-20 pg/kg/dk hizla baslanip, infiizyon hiz1 yetiskinde 50 pg/kg/dk,
cocukta 30 pg/kg/dk’ya kadar artirilabilir. Dopamine yanit alinamazsa adrenalin
yetiskinde 1-4 pg/dk, ¢ocukta 1-2 pg/dk ya da 0,1-1 pg/kg/dk ven i¢ine infiizyon
biciminde uygulanir. Hipotansiyonun eslik edebilecegi tiim aritmiler tedavi edilir.
Bradikardi durumunda; yetiskinde 0,5-1 mg (Maks. 0.04 mg/kg), ¢ocukta 0,02 mg/kg
(en az 0,5 mg’lik dozlar seklinde Maks. 0,04 mg/kg) atropin verilmelidir. Yanit
alimamiyorsa kalp pili takilmalidir.

EKG’de QRS 0,10 sn den uzunsa, sodyum bikarbonat (% 8,4’liik 1 mEg/mL, 10
mL’lik ampul): serum fizyolojik ya da % 5’lik dekstroz i¢inde 1 mEq/kg ven icine
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inflizyonla uygulanir. Kontrol EKG’de QRS genislemesi ve hipotansiyon siiriiyorsa
ayni doz yinelenir. Nabiz alinabilir ventrikiil tasikardisi varsa lidokain ya da amiodaron
uygulanir. Lidokain, ven igine yetiskinde 1-1,5 mg/kg bolus ve 1-4 mg/dk infiizyon,
cocukta 1 mg/kg bolus ve 20-50 ng/kg/dk infiizyon biciminde verilir. Ektopik atimlar
stirerse 0,5-1 mg/kg’lik dozlar 10 dakika araliklarla yinelenebilir. Ven i¢ine uygulanan
toplam doz c¢ocukta ve yetiskinde 3 mg/kg’t asmamalidir. Amiodaron, ven igine
yetiskinde 300 mg gilinde en ¢ok 2,2 g, cocukta 5 mg/kg 20-60 dakikada, giinde en ¢ok
15 mg/kg verilir. Sotalol ile zehirlenmelerde goriilen “Torsade de Pointes” tedavisinde
magnezyum siilfat (% 15’lik ampul, 1,5 g/10 mL) yetiskinde 1 g, cocukta 25-50 mg/kg
ven igine 6 saatte bir verilir. Serum potasyum diizeyleri diizeltilmelidir. Tedaviye
direngli bradikardi ve hipotansiyon varsa glukagon verilir. Glukagon yetiskinde 3-5 mg
ven igine 1-2 dakikada verildikten sonra, yanit alinincaya dek 3 dakikada bir
yinelelenerek en ¢ok 17 mg verilir, ardindan 1-5 mg/saat inflizyon yapilir. Cocukta ven
icine 0,05 mg/kg her 3 dakikada bir bolus olarak en ¢cok 10 mg verilir, ardindan 0,05-0,1
mg/kg/saat hizda infiizyon yapilir. Yasami tehdit edecek miktarda beta blokor ilag
alindiktan sonraki bir saat i¢inde mide yikanir, aktif komiir verilir. Modifiye saliveren
tabletlerle olusan zehirlenmelerde ge¢ donemde de mide yikamasi onerilir. Propranolol
gibi yagda eriyen ilaglarin dagilim orani yiiksek oldugundan tedavide zorlu diiirez,

hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkisizdir.***

2.8.5. Kalsiyum Kanal Blokerleri Zehirlenmeleri

Ca kanal blokerleri; hipertansiyon, kardiyak aritmi ve koroner arter hastaliginda
kullanilmaktadir. Ca kanal blokerleri kalp kasinda ve diiz kas hiicrelerinde voltaj
bagimli L-tipi kalsiyum kanallarin1 bloke ederek Ca’un gecisini engeller. Boylece kalp
kasinin ve diiz kas hiicrelerinin kasilmalarini engeller. Ca kanal blokerleri pankreastan
insulin salgilanmasini da engeller ve bdylece olgularda hiperglisemi geligmektedir.47

Tani ilag alma Oykiisii ile birlikte hipotansiyon ve bradikardi gibi bulgularla
konur. Olas1 ilag etkilesmesi yoniinden hastanin altta yatan hastaligi ve kullandig1 diger
ilaclar mutlaka sorgulanmalidir. Hipotansiyon ve bradikardinin eslik ettigi atrium
ventrikiil bloklarinda QRS’te uzama yoksa kalsiyum kanal blokorii zehirlenmesi
diisiiniilmelidir. Sempatolitik ve beta blokor ilaclarla zehirlenmelerde de benzer

bulgular olusabilir.®
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Tedavide gerekiyorsa temel ve ileri yasam destegi verilir. A1z yoluyla kalsiyum
kanal blokorii almis, belirti ve bulgusu olmayan hastalar en az 6 saat, basta SR olmak
tizere modifiye saliveren tablet alanlar en az 18 saat, SR verapamil igeren tablet alanlar
ve klinik belirtileri olan tiim hastalar EKG izlemiyle en az 24 saat gozlemde
tutulmalidir. Hipotansiyonu olan hastada konjestif kalp yetmezligi yok ise 10-20 mL/kg
serum fizyolojik inflizyonla wverilir. Sivi verilen hastalar akciger 6demi bulgulari
yoniinden izlenmelidir. Hipotansiyon, tek basina sivi tedavisine yanit vermiyorsa diigiik
doz dopamin verilir. Dopamin ven i¢ine 10-20 pg/kg/dk hizla baglanip, inflizyon hizi
yetiskinde 50 pg/kg/dk, ¢ocukta 30 pg/kg/dk’ya kadar artirilabilir. Dopamine yanit
alimamazsa adrenalin yetiskinde 1-4 pg/ dk, ¢cocukta 1-2 pg/dk ya da 0,1-1 pg/kg/dk ven
icine infiizyon bi¢iminde uygulanir.

Hipotansiyonun eglik edebilecegi tiim aritmiler tedavi edilir. Kalsiyum kanal
blokorii zehirlenmesinde kalsiyum ve glukagon tedavisine yanit vermeyen olgularda
instilin ve glukoz kullanilir. Tim bu girisimlere yanit vermeyen bradikardisi olan
hastalara kalp pili takilir. Kalsiyum yetiskinde % 10°luk kalsiyum glukonat/leviilinattan
10-20 mL, ¢ocukta 0,2 mL/kg ven i¢ine yavas infiizyonla verilir. Bradikardi olusursa
infizyon durdurulur. Glukagon yetiskinde 3-5 mg ven igine 1-2 dakikada verildikten
sonra, yanit alinincaya dek 3 dakikada bir yinelelenerek en ¢ok 17 mg verilir, ardindan
1-5 mg/saat inflizyon yapilir. Cocukta ven i¢ine 0,05 mg/kg her 3 dakikada bir bolus
olarak en c¢ok 10 mg verilir, ardindan 0,05-0,1 mg/kg/saat hizda inflizyon yapilir.
Insulin ve glukoz: Insiilin ven sonrasinda 0,5-1 U/kg/saat hizda infiizyon siirdiiriiliir.
Insiilinle birlikte glukoz tedavisi igin yetiskinde dekstrozun sudaki % 50’lik
cozeltisinden 50 mL ya da % 30’luk c¢ozeltisinden 80 mL, cocukta % 10’luk
cozeltisinden 2,5-5 mL/ kg, kan sekeri 100-150 mg/dL arasinda tutulacak bi¢imde
yinelenen dozlarda verilir. Insiilin diizeyi yiikseltilirken glukoz diizeyi normal tutularak
insiilinin pozitif inotropik etkisinden yararlanilmasi amaglanir. Yiiksek dozda alinmigsa
ilk 1 saat i¢cinde aktif komiir verilmelidir. Mide yikamas1 yasami tehdit edecek miktarda
ilag alinmasindan sonraki 1 saat iginde yapilir. Modifiye saliveren tabletlerle olusan
zehirlenmelerde ge¢ donemde de mide yikamasi onerilir. Kalsiyum kanal blokorlerinin

proteinlere baglanma orani yiiksek oldugundan hemoperfiizyon etkisizdir.>***’
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2.8.6. Salisilat Zehirlenmesi

Salisilatlarla akut zehirlenmeler salisilatlarin kaza, doz fazlaligi, kasitli ve istemli
olarak alinmasi ile goriilebilir. Kronik zehirlenmeler ise tedavi amaciyla daha uzun siire
salisilat kullanimi1 ile olusurlar. Uzun siire kullanimlarda metabolik yol doyuruldugu
igin ilacin atilim gecikir ve toksik bulgularin ortaya ¢ikmasi kolaylagir.*®*
Salisilatlarin viicuttaki dagilimi, plazma proteinine baglanan salisilat konsantrasyonuna
ve plazma pH’na baglidir. pH 7.4°de kanda %99.99°u iyonizedir. Kan pH’sinin 7.4’den
7.2°ye diismesi noniyonize salisilat molekiillerini arttirip kan beyin bariyerine pasif
diflizyonla geg¢mesini saglayarak santral sinir sistemi etkilerinin goriilmesine neden
olur.>**

Kisa siire iginde 150-300 mg/kg alindiginda hafif ya da orta, 300 mg/kg’dan ¢ok
alindiginda ciddi zehirlenmeye neden olurlar. Kronik zehirlenme 100 mg/kg/glin’den
yiikksek salisilat iki giinden uzun silireyle alindiginda ortaya c¢ikar. Kronik salisilat
zehirlenmesinde (salisilizm) bulanti, kusma, kulak c¢inlamasi, dalginlik, takipne,
hipertermi, dehidratasyon, akciger ve beyin 6demi, akut bobrek yetmezligi gibi 6zgiil
olmayan belirti ve bulgular goriiliir. Bu nedenle tan1 koymak zordur.”

Tan1 kisa silirede asir1 dozda ilag alma Oykiisiine eslik eden tipik belirti ve
bulgularla kolayca konur. Yiiksek dozda ila¢ alma Oykiisii yoksa, norolojik belirti ve
bulgularla birlikte kan gazlar1 6l¢ltimiinde karma asit baz denge bozuklugu (solunumsal
alkaloz, metabolik asidoz) salisilat zehirlenmesini diisiindiiriir. Olanak varsa serum
salisilat diizeyi ol¢iiliir. Akut olarak alindiginda serum salisilat diizeyinin 90-100 mg/dL
(6,6-7,3 mmol/L)’den yiiksek olmasi ciddi zehirlenmeyi gosterir. Enterik kaph
tabletlerin alinmas1 ya da yutulan tabletlerin sindirim kanalinda kitle olusturmasi ilacin
emilimini geciktirebilir. Bu durumda serum salisilat diizeyi birka¢ saat araliklarla
Ol¢iilmelidir. Kronik zehirlenmede serum salisilat diizeyi 60 mg/dL’nin iizerinde ise
metabolik asidoz ve biling degisiklikleri ortaya c¢ikabilir. Olanak varsa sivi elektrolit
dengesizliginin saptanmasi i¢in serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum diizeyleri, asit
baz denge bozukluklarinin saptanmasi i¢in kan gazlar 6l¢iiliir. Cocuklar ve alkoliklerde
hipoglisemi goriiliir. Ciddi zehirlenmede karaciger ve bobrek islev testleri (ALT, AST,
BUN, kreatinin) 6l¢iilmelidir. Akciger 6demi akciger grafisi ile tanimr.>>2

Enterik kapli olmayan ASA tabletlerinin agiz yoluyla yliksek dozda alinmasiyla

zehirlenme belirtilerinin baglamasi1 12 saate dek, enterik kapli olanlarda 24 saate dek
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gecikebilir. Bu nedenle, agiz yoluyla yiiksek dozda enterik kapli olmayan ASA alma
Oykiisii olan, belirti ve bulgusu olmayan hastalar 12 saat, enterik kapli tablet alanlarsa
24 saat gozlenmelidir. Metabolik asidoz (kan pH< 7,25) varsa sodyum bikarbonat (%
8,4’lik 1 mEq/ mL ¢d6zeltisinden 1-1,5 mEq/kg) ilk verilecek siviya eklenmelidir.
Dehidratasyon varsa 10-20 mL/kg/saat hizinda % 0,9’luk sodyum kloriir 1-2 mL/kg/saat
idrar ¢ikis1 gozleninceye dek uygulanir. Asiri sivi yiiklenmesi akciger 6demine yol acar.
Serum potasyum ve kreatinin diizeylerine bakilarak potasyum verilmelidir. Idrarin
alkalilestirilmesi sirasinda hipopotasemi riski artar. Ciddi hipopotasemide yetiskinde 10
mEq/saat (en fazla 40 mEq/L yogunlukta, 24 saatte 200 mEq potasyum) ven igine
inflizyonla verilmelidir. Cocuklarda 30 mEq/L asilmamalidir. Aniirik hastalara
potasyum verilmemelidir. Hipoglisemi varsa ven igine yetiskinde % 30’luk dekstroz
¢ozeltisinden 80 mL, % 50’lik dekstroz ¢ozeltisinden 50 mL, ¢ocuklara % 10’luk
dekstroz ¢ozeltisinden 2,5-5 mL/kg ya da % 20’lik dekstrozdan 2-4 mL/kg verilir.
Hipertermi varsa soguk uygulanir. Konviilsiyonlarin tedavisinde ilk segenek
benzodiazepinlerdir. Diazepam ven i¢ine yetiskinde 5-10 mg, en ¢ok 30 mg; cocukta 5
yasin altinda 0,1-0,3 mg/kg, 5 yasin iistiinde 1-2 mg, en ¢cok 10 mg verilir. Diger
secenek midazolam (ven icine 0,1-0,2 mg/kg)’dir. Ozgiil antidotu yoktur. ilag toksik
dozda alinmigsa ve/veya zehirlenme bulgulari varsa zehirlenmeyi izleyen bir saat i¢inde
mide yikanir yapilir, aktif komiir uygulanir. Idrarmn alkalilestirilmesi, yetiskinde %
8,4’lik sodyum bikarbonat ¢ozeltisinden 225 mL (10 mL’lik ampullerden 23 ampul),
cocukta ise 25 mL ven igine bir saatte verilir. Idrar pH’s1, kan potasyum diizeyi, kan
pH’s1, serum salisilat diizeyi ve santral vendz basing (CVP) saatte bir kontrol edilir.
Sodyum bikarbonat idrar pH’s1 7,5-8,5 arasinda kalacak, kan pH’s1 7,4’li gegcmeyecek
bi¢cimde verilir. S1v1 yliklenmesine bagl akciger 6demi en 6nemli istenmeyen etkidir.

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

yetmezligi ve tedaviye direngli merkezi sinir sistemi bozukluklari durumlaridir.>*2
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2.8.7. Parasetamol Zehirlenmesi

Parasetamol (N-asetil-p-aminofenol veya asetaminofen) regetesiz satilan en
popiiler agr1 kesici ve zehir merkezlerine en sik bildirilen toksik maruziyetlerden
birisidir.>® Cocuklar icin tedavi edici dozu 4-6 saatte bir 10-15 mg/kg olarak
onerilmektedir. Eriskinlerde giinliik doz 4 grami asmamalidir.*®

Parasetamol biiyiik oranda karacigerde glukronik asit ya da siilfat ile konjuge
edilerek metabolize edilir. Kalan % 2-4’lik kism1 da mikrozomal enzimlerle toksik
metaboliti N-asetil p-benzokinonimine (NAPQI) c¢evrilir. NAPQI karacigerdeki
glutatyonla baglanarak detoksifiye edilir ve idrarla atilir. Toksik dozda alindiginda,
olusan NAPQI miktar1 glutatyonun baglama kapasitesini asarak karaciger ve bobrek
hasarina neden olur.*?

Parasetamol 6 yasin iistiindeki ¢cocuk ve yetiskinde bir kezde 200 mg/kg ya da 24
saat icinde toplam 10 gram, 6 yasin altindaki ¢ocukta ise bir kezde 200 mg/ kg ve
iistindeki dozda alindiginda akut zehirlenmeye yol acar. Birkag giin siireli
kullanildiginda ise 6 yasin altindaki ¢ocukta 72 saatten uzun siire ile 100 mg/kg’in
iistiinde, 6 yasin tstiindeki ¢cocuk ve yetiskinde 48 saatten uzun siire ile 6 g ya da 150

mg/kg’1n tistiinde alindiginda zehirlenmeye neden olabilir.

Tablo 9. Parasetamol zehirlenmesinde belirti ve bulgular

Zehirlenme Evreleri Belirti ve Bulgular

Evre 1 (ilk-24 saat) Hastada belirti olmayabilir
Istahsizlik, bulanti, kusma, halsizlik
Transaminazlarda yilikselme

Evre 2 (25-72 saat) Istahsizlik, bulanti, kusma
Karin sag iist kadraninda agr1
Transaminazlarda ytlikselme
Bilirubin diizeyinde artma
Protrombin zamaninda uzama
Bobrek islevlerinde bozulma

Evre 3 (73-96 saat) Fulminan karaciger yetmezligi
Coklu organ yetmezligine bagl 6liim

Imkan varsa alindiktan en az 4 saat sonra dlgiilen serum parasetamol diizeyi ile
karaciger hasari riski ongoriilebilir. Serum diizeyi 200 pg/mL’nin {izerindeyse bu risk
yiiksektir. Kronik zehirlenmelerde ve parasetamol alindiktan sonra 24 saatten daha uzun
siire gecmisse degerlendirme yapilamaz. Zehirlenme sonrasi parasetamolii kan diizeyi
ile karaciger toksisitesi arasindaki iliski Rumack-Matthew nomogrami (Sekil 1) ile

belirlenebilmektedir. Parasetamol alinmasini izleyen 24-48 saat i¢inde transaminaz
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(ALT ve AST) diizeylerinin 1000 IU/L’yi agmasi karaciger hasarini1 gosterir, ayrica

protombin zamani uzar, serum bilirubin ve kreatinin diizeyleri ytikselir.
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Sekil 1. Rumack-Matthew nomogrami

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

gelen olgularda hemodiyaliz ve hemoperflizyonun parasetamol ve metabolitlerinin
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atilmasinda yarar1 yoktur. Oligiirik bobrek yetmezligi, tedaviye direngli asidoz ya da

sv1 elektrolit dengesizligi varsa hemodiyaliz yapilir.>*

2.8.8. Organofosfath Insektisitlerle Zehirlenme

Organofosfatli insektisitler (OPI), agiz, solunum, deri ve goz yolu ile viicuda
alinarak hizla emilir. OPI hizla tiim dokulara yayilir, dzellikle yag dokusu, karaciger ve
bobrekte birikir. Ozellikle solunum yolu ile alindiktan sonra kisa siirede klinik bulgular
olusur.54

OPI zehirlenmesinde goriilen baslica belirti ve bulgular, muskarinik ve nikotinik
kolinerjik sistem, merkezi sinir sistemi, solunum sistemi ve kalp damar sisteminde
olusur. Akut OPI maruziyetinde belirti ve bulgular 1-2 saat icinde baslar. Hem eritrosit
hem de plazma asetilkolinesteraz (AChE) aktiviteleri baskilanir. Klinik belirti ve
bulgularin siddeti AChE aktivitesindeki baskilanma ile ¢ogunlukla paralellik gosterir
ancak organofosfatli bilesigin kimyasal yapisina gore bu kural her zaman gecerli
degildir. Akut zehirlenmede AChE aktivitesi normalin %20-50’si ise hafif, %10-20’si
ise orta derece, %I10’undan diisiik ise ciddi zehirlenme bulgular1 ortaya cikar.
Muskarinik reseptorlerin asirt stimiilasyonu bradikardi, brons sekresyonlarinda artis,
solunum sikintisi, gorme bozukluklart ve SLUDGE Sendromu (Salivasyon,
Lakrimasyon, Urinasyon, Defekasyon, Gastrointestinal bulgular ve Emezis) ile
sonuglanir. Belirgin nikotinik aktivite karakteristik muskarinik etki sayilan bradikardiye
listiin gelerek tasikardi ve hipertansiyona sebep olabilir. Tlaveten, giigsiizliik ve paralizi
ile beraber kas fasikiilasyonlar1 goriilebilir. SSS etkileri, bas agrist ve biling durum
degisikliklerini igerir, anksiyeteden koma ve letarjiye kadar uzanir.”

OPI zehirlenmesi tanis1 dykii ile birlikte belirti ve bulgularin degerlendirilmesiyle
konur. OPI’e maruz kaldigindan siiphelenilen tiim hastalarda; alinma zamanu, eslik eden
durumlar, hangi yol ile alindigi, OPI tipi ve miktar1 sorgulanmalidir. Taniy:
desteklemede kullanilan diger bir laboratuar yontemi, plazma psddokolinesteraz (PChE)
ya da eritrosit asetilkolinesteraz (AChE) aktivitesindeki baskilanmanin dlgiilmesidir. Bu
enzim aktivitesinin bireyler arasinda farklilik gostermesi, bazen saglikli bireylerde bile
normal sinirlarin altinda olabilmesi nedeniyle yarari kisithdir. PChE aktivitesi 6l¢limii,

zehirlenmenin tanisinda duyarl bir tan1 yontemi olmasina karsin AChE aktivitesi kadar

0zgiil degildir. Malniitrisyon, karacigerde parankim hastaligi, kronik hastaliklar, demir
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eksikligi anemisi, morfin, kodein, tiamin, eter ve klorokin kullanimi gibi durumlarda
PChE aktivitesi diisiik bulunabilmektedir.®

Organofosfatl insektisid zehirlenmesi maruz kalmadan sonra birka¢ saat i¢inde
yasami tehdit edici ciddi klinik bulgular olusturabildiginden, yasam kurtarict acil ve
destek tedavi hemen uygulanmali, 6zgiil antidot tedavisine hemen gegilmelidir. Acil ve
destek tedavisi, hava yolu ag¢ikliginin korunmasi, solunum yolu ac¢ikliginin ve
devaminin saglanmasi, dolagimin saglanmasi1 ve desteklenmesinden olusur. Ciddi
zehirlenmede solunum destegi gerekecegi unutulmamalidir. Agiz yolu ile OPI almay1
izleyen ilk bir saat i¢inde, hastanin bilinci agiksa, kusmuyorsa aktif komiir uygulanir ve
mide yikanir. Deri yolu ile bulag varsa, hastanin giysileri ¢ikartilip deri sabunlu, 1lik su
ile yikanmalidir. Az miktarda OPI’in bile kolaylikla bulasabilmesi ve ciddi
zehirlenmeye neden olabilmesi sebebiyle hastay1 tedavi eden saglik personelinin eldiven
ve maske ile kendini korumasi énemlidir. Ozgiil antidot tedavisi, muskarinik reseptor
antagonisti atropin ve asetilkolinesteraz enzimini serbestlestiren oksimlerin verilmesini
icerir. Antimuskarinik bir ila¢ olan atropin, OPI zehirlenmesinde etkinligi kanitlanmis
temel antidottur. OPI zehirlenmesinde, asetilkolinin birikmesi ve kolinerjik reseptorlerin
asirt uyarilmasi sonucu olusan kolinerjik bulgularin antagonize edilmesinde yararlidir.
Hastaya en kisa zamanda atropin verilmeye baslanmasi ve dozun yinelenmesi
gerekmektedir. Atropin yetiskinlere 1.5-3 mg, ¢ocuklara 0.25 mg (0.001mg/kg) IV yolla
bolus olarak verildikten sonra 5 dakika araliklarla pupil genisligi, solunum sayisi,
salgilar, terleme, kalp atim sayisi ve kan basmci izlenir. Atropinizasyon hedefleri
saglanincaya kadar (Tablo 10) IV atropin vermeye devam edilir. Atropinizasyon
saglandiktan sonra hasta 15 dakikalik araliklarla izlenir. Brons sekresyonlarinda artig
yinelerse atropin siirdiirme dozuna gegilir (yetiskinde 3-5 mg/saat, ¢ocukta 0.02-0.05
mg/kg/saat IV yolla). Siirdiirme dozunun siiresi ve miktar1 hastanin durumuna gore

belirlenir.>’

Tablo 10. Organofosfath insektisid zehirlenmesinde atropinizasyon hedefleri

Atropinizasyon hedefleri

Oskiiltasyonda akcigerlerin hiriltisiz olmasi.

Kalp atim hizinin 80 atim/dakikadan biiyiik olmasi
Toplu igne bas1 olmayan pupil

Koltuk altinin kuru olmasi

Sistolik kan basincinin 80 mmHg’dan biiyiik olmasi

28



Oksimler (Pralidoksim, Obidoksim, HI-6 oksimler) OPI tarafindan inhibe edilen
AChE enziminin reaktivatoriidiir. Ancak OPI ile AChE enzimi arasinda olusankovalent
bag zaman gectikge saglamlasir (aging) ve geri doniisiimsiiz bir inhibisyon meydana
gelir. Bu nedenle OPI zehirlenmelerinde oksimlerin aging denilen geri doniisiimsiiz
enzim fosforilizasyonundan onceki ilk 24-48 saat i¢inde verilmesi 6nerilmektedir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ¢ocuk ve yetiskinlerde pralidoksimin 30 mg/kg IV bolus
verilmesini siirdiirme dozu olarak da 8 mg/kg/saat IV infiizyonla uygulanmasini

onermektedir.>®

2.8.9. Metanol Zehirlenmesi

Metanol ve etilen glikol, oral, inhalasyon ve dermal yolla ¢cok az miktarlarda
alimlarda bile zehirlenmeye yol agabilen toksik alkollerdendir. Antifirizlerde, temizlik
maddelerinde bulunur. 18-24 saatte metabolik asidoz, korliik ve 6liimle sonuglanabilir.
Alkol dehidrogenaz ve aldehid dehidrogenaz ile metabolize olur. Sonugta olusan
metabolitlerin (metanol i¢in format, etilen glikol igin glikolat, oksalat) ciddi toksisiteleri
vardir, kan diizeyi 20 mg/dl’ye ulastiginda ciddi organ hasar1 beklenir. Formik asit
retinal hasar, bazal ganglionda hemorajik-iskemik yaralanmaya neden olurken, etilen
glikol renal tiibiillerde oksalat kristallerinin birikmesi sonucu renal hasara sebep olur.

Sikayet ve bulgularin ortaya ¢ikmasi 72 saati bulabilir. Tasikardi, takipne, koma,
ndbet, hipotansiyon, retinal 6dem, optik diskte hiperemi sik goriilen bulgulardir.
Osmolal agik artar ve yiiksek anyon ag¢ikli metabolik asidoz olusur.

Tiim hastalarda hizlica kan sekeri degerlendirmesi yapilmali ve hipoglisemi varsa
dekstroz baglanmalidir. Alkol dehidrogenazin etanol veya fomepizolle inhibe edilmesi
ana tedavi yontemidir. Fomepizol 15 mg/kg iv yilikleme dozu ardindan her 12 saatte bir
10 mg/kg tekrar dozu yapilacak sekilde uygulanir. Tedavi, hemodiyaliz uygulanana dek
veya en az 2 gin devam etmelidir. Etanoliin yiikleme dozu % 5’lik dekstrozlu
sollisyonda % 10’luk etanolden 800 mg/kg ardi sira 80-160 mg/kg/saat inflizyon kan
etanol diizeyi 100 mg/dl’de tutulacak sekilde yapilir. Fomepizol ve etanoliin birlikte
uygulanmasinin tedavide herhangi bir ek faydasi yoktur. Asidozu olan olgularda
bikarbonat dnerilmektedir. Bikarbonat retina gibi hedef organlara toksik metabolitlerin
penetre olmasini onler. Metabolik asidozu olan (pH<7,2), hedef organ hasar1 (gérme

bozuklugu, ciddi santral sinir sistemi bulgulari, nefrotoksisite bulgulari) olan, 30
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mL’nin iizerinde alim, metanol veya etilen glikol diizeyi 20 mg/kg’in {izerinde alim

varsa hemodiyaliz 6nerilmektedir.*®

2.8.10. Nonsteroid Antiinflamatuar Ila¢ (NSAII) Zehirlenmesi

Non steroid antiinflamatuar ajanlar etkili antipiretik, analjezik ve antiinflamatuar
ilaclardir. Genis terapotik araliklari vardir ve nadiren ciddi komplikasyonlara yol
acarlar. Bu ilaglar arasidonik asitten prostoglandin iiretimini yapan siklooksijenaz
(COX) enzimini geri donlisimli inhibe ederler. Enzimin 2 formu vardir (COX-1 ve
COX-2). Bu ilaglar ¢ogunlukla segici olmayan bir sekilde iki formu da inhibe ederler.
Bu ilaglari GiS yan etkilerinden COX-1 inhibisyonu sorumlu tutulmaktadir.>

Tiim NSAIil’ler GiS’ten hizlica emilir, 2 saat i¢inde serumdaki en yiiksek
diizeyine ulagir. Idrarla ya da fegesle atilmadan 6nce glukuronik asit konjugasyonu ya
da sitokrom P-450 sistemi ile biiyiik oranda karacigerde metabolize edilirler.*

Akut asirt doz alan hastalarin ¢ogunlugu ¢ok az morbiditeye muzdarip olsa da
baz1 Sliimler asir1 miktarda NSAII alimi ile olusur ve genellikle biling degisikligi,
metabolik asidoz ve sok ile birliktedir. Asirt doz alimini takiben belirti gelisen hastalar
genellikle 100 mg/kg’dan daha fazla yutmuslardir ve ilk belirtiler ilk 4 saat ig¢inde
baslayan karin agrisi, bulanti ve kusmadir. Koma, apne ve metabolik asidoz gibi ciddi
toksisite gosteren hastalarin ¢ogunda doz alimi >400 mg/kg’dir. Asirt doz alimi ile
bagvuran hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Miimkiinse Oykiide aldig:1 ilacin dozu
sorhulanmalidir. Asemptomatik alimlarda aktif komiir ve destek tedavisi gerekir. Biling
degisikligi, nobet, sok, solunum sikintis1 yada kardiyak ritm bozuklugu olan tiim
semptomatik hastalarda agresif resiisitasyon ve stabilizasyon gereklidir. Asemptomatik
olan bir ¢ok hasta 4-6 saat gozlem sonrasinda taburcu edilebilirler. Semptomatik olan

hastalar gézlem ve destek tedavisi i¢in ya‘[lrllmalldlrlar.53

2.8.11. Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi akut veya kronik olarak gelisebilir.
Hemoglobinin CO’e affinitesi oksijene kiyasla 200-250 kez daha fazladir. Toksik
etkisini kanda hemoglobin ile birleserek, kanin dokulara oksijen tasima kapasitesini
azaltarak gerceklestirmektedir. CO hemoglobin ile birlesmek icin oksijen ile

yarismaktadir. Bu nedenle zehirlenmelerde morbidite ve mortalitenin doku hipoksisine
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bagli olarak gelistigi ancak CO’in hiicre {iizerine toksik etkisinin bulundugu
bilinmektedir.**®*

Karbonmonoksit ile zehirlenme olgular1 kis aylarinda mangal ve komiir
sobalarinin kullanilmaya baglamas1 ile birlikte ve intihar girisimi sonrasinda da
goriilebilmektedir. Zehirlenme durumunda; klinik goériiniim gazla maruz kalinan siireye
ve yogunluguna baglidir. Orta siddetteki zehirlenmelerde bas agrisi, kas giligsiizliigii,
keyifsizlik, bulanti kusma ve hafizada degisiklikler go6zlemlenir. Daha siddetli
zehirlenmeler ise belirgin norolojik semptomlar ile karekterizedir.%>®

Beyin ve kalp gibi yiiksek oksijene gereksinim duyan organlar, CO zehirlenmesi
nedeniyle kolayca etkilenir ve bozulur. Norolojik semptom ve belirtiler sunlar olabilir:
Yorgunluk, sikinti, halsizlik, grip benzeri semptom, diisiinme zorlugu, bas donmesi,
ruhsal labilite, parestezi, bulanti, kusma, letarji, somnolans, stroke, koma, ndbet,
respiratuar arrest goriilebilir. Santral Sinir Sistemi etkilenirse ekstrapiramidal veya
psikiyatrik semptomlar goriilebilir.’® Hipoksi olmasma ragmen siyanoz olmaz ve
karboksihemoglobin nedeniyle miikoz membranlar kiraz kirmizis1 rengindedir. Nabiz
artmistir. Gogiis radyografisinde olgularin %30 kadarinda nonkardiyojenik akciger
O0demi goriilebilir. CO diizeyi akut zehirlenme meydana getirecek diizeyde degilse,
kronik CO zehirlenmesi gelisebilir. Cok diisik diizeylerde bile (%0.5)
karbonmonoksidin iki saat siire ile solunmasi Olimle sonlanabilmektedir.
Karboksihemoglobin diizeyi kanda %?20 lere ulastiginda semptomlar baslar, %60
diizeyinde biling kaybi, %80 diizeyinde ise 6liim goriilebilir. CO zehirlenmesine bagl
biling bulaniklig1 veya komada gelen kisiye dogru tam ile tedavi baslanmazsa agir
nérolojik ve psikiyatrik bozukluklar kalabilir.®*

Tedavide hasta CO ortamindan hemen uzaklastirilmali ve tiim ciddi olgularda ve
zehirlenme siiphesi olan hastalarda acil servise geldigi andan itibaren havayolu,
solunum, dolagim kontrolii yapilmalidir. Solunum destegine ihtiyac1 olan hastalara
spontan solunum saglanincaya ya da endotrakeal entiibasyon yapilana kadar maske ile
%100 oksijen verilmesi ve destek tedavisi hayat kurtaricidir. Hastalara acil olarak bir
saat siire ile isobar oksijen maskesi ile %100 oksijen tedavisi yapildiktan sonra 6 saat
stire 1le %50 oksijen daha sonra da 12 saat %30 oksijen tedavisi ve normobarik oksijen
(NBO) tedavisi baglanmalidir.®®®* Biling kaybi, amnezi, myokardial iskemi bulgulari
olan olgulara hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi baglanmalidir (Tablo 14). HBO tedavisi
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ile bu hastalarda dramatik iyilesme ve semptomlarda diizelme goriilse de HBO ile NBO
tedavisi arasinda kisa ve uzun donem yarar agisindan ve birbirlerine iistiinliiklerinin

olup olmadig1 konusunda tartigmalar siirmektedir.®®

Tablo 11. CO Zehirlenmesi i¢cin tedavi plam

Hafif CO Zehirlenmesi Ciddi CO Zehirlenmesi

* Myokard iskemisi, biling kaybi, fokal nérolojik
degisiklikler, konfiizyon.

* HBO, 90 dakikalik seans yeniden degerlendir,

» Semptomlar devam ederse, 3-6 saat icinde HBO
tekrarlanmali

* Bas agrisi, halsizlik, gli¢siizliik, bulanti.
* %100 NBO 4 saat, yeniden degerlendir,
» Semptomlar devam ederse HBO
tedavisi diisliniilmeli

2.8.12. Opioid Zehirlenmesi

Opioid terimi yaygin kullanilan anlamiyla analjezik ve sedatif 6zellikleri olan
afyon (opium) ile iliskili tim bilesikleri ifade eder. Opioidler santral sinir sistemi,
periferik sinir sistemi ve gastrointestinal yolda afferent sinirlerin terminallerinde
nosisepsiyonu ayarlarlar. p (mii), k (kappa), o (delta) reseptorleri lizerinden etkilerini
gosterirler. Mii-reseptorlerinin uyarilmasi analjezi, sedasyon, miyozis, solunum ve
oksiiriigiin  baskilanmasi, ofori ve GI hareketlerde yavaslamaya sebep olur. -
reseptorlerinin uyarilmasi daha zayif analjezi, sedasyon, miyozis, GI motilitede azalma,
haliisinasyonlar ve disforiye neden olur. d-reseptdrlerinin uyarilmasinin klinik rolii
biiyiik oranda bilinmemekle birlikte bir miktar antidepresan etki olusturur.

Opioid zehirlenmesinde tam bir toksidromda solunum ve bilincin baskilanmasi,
analjezi, miyozis, ortostotik hipotansiyon, bulanti ve kusma, lokalize frtiker, ve
bronkospazm ile sonuglanan histamin salmimi, azalmis GI motiliteye bagh ileus ve
artmis mesane sfinkter tonusuna bagl idrar retansiyonu olusur. Solunum depresyonu
yavas ve ylizeyel bir solunumla karekterize olup, hiperkarbi, hipoksi ve siyanoza yol
agabilir.

Metadon, akut asir1 doz aliminda veya uzun siireli kullaniminda, QT araliginda
uzamaya yol acarak kardiyak elektiriksel iletiyi etkileyebilir. Asir1 doz metadon alan
hastalarda serum elektrolit bozukluklar1 diizeltilmeli ve durum diizelinceye kadar
monitorlii bir yataga yatirilmalidir.

Propoksifen asir1 doz alimi sodyum kanal blokaji ile iligkilidir ve QRS’in
genislemesine, atriyoventrikiiler ileti bloguna, QT araliginda uzamaya ve ventrikiiler

aritmilere yol acabilir. Tedavisinde IV 1 mEq/kg sodyum bikarbonat uygulanmalidir.
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Opioid zehirlenmesi klinik bir tanidir. Koma, miyozis ve solunum depresyonu
giiclii bir sekilde opioid zehirlenmesini diisiindiiriir. Idrarda opioid taramasi taniya
yardimci olabilir.

Solunum depresyonu opioid zehirlenmesinde majér morbidite ve tiim oliimlerin
gercek nedenidir. Bu nedenle opioid zehirlenmesi olan hastalarda, havayolunun
korunmasi ve solunumun yonetimi en Onemli tedavidir. Yeterli oksijenisyonun
soglanmasina yardimci olmak igin baslangicta balon-valf-maske ile solunum destegi
uygulanmalidir. Bunu naloksan verilmesi ya da endotrakeal entiibasyon takip edebilir.
Eger opioid alim1 1 saat icinde olduysa, PO 1 gr/kg tek doz aktif komiir verilmelidir.

Nalokson, bir oksimorfin tiirevidir. Ozellikle p-reseptérleri icin affinitesi olmakla
beraber biitiin opioid reseptorleri igin saf kompetetif bir antogonisttir. Solunum
baskilanmasi minimal diizeyde olup biling durumunda baskilanma ile basvuran opioid
bagimlisi hastalarda naloksonun baslangic dozu, IV 0.05 mg onerilmektedir. Apne ve
siyanoz varhiginda ilag bagimlisi olsun olmasin ilk doz olarak naloksan, IV 2 mg
verilmelidir. Solunum baskilanmasi diizelinceye kadar 3 dakikada bir 2 mg, toplam doz
10 mg oluncaya kadar verilir. Naloksonun siirekli inflizyon dozu hastayr uyandiran
dozun igte ikisinin saatlik infiizyon seklinde uygulanmalidir.

Naloksona yanit veren ve enjelsiyon yoluyla eroin kullanmis hastalar; bagimsizca
hareket edebiliyorsa, oda havasinda SPO; %92’nin {izerindeyse, solunum sayisi
dakikada 10 un iizerindeyse, nabiz dakikada 50’nin iizerindeyse, viicut sicaklig

normalse ve GKS 15 ise 1-2 saat sonra giivenle taburcu edilebilirler.®

2.8.13. Kokain, Metamfetamin ve Diger Amfetaminler

Kokain oncelikle plazma kolinesteraz tarafindan ekgonin metil estere metabolize
edilir. Bu enzimin goreceli eksikligi yasami tehdit eden toksisitete zemin hazirlayabilir.

Kokain hem SSS uyaricis1 hemde lokal anesteziktir. Santral etkileri sempatik sinir
sisteminde eksitator aminoasitlerin aktivasyonu, norepinefrin, dopamin ve serotoninin
presinaptik geri alimini inhibe ederek yapar. Postsnaptik reseptor bolgesindeki
ndrotransmitterlerin sempatik aktivasyonu sonucu karekteristik fizik muayene bulgulari
olan midriazis, tasikardi, hipertansiyon ve terleme ortaya ¢ikar. Hizli sodyum

kanallarin1 bloke ederek QRS te genislemeye ve QT araliginin uzamasina neden olur.
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Amfetaminler ketakolaminlerin salinimini artitir ve geri alimlarini inhibe eder ve
ketakolamin reseptorlerini de dogrudan uyarabilirler. Bazi amfetamin tiirevleride
seratonin salimmmini artirir ve santral seratonin reseptdr etkilerini uyarabilir. Bu
serotonrtjik etkiler baz1 amfetamin tiirevlerinin haliisinojenik etkilerini agiklar.

Kokain kardiyak etkileri ritim bozuklugu, miyokardit, kardiyomiyopati ve akut
koroner sendrom seklinde karsimiza gikabilir. Diisiik dozlarda bile koroner arterlerde
vazokonstriksiyona sebep olur. Amfetamin, efedrin ve fenilpropanolamin kullanimi ile
akut koroner sendromlar ve aort diseksiyonu ilikili bulunmustur.

Kokain ve amfetamin kullanimi1 SSS ile ilgili olarak en sik nobet, intrakraniyal
enfarkt ve kanama olmak iizere genis norolojik sendromlar gosterebilir.

Tan1 genellikle sempatomimetik toksidromun belirti ve bulgularina dayali olarak
diisiiniiliir; ajitasyon, midriyazis, terleme, tasikardi, hipertansiyon ve hipertermi.
Hastanin biling durumu normal ile ciddi ajite ve paronoid arasinda degisebilir. Laterji ve
koma intrakraniyal kanamay1 destekler.

Tedavinin temeli akut zehirlenmesi olan hastada vital bulgularin yakindan izlemi
ve sedasyondur. Hipertansiyonu ve tasikardisi olan hastalar sempatik uyar1 ¢ikisini
azaltan benzodiazepinler kullanilir. Akut koroner sendrom silipheli hastalarda
benzodiazepin, aspirin ve nitrogliserin standart protokolii ile yonetilir. Kokain kinidin
benzeri etkilerine ikincil ortaya ¢ikan genis kompleks tasiaritmiler ve QRS genislemesi
tedavisinde sodyum bikarbonat ile Ph:7.45-7.55 arasinda olacak sekilde serum

alkalizasyonu yaplhr.53

2.8.14. Antihistaminik ilaclarla Zehirlenme

HI1, H2, H3 olmak iizere tanimlanmis 3 histamin reseptorii bulunmaktadir. H1
reseptOr antagonisleri klasik antihistaminiklerdir. Alerjik reaksiyonlarda kullanilirlar.
H2 antagonistlerinin asil farmakolojik etkileri midenin asit salgisini azaltmaktir. H3
reseptOrler santral sinir sisteminde bulunur, etkileri bilinmemektedir. Tiim H1 histamin
antagonistleri histamin reseptdrlerini yarigmali ve geri doniislii olarak baskilar. Birinci
kusak H1 reseptor blokerleri ayn1 zamanda muskarinik reseptorleri de giiclii yarismali
olarak baskilama o6zelliginde oldugundan antikolinerjik sendroma yol agabilirler. Ek
olarak antihistaminikler kortikal ndral iletimi kesintiye ugratarak sedasyon yapar ve

ndbet aktivitesini artirirlar. Ayrica hizli sodyum kanallarint bloke ederek kalp iletimde
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gecikmeye sebep olurlar. Buda kalp kasi kasilmasinda azalma ve QRS genislemesini
ortaya cikarir. Fenotiyazin grubu antihistaminikler alfa adrenerjik blokaj yapar, bu
durum hipotansiyona sebep olabilir.*®

Sedatif etkisi olmayan antihistaminikler, terfenadin ve astemizol potasyum
kanalin1 baskilayarak repolarizasyonu yavaslatir. Bu da torsade de pointes ve QT
uzamasina sebep olur. H2 reseptor antagonistleri simetidin, ranitidin, famotidin,
nizatidindir. Yiiksek dozda H2 reseptor antagonisti aliminda suur durum degisikligi en
belirgin yan etkidir. Simetidinin hepatik oksidatif metabolizmay1 baskilayici etkisi de
bulunmaktadir.®

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

yikamasi yapilabilir. Aktif kémiir yararlidir.
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3. GEREC ve YONTEM

lleriye doniik olarak yapilan calismamiza fakiilte etik kurul onayi alinarak
01/0Ocak/2016 - 31/Aralik/2017 tarihleri arasinda yapilmistir. Calisma siiresince
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Servisine toplamda 172102 hasta
basvurdu. Bu hastalarin 1021 tanesi zehirlenme hastas1 idi. Zehirlenme tanisiyla
bagvuran hastalardan Fakiilte Etik Kurulunun onayladigi onam formunu okuyup
onaylayan 18-67 yas arasi 207 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalara ait demografik ve
ilag bilgileri, klinik ve wvital bulgular, zehirlenme bulgulari, EKG ve toksikolji
laboratuari verileri, bagvuru tarihi, izlem siiresi bilgi formunda kayit edildi (Ek-1) ve

calisma verileri degerlendirildi.

3.1. Calismadan dislama Kkriterleri

1. Onam formunu okuyup kabul etmeyen hastalar ve hasta yakinlarinin onay
vermedigi hastalar.

2. 18 yasindan kiiciik hastalar.

Calismaya aldigimiz hastalar bagvurdugunda onam formunu okuyup imzaladiktan
sonra hasta bilgi formu iizerindeki veriler kayit altina alindi. Tiim hastalara standartlara
uygun zehirlenen hastaya yaklagim protokolii uygulandi. Havayolu, solunum ve dolagim

destegi acgisindan degerlendirilip uygun dekontaminasyon uygulamalar1 yapildi.

3.2. EKG Verilerinin Toplanmasi

Hastalara standartlara EKG cihazi ile 25mm\sn hizla ¢ekilen seri EKG’lerle kalp
hizi, ritm, QRS mesafesi, aVR derivasyonundaki R dalgas1 amplitiidii, QTc oranlar
hesaplandi. Kalp hizi; normal siniis ritmi, siniis tasikardisi (>100) seklinde
gruplandirildi. QRS mesafesi; normal ve uzamis (=100 msn) olarak ayrildi. aVR
derivasyonundaki RaVR >3 mm olmas1 anlamli kabul edildi. QT siiresi; Q dalgasinin
basindan T dalgasinin sonuna kadar olan bdlgenin 6l¢iimiiyle hesaplandi. Normal degeri
0,33-0,42 saniye kabul edildi. Siniis tasikardisindeki hastalarin  QTc’nin
hesaplanmasinda Bazett Formiilii ‘QTc: QT / YRR’ kullanildi.
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3.3. Orneklerin Hazirlamasi ve Ekstraksiyon Asamasi

Hastalardan iki adet hemogram tiiptine 2’ser ml kan alinarak Adli Tip Toksikoloji
laboratuvarina gonderildi. Analiz asamasina kadar (-)20 °C de Vacutainer B-D tiipiinde
bulunan 1 ml kan 6rnegi diiz cam tiipe alinarak {izerine 1000 ng/ml konsantrasyonda
internal standart (i¢ standart madde) (diazepam-d5) 25ul eklendi. Uzerine 2.5 ml distile
su eklenerek vortekle karistirilip 3500 rpm devirde 10 dakika santrifiij edildi. Ust faz
alindiktan sonra asagidaki ekstraksiyon algoritmasina gore kat1 faz ekstrasyonu (SPE)
yapilarak mikrofiltreden gegirilen Ornekler,olusturulan spesifik metoda goére LC-
MS/MS sistemine enjekte edildi. Kan ekstraksiyonu i¢in ekstraksiyon algoritmasi Sekil
2’de gosterilmektedir.

Kan Ekstraksivonu
OASIS HLB 3cc 60 mg kartug
Sartlanduwma; 2ml metanol
Sarflandyma;2 ml destile su

.

1 ml tam kan + 2.5 ml distile su

3500 rpm santifiyj edilir.
Ust faz almip kartgtan geginlir.
Yikama; % 5°lik metanol cozeltisi ile vapilir.
Oda sicakligmda 10 dk vakum altmda kurutulur.

'

Eliiient

Asidik flaclar: Aseton Klurafgn/n [?Df 0) Bazik flaclar-Etil Asetat NH4OH (98:2)

Eliiient N, altmda ugurulur.

1 ml metanol ile ¢éziiliir ve enjeksivon iin cihaza venlir.

Sekil 2. Kan icin ekstraksiyon algoritmasi
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3.4. istatistiksel Metod

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1 ve ylizde olarak, siirekli Ol¢timlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki Kare test ya da Fisher test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda
stirekli dl¢timlerin karsilastirilmasinda dagilimlar kontrol edilecek, parametrik dagilim
gosteren degiskenler icin Student T testi, parametrik dagilim gostermeyen degiskenler
icin de Mann Whitney U testi kullanildi. Ttim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05

olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya 207 zehirlenme hastast dahil edildi. Bu hastalarin 84’1 erkek 123’1
kadin idi. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 32,1+10,6; hastalarin %40,5’i
erkek, %%59,5’i kadin hastaydi. Kadin hastalarin yas ortalamasi 30,7+8,8 erkek
hastalarin yas ortalamasi 34,3+12,7 idi.

Tablo 12. Cahsmaya alinan hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi

n % Yas Ort£Sd (min-max)
Erkek 84 40,6 34,3+12,7
Kadin 123 59,5 30,7+8,8
Toplam 207 100 32,1+10,6

Hastalardan dordiinde 6liim gerceklesti; entilibe olan hasta sayis1 da altidir.
Hastalarin (n: 45; %21,7)’si yanlislikla ilag almistir; (n:162; %73,3)’i 6zkiyim

amactyla ilag kullanmistir.

Tablo 13. Hastalarin ilaci alis amaci

n %
Yanliglikla 45 21,7
Ozkiyim Amaci lle 162 78,3

Calismada 6lim gergeklesen dort hastanin aldiklar ilaglar incelendiginde, biri
organik fosforlu insektisit, ikisi Etil-Metil Alkol ve bir tanesinin de uyusturucu madde
aldig1 saptanmustir.

Hastalarin gelis sikayet dagiliminda (n:68; %32,9 )’unun basvuru sirasinda
herhangi bir sikayeti olmadigi, (n:47; %22,7)’sinin bulanti-kusma, (n:30; %14,5)’inin
biling bulanikligi, (n:8; %3,9)’unun halsizlik, (n:5; %2,4)’niin nefes darhigi, (n:22;
%10,6)’sinin garpintt ve (n:27; %13)’liniin bas agrisi-donmesi sikayeti ile bagvurdugu
tespit edildi.

Tablo 14. Zehirlenme ile bagvuran hastalarin sikayet dagilin

n %
Sikayeti Yok 68 32,9
Bulanti-Kusma a7 22,7
Biling Bulaniklig1 30 14,5
Halsizlik 8 3,9
Nefes Darlig 5 2,4
Carpinti 22 10,6
Bas Agrisi-Donmesi 27 13,0
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Hastalarm (n:130; %62,8)’inin ilk bagvuru yeri Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Klinigi, diger (n:77; %37.2)’si bagska merkezlerden klinigimize sevk
ile geldigi tespit edildi.

Zehirlenme ile bagvuran hastalarin ortalama hastanede kalis siireleri Tablo 15°te

verilmigtir.

Tablo 15. Zehirlenme ile bagvuran hastanede kalis siireleri

Ort.+SD Minimum Maximum
Hastanede Kalig Siiresi Saat 26,9+61,9 1,2 717,0
Hastanede Kalig Siiresi Giin 1,1242,6 0,05 29,9

Calisgmamizda hastalarin aldig1 ila¢ dagilimi incendiginde zehirlenme etkeni
bilinmeyen (n:19; %9,2) hasta, trisiklik antidepresan alan (n:8; %3,9), trisiklik dis1
antidepresan alan (n:58; %28,0), organik fosforlu insektisite maruz kalan (n:9; %4,3),
etil-metil alkol alan (n:21; %210,1), karbonmonoksit zehirlenmesi (n:10; %4,8),
uyusturucu madde alan (n:24; %11,6), antiemetik ila¢ alan (n:3; %]1,4), nonsteroid
antienflematuvar alan (n:23; %11,1), demir preparati alan (n:2; %1,0), antibiyotik alan
(n:1; %0,5), antipsikotik alan (n:6; %2,9), antiepileptik alan (n:12; %35,8), antikoagiilan
alan (n:2; %1,0), beta bloker alan (n:5; %2,4), kalsiyum kanal blokeri alan (n:3; %1,4),
salisilat alan (n:1; %0,5), parasetamol alan (n:37; %17,9) hasta mevcut. Ayrica bu

hastalardan, ¢oklu ilag alan (n:40; %19,3) hasta mevcut (Tablo 16).

Tablo 16. Zehirlenme ile bagvuran hastalarin aldigi ilaclarin tekli dagilim

n %
Bilinmiyor 19 9,2
Trisiklik Antidepresan 8 3,9
Diger Antidepresanlar 58 28,0
Antipsikotik 6 2,9
Antiepileptik 12 5,8
Antikoagiilan 2 1,0
Beta Bloker 5 2,4
Kalsiyum Kanal Blokeri 3 1,4
Salisilat 1 5
Parasetamol 37 17,9
Organik Fosforlu Insektisit 9 43
Etil-Metil Alkol 21 10,1
Karbonmonoksit Zehirlenmesi 10 4,8
Uyusturucu Madde 24 11,6
Antiemetik 3 14
Nonsteroid Antienflamatuar 23 11,1
Demir Preparatlari 2 1,0
Antibiyotik 6 2,9
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Calismaya aldigimiz tim hastalarin bulgularinda en ¢ok saptanan bulgular
sirasiyla ajiyasyon %37,2, tasikardi %31,9, midriyazis %24,6, uykuya meyil %?21,3

oraninda goriilmiistiir (Tablo 17). Nobet ge¢iren hastamizda olmamuistir.

Tablo 17. Zehirlenme hastalarinda tespit edilen bulgular

n %
Biling Bulaniklig: 37 17,9
Solunum Depresyonu 6 2,9
Cilt Bulgusu 37 17,9
Sedasyon-Uykuya Meyil 44 21,3
Miyozis 27 13,0
Midriyazis 51 24,6
Ajitasyon 77 37,2
Tasikardi 66 31,9
Bradikardi 12 5,8
Nobet 0 0,0

Hastalarin (n:5; %2,4)’1 hipertansif (n:11; %5,3)’1 hipotansif olarak saptandi.

Tablo 18. Zehirlenme ile bagvuran hastalarin tansiyon durumu

Hipo/Hipertansiyon n %

Normotansiyon 191 92,3
Hipertansiyon 5 2,4
Hipotansiyon 11 53

Hastalarin kalp ritimlerini inceledigimizde (n:135; %65,2)’si normal siniis
ritmindeydi. Normal siniis ritmi olmayan hastalarin (n:68; %32,8)’inde siniis tagikardisi,
(n:2; %1,0)’inde birinci derece AV blogu, (n:2; %1,0)’inde idiyoventrikiiler ritim

saptandi.

Tablo 19. Zehirlenme ile bagvuran hastalarda kalp ritmi oranlar:

n %
Normal Sinus Ritmi 135 65,2
Sinus Tagikardisi 68 32,8
Blok Olanlar 2 1,0
1diyovetrik1'iler Ritim 2 1,0

Calismaya aldigimiz tim hastalarin EKG bulgulart Tablo 20’de gosterildi.
Hastalarin (n:104; %:50,2)’sinde QTc uzun, (n:13; %6,3)’tinde QRS uzun, (n:3;
%1,4)’iinde PR mesafesi uzun bulundu. AVR derivasyonunda R yiiksekligi olan (n:22;
%10,6) hasta saptandi.
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Tablo 20. Zehirlenme ile bagvuran hastalarin EKG bulgulari

n %

QTc

<420 ms 103 49,8
>420 ms 104 50,2
QRS

<100 ms 194 93,7
>100 ms 13 6,3
PR

<200 ms 204 98,6
>200 ms 3 1,4
AVR de R Degisikligi 22 10,6

Hastalarin Adli Tip toksikoloji laboratuvarina génderilen kan 6rneklerinde (n:138;

%66,7)’sinde laboratuvar sonucu pozitif geldi.

Tablo 21. Zehirlenme ile bagvuran hastalarin kaninda etken madde saptanma oram

n %
Negatif 69 33,3
Pozitif 138 66,7

4.1. istatistik Karsilastirmalar1

Bu bolimde analize 188 hasta dahil edilmistir. Hangi ilag tirii kullandigi
bilinmeyen 19 hasta calisma dis1 birakilmistir. Calismaya alinan hastalarin aldiklar
ilaglar ile demografik 6zelliklerinin istatistiksel olarak karsilagtirilmasi incelendi.

llag tiirlerinden sayilar1 analiz i¢in yeterli olan antidepresan alanlar, parasetemol
alanlar, etil-metil alkol kullananlar, uyusturucu madde ve Nonsteroid Antienflamatuar
alan hastalarin istatistik sonuclar1 incelendi. Trisiklik antidepresan ile diger

antidepresanlar siitunlar birlestirilerek analiz yapildi.

4.2. Antidepresan Mlaclar ile Zehirlenen Hastalarin Istatistik Sonuclar

Antidepresan alan hastalarda, digerler ila¢ alanlara gére QRS uzunlugunun
istatistik anlamli olarak daha kisa oldugu saptandi (p=0.0001).
Kadmlarin erkeklere oranla istatistik anlamli daha fazla antidepresan aldiklar

saptandi (p=0.019).
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Tablo 22. Antidepresanlar ile zehirlenen hastalarin diger hastalar ile karsilastirilmasi

Diger ilag (n=123) Antidepresan kullanim

(n=65) p

Ort+SD Ort+SD
Yas 32,2+11,2 31,849,9 0,672
SKB 115,0+16,5 115,2+13,8 0,923
DKB 70,1£10,2 70,5+8,7 0,799
Nabiz 88,9+21,3 86,1+18,9 0,362
Solunum Sayist 22,1+£2,8 22,0£2,1 0,727
Kalp Hiz1 88,9+21,2 86,1+18,9 0,364
QTc Uzunlugu 424,9+32.8 430,6+30,9 0,253
QRS Uzunlugu 85,7+10,6 80,2+9,4 0,0001
PR Uzunlugu 140,0+£30,3 138,3+19,3 0,681

n(%o) n(%o)

Cinsiyet
E 59(48,0) 19(29,2) 0,019
K 64(52,0) 46(70,8)
Sikayeti
Sikayeti Yok 36(29,3) 21(32,3)
Bulanti-Kusma 34(27,6) 10(15,4)
Biling Bulaniklig1 21(17,1) 9(13,8)
Halsizlik 2(1,6) 5(7,7) 0,096
Nefes Darlig1 4(3,3) 1(1,5)
Carpimti 10(8,1) 11(16,9)
Bas Agrisi-Donmesi 16(13,0) 8(12,3)
Hipo/Hipertansiyon
Normotansiyon 110(89,4) 62(95,4)
Hipertansiyon 4(3,3) 1(1,5) 0,379
Hipotansiyon 9(7,3) 2(3,1)
Kalp Ritimi
Normal Sinus Ritmi 72(58,5) 46(70,8)
Sinus Tasikardisi 47(38,2) 18(27,7)
Sinus Tagikardisi &
Idiyovetrsikﬁler Ritim 1(0,08) 0(0.0) 0.383
Birinc1 Derece AV Blok Olanlar 1(0,8) 1(1,5)
Idiyovetrikiiler Ritim 2(1,6) 0(0,0)
Toksikoloji sonucu
Negatif 38(30,9) 21(32,3) 0.870
Pozitif 85(69,1) 44(67,7) '

Antidepresan ilaglar ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore istatistik anlamli olarak daha yiliksek oranda cilt bulgusu ve midriyazis
oldugu saptandi.

Antidepresan ilaclar ile zehirlenen hastalarda, etkenler ile zehirlenen hastalara

gore istatistik anlamli olarak daha diisiik oranda miyozis oldugu saptandi (p=0.027).
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Tablo 23. Antidepresan ilaglar ile zehirlenen hastalarin klinik bulgulari

Antidepresan Madde Kullanimi

Hayir n(%) Evet n(%0) P
Biling Bulaniklig 26(21,1) 11(16,9) 0,566
Solunum Depresyonu 6(4,9) 0(0,0) 0,095
Cilt Bulgusu 13(10,6) 24(36,9) 0,0001
Sedasyon-Uykuya Meyil 28(22,8) 16(24,6) 0,857
Miyozis 23(18,7) 4(6,2) 0,027
Midriyazis 17(13,8) 34(52,3) 0,0001
Ajitasyon 45(36,6) 30(46,2) 0,214
Tasikardi 46(37,4) 18(27,7) 0,199
Bradikardi 9(7,3) 3(4,6) 0,549

4.3. Parasetamol ile Zehirlenen Hastalarin Istatistik Sonuclar:

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen hastalara

gore solunum sayisinin daha diisiik ve QRS uzunlugunun istatistik anlamli olarak daha

kisa oldugu saptandi (p<0.05).

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen hastalara

gore toksikoloji sonucunun pozitif ¢ikma olasilig: istatistik anlamli daha yiiksek oldugu

saptandi (p=0.030).

Parasetamol ile zehirlenen hastalarin hepsi normotansiftir.

Tablo 24. Parasetamol ile zehirlenen hastalarin diger hastalar ile karsilastirilmasi

A Parasetamol
Diger ila¢ (n=151) kullanim (n=37) p

Ort+SD Ort+SD
Yas 32,7+11,1 30,3+9,2 0,218
SKB 115,0+£16,3 115,2+12,1 0,934
DKB 70,1+9,9 70,5+9,0 0,820
Nabiz 89,1+21,1 83,2+16,9 0,117
Solunum Sayist 22,3427 21,3+1,8 0,031
Kalp Hiz1 89,1+21,1 83,2£16,9 0,118
QTc Uzunlugu 429,9+32,3 414,6+28,8 0,009
QRS Uzunlugu 84,1+10,7 82,6+9,8 0,454
PR Uzunlugu 138,7+28,3 142,4+20,9 0,461
AVR Derivasyonunda R Yiiksekligi 22(14,6) 0(0,0) 0,009

n(%) n(%) p

Cinsiyet
E 67(44,4) 11(29,7) 0,136
K 84(55,6) 26(70,3)
Sikayeti
Sikayeti Yok 34(22,5) 23(62,2)
Bulanti-Kusma 31(20,5) 13(35,1)
Biling Bulaniklig 30(19,9) 0(0,0)
Halsizlik 7(4,6) 0(0,0) 0,0001
Nefes Darligi 5(3,3) 0(0,0)
Carpinti 21(13,9) 0(0,0)
Bag Agrisi-Donmesi 23(15,2) 1(2,7)
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Tablo 24’iin devamm

Hipo/Hipertansiyon

Normotansiyon 135(89,4) 37(100,0)

Hipertansiyon 5(3,3) 0(0,0) 0,0117
Hipotansiyon 11(7,3) 0(0,0)

Kalp Ritimi

Normal Sinus Ritmi 90(59,6) 28(75,7)

Sinus Tasikardisi 56(37,1) 9(24,3)

Sinus Tasikardisi & Idiyovetrikiiler Ritim 1(0,7) 0(0,0) 0,427
Blok Olanlar 2(1,3) 0(0,0)

Idiyovetrikiiler Ritim 2(1,3) 0(0,0)

Toksikoloji sonucu

Negatif 53(35,1) 6(16,2) 0.030
Pozitif 98(64,9) 31(83,8) ’

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda, bilin¢ bulaniklig1 saptanmadi.

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda digerler etkenler ile zehirlenen hastalara

gore istatistik anlamli olarak daha diisiikk oranda sedasyon-uykuya meyil (p=0.002) ve

midriyazis (p=0.0001) oldugu saptandi.

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda, AVR derivasyonunda R yiiksekligi

saptanmadi.

Tablo 25. Parasetamol ile zehirlenen hastalarin klinik bulgulari

Parasetamol Madde kullanim

Hayir n(%) Evet n(%) P
Biling Bulaniklig1 37(24,5) 0(0,0) 0,0001
Solunum Depresyonu 6(4,0) 0(0,0) 0,600
Cilt Bulgusu 34(22,5) 3(8,1) 0,063
Sedasyon-Uykuya Meyil 42(27,8) 2(5,4) 0,002
Miyozis 26(17,2) 1(2,7) 0,020
Midriyazis 49(32,5) 2(5,4) 0,0001
Ajitasyon 63(41,7) 12(32,4) 0,352
Tasikardi 55(36,4) 9(24,3) 0,181
Bradikardi 9(6,0) 3(8,1) 0,707

4.4. Etil-Metil Alkol ile Zehirlenen Hastalari Istatistik Sonuclar

Etil-Metil Alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen hastalara
gore yas ortalamasi istatistik anlamli olarak daha biiyiik oldugu saptandi (p=0.001).

Etil-Metil Alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen hastalara
gore QRS ortalamas: istatistik anlamli olarak daha biiytlik oldugu saptandi (p=0.005).

Erkeklerin, kadinlara oranla istatistik anlamli olarak Etil-Metil Alkol

kullanimlarinin daha fazla olugu saptandi (p=0.0001).
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Hipotansiyon oraninin, Etil-Metil Alkol ile zehirlenen hastalarda daha yiiksek
oldugu saptandi (p=0.019).

Etil-Metil Alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen hastalara
gore toksikoloji sonucunun pozitif ¢ikma olasilig: istatistik anlamli olarak daha diisiik

oldugu saptandi (p=0.002).

Tablo 26. Etil-Metil alkol ile zehirlenen hastalarin diger hastalar ile karsilastiriimasi
Diger ila¢ (n=167) Etil-Metil Alkol kullanin (n=21)

Ort<SD Ort+SD P
Yas 31,3+10,1 39,3+13,6 0,001
SKB 115,5£14.9 112,1£20,0 0,360
DKB 70,0£9,0 71,7+£14,3 0,468
Nabiz 87,9+£20,5 88,4+20,8 0,914
Solunum Sayist 22,1£2.6 22,6+2.0 0,431
Kalp Hiz1 87,9+20,5 88,4+20,8 0,912
QTc Uzunlugu 426,4+32,9 431,4425,7 0,497
QRS Uzunlugu 83,1£9,9 89,9+12.9 0,005
PR Uzunlugu 140,1+£22.7 134,6+£50,0 0381
AVR Derivasyonunda R
Yitksekligi 18(10,8) 4(19,0) 0,279

n(%) n(%) p

Cinsiyet
E 61(36,5) 17(81,0)
K 106(63,5) 4(19,0) 0,0001
Sikayeti
Sikayeti Yok 56(33,5) 1(4,8)
Bulanti-Kusma 35(21,0) 9(42,9)
Biling Bulanikligi 22(13,2) 8(38,1)
Halsizlik 6(3,6) 1(4,8) 0,003
Nefes Darlig1 5(3,0) 0(0,0)
Carpinti 21(12,6) 0(0,0)
Bag Agrisi-Donmesi 22(13,2) 2(9,5)
Hipo/Hipertansiyon
Normotansiyon 155(92,8) 17(81,4)
Hipertansiyon 5(3,0) 0(0,0) 0,019
Hipotansiyon 7(4,2) 4(19,0)
Kalp Ritimi
Normal Sinus Ritmi 109(65,3) 9(42,9)
Sinus Tasikardisi 56(33,5) 9(42,9)
Sinus Tagikardisi &
Idiyovetrikiiler Ritim 1(06) 0(0.,0) 0,0001
Blok Olanlar 1(0,6) 1(4,8)
Idiyovetrikiiler Ritim 0(0,0) 2(9,5)
Toksikoloji sonucu
Negatif 46(27,5) 13(61,9) 0.002
Pozitif 121(72,5) 8(38,1) '
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Etil-Metil Alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen hastalara
gore biling bulanikligi, solunum depresyonu ve sedasyon-uykuya meyil goriilme

oranlarinin istatistik anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (p<0.05).

Tablo 27. Etil-Metil alkol ile zehirlenen hastalarin klinik bulgular
Etil-Metil Alkol Madde kullanimi

Hayir n(%) Evet n(%0) P
Biling Bulaniklig: 28(16,8) 9(42,9) 0,009
Solunum Depresyonu 3(1,8) 3(14,3) 0,019
Cilt Bulgusu 36(21,69 1(4,8) 0,082
Sedasyon-Uykuya Meyil 32(19,2) 12(57,1) 0,0001
Miyozis 23(13,8) 4(19,0) 0,512
Midriyazis 47(28,1) 4(19,0) 0,446
Ajitasyon 68(40,7) 7(33,3) 0,639
Tasikardi 55(32,9) 9(42,9) 0,464
Bradikardi 10(6,0) 2(9,5) 0,628

4.5. Uyusturucu Madde ile Zehirlenen Hastalarin Istatistik Sonuclar

Uyusturucu Madde ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore nabiz ve solunum sayisi ortalamasinin istatistik anlamli olarak daha
yiiksek oldugu saptandi (p<0.05).

Erkeklerin, kadinlara oranla istatistik anlamli olarak Uyusturucu Madde

kullanimlarinin daha fazla olugu saptanmistir (p=0.0001).

Tablo 28. Uyusturucu madde ile zehirlenen hastalarin diger hastalar ile karsilastirilmasi

Diger ilag Uyusturucu Madde

(n=164) kullanim (n=24) p

Ort+SD Ort+SD
Yas 32,6£10,9 29,9+9.0 0,270
SKB 114,4+14.4 119,4+21,9 0,148
DKB 69,8+9.4 72,7£11,5 0,178
Nabiz 86,620,0 97,0+£21,7 0,020
Solunum Sayist 21,9+£2,1 23,3+4,7 0,022
Kalp Hiz1 86,6+20,0 97,0+£21,7 0,020
QTc Uzunlugu 426,5+32,0 430,0+34,0 0,617
QRS Uzunlugu 83,3+10,5 87,1+£10,3 0,099
PR Uzunlugu 138,6+26,5 145,0+30,2 0,281
AVR Derivasyonunda R Yiiksekligi 16(9,8) 6(25,0) 0,042

n(%) n(%) p

Cinsiyet
E 57(34,8) 21(87,5)
K 107(65,2) 3(12,5) 0,0001
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Tablo 28’in devamm

Sikayeti

Sikayeti Yok 56(34,1) 1(4,2)

Bulanti-Kusma 42(25,6) 2(8,3)

Biling Bulaniklig1 17(10,4) 13(54,2)

Halsizlik 5(3,0) 2(8,3) 0,0001
Nefes Darligi 5(3,0) 0(0,0)

Carpint1 16(9,8) 5(20,8)

Bas Agrisi-Donmesi 23(14,0) 1(4,2)
Hipo/Hipertansiyon

Normotansiyon 152(92,7) 20(83,3)

Hipertansiyon 3(1,8) 2(8,3) 0,148
Hipotansiyon 9(5,5) 2(8,3)

Kalp Ritimi

Normal Sinus Ritmi 109(66,5) 9(37,5)

Sinus Tagikardisi 52(31,7) 13(54,2)

Ezllrtl;i Tasikardisi & Idiyovetrikiiler 0(0,0) 1(4.2) 0,004
Blok Olanlar 1(0,6) 1(4,2)

Idiyovetrikiiler Ritim 2(1,2) 0(0,0)

Toksikoloji sonucu

Negatif 51(31,1) 8(33,3) 0.817
Pozitif 113(68,9) 16(66,7) '

Uyusturucu Madde ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen

hastalara gore biling bulanikligi, sedasyon-uykuya meyil, miyozis, tasikardi ve AVR

derivasyonunda R yiiksekligi goriilme oranlarinin istatistik anlamli olarak daha yiiksek

oldugu saptandi (p<0.05).

Tablo 29. Uyusturucu madde ile zehirlenen hastalarin klinik bulgular

Uyusturucu Madde kullanim

Hayir n(%) Evet n(%) P
Biling Bulanikligi 22(13,4) 15(62,5) 0,0001
Solunum Depresyonu 4(2,4) 2(8,3) 0,170
Cilt Bulgusu 35(21,3) 2(8,3) 0,174
Sedasyon-Uykuya Meyil 29(17,7) 15(62,5) 0,0001
Miyozis 13(7,9) 14(58,3) 0,0001
Midriyazis 46(28,0) 5(20,8) 0,624
Ajitasyon 63(38,4) 12(50,0) 0,194
Tasikardi 50(30,5) 14(58,3) 0,011
Bradikardi 11(6,7) 1(4,2) 1,000

4.6. Nonsteroid Antienflamatuar

Sonuglar

ile Zehirlenen Hastalarin istatistik

Kadinlarin erkeklere oranla istatistik anlamli olarak daha fazla Nonsteroid

Antienflamatuar ile zehirlendikleri saptandi (p=0.044).
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Tablo 30. NSAIi ile zehirlenen hastalar ile diger hastalarin karsilastiriimasi
Nonsteroid Antienflamatuar

Diger ila¢ (n=165)

(n=23) p

Ort+SD Ort+SD
Yas 32,7£11,0 28,4+7,8 0,068
SKB 115,9+15,9 109,4+10,9 0,059
DKB 70,6+9,9 67,2+7,8 0,109
Nabiz 88,5+£20,8 84,5+17,5 0,390
Solunum Sayist 22,242.6 21,7+1,7 0,365
Kalp Hiz1 88,5+20,8 84,5+17,5 0,391
QTc Uzunlugu 428,5+32,5 415,6+28,1 0,073
QRS Uzunlugu 83,8+10,5 84,1£11,3 0,895
PR Uzunlugu 139,8+27.9 137,0+£19,6 0,650
AVR Derivasyonunda R
Yiikseklii 22(13,3) 0(0,0) 0,081

n(%o) n(%o)

Cinsiyet
E 73(44,2) 5(21,7)
K 92(55,8) 18(78,3) 0,044
Sikayeti
Sikayeti Yok 40(24,2) 17(73,9)
Bulanti-Kusma 40(24,2) 4(17,4)
Biling Bulaniklig1 30(18,2) 0(0,0)
Halsizlik 7(4,2) 0(0,0) 0,0001
Nefes Darligi 5(3,0) 0(0,0)
Carpinti 21(12,7) 0(0,0)
Bas Agrisi-Donmesi 22(13,3) 0(0,0)
Hipo/Hipertansiyon
Normotansiyon 150(90,9) 22(95,7)
Hipertansiyon 5(3,0) 0(0,0) 0,645
Hipotansiyon 10(6,1) 1(4,3)
Kalp Ritimi
Normal Sinus Ritmi 101(61,2) 17(73,9)
Sinus Tasikardisi 59(35,8) 6(26,1)
Sinus Tagikardisi &
Idiyovetrikiiler Ritim 1(06) 0(0.0) 0,779
Blok Olanlar 2(1,2) 0(0,0)
Idiyovetrikiiler Ritim 2(1,2) 0(0,0)
Toksikoloji sonucu
Negatif 49(29,7) 10(43,5) 0.230
Pozitif 116(70,3) 13(56,5) '

Nonsteroid Antienflamatuar ile zehirlenen hastalarda, biling bulanikligi,
sedasyon-uykuya meyil, miyozis saptanmamistir.
Nonsteroid Antienflamatuar ile zehirlenen hastalarda, digerler ila¢ alanlara gore

istatistik anlamli olarak daha diisiik oranda miyozis oldugu saptandi (p=0.006).
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Tablo 31. NSAIi ile zehirlenen hastalarin klinik bulgular

Nonsteroid Antienflamatuar Kullanim

Hayir n(%) Evet n(%0) P

Biling Bulaniklig1 37(22,4) 0(0,0) 0,009
Solunum Depresyonu 6(3,6) 0(0,0) 1,000
Cilt Bulgusu 36(21,8) 1(4,3) 0,052
Sedasyon-Uykuya Meyil 44(26,7) 0(0,0) 0,003
Miyozis 27(16,4) 0(0,0) 0,050
Midriyazis 50(30,3) 1(4,3) 0,006
Ajitasyon 69(41,8) 6(26,1) 0,177
Tasikardi 59(35,8) 5(21,7) 0,242
Bradikardi 11(6,7) 1(4,3) 1,000

4.7. Zehirlenme Hastalarinin Ekg Bulgularinin Karsilastirilmasi

QT degerinin 420nin altinda ve dstinde olmasma ore alman ilaglar

degerlendirildiginde hicbir ilagda istatistik olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Yani QT ile alinan ilaglar arasinda iliski saptanmamustir.

Tablo 32. QT Uzunlugunun zehirlenme etkenlerine gore karsilastirilmasi

Qt <420 ms Qt >420 ms
(n=93) (n=95) p
n % n %

Aldig fla¢

>2 ilag 21 22,6 19 20,0 0,723
Trisiklik Antidepresan 4 4,3 4 4,2 1,000
Diger Antidepresanlar 24 25,8 34 35,8 0,157
Antipsikotik 2 2,2 4 4,2 0,683
Antiepileptik 7 7,5 5 5,3 0,565
Antikoagiilan 1 1,1 1 1,1 1,000
Beta Bloker 2 2,2 3 3,2 1,000
Kalsiyum Kanal Blokeri 2 2,2 1 1,1 0,619
Salisilat 1 1,1 0 0,0 1,000
Parasetamol 22 23,7 15 15,8 0,201
Organik Fosforlu Insektisit 3 3,2 6 6,3 0,497
Etil-Metil Alkol 8 8,6 13 13,7 0,355
Karbonmonoksit Zehirlenmesi 6 6,5 4 4,2 0,534
Uyusturucu Madde 9 9,7 15 15,8 0,275
Antiemetik 3 3,2 0 0,0 0,119
Nonsteroid Antienflamatuar 15 16,1 8 8,4 0,123
Demir Preparatlari 1 1,1 1 1,1 1,000
Antibiyotik 5 54 1 1,1 0,116

QRS degerinin 100’iin altinda ve istiinde olmasina ore alinan ilaglar

degerlendirildi. Etil-metil alkol alan hastalar disinda higbir ilagta istatistik olarak

anlamli bir farklilik saptanmamustir.
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Etil-metil alkol alanlarin digerlerine gére QRS>100ms olma orani istatistik

anlamli olarak daha yiiksektir.

Tablo 33. QRS uzunlugunun zehirlenme etkenlerine gore karsilastirilmasi

QRS <100 QRS >100
(n=175) (n=13) p
n % n %

Aldig fla¢

>2 ilag 37 21,1 3 23,1 1,000
Trisiklik Antidepresan 8 4,6 0 0,0 1,000
Diger Antidepresanlar 57 32,6 1 7,7 0,068
Antipsikotik 6 3,4 0 0,0 1,000
Antiepileptik 12 6,9 0 0,0 1,000
Antikoagiilan 2 11 0 0,0 1,000
Beta Bloker 5 2,9 0 0,0 1,000
Kalsiyum Kanal Blokeri 2 11 1 7,7 0,194
Salisilat 1 0,6 0 0,0 1,000
Parasetamol 36 20,6 1 7,7 0,469
Organik Fosforlu Insektisit 8 4.6 1 7,7 0,483
Etil-Metil Alkol 16 9,1 5 38,5 0,008
Karbonmonoksit Zehirlenmesi 9 51 1 7,7 0,520
Uyusturucu Madde 21 12,0 3 23,1 0,221
Antiemetik 3 1,7 0 0,0 1,000
Nonsteroid Antienflamatuar 21 12,0 2 15,4 0,663
Demir Preparatlari 2 1,1 0 0,0 1,000
Antibiyotik 5 2,9 1 7,7 0,353

Tablo 34. PR uzunlu@unun zehirlenme etkenlerine gore karsilastirimasi

PR <200 ms (n=185) PR >200 ms (n=3)
n % n %

Aldig fla¢
>2 ilag 39 21,1 1 33,3
Trisiklik Antidepresan 8 4,3 0 0,0
Diger Antidepresanlar 58 31,4 0 0,0
Antipsikotik 6 3,2 0 0,0
Antiepileptik 12 6,5 0 0,0
Antikoagiilan 2 1,1 0 0,0
Beta Bloker 5 2,7 0 0,0
Kalsiyum Kanal Blokeri 3 1,6 0 0,0
Salisilat 1 0,5 0 0,0
Parasetamol 37 20,0 0 0,0
Organik Fosforlu Insektisit 9 4,9 0 0,0
Etil-Metil Alkol 20 10,8 0 0,0
Karbonmonoksit Zehirlenmesi 10 54 1 33,3
Uyusturucu Madde 22 11,9 2 66,7
Antiemetik 3 1,6 0 0,0
Nonsteroid Antienflamatuar 23 12,4 0 0,0
Demir Preparatlari 2 1,1 0 0,0
Antibiyotik 5 2,7 1 33,3
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QT< 420 grubunda ¢oklu ila¢ alanlarda toksitoloji, sonucunun pozitif ¢ikma orani
istatistik anlamli olarak daha ytiksek bulundu (p=0.039).

QT> 420 grubunda etil metil alkol alanlarda toksitoloji, sonucunun negatifi ¢ikma
orani istatistik anlamli olarak daha ytiksek bulundu (p=0.018).

QT> 420 grubunda Nonsteroid Antienflamatuar alanlarda toksitoloji, sonucunun
negatifi ¢cikma orani istatistik anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0.018).

Digerlerinde istatistik olarak anlamlilik saptanmamustir.

Tablo 35. QT uzunlugu ile toksikoloji sonucu arasindaki iliski

Qt <420 ms Qt >420 ms
(n=93) (n=95)
Toksikoloji Toksikoloji Toksikoloji Toksikoloji

Sonucu - Sonucu + Sonucu - Sonucu +

n % n % n % n %
Aldig fla¢
>2 ilag 3 9,7 21 29,0* 9 32,1 10 14,9
Trisiklik Antidepresan 1 3,2 3 4,8 2 7,1 2 3,0
Diger Antidepresanlar 11 35,5 13 21,0 7 25,0 27 40,3
Antipsikotik 0 0,0 2 3,2 0 0,0 4 6,0
Antiepileptik 1 3,2 6 9,7 3 10,7 2 3,0
Antikoagiilan 0 0,0 1 1,6 0 0,0 1 15
Beta Bloker 0 0,0 2 3,2 3 10,7 0 0,0
Kalsiyum Kanal Blokeri 0 0,0 2 3,2 0 0,0 1 15
Salisilat 0 0,0 1 1,6 - - - -
Parasetamol 4 12,9 18 29,0 2 7,1 13 19,4
Organik Fosforlu Insektisit 2 6,5 1 1,6 1 3,6 5 7,5
Etil-Metil Alkol 5 16,1 3 4,8 8 28,6 5 7,5*
Karbonmonoksit o 00 6 97 0 00 4 60
Zehirlenmesi
Uyusturucu Madde 4 12,9 5 8,1 4 14,3 11 16,4
Antiemetik 0 0,0 3 4,8 - - - -
Nonsteroid Antienflamatuar 4 12,9 11 17,7 6 21,4 2 3,0*
Demir Preparatlari 1 3,2 0 0,0 1 3,6 0 0,0
Antibiyotik 0 0,0 5 8,1 0 0,0 1 15

AVR derivasyonunda R degisikligi olmayan grupta parasetamol, etil-metil alkol
ve karbonmonoksit zehirlenmesi olanlarda toksikoloji sonucunun istatistik anlamli

olarak pozitif ¢ikma olasilig1 daha yiiksektir.
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Tablo 36. AVR derivasyonunda R degisikligi ile toksikoloji sonucu arasindaki iliski

AV de R degisikligi yok AV de R degisikligi var
(n=166) (n=22)
Toksikoloji Toksikoloji Toksikoloji Toksikoloji

Sonucu - Sonucu + Sonucu - Sonucu +

n % n % n % n %
Aldig fla¢
>2 ilag 10 17,9 27 24,5 2 66,7 1 53
Trisiklik Antidepresan 2 3,6 2 1,8 1 33,3 3 15,8
Diger Antidepresanlar 17 30,4 33 30,0 1 33,3 7 36,8
Antipsikotik 0 0,0 5 4,5 0 0,0 1 53
Antiepileptik 4 7,1 7 6,4 0 0,0 1 53
Antikoagiilan 0 0,0 1 0,9 0 0,0 1 53
Beta Bloker 3 5,4 2 1,8 - - - -
Kalsiyum Kanal Blokeri 0 0,0 3 2,7 - - - -
Salisilat 1 1,8 0 0,0 - - - -
Parasetamol 6 10,7 31 28,2* - - - -
Organik Fosforlu Insektisit 3 5,4 6 5,5 - - - -
Etil-Metil Alkol 11 19,6 6 5,5* 2 66,7 2 10,5
Karbonmonoksi
Z:h?rcl)enn?e; g 0 00 Ly~ ) ) ) )
Uyusturucu Madde 7 12,5 11 10,0 1 33,3 5 26,3
Antiemetik 0 0,0 3 2,7 - - - -
Nonsteroid Antienflamatuar 10 17,9 13 11,8 - - - -
Demir Preparatlari 2 3,6 0 0,0 - - - -
Antibiyotik 0 0,0 6 55 - - - -
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5. TARTISMA

Gliniimiizde toksikolojinin insan ve c¢evre sagligi yoniinden Onemi giderek
artmaktadir. Zehirlenmeler acil servislere sik basvuru sebeplerindendir ve acil servislere
basvuran tiim hastalarin % 5-10’unu olusturur.15

Toksikoloji alaninda acil tibbi personelin yetismesi ve egitim kurumlarinda bu
konuda egitim verilmesi ile toksikoloji ayr1 bir bilim dal1 olarak gelismeye baslamistir.
Bu konuda doktorlarin egitiminde ayr1 olarak paramedikler de yetistirilmis ve bdylece
zehirlenme vakalarma ilk yaklasgim vakanin bulundugu yerde uygulanmaya
baslanmigtir. Bdylece zehirlenmelerden Oliimler azalmistir. Toksikoloji danisma
merkezlerinin olusturulmaya baslanmasindan sonra vakalara yaklasim daha da
kolaylagrmstlr.67

Iki y1llik siirede hastanemiz eriskin acil servisine toplam 172.102 hasta basvuruda
bulunmus ve bunlarin 1021 (%0.59)’i zehirlenme tanis1i almustir. Farkli iilkelerde
hastanelere basvuran hastalarin zehirlenme oranlar1 konusunda farkli rakamlar
bildirilmigtir. Ornegin Ingiltere’de yapilan galismalarda hastaneye zehirlenme nedenli

bagvuru oranlart %2.1 - %29.7 arasinda degistigi belirlenmistir.®* " ABD’de yapilan
calismalarda ise %1 - %9 arasinda oldugu tespit (3di1rnis‘[ir.72'74

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda acil servise basvuran zehirlenme olgular tiim acil
bagvurularmin %0.8-5i arasinda degistigi bulunmustur.”>"® 1983 yilinda zehirlenmis
hasta sayis1 251.012 ve 6liim oran1 %0.038 iken, 2004 yilinda hasta sayis1 2.438.644 ve
olim oram %0.049 olarak kayitlara ge¢mistir.”” Son on yilin kayitlarindan da
anlagsilacagi lizere gegen her yilda bildirilen vaka sayis1 ve 6liim oranlarinda artis oldugu
dikkati ¢ekmektedir. Bu nedenle morbidite ve mortalitenin 6nlenmesinde zehirlenmis
hastalara daha fazla Ozen gosterilmelidir. Hastanemiz acil servisine bagvuran
intoksikasyon vakalarmin bu degerlerin alt seviyelerine yakin olmasi; c¢evre
hastanelerdeki olanaklarin ve c¢alisan ekibin bilgi ve deneyiminin artmasi nedenli
yapilan sevklerin azalmasina, hastanemizin sehir merkezine uzak olmasina, calisma
yapilan diger hastanelerin kurulus bolgelerine ve kurulus amaglarinin farkliligina
baglanabilir.

Calismamizda zehirlenme vakalarmin %40.5°1 erkek, %59.5’1 kadin olarak

saptandi. Kadinlar erkeklerin yaklasik orani 1.46 katiydi. Benzer calismalarda bu
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oranlar 1.6 ve 1.33 seklinde kadinlarda zehirlenme vakalarina daha fazla rastlanildigini

78,79

gosteriyordu. Bunun nedeni hem iilkemizde yapilan calismalarda hem de

yurtdisinda yapilan arastirmalarda kadinlarin erkeklere gore iki-bes kat daha fazla
intihar girisiminde bulunmasina baglanabilir.80'84

Zehirlenme olgularinda yas gruplar1 gbz Oniline alindiginda zehirlenmelerin
genelde geng yas grubunda daha sik oldugu dikkat ¢ekmektedir. Akut zehirlenmeler ile
ilgili bir ¢alismada zehirlenen hastalarin %64 iiniin 25 yasin altinda oldugu ve olgularin
15-24 ve 25-34 yas araliklarinda yogunlastigi saptanmlstlr.ss’86 Bizim c¢aligmamizdaki
tim olgularin yas ortalamast 32.1 olarak bulunmustur. Caligmalarda toksikasyon
olgularinin daha ¢ok gen¢ yas grubunda saptanmasinin bir nedeni bu kesimin
cogunlugunun acil servislere ilag zehirlenme ile geliyor olmasiyla agiklanabilir.

Zehirlenme nedenlerine gore incelendiginde intihar amaci ile zehirlenenlerin
oranlarmi; Isparta bolgesinde Bursali ve arkadaslarinin %41.5,%” Trakya bolgesinde
Zeren ve arkadaslari %51.8,88 Ozcan ve arkadaslar1 %86.6,89 Ok ve arkadaslari %74.5,90
Sivrikaya ve arkadaslari %71% olarak bulmustur. Avsarogullar1 ve arkadaslarinin I¢
Anadolu bolgesinde yaptig1 ¢alismada intihar nedeni ile zehirlenmelerin sayisi, kaza ile
olan zehirlenmelerden fazla bulunmustur.” Bizim calismamizda da literatiirdeki
calismalarla benzer sekilde olgularimizin %78,3’liniin intihar amagli, %21,7’sinin ise
kazara zehirlendigini bulundu.

Olgularimizin %80,7’si tek ajanla zehirlenmis olup, %19,3°1 iki ya da daha fazla
ajan ile zehirlenmistir. Coklu ila¢ alim kombinasyonlarinin en sik analjezik ve
antibiyotik gurubu ilaglar oldugunu tesbit ettik. Tiirkiye’de de bizim ¢alismamiza
benzer olarak, UZEM verilerine gore vakalarin %68,7’si tek ilagla zehirlenmistir.*®

Ulkemizde Ankara Refik Saydam Hifsizsiha Merkezi Baskanligimin verilerine
gore de zehirlenmelerde ilk siray1 analjezik, antidepresan, antihistaminik, antihipertansif
ilaglar almaktadir.** ABD’de tiim zehirlenmelerin iginde sedatif hipnotik ve antipsikotik
ilaglar 9%10.5, antidepresan ilaglarla zehirlenmeler %8.1 oraninda gt’m‘ilmektedir.%
Bursali ve arkadaglarinin yaptigi calismada ilaglar arasinda %19.2 antidepresan, %8
antienflamatuar ilaglar, %5.8 organofosfat ve %5.3 oraninda parasetamol zehirlenmeleri
yer almaktadir.¥” Zeren ve arkadaslar1 zehirlenmelerin %24 iinlin antidepresanlarla,
%15.6’simmin  analjeziklerle, %24’linlin ise c¢oklu ilaclarla meydana geldigini

saptamlslardlr.88 Avsarogullart ve arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada zehirlenmelerin
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%18.5 ile antidepresanlarla % 16 analjeziklerle oldugu bulunmustur.®® Kogak ve
arkadaslarinin yaptigi caligmada intihar amagli en sik kullanilan ilaglar antidepresanlar
ve sedatifler, ikinci siklikla analjezik ilaclardi.*®

Bizim c¢alismamizda, trisiklik antidepresan alan %3.9, trisiklik dis1 antidepresan
alan %28, organik fosforlu insektisite maruz kalan %4.3, etil-metil alkol alan %10.1,
karbonmonoksit zehirlenmesi %4.8, uyusturucu madde alan %11.6, antiemetik ilag alan
%1.4, nsaii alan %11.1, demir preparati alan %1, antibiyotik alan %0.5, antipsikotik
alan %?2.9, antiepileptik alan %5.8, antikoagiilan alan %1, beta bloker alan %2.4,
kalsiyum kanal blokeri alan %1.4, salisilat alan %0.5, parasetamol alan %17.9 hasta
mevcut.

Calismamizda %31,9 toplam oraniyla intihar amagli ensik kullanilan ajanlar
antidepresanlardir. Bu sonuglar halk arasinda uyku hapi ve stres giderici olarak bilinen
antidepresanlarin {lilkemizde recetesiz olarak kullanilabilmesi, TCA’larin diger
antidepresanlara gore ucuzlugu ve ulasiminin kolay olmasi neden olarak gosterilebilir.
Ayrica bu tiir ilaglarla tedavi goren hastalarin ruhsal agidan degiskenligi intihar
olasiligini arttirmakta ve bu ilaclarla zehirlenme olasiligini arttirabilmektedir.

Hawton ve arkadaslar1 zehirlenme etkeni olarak parasetamol oraninin arttigini
belirtmislerdir.”” Thomas ve arkadaslar ingiltere ve ¢evresinde parasetamoliin en sik
rastlanan zehirlenme etkeni oldugunu belirtmislerdir.98 Bizim c¢alismamizda da
parasetamol zehirlenmesi %17.9 ile ist siralarda yer almaktadir. Parasetamoliin ve
parasetamol dis1 analjeziklerin ¢ok sik kullaniliyor olmasi, ucuz olmasi ve regetesiz
temin edilebiliyor olmasi ile bu durum agiklanabilir. Sekonder kazang diisiintilerek
intithar girisiminde bulunan olgularin, parasetamolii ve parasetamol dis1 analjezikleri en
az Oldiiriicii ila¢ olarak bilmeleri de bu ilaci zehirlenme etkeni olarak tercih etmelerine
neden olabilmektedir.

Zehirlenmelere en sik neden olan ilaglardan birisi antidepresanlar olmakla birlikte
antidepresanlar igerisinde en ¢ok karsilasilan ilaglardan biriside TCA’lardur.

Dicle iiniversitesinde 2003 yilinda Ozdogan H. yapmis oldugu tez ¢alismasinda
zehirlenmeye neden olan ilaglar arasinda ilk sirada (% 18,1) ile antidepresanlar yer
almaktaydi. ABD’de tiim zehirlenmelerin iginde sedatif, hipnotik, antipsikotik ilaglar

% 10,5, antidepresan ilaglarla zehirlenmeler % 8,1 oraninda gé)riilmektedir.99
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Yapilan bircok c¢alismada, TCA zehirlenmelerinde tipik olarak sedasyon
goriilmiis, fakat hastalarda konflizyon, deliryum ve halisiilasyonlar da
gorllebilmektedir. Yine hastalarda kardiyak ileti gecikmeleri, aritmiler, hipotansiyon ve
antikolinerjik bulgular (6r:hipertermi, deride kizarma ve midriyazis) siktir.*°*1%

Trisiklik antidepresan alan 102 hasta ile yapilan bir ¢alismada 57 hastanin QRS
uzunlugunun 100 ms’nin altinda, diger 45 hastanin QRS uzunlugunun 100 ms veya
daha uzun oldugu satptanmls.104 Unverir ve arkadaslarmm yaptign calismada
antidepresan ile zehirlenen hastalarin EKG bulgular1 incelenmis, normal EKG bulgular
olan hasta orant %41, anormal EKG bulgular1 olan hastalarda siniis tagikardisi olanlar
%40.7, uzun QRS mesafesi olan %7.9, AVR derivasyonunda R degisikligi olan %7.3,
sag dal blogu olan %5.6, uzamis QT mesafesi olan %4.5, uzamig PR mesafesi olan
%3.1, sol dal blogu olan %]1.1, prematiir ventrikiiler kasilmasi olan %0.8, siniis
bradikardisi olan %0.8, {igiincii derece atriyoventrikiiler blogu olan %0.3, ventrikiiler
fibrilasyonu olan %0.3, atriyal tasikardisi olan %0.3 olarak saptanmis. Anormal EKG
bulgusu olanlara bakildiginda bunlarin %68.3’liniin TCA geri kalanlarin diger gurup
anti depresanlar ile oldugu saptanmis.’®

Bizim g¢alismamizda antidepresan ile zehirlenen toplam 66 hasta bunlarin %12.1°i
TCA ile zehirlenmis %87.9’u diger grup antidepresan ile zehirlenmis. Hastalara
bakildiginda kadinlarin erkeklere oranla istatistik anlamli daha fazla antidepresan
aldiklar1 saptanmustir (p=0.019). Yine antidepresan alan hastalarda, digerler ilag¢ alanlara
gore istatistik anlamli olarak daha yiiksek oranda cilt bulgusu ve midriyazis saptanmistir
ve digerler ilag alanlara gore istatistik anlamli olarak daha diisiik oranda miyozis
saptanmustir (p=0.027). Elektrokardiyografi bulgularini degerlendirdigimizde TCA alan
hastalarin (n:4 %50)’sinin QT mesafesi uzun, bu hastalarin %50’sinin toksikoloji
sonucu pozitifti. Hastalarin QRS ve PR mesafeleri normal degerler arasindaydi. Yine
TCA ile zehirlenmis hastalarin AVR derivasyonu incelendiginde (n:4 %350)’sinin R
yiiksekligi oldugu tesbit edildi. Diger grup antidepresanlar ile zehirlenen hasta sayimiz
58 idi, bu hastalarin %58.6’sinin QT mesafesi uzundu. QRS mesafesi uzun olan sadece
(n:1; %1.7) hastamiz mevcuttu ve PR mesafesi tiim hastalarda normaldi. AVR
derivasyonunda R yliksekligi olan (n:8 %13.7) hastamiz mevcuttu ve bu hastalarin
%87.5’inin toksikoloji sonucu pozitif bulundu. Antidepresanlar ile zehirlenen hastalarin

kardiyak toksisite acisindan degerlendirmek c¢ok o©nemlidir. Ciinkii antidepresan
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zehirlenmesi ile bagvuran hastalarin %50’sinden fazlasinda kardiyak etki ve EKG
bulgusu (QRS genisligi, Qt uzunlugu, AVR derivasyonunda R dalga yiiksekligi)
saptanmakatadir. Hastalarin takibi ve tedavileri EKG bulgularn dogrultusunda
diizenlenmelidir.

Ralapanawa ve arkadaslarinin parasetamoliin kardiyak etkileri ile ilgili yaptg1 68
hasta olan bir ¢alismada hastalarin EKG leri incelendiginde %20.5’inde bradikardi,
%2.9’unda tasikardi saptanmis. Bu hastalarin %70.4’{inlin kalp hizi1 normal bulunmus.
Hastalarin %20.5’inde birinci derece kalp blogu tesbit edilmis. Tiim hastalarin QRS
stireleri normol bulunmus. Kiiclik Q dalgalart %13’linde tesbit edilmis fakat bunlar
patolojik olarak kabul edilmemis. ST segment ¢okmesi %2.9’unda mevcutmus fakat
Imm’in altinda oldugu i¢in anlamsiz kabul edilmis.106 Bizim c¢aligmamizda parasetamol
ile zehirlenen 37 hasta mevcuttu. Bu hastalarin %62.1’inin bize basvuru aninda
herhangi bir sikayeti yoktu. Bu hastalarin bize basvurmadan Once baska bir saglik
kurumuna bagvurmus ve orada ilk miidahalesinin yapilmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Yine parasetamol zehirlenmesi ile basvuran hastalarin %35.1’inin gastrointestinal
yakinmalart (bulanti-kusma) mevcuttu. Bu hastalarin klinigini degerlendirdigimizde
parasetamol alan hastalarda, biling bulanikligi saptanmamistir. Parasetamol alan
hastalarda digerler ilag alanlara gore istatistik anlamli olarak daha disiik oranda
sedasyon-uykuya meyil ve midriyazis saptanmistir (p<0.005). Ayrica parasetamol ile
zehirlenen tiim hastalar normotansifti.

Parasetamol ile zehirlenen hastalarin EKG bulgularini degerlendirdigimizde, AVR
derivasyonunda R degisikligi saptanmadi. Parasetamol alan hastalarda, digerler ilag
alanlara gore solunum sayisinin daha diisiik ve QRS uzunlugunun istatistik anlaml
olarak daha kisa oldugu saptandi (p<0.05). Yine bu hastalarin %?24.3’linde siniis
tasikardisi saptandi, baradikardisi olan ise hi¢ yoktu, ve %75.4’iiniin kalp hiz1 normal ve
ritimleri siniis ritmindeydi. Kalp blogu ve ritim bozuklugu olan hastamiz yoktu. Bu
bulgular dogrultusunda parasetamoliin kardiyovaskiiler sistem iizerine toksik etkisinin
cok az veya olmadig: seklinde yorumlanabilir.

Metil alkol alan hastalarda Sanaei-Zodaeh ve arkadaslarmin yaptigi retrospektif
42 hasta igeren bir ¢alismada EKG bulgular1 degerlendirilmis. Hastalarin %42.8’inde
kalp hizi 100/dakikanin iizerinde, %59.5’inin QT mesafesi uzun, %2.3’tiniin PR

mesafesi uzun, %2.3’tniin QRS mesafesi 120 ms den uzun, %4.7’sinin atrial
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fibrilasyonu, % 4.7’sinde sol dal blogu, %4.7’sinde sag dal blogu, %9.5’inde erken
repolarizasyon, Il, 1l ve AVF derivasyonlarinda ST depresyonu olan %2.3 hastada
tesbit edilmis.'%’

Zakharov S ve arkadaslarinin 121 metil alkol zehirlenmesi igeren c¢alismasinda
hastalarin 20’si hastaneye gelmeden 6lim gerceklesmis. Geri kalan 101 hastanin ilk
basvurudaki semptomlar1 degerlendirilmis. Bu hastalarin %25’inde hi¢bir yakinmanin
olmadig1, %42’sinde gorme kaybi, %48’inde gastrointestinal yakinmalar, %32’sinde
nefes darligi, %12’sinde goglis agrisi oldugu saptanmis. Ayrica hastalarin %6’sinda
respiratuvar arrest ve %31’inde koma durumu mevcutmus. Hastaneye basvuran
hastalarin %10’unda 6lim gergeklesmis. Calismada hastalarin %80°1 erkek %20’si
kadinmis. Hastalarin ortalama yas1 53 olarak bulmuslar.108

Bizim ¢alismamizda etil-metil alkol alan hastalarda, digerler ila¢ alanlara gore yas
ortalamasi istatistik anlamli olarak daha biiyilk oldugu saptandi (p=0.001). Bizim
calismamizda etil-metil alkol ile zehirlenen hastalarda yas ortalamasi 39.3 olarak
bulduk. Yas ortalamasi yapilan diger calismalar ile korelasyon gostermektedir.
Erkeklerin, kadinlara oranla istatistik anlamli olarak etil-metil alkol kullanimlarimin
daha fazla olugu saptandi (p=0.0001). Bizim ¢alismamizda da erkek ve kadin oranlari
diger yapilmis calismalara benzer sekilde %81°1 erkek, %19 u kadin olarak bulduk.
Bunun nedeni toplumumuzda erkeklerin alkol kullanma aligkanliginin fazla olmasi
gosterilebilir. Hastalarimizin bize ilk gelis sikayetlerini degerlendirdigizde hastalarin
%4.8’inde sikayeti yoktu, %42.9’unda gastrointestinal yakinmalar (bulanti-kusma),
%57’inde uykluya meyil, %38.1’inde biling bulanikligi ve %14.3’linde solunum
depresyonu mevcuttu. Etil-metil alkol alan hastalarda, digerler ilag alanlara gore biling
bulaniklig1, solunum depresyonu ve sedasyon-uykuya meyil olma oranlarinin istatistik
anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (p<0.05). Ayrica etil-metil alkol alan
hastalarda, digerler ilag alanlara gore toksikoloji sonucunun pozitif ¢ikma olasiligt
istatistik anlamli olarak daha diisiik oldugu saptandi (p=0.002). Etil-metil alkol
zehirlenmesi ile gelen hastalarin EKG bulgularini inceledigimizde %42.9’unda normal
sinilis ritmi, %42.9’unda siniis tagikardisi, %4.8’inde birinci derece atriyoventrikiiler
blok, %9.5’inde idiyoventrikiiler ritim, % 61.9’unda QT mesafesi 420 ms den uzun,
%23.8’inde QRS 100 ms den uzun ve %19’unda AVR derivasyonunda R degisikligi

saptandi. Hastalardan QT mesafesi 420 ms’den uzun olanlarin besinin kaninda metil
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alkol tebit ettik,8 hastanin ise toksikoloji sonucu negatif bulundu. Ayrica AVR
derivasyonunda R dalga yiiksekligi olan 4 hastadan ikisinin kaninda metil alkol tesbit
ettik, ikisinin toksikoloji sonucu negatif bulundu. Etil-metil alkol zehirlenmelerinde
digerlerine gore QRS>100ms olma orami istatistik anlamli olarak daha yiiksektir
(p=0.008). Ayrica etil- metil alkol zehirlenmesi ile basvuran iki hastada Oliim
gerceklesmistir.

Uyusturucu maddelerin kardiyovaskiiler sistem {izerinde toksik etkileri mevcuttur.
Akut eroin zehirlenmelerinde EKG degisiklikleri sik goriilmektedir. Bu degisiklikler
eroinin veya metabolitlerinin dogrudan etkilerine bagli olabilecegi gibi sedasyon ve
solunumu deprese etmesi ile olusan hipoksemi ilede iligkilendirilebilir.

Glauser FL ve arkadaslarinin 25 hasta ile yaptig1r ¢alismada 21 hastada EKG
degisiklikleri saptanmistir. Hastalarin %68’inde nonspesifik ST-T degisiklikleri,
%44’linde siniis tasikardisi, %32’sinde sag veya sol atriyal genisleme, %16’sinda atriyal
fibrilasyon, %4’iinde ventrikiiler tasikardi saptanmis.'®® Bazmi E ve arkadaslarmin akut
amfetamin zehirlenmesi olan 230 hastada yaptigi calismada EKG bulgularn
degerlendirilmis. Bu hastalarin %45.2°sinde normal siniis ritmi, %43’linde siniis
tasikardisi, %34’tinde uzamis QT araligi, %3.5’inde aritmi, %2.6’sinda birinci derece
atriyoventrikiiler blok, %1.7’sinde sivri T dalgasi ve %3.8’inde ST-T degisiklikleri
saplanamig. ™

Biz c¢alisgmanizda amfetamin grubu maddeler ile opiat grubu maddeler ile
zehirlenen hastalar1 tek gurupta inceledik ve uyusturucu madde baslig1 altinda topladik.
Uyusturucu madde alan hastalarda, digerler ila¢ alanlara gore nabiz ve solunum sayisi
ortalamasinin istatistiksel anlamli olarak daha yiliksek oldugu saptandi (p<0.05).
Erkeklerin, kadinlara oranla istatistiksel anlamli olarak Uyusturucu Madde
kullanimlarinin daha fazla olugu saptandi (p=0.0001). Bu hastalarin kliniginde
%62.5’inde biling bulanikligi, %62.5’inde sedasyon ve uykuya meyil saptadik. Ayrica
hastalarin %58.3’tinde miyozis mevcuttu.

Hastalarin EKG lerini inceledigimizde %37.5’inde normal sinilis ritmi,
%58.3’linde  siniis  tasikardisi, %4.2’sinde sinlis  bradikardisi, %4.2’sinde
idiyoventrikiiler ritim, %4.2’sinde birinci derece atriyoventrikiiler ritim ve %25’ inde
AVR derivasyonunda R degisikligi saptadik. Uyusturucu madde alan hastalarda,

digerler ilag alanlara gore biling bulanikligi, sedasyon-uykuya meyil, miyozis, tasikardi
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ve AVR derivasyonunda R degisikligi oranlarinin istatistik anlamli olarak daha yiiksek
oldugu saptand1 (p<0.05). Kaninda uyusturucu madde tesbit edilen hastalarin 11’inde
AVR derivasyonunda R degisikligi yokken bes hastanin R yiiksekligi oldugunu tespit
ettik.

Yapilan calismalarda nonsteroid antienflamatuvar ilaglarin kardiyak etkilerinin
diisiik oldugu gosterilmis. Hastalarin %1 ’inden azinda kalp yetmezligi ve koroner arter
hastalig1 gelisebilecegi bununda hastalarin risk faktorleri ile beraber degerlendirilmesi
gerektigi bildirilmis. Bizim ¢alismamizda kadinlarin erkeklere oranla istatistik anlamli
olarak daha fazla nonsteroid antienflamatuar aldiklar1 saptandi (p=0.044). Nonsteroid
antienflamatuar alan hastalarda, biling bulanikligi, sedasyon-uykuya meyil, miyozis
saptanmadi. Hastalarin %73.9 unun ilk bagvuruda sikayeti yoktu, %17.4’liniin
gastrointestinal (bulanti-kusma) sikayetleri mevcuttu.

Hastalarin EKG bulgulart incelendiginde %73.9’unda normal siniis ritmi,
%26.1’inin siniis tasikardisi tesbit edildi. Hastalarin sekizinde QT mesafesi 420 ms’den
uzun, ikisinin QRS’i 100 ms’den uzundu. Bu hastalarda c¢oklu ila¢ ile zehirlenen
hastalardi ve QT ve QRS uzunlugu ve 6zellik siniis tasikardisi diger gurup ilaglarin
etkisine bagl olarak geligsmis olabilecegi gibi altta yatan agr1 veya enfeksiyon kaynakli
kardiak etikin bir pargasi olabilcegi diigiiniilmiistir.

Sonug¢ olarak Acil servise zehirlenmen nedeniyle basvuran hastalarda etken
madde ve zehirlenme seviyesi arasindaki iliskiyi degerlendirdigimiz ¢aligmamizda
anlaml veriler belirledik. Zehirlenme hastalarini gen¢ grup oldugu ve etkenlerin intihar
amaci ile alindig1 dikkati ¢cekmektedir. Bu nedenle gen¢ yas gurubunda intihara neden
olan durumlar irdelenmelidir.

Calismamizda tek ilacla olan zehirlenmelerin oran1 oldukga yiiksektir. En ¢ok
kullanilan ilaglar ilk sirada antidepresan ilaclar, nonsteroid antienflamatuvar ilaglar ve
parasetamol yer almaktadir. Bu ilaglarin regetesiz ulasilabiliyor olmasi, bu ilaglar ile
olan zehirlenme olgularimin sik ve daha fazla olmasinin nedeni olabilir. Recetesiz
satilan ilaglarin kontrol altina alinarak, ozellikle intihar egilimi olan kisilerin sosyal
giivenlik cemberi i¢ine alinarak, zehirlenme olgularini azaltabilir.

Zehirlenme olgulariin EKG bulgularini irdeledigimizde 6zellikle antidepresan
ilaglarin, uyusturucu maddelerin ve metil alkol ile olan zehirlenmelerde hekimlere

zehirlenme diizeyi hakkinda bilgi verebilir. Ozellikle QT uznlugu, QRS uzunlugu ve
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AVR derivasyonunda olan degisikliklerin ¢ok merkezli ve ¢ok sayida hasta ile yapilan
calismalar daha anlamli verilerin olusmasini saglayacaktir.

Olusan veriler ve bulgular dogrultusunda zehirlenme olgularinin zehirlenme
miktari, tedavi yontemlerini uygulama ve gelistirme agisindan hekimlere yol
gosterecektir. Yine hastalarin takiplerinde, hastanede kalis ve yogun bakim
gereksinimlerini 6ngérme acisindan daha kapsamli ve biiyliik guruplar ile yapilan

caligmalara ihtiyag vardir.
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10.

11.

6. SONUCLAR

Hastalarin %40,5°si erkek, %59,5’1 kadin hastaydi.

Kadin hastalarin yas ortalamasi1 30,7+8,8 erkek hastalarin yas ortalamasi
34,3£12,7 idi.

Hastalarin % 21,7 (45 kisi)’si yanliglikla ilag almistir; % 78,3 (162 kisi) 6z-
kiyim amaciyla ilag kullanmigtir.

Hastalarin 130’unun (%62,8) ilk basvuru yeri bizim merkezimizdi. 77’si
(%37,2) baska merkezlerden sevkli geldi.

Hastalarin gelis sikayet dagiliminda 68’inin (%32,9) aktif sikayetinin
olmadigi, 47’sinin (%22,7) bulanti-kusma, 30 unun (%14,5) biling
bulanikligi, 8’inin (%3,9) halsizlik, 5’inin (%2,4) nefesdarligi, 22’sinin
(%10,6) carpintt ve 27’°sinin (%13) bas agrisi- donmesi sikayeti ile
basvurdugu tesbit edildi.

Zchirlenmeye en sik neden olan etkenler sirasiyla; %37,2 ile antidepresanlar,
%17,9 ile parasetamol, %11,1 ile nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, %10,1
ile etil- metil alkol olarak tespit edildi.

Caligmaya aldigimiz tiim hastalarin bulgularinda en ¢ok ajiyasyon %37,2
sinde, tasikardi %31,9’unda, midriyazis %24,6’sinda, uykuya meyil %21,3
oraninda goriilmiistiir.

Zehirlenme ile bagvuran hastalarim 5 (%2,4)’i hipertansif 11 (%5,3)’i
hipotansif olarak saptandi.

Hastalarin kalp ritmlerini inceledigimizde 135 (%65,2)’t normal siniis
ritmindeydi. 68 (%32,8)’inde siniis tasikardisi, 2 (%]1,0)’sinde AV blogu, 2
(%1,0)’sinde idiyoventrikiiler ritim saptandi.

Caligmaya aldigimiz tiim hastalarin EKG bulgularinda 104 (50,2) hastada
QTc uzun, 13 (%6,3) hastada QRS uzun, 3 (%1,4) hastada PR mesafesi uzun
bulundu. AVR’de R degisikligi olan 22 (%10,6) hasta saptandi.

Hastalarin Adli Tip toksikoloji laboratuvarina gonderilen kan Orneklerinde

138 (66,7)’sinde zehirlenme etkeni tespit edildi.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.
21.

22.

23.

Antidepresan ilglar zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore QRS uzunlugunun istatistik anlamli olarak daha kisa oldugu
saptand1 (p=0.0001).

Kadinlarin erkeklere oranla istatistik anlamli daha fazla antidepresan aldiklari
saptanmugstir (p=0.019).

Antidepresan ilaclar zehirlenen hastalarda, digerler ilag etkenler ile zehirlenen
hastalara gore istatistik anlamli olarak daha yiiksek oranda cilt bulgusu ve
midriyazis saptandi.

Antidepresan ilaglar ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore istatistik anlamli olarak daha diisiik oranda miyozis saptandi
(p=0.027).

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore solunum sayisinin daha diisiik ve QRS uzunlugunun istatistik
anlamli olarak daha kisa oldugu saptandi (p<0.05).

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore toksikoloji sonucunun pozitif ¢ikma olasilig: istatistik anlaml
daha yiiksek oldugu saptandi (p=0.030).

Parasetamol ile zehirlenen hastalarin hepsi normotansiftir ve biling
bulaniklig1 saptanmamustir.

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda digerler etkenler ile zehirlenen hastalara
gore istatistik anlamli olarak daha diisiik oranda sedasyon-uykuya meyil ve
midriyazis saptandi.

Parasetamol ile zehirlenen hastalarda, AVR de R Degisikligi saptanmamuistir.
Etil-metil alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore yas ortalamasi istatistik anlamli olarak daha biiylik oldugu
saptand1 (p=0.001).

Etil-metil alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gére QRS uzunlugunun ortalamasi istatistik anlamli olarak daha
biiyiik oldugu saptandi (p=0.005).

Erkeklerin, kadinlara oranla istatistik anlamli olarak etil-metil alkol

kullanimlarinin daha fazla olugu saptanmistir (p=0.0001).
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24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Hipotansiyon oraninin, etil-metil alkol ile zehirlenen hastalarda daha ytiksek
oldugu saptandi.

Etil-metil alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore toksikoloji sonucunun pozitif ¢ikma olasiligi istatistik anlaml
olarak daha diisiik oldugu saptand1 (p=0.002).

Etil-metil alkol ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara goére biling bulanikligi, solunum depresyonu ve sedasyon-uykuya
meyil olma oranlarinin istatistik anlamli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmigtir (p<0.05).

Uyusturucu madde ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gére nabiz ve solunum sayisi ortalamasinin istatistik anlamli olarak
daha yiiksek oldugu saptanmaistir (p<0.05).

Erkeklerin, kadinlara oranla istatistik anlamli olarak uyusturucu madde
kullanimlarinin daha fazla olugu saptanmistir (p=0.0001).

Uyusturucu madde ile zehirlene hastalarda, digerler etkenler ile zehirlenen
hastalara gore biling bulanikligi, sedasyon-uykuya meyil, miyozis, tasikardi
ve AVR’de R degisikligi oranlarin istatistik anlamli olarak daha yiiksek
oldugu saptandi (p<0.05).

Kadinlarin erkeklere oranla istatistik anlamli olarak daha fazla nonsteroid
antienflamatuar ilaclar ile zehirlendigi saptandi (p=0.044).

Nonsteroid antienflamatuar ilaglar ile zehirlenen hastalarda, biling
bulaniklig1, sedasyon-uykuya meyil, miyozis saptanmadi.

Nonsteroid antienflamatuar ilaglar ile zehirlenen hastalarda, digerler etkenler
ile zehirlenen hastalara gore istatistik anlamli olarak daha diisiik oranda
miyozis saptandi (p=0.006).

Etil-metil alkol ile zehirlenen hastalarin diger etkenler ile zehirlenen hastalara
gore QRS>100ms olma oran istatistik anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
QT< 420 grubunda ¢oklu ilag alanlarda toksitoloji, sonucunun pozitif ¢ikma
orani istatistik anlamli olarak daha yiliksek bulundu (p=0.039).

QT> 420 grubunda etil metil alkol ile zehirlenen hastalarin toksitoloji,
sonucunun negatifi ¢ikma orani istatistik anlamli olarak daha yiiksek bulundu

(p=0.018).
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36.

37.

38.

QT> 420 grubunda nonsteroid antienflamatuar ilaglar ile zehirlenen hastalarin
toksitoloji, sonucunun negatifi ¢ikma orani istatistik anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p=0.018).

AV de R degisikligi olmayan grupta parasetemol, Etil-Metil Alkol ve
Karbonmonoksit Zehirlenmesi olan hastalarda toksikoloji sonucunun istatistik
anlamli olarak pozitif ¢ikma olasilig1 daha yiiksek bulundu

Zchirlenme olgularinda EKG bulgular1 antidepresan ilaglar, etil-metil alkol ve

uyusturucu madde ile zehirlenen hastalarda anlamli olarak daha fazla goriildii.
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8. EKLER

EK-1

Hastaneye Gelis Sikayeti

Basvuru Sekli: Dogrudan: SevKili:

Alis Amact: Yanhshkla: Ozkiyim:
Protokol No: _ Acile Giris Tarih-Saat:
Cinsiyet: [lac1 Igtigi Tarih-Saat:
Yas: Acilden Cikis Tarih-Saat:

Ilacin igerigi:
Ilact Ne Kadar Aldig:

Toksikoloji Laboratuar: Sonucu:

GKS:

Klinik Bulgular:

1-Biling bulaniklig 2-Solunum depresyonu
3-Hipo\hipertansiyon 4-Midriasis

5-Kuru deri-mukoz membranlar 6-Nobet
7-Sedasyon-uykuya egilim 8-Ajitasyon

9-idrar retansiyonu 10-Tasikardi

11-Bradikardi

Tansiyon: Nabiz Sayis1 @ Solunum Sayist:

Kalp Hiz1

QTc:

QRS:

PR:

AVR’de R degisikligi
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Adi- Soyadi

Dogum Tarihi ve Yeri
Medeni Durumu

Adres

Telefon

Faks

E.posta

Mezun oldugu Tip Fakiiltesi
Varsa Mezuniyet Derecesi

Gorev Yerleri

Dernek Uyelikleri
Alman Burslar

Yabanci Dil(ler)

9. 0ZGECMIS

: Ozcan UZUN

: 01/01/1987 — Biga/CANAKKALE

- Evli

: Balcali1 Hastanesi Saricam/ADANA
: 055421024 52

: 0zcanuzun007@hotmail.com

: Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi

: Balcali Hastanesi Acil Tip Anabilim dali

Saricam/ADANA
Canakkale Biga Devlet Hastanesi
Biga/CANAKKALE

: Ingilizce
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