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ÖZET 

Erkozan F. Çocukluk Çağı Zehirlenmelerinin Retrospektif Analizi, Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanlık Tezi, Diyarbakır, 2013. Türkiye gibi geliĢmekte olan 
ülkelerde zehirlenmeler ve buna bağlı ölüm oranlarının yüksek olması, çocukluk çağı 
zehirlenmelerini, hızla çözülmesi gereken önemli bir sağlık sorunu haline getirmiĢtir. 
Zehirlenme nedenleri ülkeden ülkeye, aynı ülke içinde bölgeden bölgeye yıllar içinde 
değiĢebilmektedir. Benzer Ģekilde zehirlenme etkenleri yaĢa, cinsiyete, eğitim düzeyine, 
kültüre ve mevsimlere göre değiĢmektedir. ÇalıĢmamızda; çocukluk çağı zehirlenmelerinin 
demografik yapısının ve klinik özelliklerinin irdelenmesi, mortalite üzerine etkili 
faktörlerin saptanması, tanı ve tedaviye yönelik değiĢikliklerin araĢtırılması ve böylece 
zehirlenmelerin önlenmesine yönelik önerilerde bulunulması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢma, 
Diyarbakır ili ve çevre illerden hastaların baĢvurduğu, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Çocuk Acil Polikliniğine 01.01.2012-01.01.2013 tarihleri arasında getirilen 0-18 yaĢ   
zehirlenme olgularının dosyaları geriye dönük taranarak yapıldı. Besin zehirlenmeleri ve 

hayvan ısırıklarının dahil edilmediği çalıĢmamızda 73‟ü kız (%50,7),71‟i erkek (%49,3) 
olmak üzere toplam 144 olgu analiz edilmiĢtir. Zehirlenme olgularının tüm acil hasta 
baĢvurularına oranı %1,4 olduğu tespit edilmiĢtir.Toplam 144 olgunun  % 74,3‟ü 0-5 yaĢ 
aralığında, % 9‟u 6-12 yaĢ aralığında  % 16,7‟inin ise 13-18 yaĢ aralığında toplandığı 
görülmüĢtür. Tüm zehirlenme olguları arasında cinsiyet açısından fark saptanmamıĢtır 
(%50,6 kız, %49,4 erkek) Hastanemiz çocuk acil polikliniğine baĢvuran olguların 118 „i il 
içinden 26‟ı il dıĢından gelmiĢtir. Kazaya bağlı ilaç ve ilaç dıĢı  zehirlenmelerin ilk bahar 
yaz aylarında arttığı görülmüĢtür. Ġlaçlara bağlı zehirlenmelerin (% 60,4), ilaç dıĢı 
maddelere bağlı zehirlenmelerden (%39,6) daha fazla olduğu görülmüĢtür. Zehirlenmelerin 
zirve yaptığı 0-5 yaĢ grubunda erkekler (58 kiĢi) kızlardan (49 kiĢi) fazla iken 13-18 yaĢ 
grubunda kızların (20 kiĢi) erkeklere (4 kiĢi) göre daha fazla olduğu görülmüĢtür. 

Genel  olarak   kaza   sonucu   zehirlenen   olguların % 79,9‟unun  toksini 
kolaylıkla ulaĢılabilen yerlerden temin ettikleri tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda  0-5 yaĢ 
grubu zehirlenmelerin tamamının kaza ve terapotik hata gibi tedbir alınarak önlenebilecek 
zehirlenmeler olduğu görülmüĢtür.Buna göre toksik maddelerin saklanması, 
ambalajlanması, potansiyel toksinlerin belirlenmesi, ev içi güvenlik tedbirlerine yönelik 
eğitim verilmesi, sağlık personelinin zehirlenme konusunda bilgilerinin güncellenmesi acil 

ünitelerinin güçlendirilmesi,ebeveynlere ve çocuklara eğitim verilmesi, politikacıların bu 

yönde idari ve yapısal  politik tutum almaya teĢvik edilmesi gerekmektedir. 
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ABSTRACT 

Erkozan F. Retrospective Analysis of childhood poisonings. Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Uzmanlık Tezi, Diyarbakır 2013.Due to the high rate of death due to 

childhood poisoning in developing countries such as Turkey, poisoning in childhood, has 

quickly become a major health problem to be solved. Causes of poisonings country may 

change over the years from country to country, from region to region within the same 

country. Similarly, the toxicity factors vary according to age, gender, level of education, 

culture, and the seasons. In our study examine the demographic and clinical characteristics 

of childhood poisonings, detection the effective factors on mortality, research 

modifications in diagnosis and treatment and thus recommendations for the prevention of 

poisonings are aimed. The study made by scaning retrospective files of poisoning cases to 

0-18 age patients refers to Dicle University Faculty of Medicine, Children's Emergency 

Department between 01.01.2012-01.01.2013 from provinces of Diyarbakır and the 

surroundings. Food poisoning and animal bites are not included in the study, 73 female 

(50.7%) and 71 men (49.3%) for a total of 144 patients were analyzed. Poisoning cases 

were found to be 1.4% of all applications for emergency patients. In the total of 144 

patients, 74.3% were between 0-5 age range, 9% were between 6-12  age range 16.7% 

were between 13-18 age range. All of poisoning cases did not differ in terms of gender 

(50.6% female, 49.4% male). 118 admitted to the emergency department of pediatric 

hospital were from inside province, 26 were from outside of the province. It has been 

found that due to an accident drug and non-drug poisonings increases during the spring and 

summer months. Poisonings due to drugs (60.4%), were found to be more than poisonings 

due to non-pharmaceutical substances (39.6%). Peaked in the age group of 0-5, men 

poisonings (58 people) was higher than the girls (49 persons) 13-18 age group girls (20 

persons) were found to be more than men (4 people). 

Overall, it was determined that 79.9% of the cases of accidental poisoning supply 

toxin easily from accessible places. In our study, it was found that all of the 0-5 age group 

poisonings were  accidents and therapeutic errors which can be prevented by taking 

measuresAccordingly, the storage of toxic materials, packaging, identification of potential 

toxins, in-house training for security measures, updating information on the toxicity of 

health personnel, strengthening ofemergency units, training for parents and their children, 

politicians to take structural, administrative and political attitudes in this direction need to 

be promoted. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Çocukluk çağı zehirlenmeleri tüm dünyada olduğu gibi, ülkemizde de sık 

karĢılaĢılan, ciddi oranda morbidite ve mortalite nedeni olabilen, acil servis ve hastane 

yatıĢlarında büyük oranda iĢ yükü oluĢturan,  önemli sağlık sorunlarından biridir.  

 1952 yılında Amerikan Pediatri Akademisi‟nin “Kazaları Önleme Komitesinin‟‟ 

raporunda çocuk kazalarının yaklaĢık yarısının zehirlenmelere bağlı olduğu ortaya 

konulmuĢtur.1960‟lardan sonra bazı ilaçların aĢırı dozuna bağlı zehirlenmeler ile evlerde 

kullanılan kimyasal maddeler ve çevre atıklarıyla görülen zehirlenmelerin her yıl çok 

sayıda kiĢinin ölümüne neden olduğu pek çok yayında bildirilmiĢtir(1). 

 Çocukluk çağı zehirlenmelerinde, zehirlenmeye yol açan etkenler yaĢanılan 

bölgeye, toplumun gelenek ve göreneklerine, eğitim düzeyine ve mevsimlere göre her 

ülkede farklılık gösterir. Örneğin Hindistan‟da petrol ürünlerine bağlı zehirlenme %42,5 

iken aynı oran Norveç‟te %9‟dur (2).GeliĢmiĢ ülkelerde ilaç zehirlenmeleri ön planda iken 

Hindistan, Tayland gibi geliĢmekte olan ülkelerde pestisit ve ev ürünleri ile zehirlenme ön 

plandadır (3-4). 1997 yılında Türkiye‟nin her bölgesinden 38 sağlık kuruluĢunun verilerine 

dayanarak yapılan bir araĢtırmada 5077 çocuk zehirlenme vakası irdelenmiĢtir. Bu 

çalıĢmada, zehirlenme vakaları toplam acil baĢvurularının %0,9‟unu kapsayıp, %54,7 

erkek,%45,3‟ü kadın olarak tespit edilmiĢtir.  Aynı çalıĢmada Türkiye genelinde 

zehirlenme nedenleri; %43,4 ilaçlar, %21,8 besin ve bitkiler, %8,5 insektisitler ve 

pestisitler, %8 CO, %7,2 temizlik maddeleri, %5,4 hidrokarbon ve %5,7 nedeni 

bilinmeyenler Ģeklinde sıralanmıĢtır.Bu çalıĢmada kabaca ülkemizin zehirlenme haritası 

çıkarılmıĢtır. Buna göre; ilaç zehirlenmeleri en yüksek oranda Karadeniz Bölgesi'nde 

(%70), Ege ve Marmara Bölgeleri'nde analjezik/antipiretiklerle zehirlenmeler en çok 

görülmüĢtür. Diğer bölgelerde sinir sistemine etki eden ilaçlarla zehirlenmeler daha fazla 

görülmüĢtür. CO zehirlenmesi en yüksek oranda Güneydoğu Anadolu Bölgesi'nde (% 

27,8), insektisit ve pestisit zehirlenmeleri ise Akdeniz Bölgesi'nde (% 22,) gözlenmiĢtir (5). 

Hacettepe Üniversitesi Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesinde 1975–2004 yılları 

arası çocukluk çağı zehirlenmeleri üzerine yapılan üç retrospektif analizin üçünde de en sık 

zehirlenme sebebi ilaçlara bağlı bulunmuĢ ve mortalite oranı % 0,4-4,9 olarak 

saptanmıĢtır(6-7). Ülkemizin değiĢik bölgelerinde farklı yıllarda yapılan çalıĢmalarda en 
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sıkzehirlenmeetkeni içinde ilaçlar ilk sırayı alırken bazı çalıĢmalarda evtemizlik ürünleri 

öne çıkmıĢtır (1,8,9). 

Görüldüğü gibi zehirlenmeye yol açan etkenler ülkeden ülkeye, aynı ülkede 

bölgeden bölgeye, hatta aynı bölgede yıllar içinde değiĢebilmektedir. Yine benzer Ģekilde 

zehirlenme etkenleri yaĢa, cinsiyete, ailenin eğitim düzeyine, yaĢanılan bölgenin gelenek 

ve göreneklerine hatta mevsimlere göre farklılık gösterebilir. 

 Çocukluk çağı zehirlenme etkenleri ve nedenleri bu kadar çeĢitlilik gösterirken,  

her ülke ve hatta bölgenin kendi zehirlenme profilini belirleyip, buna göre karĢı karĢıya 

kalınan risk ve tehditlere göre önlemler alması gerekmektedir. 

Bu çalıĢmada;01.01.2012-01.01.2013 tarihleri arasında hastanemiz acil 

polikliniğine akut zehirlenme nedeniyle baĢvuran besin zehirlenmeleri ve hayvan ısırıkları 

dıĢında 144 olgu incelenerek, demografik ve klinik özelliklerinin irdelenmesi, sonuçların 

değerlendirilerek zehirlenmelerin kontrolü, alınabilecek önlemlerin tartıĢılması, gerekli 

önerilerinde bulunulması, zehirlenme tanı, takip ve tedavi uygulamaları ile sonuçlarının 

değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 
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2.GENEL BiLGiLER 

Zehir ağız yoluyla alındığında, absorbe, inhale veya zerk edildiğinde organizmaya 

zarar veren, toksik belirtilere yol açan bazen de yaĢamı tehdit eden bir madde olarak 

tanımlanır (10). Çocuklarda ve adölesanlar da morbidite ve mortalitenin halen yaygın bir 

nedeni olan zehirlenmelersıklıkla ilaçlar, endüstri ve tarımda kullanılan çeĢitli kimyasal 

maddeler, çeĢitli bitki ve hayvansal toksinler, evlerde temizlik ve eĢya bakımı için 

kullanılan maddeler ile oluĢmaktadır (11,12). 

2.1 EPĠDEMĠYOLOJĠ 

Zehirlenmeler hemen her yaĢta görülebilmesine karĢın, olguların %80‟ini 5 yaĢ 

altındaki çocuklar oluĢturur. Buna karĢılık çocukluk yaĢ gurubunda zehirlenmelere bağlı 

mortalite oranı eriĢkin yaĢ gurubuna göre belirgin Ģekilde düĢüktür (13,14). 

 Çocukluk çağı zehirlenmeleri özellikle beĢ yaĢ altı ve adölesan yaĢ gurubu olmak 

üzere iki yaĢ gurubunu ilgilendirmektedir. Ġlk beĢ yaĢ gurubunda görülen zehirlenmeler 

daha çok kaza nedeniyle, erkek çocuklarda daha fazla görülmekte ve tek bir madde ile 

oluĢmaktadır. Adölesan yaĢ gurubu zehirlenmeleri ise daha çok istemli olarak,  kızlarda 

daha fazla ve birden çok maddenin alınması ile meydana gelmektedir (15). 

Zehirlenmelerinin %80-85‟i kaza sonucu, %15-20‟si intihar amaçlı oluĢurken, özellikle bir 

yaĢ altı zehirlenmelerde terapotik hatalar önemli bir yer tutmaktadır. Zehirlenme 

olaylarının %90‟dan fazlası tek tip madde ile olmasına karĢılık ölüm ile sonuçlanan 

zehirlenmelerin %50‟den fazlası birden çok madde alımına bağlıdır (13,15). 

2.2 SINIFLANDIRMA 

Zehirlenmelerle ilgili çeĢitli sınıflandırmalar bulunmaktadır. Zehirlenmeler klinik 

seyrine göre akut ve kronik olarak sınıflandırılabilir (11,12) : 

1. Akut zehirlenmeler: Çocuklarda görülen zehirlenmeler genellikle bu grupta yer 

alır.Toksik maddeye maruz kalma suresi 24 saatten azdır, belirtiler kısa süre içindegeliĢir. 

Ölüm riski yüksek olan bu grupta acil müdahale gereklidir. 

2. Kronik zehirlenmeler: Uzun süreli olarak düĢük dozlarda toksik maddeyle temas 

edilmesi halinde oluĢur. KurĢun ve diğer ağır metallere bağlı (örneğin sanayide çalıĢan 

iĢçilerde, baca temizleyicilerinde ve ayakkabı yapımında çalıĢanlarda görülen 

zehirlenmeler) veya  çocuklarda  olduğu   gibi   uzun   süreli asetominofen veyasalisilat 
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kullanımına bağlı olarak kronik zehirlenmeler görülebilir (11,12). Kronikzehirlenmelerde 

nedeni saptamak zor olabilir. 

Vücuda giriĢ yollarına göre ise zehirlenmeler dört gruba ayrılır (11,12) : 

1. Gastrointestinal sistemden alınan maddelerle olan zehirlenmeler: % 75 Oranı ile 

ensık görülen zehirlenmelerdir. Ġlaçlar, temizleyici ve parlatıcı maddeler, petrol ürünleri, 

kozmetikler, pestisitler, bitkiler ve ağır metallerle olan zehirlenmeler bugrupta yer alır. 

2. Solunum yolundan alınan maddelerle olan zehirlenmeler: Karbon monoksit 

(CO),aseton, metil alkol, naftalin, cıva, anilin, terebentin, toluen gibi 

buharlaĢabilenmaddelerle olan zehirlenmeler. 

3. Deri ve mukoza aracılığıyla alınan maddelerle olan zehirlenmeler: %6 oranında 

görülür. Anilin boyaları, borik asit, topikal antihistaminikler ve anestetikler,organik 

fosfatlar deriden, efedrin ve dekstroamfetamin ise mukozalardankolaylıkla emilirler. 

4. Parenteral yolla (intravenöz veya intramuskuler) alınan maddelerle 
olanzehirlenmeler. 

2.3 ZEHĠRLENME OLGULARINA YAKLAġIM 

Zehirlenme bulguları değiĢkenlik gösterir ve genellikle özgün değildir. Dolayısıyla 
tanıda en önemli yaklaĢım öncelikle çocuğun zehirlenmiĢ olabileceğinden kuĢkulanmaktır. 
Normal dıĢı davranıĢ, uyku hali, koma, konvülziyon, kusma, taĢikardi, taĢipne,   
kardiyovasküler kollaps ile baĢvuran bir çocukta her zaman zehirlenme akla gelmelidir. 

Birden bilinci kapanan, konvülziyon geçiren, akut karın tablosu, ensefalit veya menenjit 
bulguları olan çocuklarda düĢünülen tanılar kanıtlanamazsa zehirlenme olasılığı 
düĢünülmeli ve öykü bu yönde derinleĢtirilmelidir (17,18).Zehirlenmelerde, organizmada 

tüm organ ve sistemler etkilenerek bunlara ait çeĢitli belirtiler oluĢabilir. Böyle bir hastada;            

1. Acil tedavi       

2. Anamnez ve fizik muayene 

           3. Toksik madde belirtilerinin incelenmesi  

4.Laboratuvar incelenmesi 
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5. Tedavi       

6. Gözlem ve takip yapılmalıdır. 

Acil Tedavi 

Zehirlenmelerin tedavisinde birincil amaç hayati tehlikeyi ortadan kaldırmaktır. 

Öncelikle solunum ve dolaĢım değerlendirilmeli ve sürekliliği sağlanmalıdır. Damar yolu 

açılmalıdır. Mental durumunda değiĢme, koma veya konvülziyon olan hastalara: oksijen 

(2-10 L/dak), dekstroz (0.5-1 gr/kg IV veya 2-4 ml/kg %25 dekstroz IV), nalokson 0.01-

0.1 mg/kg veya toplam 2 mg IV verilmesi düĢünülmelidir (19). 

Anamnez ve Fizik Muayene 

Çocuğun hangi maddeden ne zaman ve ne kadar aldığı biliniyorsa tedavi ona göre 

yönlendirilir. Çocuğun ulaĢabileceği zehirli maddelerin ayrıntılı sorgulanması gereklidir. 

Toksik madde alıp almadığı veya miktarı bilinmiyorsa klinik bulgu ve belirtiler bu konuda 

yardımcı olacaktır. Vital bulgular, nörolojik muayenede Ģuur (Glasgow koma skoru), 

gözde pupillanın, fundusların ve ıĢık refleksinin değerlendirilmesi, motor iĢlev, cilt ve ağız 

içinde renk değiĢikliği, lezyon ve kokuların araĢtırılması, dolaĢım ve solunum 

değiĢiklikleri değerlendirilmelidir. Koma, kalp ritim bozuklukları, metabolik asidoz, 

gastrointestinal bulgular ve konvülziyon en sık görülen tablolardır. 

Toksik maddelerin neden olduğu belirti ve bulgular; 

Toksik maddeler vücutta çeĢitli belirti ve bulgulara yol açar (19,20). Bunların bir 

kısmı kolinerjik, antikolinerjik, ekstrapiramidal, narkotik, hemoglobinopatik ve 

sempatomimetik etkiler ile TOKSĠDROM veya TOKSĠK SENDROMLAR diye 

adlandırılan benzer klinik tabloları oluĢtururlar (Tablo 2.1) (19). Etiyolojisi bilinmeyen 

zehirlenmelerde disritmiler, siyanoz, kan basıncı, kalp hızı tanıya yardımcı semptomlardır. 

1. Genel Belirtiler: 

 

Kilo kaybı: Özellikle kurĢun, arsenik, cıva, tiroid ilaçları, dinitrofenol ve klorlu 

hidrokarbonlara bağlı kronik zehirlenmelerde. 

Letarji, halsizlik: KurĢun, arsenik, cıva klorlu organik bileĢikler, tiyazid grubu 

diüretikler, organik fosfatlar, nikotin, talyum, nitrat, floroid, botulismus zehirlenmesi. 
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İştah kaybı: Trinitrotoluen zehirlenmesi. 

Halitozis:: Siyanür, arsenik, organofosfatlar ve gazyağı. 

Taşikardi: Atropin, alkol, amfetamin, antikolinerjikler, teofilin, sempatomimetikler 

Bradikardi: Dijital, β-blokerler, siklik antidepresanlar, kalsiyum kanal blokerleri, 

klonidin, mezoridazin, nikotin, organofosfatlar, opiyatlar,nitritler. 

Hipotansiyon:Diuretikler, β-blokerler, antihipertansif ilaclar, nitrat, nitritler, 

serotoningeri alımını bloke eden antidepresanlar, siklik antidepresanlar, kafein, teofilin, 

kinin, kinidin, NSAI ilaçlar, nikotin, nitrogliserin, karbon monoksit, opioidler, 

barbituratlar,etanol, fenotiyazinler, gıda zehirlenmesi, organofosfatlar. 

Hipertansiyon:Epinefrin, amfetamin, sempatomimetikler, kokain, klonidin, 

nikotin,antikolinerjikler, ergotamin, kortizon, kurĢun zehirlenmesi, organofosfatlar. 

Hipertermi: Atropin, borik asit, salisilatlar, antihistaminikler, amfetaminler, β-

blokerler,sempatomimetikler (kokain), trisiklik antidepresanlar ve gıda zehirlenmeleri. 

2. Deri Belirtileri ve Bulguları:  

Siyanoz: Methemoglobinemi oluĢmasına bağlı görülür. Lokal anestezikler, nitratlar, 

nitritler, anilin boyaları, nitrobenzen, fenasefin ve sulfonamidler. 

Kızarıklık: CO, atropin, anlihistaminikler, borik asit, trankilizanlar. 

Kuruluk: Atropin, antihistaminikler, amfetamin ve kokain. 

Hemolize bağlı sarılık yapanlar: Anilin boyaları, nitrobenzen, pamakin, fava 

zehirlenmeleri. 

Yanık: Asitler, hipoklorit, formaldehid 

Erozyon:Asit ve alkalilerle oluĢur. 

Döküntü: Brom, sulfonamid, salisilat 

Solukluk: KurĢun, naftalin. 

Terleme: Organofosfatlar, mantar, nikotin ve civa zehirlenmesi. 
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Tablo 2.1 TOKSĠK SENDROMLAR (TOKSĠDROMLAR) (19) 

 

 

Antikolinerjikler 

  Belladonna alkaloidleri 

 Atropin 

 Skopolamin 

 Antihistaminikler 

 Trisiklik antidepresanlar 

 Bazı mantarlar 
 

 

 

Ekzokrin bezlerin sekresyonunun azalması, 
susuzluk, deride kırmızılık, midriyazis, hipertermi, 
idrar birikmesi, deliryum, hallusinasyonlar, 

taĢikardi, solunum yetmezliği 

 

 

Hipermetabolik 

 Salisilatlar 

 Bazı fenoller 
 Trietilamin 

 Klorofenoksibenzamin 

 

 

AteĢ, taĢikardi, hiperpne, konvülziyon, metabolik 

asidoz. 

 

 

Sempatomimetikler 

 Aminofilin 

 Amfetaminler 

 Kafein 

 Kokain 

 Dopamin 

 Efedrin 

 Epinefrin 

 Fenfluramin 

 Levarterenol 

 

 

 

 

SSS eksitasyonu, konvülziyonlar, hipertansiyon, 

taĢikardi 

 

 

Narkotiklerin Kesilmesi 

 Alkol 

 Barbituratlar 

 Benzodiazepinler 

 Klorhidrat 

 Narkotikler 

 Paraldehid 

 

 

 

Diare, midriazis, hipertansiyon, taĢikardi, terleme, 
gözyaĢı artması, adele krampları, halusinasyonlar, 
hareketsiz duramama. 

 

 

 



8 

 

3. Santral Sinir Sistemi Belirtileri ve Bulguları: 

Psikoz: Adrenal glukokortikoidler, tiyazid grubu diüretikler, bromürler  

Baş ağrısı: Nitrat, nitrit, nitrogliserin, karbon monoksit, organik fosfat, atropin, 

kurĢun. 

Delirium ve hallusinasyon: Alkol, antikolinerjikler, antihistaminikler, 

amfetamin,sempatomimetikler, atropin, kokain, kafein, teofilin, salisilatlar, karbon 

monoksit. 

Koma: Barbiturat, alkol, antihistaminik, insektisit ve fare zehiri, ağır metaller, 

salisilat,mantar zehirlenmeleri. 

Konvülziyon: Ġnsektisitler, NSAI ilaçlar, amfetamin, kokain, sempatomimetikler, 

carbamezepine, antidepresanlar, atropin, demir, teofilin, lityum, salisilat, siyanür. 

Parestezi: KurĢun, talyum, DDT 

4. Göz Belirtileri ve Bulguları: 
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Bulanık görme: Atropin, fizostigmin, kokain, botulismus, indometazin. 

Strabismus: Botulismus. 

Ptozis: Botulismus. 

Lakrimasyon: Organik fosfor, nikotin, mantar zehirlenmesi. 

Miyozis: Morfin, organofosfatlar, fenotiazin ve fizostigmin. 

Midriyazis: Atropin, kokain, nikotin, antihistaminik, mantar. 

Çift görme: Alkol, barbiturat, nikotin, organofosfatlar. 

Renkli görme: Dijital zehirlenmesi. 

5. Ağız Belirtileri ve Bulguları: 

Dişlerin dökülmesi: Civa, kurĢun, organofosfatlar. 

Ağız kuruluğu: Atropin, antihistaminikler, efedrin 
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Tükrük salgısında artış: Mantar, organofosfatlar, kurĢun, civa, bizmut. 

6. Gastrointestinal Sistem Belirtileri ve Bulguları: 

Ülser aktivasyonu: Salisilatlar, indometazin. 

Kusma, ishal, karın ağrısı: Bütün toksik maddeler. 

Hematemez, melena: Koroziv maddeler, kumarin, antikoagulanlar, aminofilin. 

7. Kulak, Burun, Boğaz Belirtileri ve Bulguları: 

Çınlama:Kinin, salisilat, indometazin. 

Sağırlık:Streptomisin, salisilat, kinin.  

Koku alamama:Krom, fenollu burun damlaları. 

Kötü koku:Krom zehirlenmesi. 

Septum nasi perforasyonu:Krom, kokain zehirlenmeleri. 

8. Solunum ve DolaĢım Sistemi Belirtileri ve Bulguları: 

Solunumda hızlanma: Amfetamin, siyanür, atropin, hidrokarbonlar, kokain, CO, 

salisilat, mantar, metabolik asidoza sekonder, metanol, etanol, kalp dıĢı pulmoner ödeme 

sekonder: CO, hidrokarbonlar, narkotikler, organofosfatlar, sedatif hipnotikler. 

Solunumda yavaşlama: Alkol (etanol, ispirol metanol), siyanür, narkotikler, 

karbon dioksit, barbituratlar, botulismus, antihistaminikler. 

Myokard irritasyonu: Amfetamin, sempatomimetikler, kokain, siklik 

antidepresanlar,kafein, teofilin, beta agonistler, digoksin, antikolinerjikler,  fenotiyazin, 

karbon monoksit, organofosfatlar, fenotiyazin. 

Aspirasyon pnömonisi: Kerosen içeren maddeler. 

Wheezing: Organofosfatlı insektisitler, fizostigmin, mantar. 

9. Üriner Sistem Belirtileri ve Bulguları: 

İdrarda renk değişikliği: Kumarin , bakla,  hepatotoksinler. 
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Anüri, proteinüri:Ağır metaller, organik fosfat ve sulfonamidler 

Miyoglobinüri:Amfetamin, antikonvülzanlar. 

10. Endokrin Sistem Belirtileri ve Bulguları: 

Libido azalması: Ağır metaller, sempatik blokaj yapan ilaçlar. 

Jinekomasti: Ostrojen alımında. 

11. Kas-Sinir Sistemi Belirtileri ve Bulguları: 

Kas zayıflığı, paralizi: KurĢun, arsenik, talyum, botulismus zehirlenmeleri. 

Kas fasikülasyonları: Organofosfatlı bileĢikler, nikotin, hayvansal toksinler. 

Tremor, kas sertliği: Fenotiyazinler, kurĢun zehirlenmeleri. 

Laboratuvar incelemeleri (19) 

Genel testler:Tam kan sayımı, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, elektrolitler, 

glukoz, kalsiyum, serum osmolalitesi, tam idrar tetkiki, kan koagulasyon çalıĢmaları, kan 

pH, pCO2 ve CO2, methemoglobin tayini yapılmalıdır. Salisilat, digoksin, asetaminofen, 

etanol,  barbitürat,   demir  ve   teofilin   gibi   bazı   maddelerin  kan  düzeyleri  

ölçülebilir.Organofosfat zehirlenmelerinde serum pseudokolinesteraz veya eritrosit asetil 

kolinesteraz tayini yapılmalıdır. Bazı özel durumlarda idrarda  myoglobin ve aminoasitler 

araĢtırılmalıdır. 

Özel testler: Özel toksikoloji labovatuvarlarında toksik madde ve 

metabolitlerininaraĢtırılmasına dayanan hassas testlerdir. 

Yardımcı testler: Anyon açığının ve osmolalitenin değerlendirilmesi toksik 

maddelerin ayırıcı tanısında yardımcı olabilir. 

2.4 ZEHĠRLENME TEDAVĠSĠNDE TEMEL ĠLKELER 

Akut zehirlenmelerde ilk yardım, olay yerinde baĢlar, gerekli tedaviye hastanede 

devam edilir. Gecikme ile kaybedilecek her dakikanın hasta zararına olacağı gerçeği göz 

önünde tutulmalıdır (21).Akut olarak hastalanmıĢ, tanı konulmakta güçlük çekilen, 

karmaĢık  karmaĢık belirti ve semptomlar gösteren hastalarla (özellikle 

çocuklarla)karĢılaĢan hekimler böyle hastalarda ilaç alımı veya toksik maddelerle 
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zehirlenme ihtimalinidüĢünmelidir. Böyle bir durumda hasta hemen yoğun bakıma alınmalı 

ve zehirlenme nedeni olan maddenin cinsi, alınıĢ zamanı ve alınan miktar hakkında elde 

edilebilen bilgiler ve hastanın o andaki durumu sağlıklı bir Ģekilde değerlendirilerek 

yapılan tedavi planı çıkarılıp, süratle uygulanmalıdır. Ġlk hedef, kritik organ ve dokularda 

zehirin konsantrasyonunu olabildiğince düĢük tutacak yöntemleri uygulamak, ikinci hedef 

effektör alanlardaki farmakolojik ve toksikolojik etkilerle savaĢmaktır. Özellikle 

çocuklarda görülen zehirlenmelerde dikkatli bir değerlendirme yapıldığında, önceden 

önlemler alındığı zaman, ortalama % 90 oranında zehirlenmelerden korunmak ve böyle bir 

olasılığı azaltmak olasıdır (19,20,21). 

Toksik maddenin vücuda giriĢ yerine göre alınacak önlemler 

farklıdır.Zehirlenmelerden ölümlerin en yaygın sebepleri apne, hipoksi, serebral ödem ve 

kardiyak aritmilerdir. Bu olayları azaltan tedaviler morbidite ve mortaliteyi azaltacaktır 

(20). 

Toksik maddelerle zehirlenmiş hastaların tedavisi dört ana grupta toplanır: 

1.Toksik maddenin emiliminin engellenmesi 

2.EmilmiĢ toksik madde atılımının hızlandırılması 

3.Antidot uygulanması 

4.Destekleyici tedavi 

1. Henüz emilmemiĢ toksik maddenin emiliminin engellenmesi 

a. Gastrointestinal sistemden alınan toksik maddeler 

Toksik maddelerin % 75‟den fazlası gastrointestinal sistemden alınmaktadır. 

Amerikan Klinik Toksikoloji Akademisi(AACT), Avrupa Zehirlenme Birliği ve 

KlinikToksikologlardan oluĢan bir grup 1997‟de toksik maddelerin uzaklaĢtırılması 

amacıyla kullanılacak yöntemlerle ilgili bir kılavuz yayınlamıĢlardır.  

Bu amaçla; 
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a )Mide boşaltma 

b)Aktif kömür 

c)Katartik verilmesi uygulanabilir (21,22,23). 
 

Midenin boşaltılması: 

1.İpeka kullanımı ile kusturma:Kusturma, toksik maddenin alınmasını izleyen ilk 

6-8 saat içinde uygulandığında ağız yoluyla alınan zehirin uzaklaĢtırılması için etkin bir 

yöntemdir. Bütünlüğü bozulmamıĢ tabletlerin ya da parçaların zehirlenmeden birkaç gün 

sonra bile kusturma ile uzaklaĢtırılabildiği gösterilmiĢtir. Kusturma ile alınan toksik 

maddenin ancak % 8-30 kadarı çıkarılabilir. Ġpeka, yalnızca Ģuuru açık ve etkin miktarda 

toksik madde alanlarda ve ilk 60 dakika içinde kullanılmalıdır. Hastanın bilinci kapalıysa, 

öğürme refleksi kaybolmuĢsa, hasta konvülziyon geçiriyorsa ya da yakın zamanda 

konvülziyon geçirmesine yol açacak bir zehir almıĢsa, altı aydan küçük bir bebekse, zehirle 

birlikte keskin kenarlı ve sert cisimler de yutulmuĢsa, kostik korozif madde içilmiĢse, 

ağızdan antidot kullanımı gerekiyorsa kusturma sakıncalıdır (20,22,24,25,26).  Ġpeka ile 

eğer kusma olmazsa Ģurup tekrarlanmaz ve gastrik lavaj yapılır, çünkü ipeka mide için çok 

irritandır ve ayrıca absorbe olursa kalpte iletim bozukluğuna, atrial fibilasyona veya 

miyokardite yol açabilir. Yine antiemetik bir ilaçla zehirlenme söz konusu ise ve ilacın 

alınıĢından sonra l saatten fazla süre geçmiĢse ipeka Ģurubu kullanılmamalıdır (20,22). 

2. Gastrik lavaj:Sıklıkla toksisitesi yüksek veya hayatı tehdit eden miktarlarda 

madde alınması  ile  olan  zehirlenmelerde, bilinmeyen  madde  alımlarında  veya  Ģuur 

kaybı    varsa uygulanır. Uygun olanı toksik maddenin oral alımından sonraki 2-3 saat 

içinde gastrik lavajin yapılmasıdır. Geç emilen ilaçlarla olan zehirlenmelerde mide 

yıkaması, olaydan 10 saat sonra bile yarar sağlayabilir. Hastanın baĢı sola ve aĢağıya 

çevrilir, geniĢ delikli orogastik tüp sokulur. Çocuklarda 15 mL/kg % 0.9 „luk serum 

fizyolojik ile, eriĢkinde 200-400 mL sıvı ile  mide temizleninceye kadar yıkanır. Toplam 2-

4 litre sıvı kullanılmalıdır. Ġlk örnek toksikolojik araĢtırma için kullanılır. Son yıkama 

sıvısına aktif kömür ilave edilir. 

Kontrendikasyonları: 

·Entübe edilmemiĢ, hava yolu koruyucu refleksleri kayıp, Ģuuru bozuk olan hastalar 

·Asit-alkali gibi koroziv madde alan hastalar 
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·Yüksek aspirasyon riski olan hidrokarbon almıĢ olan hastalar 

·Yeni bir cerrahi giriĢim geçirmiĢ veya diğer medikal durumlar nedeniylegastrointestinal 

perforasyon veya kanama riski olan hastalar. 

Komplikasyonları; aspirasyon pnomonisi, laringospazm, hipoksi ve 

hiperkapni,farinks ozefagus ve mideye mekanik travma (perforasyon, kanama), sıvı ve 

elektrolitbozukluğu (hipernatremi, su intoksikasyonu), küçük konjonktival kanamalar, 

atriyoventriküler aritmiler, geçici ST yükselmesi, kardiyak arrest ve pnömotorakstır. 

Aktif kömür: Aktif kömür, odun pulpasından veya petrolden elde edilen siyah 

renktebir pudradır. Özellikle ilaçlar ve bazı kimyasal maddeler üzerinde etkilidir. Her 10 gr 

aktif kömür 1 gr toksini absorbe edebilir. Etkisi toksik maddenin alımından sonraki ilk bir 

saat içinde en belirgindir. Demir ve lityumu zayıf olarak bağlar ve kostikmaddelerle olan 

zehirlenmelerde hem zayıf bağlanması hem de endoskopiyizorlaĢtırması nedeniyle 

kullanılmaz. Küçük çocuklarda 1 gr/kg veya 30-60 gr,eriĢkinlerde 60-100 gr oral olarak 

kullanılır. Su ile 1:4 oranında sulandırılır. Hedef aktif kömürün toksine oranının 10:1‟den 

fazla olmasını sağlamaktır. Aktif kömürünteofilin, fenobarbital, trisiklik antidepresanlar, 

digoksin veya karbamazepin gibimaddelere bağlı ağır zehirlenmelerde enterohepatik 

dolaĢımdan temizlenmelerinisağlamak için seri Ģekilde, 2-4 saat aralıklarla verilmesi 

önerilmektedir. Her 4 saatte bir baĢlangıç dozunun yarısı verilir. Aktif kömüre 12-24 saatten 

fazla devam edilmez (27). 

Kontrendikasyonları; KorunmamıĢ hava yolu, ileus gibi gastrointestinal 

problemler, aktif kömür verilmesi ile aspirasyon risk ve ağırlığının artması(hidrokarbon), 

hemoraji ve gastrointestinal perforasyon riski, yeni cerrahi giriĢim geçirmiĢ olmak, 

endoskopi yapılması planlanan hastalardır. Aktif kömüre absorbsiyon potansiyeli sınırlı olan 

veya etkisi tam bilinmeyen maddeler özetle; 

·Demir, lityum, siyanür, ağır metaller (arsenik, civa, kurĢun, talyum) 

·Alkoller: metanol, etanol, isopropanol, etilen glikol 

·  Hidrokarbonlar: benzin, mazot, mineral yağ 

·Kostik maddeler: NaOH, KCl, H2SO4 
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·Böcek öldürücüler: organofosfatlar ve karbamatlardır 

Katartikler: Gastrointestinal sistemde, osmotik sıvı retansiyonu yaparak motiliteyi 

arttırırlar. Tek baĢına kullanımı toksik maddenin vücuttan uzaklaĢtırılması ve tedavi için 

yeterli değildir. Gastrointestinal sistemde intestinal su ve elektrolit emilimini azaltarak etki 

gösteren kolesistokinin adlı hormonun salgılanmasına yol açarak etki ederler. Kullanılan 

osmotik katartikler iki tiptir: Sakkarid katartikler (sorbitol) ve tuz katartikler (magnezyum 

sitrat, magnezyum sülfat). Sorbitol, oluĢabilecek konstipasyonun önlenmesi için aktif 

kömürün ilk dozuyla beraber kullanılabilir.EriĢkinlerde % 70 sorbitol 1-2 ml/kg, 

çocuklarda %35 sorbitol 4.3 ml/kg veya %10‟luk magnezyum sitrat solüsyonu eriĢkinlerde 

250 ml/kg, çocuklarda 4 ml/kg olarak kullanılır. Sıvı ve elektrolit dengesizliğine yol 

açabilecekleri için yalnız tek doz olarak kullanılmalıdır.  

Kontrendikasyonları; barsak seslerinin yokluğu, barsak obstrüksiyon, 

perforasyon, yeni geçirilmiĢ barsak cerrahisi, hipotansiyon, hipovolemi, elektrolit 

bozuklukları ve koroziv madde alımıdır. 

b. Cilt yoluyla alınan toksik maddeler; Toksik madde vücudun dıĢ yüzünde, burun 

ve boğaz boĢluklarında ise bol su ile yıkanarak uzaklaĢtırılmalıdır. Asitler zayıf bazlar ile, 

bazlar ise zayıf asitlerle nötralize edilebilirler. Eğer toksik madde yağlı ise sabunlu su ile 

yıkanmalıdır (19). 

c. Göze bulaşan toksik maddeler;Göz, bol su ile yıkanmalıdır. Alkali yanıklarda 

lokal antibiyotikler kullanılabilir. Ġrisin lense yapıĢmasını önlemek için günde birkaç kez 

olmak üzere atropin kullanılabilir. 

d. Solunum yoluyla alınan toksik maddeler;En uygun tedavi hastayı ortamdan 

uzaklaĢtırmak ve oksijen vermektir. 

e. Hayvan ısırması ve sokması ile oluşan zehirlenmeler;Bölge temizlenmeli, ağrı 

giderilmeli, turnike uygulanmalı ve antiserum verilmelidir. 

2. EmilmiĢ toksik madde atılımının hızlandırılması 

 Bu yöntemlere (24)                            
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 Klinik bulgular kötüye gidiyorsa, konvülziyon, hipotansiyon varsa, 

 Hasta halen iyi, ancak aldığı zehir miktarı ölümcül ise, 

 Kan konsantrasyonu ölümcül miktarda ise, 

 Toksik maddenin normal atılımı yetersiz ise, 

 GecikmiĢ toksisite sö konusu ise, 

 EĢlik eden baĢka bir hastalık varsa,Hasta zehirlenme morbidite ve mortalitesinin 

yüksek olduğu bir yaĢ grubunda ise baĢvurulur. 

a. Zorlu Diürez 

Fazla miktarda intravenöz sıvı verilerek idrar miktarının arttırılmasıdır. Böbrek 

yolu ile atılan toksik maddelerin uzaklaĢtırılması için uygun bir yöntemdir.Bunun 

içinböbrek fonksiyonları yeterli olmalı ve kalp yetersizliği bulunmamalıdır. Tedavinin 

etkinliği için toksik maddenin proteinlere az oranda bağlanması, metabolizmasının düĢük 

olması ve böbrekten yüksek miktarda atılımı gereklidir. Amaç, çocuklarda normalde olan 

1-2 mL/kg/saat olan idrar miktarını 3-6 mL/kg/st‟e çıkararak böbrek tübüler idrar miktarını 

arttırmaktır. Bu yöntemle 80 mL/kg/saat (3000 mL/m2/gün) izotonik veya hipotonik sıvı 

verilir. Forse diürezin etkili olduğu toksik maddeler tablo 2.2‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 2.2 Forse diürezin etkili olduğu zehirlenmeler 

 Alkali                                           Atropin                                          Arsenik 

 Bromur                                          Digoksin                                       Etosuksimid 

 Amanita falloides   Ġndometazin                                 Kaptopril 

 Lityum                                           Metildopa                                     Primidon 

 Parakuat                                         Prokainamid                                 Ranitidin 

 Simetidin                                       Terbutalin 

 

b. Ġdrarın asifikasyonu veya alkalizasyonu 

 Zayıf asit olan ilaçlar alkali diürezle, zayıf baz olan ilaçlar asit diürezle atılırlar 

(22). Ġdrar asidifikasyonu her 6 saatte bir 0.5-1 gr askorbik asit verilerek yapılır. Özellikle, 

fensiklidin, amfetamin, kinidin, striknin, klorokin, lidokain zehirlenmelerinde kullanılır. 
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Hedef, idrar pH‟ını 5.5-6.0 arasında tutmaktır. Sistemik asidoza yol açabilir, böbrek 

yetersizliğini arttırabilir. Ġdrar alkalizasyonunda hedef idrar pH‟ını 7.5-8.0 arasında 

tutmaktır, 1-2 mEq/kg sodyum bikarbonat intravenöz yoldan 1-2 saatte gidecek Ģekilde 

ayarlanarak verilir. Fenobarbital, epdantoin, florür, izoniazid, kumarin, lityum ve salisilat 

zehirlenmelerinde bu maddelerin böbrek tübüler absorpsiyonu önleyerek etkili olur. 

Akciğer ödemi ve kalp yetersizliğinde dikkatli olunmalıdır. 

c. Kan değiĢimi 

Plazma proteinlerine bağlanan, ancak dokulara bağlanmayan toksik maddeler için 

kullanılan bir yöntemdir. Transplasental geçen ilaçlar (diazepam, magnezyum), Plazma 

proteinlerine bağlanan, ancak dokulara bağlanmayan toksik maddeler için kullanılan bir 

yöntemdir.    Transplasental     geçen    ilaçlar   ( diazepam,  magnezyum),    kloramfenikol, 

transplasental geçen ilaçlar (diazepam, magnezyum), kloramfenikol, parasetamol, warfarin, 

izoniazid, fenotiazin, propoksifen, mantar, methemoglobinemi, difenhidramin ve borik asit 

zehirlenmelerinde yenidoğanda ve süt çocukluğunun ilk dönemlerinde uygulanır (28). 

d. Diyaliz  

Diyaliz, bir membran aracılığıyla ve pasif difüzyon yöntemiyle toksik maddelerin 
vücuttan temizlenmesidir. Periton diyalizinde diyaliz sıvısı periton boĢluğuna verilir, 
periton membran   görevi  görür,   pasif difüzyonla  alınan  toksik  maddeler  sıvının  geri  
alınmasıyla vücuttan uzaklaĢtırılmıĢ olur.Hemodiyalizde ise kan vücut dıĢına alınır, yapay 
membran sisteminden geçirilerek temizlenir ve vücuda geri verilir. 
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Diyaliz için hasta ile ilgili kriterler: 

i. Komanın uzaması 

ii. Böbrek yetersizliği geliĢmesi 

iii. Uygun klinik tedaviye rağmen klinik tabloda bozulmanın devam etmesi. 

Toksik madde ile ilgili kriterler: 

1) Yeterli membran geçirgenliğine sahip olması (diyalizabl olması) 

2) Plazma ilaç konsantrasyonu ve maddenin toksisitesi 

3) Temizlenmede belirgin değiĢme 

Periton diyalizi:Diyaliz sıvısının periton boĢluğuna verilmesi ve toksik maddelerle 

birlikte geri alınmasıdır. Bunun için toksik madde, kanla periton bölgesine taĢınmalıdır. Bu 

iĢ için 30 m L/k g diyaliz sıvısı 10-15 dakika içinde periton içine verilir ve 20-30 dakika 

bekledikten sonra 15-20 dakikada geri alınır. ĠĢlem ortalama 48 saat uygulanır. Sıvı beden 

ısısında olmalıdır. Proteine bağlanan toksik maddeler için diyaliz sıvısına % 5‟lik 

serumalbümini  katılır. Yağda çözünen zehirler için ise diyaliz sıvısı olarak soya, zeytin ya 

da 

pamuk yağı kullanılır. Buna lipid diyalizi denir (10) Periton diyalizatına geçen ilaç miktarı; 

1) Ġlacın plazma konsantrasyonuna,  

2) Plazma proteinlerine bağlanma miktarına ve 

3) Diyalizat hacmine bağlıdır (28). 

Bu yöntem klirensi en düĢük olan yöntemdir (29). Etkinliği hemodiyalizin %10-

25‟i kadardır. Dağılım hacmi fazla olduğundan etkisi sınırlıdır. Elektrolit dengesizlikleri bu 

yöntemle düzeltilebilir (29). Tablo 2.3‟te periton diyalizinin yararlı olduğu bazı 

zehirlenmeler gösterilmiĢtir. Bu yöntem, peritonit, geçirilmiĢ batın ameliyatı, karın içi 

yapıĢıklıklar ve karın cildi enfeksiyonlarında kullanılamaz (24). 
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Tablo 2.3 Periton diyalizinin etkili olduğu zehirlenmeler 

 Amfetamin                        Aminoglikozid                   Barbiturat 

 Difenil hidantoin                 Etilen glikol                      Salisilat 

 Etanol                                  Metanol                           Ġnorganik cıva 

 Kinidin      Sulfamid                          Kloralhidrat 

 Parasetamol                        Penisilin                           Teofilin 

 Fenitoin 

 

 

Hemodiyaliz:Toksik maddenin yarı geçirgen bir zardan (diyaliz membranı) 

diffüzyon yoluyla kandan uzaklaĢtırılmasıdır.Hemodiyaliz sırasında asid-baz ve elektrolit 

dengesizlikleri de düzeltilir.Hemodiyaliz sırasında asid-baz ve elektrolit dengesizlikleri de 

düzeltilir.Hemodiyaliz için (29): 

• Toksik maddenin molekül ağırlığı 500 daltondan az olmalıdır. 

• Toksik madde proteine düĢük oranda (<% 50) bağlanmalıdır ve suda erimelidir. 

• Dağılım hacmi dar (<1 L/kg) ve yan ömrü uzun olmalıdır. 

•          Diyaliz membranından akım iyi omalıdır 

Dezavantajları (29): 

•Hemoperfüzyona göre daha yavaĢ temizler. 

Tablo 2.4 Hemodiyalizin etkili olduğu zehirlenmeler 
 
 

•Amanita                 • Asetaminofen • Aminofilin 

•Arsenik • Barbiturat• Borik asid 

•Etanol  •  Etilen glikol                         • Florur 

•INH                                                             • Izopropil Alkol• Lityum 
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Komplikasyonları: Kanama, tromboz, hipotansiyon, hava embolisi, 

enfeksiyon,kusma, kas krampları ve terapotik olarak verilen ilaçların etkilerinin 

azalmasıdır(10,23). Tablo 2.4‟te hemodiyaliz uygulanabilen zehirlenmeler gösterilmiĢtir. 

e. Hemoperfüzyon 

1965‟de ilk kez barbitürat zehirlenmesinde uygulanmıĢtır. Kan, venöz kateterle 

vücut dıĢına alınarak aktif kömür ya da reçine yapısında adsorbanlar içeren kartuĢa 

pompalanır ve hastaya geri verilir (10).Bu sırada hastaya heparin verilir. Toksikmaddenin 

dağılım hacmi dar (< 1 L/kg) ve yarı ömrü uzun olmalıdır. Tablo 2.5‟te hemoperfüzyonun 

yararlı olduğu zehirlenmeler gösterilmiĢtir.Hemodiyalize olan üstünlükleri (24): 

• Hemoperfüzyon daha etkin ve hızlı bir yöntemdir. Ġki saatlik hemoperfüzyon 8 

saathemoliyalize eĢdeğerdir. Klirensi en yüksek olan yöntemdir. 

• Hemoperfüzyonla suda az çözünen ve molekül ağırlığı fazla olan toksinler 

uzaklaĢtırılabilir. 

• Proteine bağlı toksinler daha etkin olarak uzaklaĢtırılır.Kısıtlı kaldığı noktalar; 

• Adsorban kartuĢ tarafından etkin olarak tutulamayan toksik maddelerin 

uzaklaĢtırılmaları yetersizdir (etanol, metanol). 

•          Sıvı-elektrolit ve asit baz denge bozuklukları düzeltilemez. 

•Metil alkol • Parakuat• Salisilat 
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Tablo 2.5 Hemoperfüzyonun etkili olduğu zehirlenmeler 

•Amanita falloides       • Aminofilin 

•Barbiturat        • Etanol 

•Etilen glikol      • Metanol 

•Salisilat              • Teofilin 

•MTX                      • Fenitoin 

 

Komplikasyonları;Trombositopeni, hipokalsemi, hipotansiyon, hipotermi, 

lokopeni,kanamalar (24,29). 

f. Plazmaferez 

Bu yöntemle kan selüloz asetat yapısında bir elyaf süzgeçle beden dıĢında plazma 

ve Ģekilli elemanlara ayrılır. Daha sonra plazma adsorban bir sütundan geçirilir ve toksik 

madde uzaklaĢtırılır. Sonra yeniden Ģekilli elemanlarla birleĢtirilip hastaya verilir. Dağılım 

hacmi düĢük olup çok kuvvetli proteine bağlanan ilaçların uzaklaĢtırılmasında yararlı 

olabilirler. Hemoperfüzyondan daha az etkilidir. Ender olarak kullanılır (24,29). 

g. Seri aktif kömür uygulaması 

Absorbsiyonu uzayan bazı ilaçlarla olan zehirlenmelerde 12-24 saat süre ile her 4 

saatte bir baĢlangıç dozunun yarısı verilerek seri aktif kömür uygulaması yapılabilir. Aktif 

kömür, toksik maddeleri absorbe etmenin yanısıra, mekanizması tam bilinmemekle birlikte 

bazı maddeleri kandan gastrointestinal boĢluğa çektiği de gösterilmiĢtir.Özellikle, teofilin, 

fenobarbital, karbamazepin, benzodiazepinler, salisilatlar, trisiklik antidepresanlar, 

fenotiazinler, fenitoin ve carbamazepin ile olan zehirlenmelerde bu ilaçların yarılanma 

sürelerini kısaltmaktadır. 

3. Antidot uygulanması 

Sistemik antidotlar belirli toksinleri çeĢitli biyokimyasal yollarla zararsız hale 

getiren maddelerdir. Kullanılacak antidotlarınözgünlükleri ve etkinlikleri yüksek, yan 
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etkileri az olmalıdır (23). Antidotun yarı ömrü toksik maddeden kısa ise dozyenilenmelidir. 

Tablo 2.6‟da sistemik antidotlar ve kullanıldıkları zehirlenmeler gösterilmiĢtir 

(20,21,25,28). 

4. Destekleyici tedavi 

Akut zehirlenmelerde uygulanacak tedavinin en önemli bölümünü semptomatik ve 

destekleyici tedaviler oluĢturur. Antidotu olsun ya da olmasın, bütün zehirlenmelerde 

yukarıda sayılan diğer giriĢimlerle birlikte belirtiler tamamıyla geçene kadar etkin bir 

Ģekilde uygulanmaları gerekir (19,21,25,28). Destekleyici tedavi çok önemlidir. 

Zehirlenmelerin yaklaĢık %3‟ünde spesifik antidotlar uygulanırken, geri kalan hastalarda 

destekleyici tedavi uygulanmaktadır (19). 

1. Hastanın ağrısı morfin veya dolantin ile giderilmelidir. 

2. Hastanın asit-baz dengesi, elektrolit bozuklukları ve sıvı durumu düzeltilmelidir. 

3. Vücut ısısı normal düzeylerde tutulmalıdır. 

4. En kısa sürede ağızdan beslenmeye geçilmelidir, hasta aç bırakılmamalıdır. 

5. Hiperaktivite varlığında sedasyon uygulanmalıdır. 

6. Konvülziyonlar kontrol altına alınmalıdır, koma ve beyin ödemi varsa uygun 

tedavi yapılmalıdır. 

7. Hipoglisemi ve hiperglisemi düzeltilmelidir. 

8. Hipoksi veya solunum depresyonu mevcutsa, havayollarının açıklığı 

sağlanmalı,solunum ve oksijen desteği ile solunum devamlılığı sağlanmalıdır. 

9. DolaĢım yetersizliği, akciğer ödemi, Ģok varsa hızla tedavi edilmelidir. 

10. Böbrek yetersizliği geliĢen hastalara peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz  

uygulanabilir. 

11. Karın distansiyonu ve kusma için dekompresyon uygulanmalıdır. 

12. Yüksek ateĢ düĢürülmelidir. 

13. Hipotansiyon ve hipertansiyon düzeltilmelidir. 
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14. Protrombin zamanı uzunluğu ve diğer pıhtılaĢma faktörleri bozukluğunda 

uygun tedaviler uygulanmalıdır. 

15.Özellikle hayatı tehdit eden aritmiler kontrol altına alınmalı, gerekirse 

pacemaker takılmalıdır. 

2.5 ETKENLERĠNE GÖRE ZEHĠRLENMELER VE TEDAVĠLERĠ 

2.5.1 PARASETAMOL (ASETAMĠNOFEN) ZEHĠRLENMESĠ 

Parasetamol prostaglandin sentezini inhibe ederek etkisini gösterir. Çoğunlukla 

sülfatlanma, glukuronidasyon ve sitokrom P-450 aracılığıyla metabolize olur. Sadece 

sitokrom P-450 yoluylatoksikmetabolitler oluĢur.Esas toksisite karaciğere yöneliktir.Altı 

yaĢından küçük çocuklarda karaciğer hasarı eriĢkinlerden daha az görülür. Karaciğer hasarı 

150 mg/kg‟ın üzerindeki dozlarda olmaktadır, beraberinde kullanılan ilaçlar sitokrom p-

450 aracılığıyla toksisiteyi arttırabilir (30). 

Klinik: Erken dönemde bulantı, kusma gibi belirtiler olabilmesine karĢın hastaların 

çoğu asemptomatiktir. Ġlacın alımını takiben 24-48 saat içinde protrombin zamanı, 

bilirubin ve transaminazlar yükselmeye baĢlar, 72-96. saatlerde hepatotoksisite 

maksimuma ulaĢır. Kusma, sarılık, sağ üst kadran ağrısı, koagulasyon bozuklukları, 

kanama, letarji, konfüzyon ve komaya ilerleyen metabolik asidoz tablosu 

görülebilmektedir. Fulminan hepatik nekroza bağlı ölüm genellikle 4-18. Günler arasında 

görülmektedir. Klinik tablolar arasında karaciğer fonksiyon bozukluğuna bağlı 

hematolojik-koagulopati, makülopapüler döküntü, larinks ödemi, ürtiker, anjiyonorotik 

ödem, anaflaksi gibi hipersensivite bulguları, hastaların %25‟inde böbrek 

sorunları,kardiyomyopati veya myokardit geliĢimi, hipoglisemi, metabolik asidoz, 

hiperamonyemi gibi metabolik bozukluklar, dermatitler ve beyin ödemi, herniasyon gibi 

nörolojik bulgular bulunabilir (30). 

Tedavi: Öncelikle zehirlenmenin değerlendirilmesi gereklidir. Kan parasetamol 

seviyelerinin alımdan 4 saat sonra bakılması yardımcı olacaktır. 150 mg/kg üzerindeki 

dozlarda mide boĢaltılması için Ġpeka Ģurubu veya lavaj yapılması önerilmektedir. Aktif 

kömür alımı takiben ilk 4 saat içinde veya beraberinde baĢka birtoksik maddenin 

alınımından kuĢkulanılıyorsa kullanılır, tedavide kullanılan N-asetilsistein (NAC) ve 

metyonini büyük oranda absorbe edeceği unutulmamalıdır.NAC mide ve proksimal ince 

barsaklardan hızla emildiği için ilk saatlerdeki kullanımı daha etkilidir, glukuronil sistemi  
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aktive ederek sitorom p-450 toksin birikimini önler.Oral kullanımda 140 mg/kg yükleme 

dozunu takiben, 4 saatte bir 70 mg/kg idame olarak verilir. Yükleme dozu ile birlikte 

toplam 18  doz verilmeli ve  bir  saat içindekusma olursa doz tekrarlanmalıdır. Ġntravenöz 

kullanımda 150 mg/kg 15 dakikada yavaĢ enjeksiyonla, sonrasında 50 mg/kg 4 saatte ve 

daha sonra da 100 mg/kg 16 saatte infüzyonla verilmelidir. Toplam doz 20-25 saatte 300 

mg/kg olup, 50 mg/ml konsantrasyonda olacak Ģekilde dekstroz ya da serum fizyolojik 

içerisinde verilebilir. Metiyonin için önerilen dozlar altı yaĢ altı için 1gr/saat (toplam 4 gr), 

altı yaĢ ve üstü içinse 2.5 gr/saat (toplam 10 gr)‟dır (30). 

2.5.2 SALĠSĠLAT ZEHĠRLENMESĠ 

Çocuklarda ilaçlara bağlı zehirlenmelerde ön sıralarda yer alan aspirin zehirlenmesi 

sıklıkla akut alımla, daha az oranda da kronik kullanımla karĢımıza çıkabilir. Salisilatlarla 

akut zehirlenmeler salisilatların kaza, doz aĢımı, kasıtlı ve istemli olarak alınması ile 

görülebilir.Kronik zehirlenmeler ise tedavi amacıyla 12 saatten daha uzun süre salisilat 

kullanımı ile oluĢurlar.Uzun süre kullanımlarda metabolik yol  doyurulduğu için 

ilacınatılımı gecikir ve toksik bulguların ortaya çıkması kolaylaĢır. Deriden emilme 

yoluyla metil salisilat preparatları ve yapısında salisilat bulunan diĢ jelleri de kronik 

zehirlenmeye yol açabilir (30,31). 

Emilimi: Terapotik düzeyleri midede hızla emilirken, aĢırı doz alımlarında mide 

boĢalması gecikir. Yüksek miktarlarda alındığında midede saatlerce kalabilen birikimler 

oluĢturabilir, salisilatların yavaĢ salınmasına yol açan bu durum toksisitenini süresini 

uzatır. Mide yıkama ve endoskopik giriĢim bu kitlelerin parçalanması ve 

uzaklaĢtırılmasında etkindir. Enterik kaplı preparatların emilimi daha yavaĢtır. Kanda pik 

salisilat konsantrasyonuna ulaĢılması için gereken süre alınımından 60 saat sonrasına kadar 

uzayabilir. 

Metabolizması ve atılımı: Normal dozların alımında %80‟i karaciğerde glisin ve 

glukronik asitle konjuge olur. Terapotik düzeylerde bile bu yollar hızla doyar, böbrek 

yoluyla atılımları ön plana çıkar. 

Dağılımı:Salisilatların vücuttaki dağılımı, plazma proteinine bağlanan salisilat 

konsantrasyonuna ve plazma pH‟ına bağlıdır.Salisilatların proteinlere bağlanmamıĢ iyonize 

olmayan Ģekli kan beyin bariyeri de dahil olmak üzere tüm zarları kolaylıkla geçer.pH 

7.4‟te kanda % 99.99‟u iyonizedir. Kan pH‟sınm 7.4‟ten 7.2‟ye düĢmesi iyonize 
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Tablo 2.6 ÇeĢitli zehirlenmelerde kullanılan antidotlar 

Toksik Madde  
 

Antidot 
 

Asetaminofen  

 

N-asetil sistein 

Antikolinerjik Maddeler 

Antihistaminikler 

Atropin 

Fenotiazinler 

Trisiklik antidepresanlar 

 

 

 

Fizostigmin 

 

Antikolinesteraz Organofosfatlar  

 

Pralidosim Klorid,Atropin 

 

Alkolik(Mental durumu bozuk)  

 

Tiamin   

 

Ağır metaller  
 

BAL(Dimerkaprol)  

 

Benzodiazepinler  

 

Flumazenil  

 

Betaadrenerjik Blokerler  

 

Glukagon 

 

Demir  

 

Desferoksamin   

 

Digitaller  

 

Fab antidotlar(DigibindR)  

 

Etilen Glikol  

 

 Etanol(4-metil pirazol)  

 

Fenotiazinler  Difenhidramin, Benzotropin  

 

Fluorid  

 

Kalsiyum glukonat 

 

Ġzoniazid  
 

Pridoksin 

 

Karbamatlar  

 

 Atropin, Pralidoksim klorid 

 

Kalsiyum kanal blokerleri  

 

Kalsiyum klorid, kalsiyum glukonat, glukagon 

 

Karbon monoksit  

 

Oksijen, hiperbarik oksijen 

 

Metanol ve etilen glikol  

 

Etanol, Folat, Tiamin, Fomepizol 

 

Methemoglobinemik ajanlar  

 

Metilen mavisi 

 

Siyanid  

 

Amil nitrit,Sodyum Tiosulfat 

 

Sulfonilureler  

 

Oktreotid 

 

Trisiklik Antidepresanlar  

 

Sodyum bikarbonat  

 

Warfarin  

 

Vitamin K  
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olmayan salisilat moleküllerini arttırıp kan-beyin bariyerine pasif diffüzyonla geçmesini 

sağlayarak merkezi sinir sistemi etkilerinin görülmesine neden olur. Bu özelliği nedeniyle 

alkalizasyon, tedavinin önemli bir parçasını oluĢturur. 

Klinik bulgular: Temel olarak, doğrudan santral sinir sistemi ve solunum 
sisteminin uyarılmasına bağlı hiperpne ve respiratuvar alkaloz oluĢur. “Uncoupling” 
oksidatif fosforilasyon birçok sistemde etkilerini gösterir.  Isı üretimi artıĢına bağlı 
hiperpreksi, yüksek enerjili fosfatların (ATP) üretiminde yetersizlik, iskelet kası 
metabolizmasının artıĢına bağlı olarak oksijen kullanımı ve CO2 üretiminde artıĢ, doku 
glikolizinde artma, normal kan glukoz düzeyleri olsa bile merkezi sinir sisteminde glukoz 

azalması görülebilir. Krebs siklusu enzimlerinin inhibisyonu, glukoz 

metabolizmasınındeğiĢmesi, lipid ve aminoasit metabolizmasının düzenlenmesi ve buna 
bağlı keton cismi oluĢumu, uygunsuz ADH salınımına bağlı oligüri ve sıvı  yüklenmesi 
oluĢabilir. Hemostatik mekanizmalarla   etkileĢimi sonucunda protrombin ve faktor VIII 
oluĢumu, trombosit agregasyonu azalır, aĢikar hemorajik bulgular ise nadiren geliĢir. 
Elektrolit bozukluklarına bağlı hipernatremi görülmesi sıktır, kan potasyum düzeyleri 
normal olsa bile total potasyum seviyeleri düĢüktür (32). Buna göre klinik olarak bulantı, 
kusma, kulak çınlaması, hiperpne, hiperpireksi, dezoryantasyon, koma, konvülziyon ve 
oligüri bulanabilirken, laboratuar bulgularında hipoglisemi, hiperglisemi, hiponatremi, 
hipokalemi, metabolik asidoz, respiratuar alkaloz, hipoprotrombinemi ve karaciğer ve 
böbrek fonksiyon testlerinde bozulma görülebilir (31,32). 

Normalde kanda salisilat bulunmaz. Ancak, diğer organik asitler 3 mg/dL gibi bir 

değere kadar çıkan yalancı salisilat reaksiyonu verebilirler. 100 mg/kg terapotik dozda 

salisilat alan hastada kan salisilat düzeyi 20-30 mg/dL‟dir. Genellikle çocukta 150-200 

mg/kg/gün, eriĢkinde ise toplam 20 mg/gün üzerindeki dozlar zehirlenme oluĢtururlar 

(26).Klinik duruma göre değerlendirildiğinde ise; 

 Asemptomatik: Objektif bulgular bulunmaz. 

 Hafif: Klasik üçlü olan “kusma”, “hiperpne” ve “hiperpireksi” görülür. Klinik 

olarak bu üç bulgu beraber bulunduğu her durumda salisilat zehirlenmesi olasılığı 

düĢünülmelidir. Tinnitus ve aĢikar asidozun eĢlik etmediği hipokapni bulunabilir. 

 Orta: Ağır hiperpne ve belirgin letarji ve/veya eksitabilite görülür. Çoğunlukla 

koma veya konvülziyon geliĢmez. Kompanse asidoz bulunabilir. 

 Ağır: Koma ve konvulziyonlar görülür. Kompanse olmayan metabolik asidoz 12 

saatten sonra geliĢir. 

 Dört yaĢ altındaki çocuklarda hemen hemen mutlaka asidoz vardır. 
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Tedavi: Öncelikle zehirlenmenin Ģiddeti değerlendirilmelidir. Bilinç değiĢiklikleri ağır 

salisilat zehirlenmesini gösteren en önemli bulgudur. Klinik durum tedavinin 

yönlendirilmesinde daha yararlı olmakla birlikte alınan salisilat miktarı da yol gösterici 

olabilir. Buna göre (31); 

 <150 mg/kg: sıklıkla toksik değildir. 

 150-300 mg/kg: hafif ile orta derecede toksisite vardır. 

 300-500 mg/kg: ağır toksisite soz konusudur. 

 >500 mg/kg: ölümcül olabilir. 

1960 yılında Done tarafından bulunan ve serum salisilat düzeyine göre 

zehirlenmenin Ģiddeti konusunda bilgi verebilen nomogram ise akut ve tek dozla olan 

zehirlenmelerde kullanılabilir (31). Eğer salisilat alımının üzerinden çok zaman geçmiĢse, 

preparat enterik kaplı veya yavaĢ salınımlı ise, hastada böbrek yetersizliği varsa veya 

hastada asidemi geliĢmiĢse kullanılamaz. Tek ölçüm yeterli olmayabilir, aĢırı doz 

alımlarında 4 ile 6 saat aralarla yapılacak ölçümler emilimin devam edip etmediği 

konusunda fikir verebilir. Tedavi çok yönlüdür. Zehirlenme salisilik asitli merhemlerin 

uygulanmasına bağlı ise deri iyice temizlenir. Ağızdan yüksek doz salisilat alımında ise 

mide boĢaltılmalıdır. Ġlk dört saatte yapılan gastrik lavaj daha etkili olmakla birlikte, 

salisilatlar mide boĢalmasını geciktirdiklerinden 12 saat sonra bile yapılan yıkama yararlı 

olabilir. Lavaj yapılırken geniĢ ağızlı tüp kullanılmalı, tüm mide içeriği alınmaya 

çalıĢılmalıdır. Enterik kaplı haplar daha büyük oldukları için lavajla çıkmayabilirler.Ġpeka 

Ģurubu 1-2 mg/kg kullanılabilir, alımdan hemen sonra verilirse ilacın gastrointestinal 

emilimini çok azaltır. Aktif kömür 1-2 gr/kg‟ı takiben 20-60 gr her 3-4 saatte bir gaitada 

kömür görülünceye kadar devam edilir. Kanda salisilat seviyesi (alımdan 6 saat sonra), 

elektrolitler, glukoz, kan gazları, protrombin zamanı, parsiyel tromboplastin zamanı ve 

iyonize kalsiyum ölçülür. Atılımın hızlandırılmasında zorlu diürez, idrarın 

alkalileĢtirilmesi ve böbrek dıĢıyollar kullanılabilir. Zorlu diürez ile amaç çocuklarda 

normalde saatte 1-2 m L/kg olan idrar miktarını saatte 3-6 mL/kg‟a çıkarmaktır. Hastanın 

hidrasyonu için böbrek ve kalp fonksiyonları değerlendirilerek 2000-6000  mL/m2/gün 

Ģeklinde ĠV sıvı verilebilir. Etkiliüstü çocuklarda sıklıkla düĢük bikarbonat seviyelerine 

rağmen görülen respiratuvar alkaloz nedeniyle dikkatli kullanılmalıdır.Bikarbonat 

tedavisinde hedefkanpH‟ını7.45-7.50 arasında ve idrar pH‟ını >7.5 tutmaktır.  
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Hastalar, metabolik asidoz, hipernatremi, hipokalemi, hipokalsemi, tetani ve 

hipoglisemi açısından izlenmelidir. Alkali tedavi ile sistemik asidoz düzeltilerek salisilatın 

dokulara dağılımı ve kan-beyin bariyerini geçiĢi engellenir. Ġdrar pH‟ını yükseltilerek 

idrarla salisilat atılımı arttırılır. Kanamaya yatkınlık saptanırsa, 5-10 mg intramusküler K 

vitamini ve ağır durumlarda taze donmuĢ plazma kullanılır. Hipertemi için soğuk tatbikatı 

yapılabilir. 

Uygun sıvı ve alkali tedavilerine rağmen hastanın durumu kötü ise: asidoz devam 

ediyorsa böbrek dıĢı yolla salisilatın vücuttan uzaklaĢtırılması yoluna gidilmelidir 

(22,23,31). Bu amaçla kan değiĢimi, periton diyalizi, hemodiyaliz veya hemoperfüzyon 

uygulanabilir. DolaĢım ve solunum komplikasyonları düzeltilmeli, konvülziyonlar nedene 

yönelik tedavi edilmeli, akciğer ve beyin ödemi ve böbrek yetersizliği tedavi edilmelidir. 

Kronik salisilat zehirlenmelerinde bütün bu önlemlerin yanı sıra salisilat alımına neden 

olan hastalığın tedavisi de unutulmamalıdır(20,25,26,31,32). 

2.5.3 SĠKLĠK ANTĠDEPRESANLARLA OLUġAN ZEHĠRLENMELER 

Siklik antidepresanlar içinde trisiklik antidepresanlar, doksepin, 

imipramin,trimipramin, amoksapin, desipramin, nortriptilin ve protriptilin, tetrasiklik 

yapıdaki maprotilin, monosiklik yapıdaki bupropiyon, triazolopiridin trazodon ve serotonin 

geri alınımı inhibitorleri olan fluoksetin, sertralin ve paroksetin yer almaktadır. Bu ilaçlar 

depresyon tedavisinin yanısıra kronik ağrı sendromu, okul fobisi, hiperkinezi, nokturnal 

enürezis ve uyku bozukluklarının tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır(33). 

Patogenez: Normal dozlarında alkali yapıdaki ince barsaklardan hızla emilirken, 

aĢırı doz alındığında mide boĢalması ve barsak motilitesi azaldığı için emilimleri yavaĢlar, 

aynı zamandaenterohepatikdolaĢımları vardır.Ġlacın %95‟i fizyolojik pH‟da 

proteinlerebağlanır, hipoalbüminemi ve asidozda serbest kısmı artar.Çoğu karaciğerde 

metabolize olur ve yarı ömürleri 10 ile 81 saat arasında değiĢir. Bu nedenle zehirlenme 

tedavisinde diyaliz ve hemoperfüzyon etkili değildir. Periferik ve santral antikolinerjik 

etkileri vardır ve muskarinik-kolinerjik ve alfa-adrenerjik reseptorleri bloke ederler. 

Presinaptik adrenerjik sinir uçlarından salınan norepinefrin ve serotoninin geri 

alımınıbloke ederek bifazik etki gösterirler. Norepinefrinin baĢlangıçta birikimi ile 

aritmilere de yol açabilen taĢikardi ve hipertansiyon görülürken, geç dönemde norepinefrin 

eksikliği ortaya çıkar ve bradikardi, hipotansiyon ve kontraktilitede azalma 
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görülür.Myokard üzerine olan direk etkileri ile atriyoventriküler bloklarda dahil olmak 

üzere her türlü aritmi geliĢebilir. Zehirlenmede görülen en erken toksisite bulgusu QRS‟in 

>0.1 sn olmasıdır. Ölüm kalple iliĢkili komplikasyonlara bağlı olarak geliĢir (33). 

Klinik: Toksik etkilerin birçoğu ilk 4-6 saat içinde ortaya çıkar. Antikolinerjik 

bulgular olarak taĢikardi, hafif hipertansiyon, görme bulanıklığı, midriyazis, idrar 

retansiyonu, pulmoner ödem, hipoventilasyon, ağız kuruluğu, ateĢ, halüsinasyonlar, 

ajitasyon, ataksi, ileus, myoklonik kasılmalar, konvülziyon, koma, flask parazi ve refleks 

artıĢı görülebilir. Bu bulgular antihistaminikler, antispazmodikler ve bitkiler gibi baĢka 

toksik maddelerle olan zehirlenmelerde de görülür. En erken ortaya çıkan bulgular 

taĢikardi, ağız kuruluğu, ileus, midriyazis ve mental durum değiĢiklikleridir. Kardiyotoksik 

bulgular sıklıkla QRS >0.16 sn olduğunda ortaya çıkar, aritmiler,hipotansiyon ve akciğer 

ödemi geliĢebilir (33). 

Tedavi:Toksik etkiler doza bağımlı değildir, tüm zehirlenmeler hayati olarak 

değerlendirilmelidir. 1000 mg‟ın üzerindeki dozlar ve QRS >0.1 sn olması her zaman ağır 

toksisiteyi gösterir. Devamlı kardiyak monitorizasyon ve pulse oksimetri takibi en az 24-48 

saat süreyle, EKG bulguları en az 24 saat süresince normal seyredene kadar devam 

etmelidir. Laboratuvar testleri olarak elektrolitler, üre, kreatinin, glukoz, kan gazları, ve 

beraberinde bulunabilecek diğer toksik maddeler için ilaç taraması önerilmektedir.Emezis, 

özellikle santral sinir sistemi depresyonunun çok hızlı geliĢmesi nedeniyle 

önerilmemektedir. Mide yıkama 24 saat sonra bile etkilidir, aktif kömür uygulaması mide 

boĢalmasının yavaĢlamıĢ olması ve mevcut enterohepatik dolaĢım nedeniyle etkilidir ve 

tekrarlayan dozlarda yapılmalıdır.  Toksik madde proteinlere yüksek oranda bağlandığı ve 

geniĢ dağılım hacmine sahip olduğu için zorlu diürez, diyaliz ve hemoperfüzyon etkili 

değildir. Asetilkolinesteraz inhibitorü olan fizostigminin kalp bloğu, hipotansiyon, 

bradikardi/asistoli, solunum depresyonu, hipersalivasyon, terleme ve diyare gibi yan 

etkilerinden dolayı kullanımı önerilmemektedir. Gerekli durumlarda 0.5 mg intravenöz 

yoldan yavaĢ puĢe yapılır, her 5 dakikada bir toplam maksimum doz 2 mg olana kadar 

tekrarlanabilir (33). 

Hipotansiyonun tedavisi için asidoz düzeltilmelidir, dirençli durumlarda 

vazopressörler kullanılabilir. Aritmilerin tedavisinde NaHCO3 ile pH‟ı 7.45-7.55 civarında 

olacak Ģekilde alkalizasyon sağlanmalıdır. Ventrikül aritmilerinde önce 1 mEq/kg 

dozundan bolus yapılır. Cevap alınamazsa lidokain 1 mg/kg sonrasında 20-50 μgr/kg/dak 
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infüzyon Ģeklinde uygulanır. Bradikardi tedavisinde atropin etkili değildir ve asistoliye yol 

açabilir.AV tam blok, Mobitz II kalp bloğunda ve dirençli bradikardide kalp pili 

uygulaması gerekir.Kinidin, prokainamid, disopiramid,flekanid, enkainid ve propafenon 

kullanımı kontrendikedir. Konvülziyon tedavisinde ilk seçenek diazepamdır.  Hastanın 

solunumu yakından izlenmelidir. Fenitoin ve barbituratlar gibi diğer antikonvülzanlar da 

kullanılabilir, flumazenil kullanımı kontrendikedir (34). 

2.5.4 KARDĠYOVASKÜLER ĠLAÇLARLA OLUġAN ZEHĠRLENMELER 

Bu grupta önde gelen zehirlenmeler kalp glikozidleri ve özellikle beta blökerler 

olmak üzere antihipertansif ilaçlara bağlı olarak geliĢir. 

Digoksin Zehirlenmesi (34) 

Yarılanma ömrü yaklaĢık 36 saattir ve oral alımında ilacın % 60-85‟i 

gastrointestinal sistemden emilir. Çocukların digoksine olan toleranslarıeriĢkinlerden daha 

fazladır. Terapotik düzeyleri süt çocuklarında 2-4 ngr/ml, daha büyük çocuklarda ise 1-2 

ngr/ml‟dir.  

Patogenez:Digoksin ventrikül kası ve purkinje lifleri üzerine direk etki gösterir. 

Atriyal kastaki iletim hızını düĢürür, otomasiteyi arttırır ve refrakter dönemi uzatır. AV 

nodunda digoksin refrakter dönemi azaltır, otomasiteyi arttırır. Ġndirek olarak vagal uyarıyı 

arttırır, sempatik deĢarjı azaltır.  Sonuç olarak, ventrikül hızını düĢürürken kardiyak 

outputu arttırır. 

Klinik:50 μgr/kg ve üzeri doz alınması ile oluĢur. Alımdan sonraki 6 saat boyunca 

yapılacak kan düzeyi ölçümü anlamlı değildir. Ayrıca kan düzeyleriyle klinik bulgular her 

zaman iliĢkili değildir. Akut zehirlenmelerde bulantı, kusma, ishal, halsizlik, baĢ dönmesi, 

baĢağrısı, hiperkalemi, bulanık görme ve renkli görme görülebilir. Kalple ilgili olarak 

bradiaritmiler ve AV bloklu atriyal taĢikardiler, atriyal fibrilasyon, ventriküler ektopik 

atımlar, ventriküler taĢikardi ve ventriküler fibrilasyon gibi taĢiaritmiler oluĢabilir. Kronik 

zehirlenmede hiperkalemi yerine hipokalemi gözlenir.  

Tedavi:Tedavide aktif kömür ve katartik kullanılır. Bunlar yapılamıyorsa gastrik 

lavaj ve dekontaminasyon uygulanabilir. Mide yıkamanın vagal tonusu arttırarak 

bradikardiyi ağırlaĢtıracağı unutulmamalıdır.Hemodinamik bozukluğa yol açmayan 

aritmiler genellike tedaviye gereksinim göstermez. Atropin bradiaritmi ve AV blokta 10-30 
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μgr/kg dozunda maksimum 400 μgr/kg olacak Ģekilde kullanılabilir. Gerekirse geçici 

pacemaker uygulanabilir.TaĢiaritmilerde oncelikle potasyum duzeltilmelidir. Antiaritmik 

olarak fenitoin,lidokain, amiodaron ve propranolol kullanılabilir.Myokard 

depresyonuyapma riski nedeniyle prokainamid, kinidin, disopiramid ve flekainid 

kullanılmamalıdır. Hayati durumlarda 25 jul gibi düĢük dozlarda baĢlamak üzere 

kardiyoversiyon uygulanabilir.  

Durdurulamayan aritmiler  ve potasyum seviyelerinin >6 mmol/L olması gibi 

Ģiddetli durumlarda digoksin antikorları (Digibind R) kullanılmalıdır . Her flakon yaklaĢık 

0.6 mg digoksin bağlar. Ağızdan alınan doz biliniyorsa digoksin dozu oral doz x 0.8 

olarak,  bilinmiyorsa digoksin dozu, “serum ilaç konsantrasyonu (ng/ml) x 5.6 x vucut 

ağılığı (kg)/1000= vücut yükü” formülüyle hesaplanır. Hesaplanan doz 30 dakikadan uzun 

sürede intravenöz uygulanır. KuĢkulu kardiyak arrest durumlarında  intravenöz  bolus 

uygulanabilir. 

Beta Blokerler (34) 

Bu ilaclar kardiyoselektif olanlar ve olmayanlar olmak üzere ikiye ayrılırlar: 

A. Kardiyoselektif olanlar: asebutolol, atenolol, betaksolol, bisoprolol,celiprolol, 

metaprolol. 

B. Kardiyoselektif olmayanlar: serteolol, labetolol, nadolol, penbutolol, pindolol, 

propranolol, sotalol, timolol.β-adrenerjik blokerler klas II antiaritmik ilaçlardır. Terapotik 

olarak hipertansiyon, angina, aritmiler, myokard infarktusu, tirotoksikoz, migren ve 

glokom gibi hastalıklarda kullanılırlar. 

Patogenez: Katekolaminlerin beta-reseptörleri üzerindeki etkilerini antagonize 

ederek etkilerini gösterirler.Her ilaç parsiyel agonist aktivite, membran stabilize edici etki, 

kardiyoselektivite ve lipid çözünürlüğü açısından farklılıklar gösterir. Hızlı emilirler ve  

belirtiler 1-3 saat içinde ortaya çıkar. Yüksek doz alımında toksisite süresi uzayabilir. 

Klinik:Klinik tablo değiĢiklik gösterir. Bradikardi baĢta olmak üzere hipotansiyon, 

birinci derece AV blok ve dal blokları görülebilir. ġiddetli zehirlenmelerde p dalgasında 

kaybolma, AV tam blok, asistoli ve intraventriküler ileti kusurları geliĢebilir. Sotalol klas 

III aktivitesinden dolayı diğerlerinden ayrılır, QT uzamasına ve ventriküler taĢiaritmilere 
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yol açabilir. Parsiyel agonistler (ozellikle pindolol) taĢikardi ve hipertansiyon geliĢtirme 

riski taĢırlar. Merkezi sinir sistemi bulguları lipitte çözünenlerde daha belirgindir. Letarji, 

pupilla dilatasyonu,halusinasyonlar, solunum depresyonu, koma ve konvülziyon 

görülebilir.Diyabetlilerde hipoglisemi, yatkınlığı olanlarda bronkospazm geliĢebilir. 

Tedavi:Mide boĢaltılmalıdır. Gastrik lavaj öncesi çocuklarda 0.03 mg/kg dozunda 

atropin kullanılması vagal stimülasyona bağlı oluĢabilecek kardiyovaskuler kollapsı önler. 

Özellikle yavaĢ salınımlı preparatlarla olan zehirlenmelerde aktif kömürtekrarlayan 

dozlarda kullanılmalıdır. Hastalar en az 8 saat, yavaĢ salınımlı preparatlarda 12 saat süreyle 

izlenmelidir. Kan basıncı, kalp hızı, EKG bulguları ve solunum takip edilmelidir. 

Bradikardi ve hipotansiyon oluĢması durumunda 50-150μgr/kg intravenöz veya 50 

μgr/kg/saat intravenöz infuzyon Ģeklinde glukagon kullanılabilir. Eğer yetersiz kalırsa 

izoprenalin 0.02 gr/kg/dk infüzyon yapılabilir.Dopamin, dobutamin ve atropin 

kullanılabilir. Adrenalin ve noradrenalin kullanımı periferik vazokonstriksiyona yol 

açabilecekleri icin önerilmemektedir. Pacemaker takılması ve sotalol zehirlenmesinde 

lidokain kullanımı diğer öneriler arasındadır. Konvülziyonlarda diazepam, Ģiddetli 

bronkospazmda salbutamol ve terbutalin kullanılabilir (33,34). 

2.5.5 KOSTĠK MADDE ALIMINA BAĞLI ZEHĠRLENMELER 

Sıklıkla 1-3 yaĢları arasında görülür. Alınmasını takiben geliĢen ani ve Ģiddetli ağrı 

nedeniyle genellikle küçük miktarlarla, intihar amaçlı eriĢkinlerde görülen zehirlenmelerde 

ise daha yüksek miktarlarla oluĢan zehirlenmeler söz konusudur. En sık çamaĢır suyu 

alımı, daha az oranlarda deterjanlar ve temizlik malzemeleri alımına bağlı olarak geliĢir 

(35). 

Patogenez:En ciddi hasar ve komplikasyonlara özefagus yanıkları yol açar, en 

kostik etki sıvı DranoTM, boya ve amonyak ile oluĢur. Dudaklar, orofarinks ve üst 

solunum yolları da hasar görür.Katı halde olanlar oral kaviteye ve özefagusa yapıĢarak 

derin mukoza yanıklarına yolaçarken nadiren mideye ulaĢırlar. Toz Ģeklinde olanlar ise üst 

solunum yollarını etkileyerek stridor ve epiglottite yol açarlar (35).  

Alkali ajanlara (pH >7) bağlı geliĢen zehirlenmelerde mukaza da oluĢan 

likefaksiyon nekrozu ve erken değiĢiklikler perforasyona kadar giden derin 

penetrasyonlara neden olur. Hasarın derinliği ajanın konsantrasyonuna ve mukoza ile olan 

temas süresine bağlıdır. pH >11 olan  alkalilerle  olan  zehirlenmelerde  miktar  az  bile  
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olsa  ciddi   yanıklar  ortaya   çıkar. pH‟ı 9 ile 11 arasında olan ajanlar ise yüksek 

miktarlarda alınmadığı sürece genellikle ciddi hasara yol açmazlar. Ġlk hafta görülen 

inflamasyon ve vasküler  tromboz ise ek hasara yol açar. Ġkinci hafta oluĢan granulasyon 

dokusu özefagus duvarını zayıflatır ve perforasyon geliĢme riski artar. Üçüncü haftadan 

sonra fibröz doku artıĢı ve yapıĢıklıklar geliĢir ve perforasyon riski azalır (35). 

Korozivler olarak da adlandırılan asit ajanlarla (pH <7) olan zehirlenmelerde 

mukozada görülen koagulasyon nekrozu koagulum oluĢturarak penetrasyonu sınırlandırır. 

Özefagusun alkali pH‟lı skuamöz epiteli her zaman olmamakla birlikte özefagusu asit 

hasarına karĢı korur. Yüksek miktarlarda alındığında ajan mideye ulaĢarak gastrik hasara 

ve perforasyona yol açabilir.Antrumda spazma bağlı olarak göllenmenin olması prepilorik 

alanda hasar görülmesine neden olur. Koroziv zehirlenmelerin yaklaĢık % 20‟sinde 

özefagus yanıkları da geliĢebilir (34,35). Küçük boy pillerin yutulması ile olan 

zehirlenmeler de bu gruptadır. Ġçlerinde kurĢun veya civa oksit, manganez dioksit, çinko 

veya lityum bulunur. 7.9-11.6 mm boyutlarında olanlar kolayca geçerler, daha büyük 

olanlar ise (≥ 15.6 mm) özefagusa yerleĢerek kostik içeriklerini boĢaltabilirler (35). 

Klinik bulgular: Oral lezyonların veya bulguların olup olmaması özefagus veya 

mide yanıklarının varlığı veya Ģiddeti konusunda bilgi vermez. En sık bulgu disfajidir, 

özefagus irritasyonuna bağlı olarak peristaltizmin bozulması sonucunda oluĢur. Diğer 

bulgular olarak retrosternal veya abdominal ağrı, stridor, seste kalınlaĢma, nazal 

retraksiyon, epiglottit, kusma ve hematemez görülür. Özellikle iki yaĢ altındaki çocuklarda 

olmak üzere epiglottit ağır seyredebilir ve entübasyon gerekebilir (31). 

İlk yaklaşım:Havayolları açıklığı ve solunum sağlanmalıdır. Solunum sıkıntısı 

varsa oral entübasyon gerekir. Trakeanın görülmesi mümkün değilse krikotiroidotomi veya 

trakeotomi gerekebilir. DolaĢım değerlendirilir. Hipotansiyon ve Ģok perforasyonu akla 

getirmeli ve hızlı bir Ģekilde sıvı replasmanı baĢlanmalıdır. Hastanın kusturulması 

kontrendikedir. Kusma ile özefagus mukozası kostik ajana tekrar maruz kalmıĢ olur. Lavaj 

için nazogastrik tüpün körlemesine yerleĢtirilmesi ek hasara ve hatta hasarlı 

mukozanınperforasyonuna yol açabilir. Nötralize edici ajanların kullanımı oluĢacak ısı 

üretimine bağlı ek hasar riski nedeniyle zararlıdır.Kostik ajanı sulandırmak için gereken 

sıvı miktarı çok fazla olduğu için süt veya su ile dilüsyon önerilmemektedir. Kusmaya yol 

açabilir, toksik maddenin alımından bir saat geçmiĢse etkili değildir. Solunum sıkıntısı 

olanlarda ise kontrendikedir. Laboratuvar ölçümleri olarak kan gazları, hemogram, 

elektrolitler, kalsiyum, üre, kreatinin, kan grubu bakılmalıdır. Göğüs ve batın direk 
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grafileri perforasyon (diyafragma altında serbest hava, mediastinal amfizem), perforasyona 

yatkınlık (gastrik dilatasyon, intramural hava) ve akciğere aspirasyon konusunda bilgi 

verir.  

Endoskopi ilk 24-48 saat içinde yapılmalıdır. Ağır yanıklar veya solunum sıkıntısı 

varsa veya rijit skop kullanılacaksa genel anestezi altında yapılır. Rijit skop kullanıldığında 

saptanan ilk ciddi yanık alanından sonra perforasyon riski nedeniyle devam edilmemelidir.  

Özefagus yanıkları; 

 Birinci derece: Ödem ve eritemle sınırlı olanlar, 

 Ġkinci derece: Lineer ülserason ve beyaz plaklı nekrotik doku varlığı, 

 Üçüncü derece: Mukozada soyulmayla beraber çember Ģeklinde hasar olması, 

Ģeklinde derecelendirilir. 

Tedavi: Nazogastrik tüp ancak endoskopi sırasında direk görülerek 

yerleĢtirilir.Beslenme desteğinin sağlanmasında yardımcı olur. Ġleri çember Ģeklindeki 

yanıklarda ve perforasyon olasılığı durumunda kullanılır. YapıĢıklık geliĢimi sırasında 

lümen açıklığının korunmasını sağlar,  yapıĢıklık sonrasında  ise  özefagus  dilatasyonunda  

kılavuz olarak kullanılır. Kortikosteroid kullanımı tartıĢmalıdır, birinci ve ikinci YapıĢıklık 

geliĢimi sırasında lümen derece yanıklarda yararlı olabilir. Prednizon eĢdeğeri 1-2 

mg/kg/gün (maksimum 60 mg/gun) 3-4 hafta verilir.Üçüncü derece yanıklarda yapıĢıklık 

geliĢimi kaçınılmaz olduğu için kullanılmaz; perforasyon sonucunda geliĢebilecek 

mediastinit veya infeksiyonu maskeler. Asit alımına bağlı zehirlenmelerde de mide hasarı 

ön planda olduğu ve gastrik nekroz ve perforasyonu maskeleyeceği  için  kortikosteroid   

kullanımı   önerilmemektedir.  Ġkinci veya üçüncü derece yanıklarda eğer steroid 

kullanılmıyorsa antibiyotik eklenebilir. 

Komplikasyonlar: Erken dönemde sistemik olarak havayolu tıkanması, ARDS 

(eriĢkinin solunum sıkıntısı sendromu), Ģok, beslenme yetersizliği ve infeksiyon görülür. 

Gastrointestinal sistemde ise perforasyon, ödemden dolayı pilor obstrüksiyonu ve hemoraji 

geliĢebilir. YapıĢıklıklar, pilor stenozu ve özefagus kanseri geç dönem geliĢen 

komplikasyonlardır. YapıĢıklıklar üçüncü derece yanıkların çoğunda ve bazı ikinci derece 

yanıklarda  görülür. % 80‟inde iki ay  içinde obstrüksiyon  bulguları  geliĢir. Tekrar 

dilatasyon yapılması gerekebilir. Hastaların ancak yarısından azında dilatasyonla tam 

baĢarı sağlanır, geri kalanlarda operasyon gerekir. Pilor stenozu hem asit hem de alkali 
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alınmasıyla oluĢabilir. Bulgular 3 ile 10 haftada oluĢur, tedavide cerrahi bypass veya 

balonla dilatasyon gerekir. Özefagus kanseri geliĢme sıklığı ise yaklaĢık %5‟tir.Toksik 

madde alımından 16 ile 42 yıl sonrasında saptanabilir.  

2.5.6 ĠNSEKTĠSĠD ZEHĠRLENMELERĠ  

Organik Klorlu Ġnsektisid zehirlenmeleri(36): 

Organik klorlu insektisidler tohumların, odunların ilaçlanmasında ve evlerde 

haĢerelere karĢı kullanılırlar. Zehirlenmeler oral yolla, inhalasyonla ve deriden emilimle 

olur. Organik çözücülerde, bitkisel ve hayvansal yağlarda iyi çözünen organik klorlu 

insektisidler suda çözünmezler ve böbreklerden yavaĢ atılırlar. Bu nedenle nörolojik 

toksisiteleri yüksektir ve vücutta kalıĢ süreleri organofosfatlardançok daha uzundur.Yağda 

çözünür olmaları çevrede uzun süre kalmalarına, insan ve hayvan yağları içinde dokuda 

birikmelerine neden olmaktadır. 

Patogenez: Organik klorlu insektisidler aksonların membran kinetiklerini değiĢtirir, 

sodyum iyonlarının içeri alımını ve potasyum iyonlarının dıĢarı salınımını inhibe ederler, 

santral sinir  sistemi  stimülasyonuna  neden olurlar.  Bir çok organoklorlu  bileĢik  

MgATPaz  ve/veya Na-K ATPazı inhibe eder. Ayrıca katekolaminlerin miyokard 

üzerindeki etkisini arttırarak, kalbin uyarılmasına ve aritmilere yol açarlar. 

Klinik bulgular:Akut zehirlenmelerde baĢ dönmesi, hiporefleksi, kas 

fasikulasyonları ve ajitasyon görülür. Hipotansiyon, ataksi, oryantasyon bozukluğu ve 

konvülziyonlar geliĢebilir. Daha ağır olgularda merkezi sinir sistemi depresyonu, koma ve 

solunum depresyonu görülebilir. Transaminazlarda hafif yükselmeler olabilir. Klinik 

tablonun oluĢumunda organoklorun içerdiği organik çözücü de önemlidir. Subakut ve 

kronik zehirlenmeler ise çiftçilik ile uğraĢanlarda veya iĢyerinde organik klorlu bileĢiklere 

düĢük dozlarda maruz kalanlarda görülür. 

Tedavi:Deriden kontaminasyon ile geliĢen akut zehirlenmelerde hastanın üstündeki 

giysiler hemen çıkarılmalı, cilt sabun ve su ile yıkanmalıdır. Organoklorun cinsine ve 

maruz kalınan süreye göre hastanın bir süre izlenmesi gerekebilir. Ağız yolu ile alımlarda 

mide yıkama yapılır, tekrarlayan dozlarda aktif kömür verilmelidir. Konvülziyon geliĢimi 

hızlı olduğundan emetik kullanımı  kontrendikedir.  Absorbsiyonu arttıran süt,  alkol,  

yağlıpurgatif gibi maddeler kesinlikle kullanılmamalıdır. Özel bir antidotu yoktur, tedavi 

daha çok destekleyici olup semptomlara yöneliktir. Konvülziyon tedavisinde ilk tercih 
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edilecek ilaç diazepamdır. Hipotansiyon tedavisinde vazopressör aminlerin kullanımı 

(adrenalin, norepinefrin) ventriküler fibrilasyonu arttıracağı için kontrendikedir. Hasta en 

az 6 saat izlenmeli, konvülziyon geliĢirse hastanın takibe alınması önerilmektedir. 

Organofosfatlı Ġnsektisidler ve Karbamatlar: 

Organik fosforlar birçok insektisid ve tarım ilacında bulunur. Bit ve uyuz 

tedavisinde de kullanılmaktadır. Genellikle petrol türevi çözücülerle ya da madeni yağlarla 

karıĢtırılarak uygulanırlar. Organofosfatlar organik klorlu bileĢiklerden farklı olarak suda 

çok çabuk çözünür, vücut yağlarında birikmez ve sütle atılmazlar (36). 

Patogenez:Organofosfatlar geri dönüĢümsüz, karbamatlar ise geri dönüĢümlü 

olarak kolinesteraz enzimini inhibe ederler. Sinir uçlarından salınan 

asetilkolinparçalanamaz ve birikerek zehirlenme belirtilerinin ortaya çıkmasına yol açar 

(37,38). Klinik bulgular asetilkoline duyarlı reseptorlerin aĢırı uyarılmasıyla ortaya çıkar.  

Kolinesterazlar iki tiptir: Gercek kolinesteraz (asetil kolinesteraz) sinir sisteminde, 

eritrositlerde ve plasentada bulunur, pseudokolinesteraz ise vücutta yaygın olarak ve 

plazmada bulunur. Organik fosfor zehirlenmesinde her ikisi de inhibe olur. Bu nedenle, bir 

organik fosfor zehirlenme vakasında klinik bulguları desteklemek için plazma 

pseudokolinesteraz düzeyine bakılmalıdır; zehirlenme de azalmıĢ bulunur (37,38). Hastalar 

tedavi edilmezlerse, laringobronkospazm, aĢırı trakeobronĢial sekresyon, ağır pulmoner 

ödem, merkezi ve periferik solunum felci ve kalp yetersizliği ile kaybedilebilirler. 

Klinik bulgular:Zehirlenme belirtileri 3 grupta toplanabilir; 

1. Muskarinik (parasempatik) belirtiler:Salivasyon, lakrimasyon, urinasyon ve 

defekasyon artıĢı olur. Sfinkter kontrolunun kaybı sonucu idrar inkontinansı ve diyare 

geliĢebilir. 

2. Nikotinik (otonomik gangliyonlar) belirtiler:Kramplar, kas zayıflığı, reflekslerin 

yokluğu, hipertansiyon, taĢikardi ve yüzde solukluk geliĢebilir. 

3. Santral sinir sistemi belirtileri:Huzursuzluk, baĢağrısı, tremor, konfuzyon, 

konuĢmada tutukluk, ataksi, deliryum, psikoz, koma, konvülziyonlar, solunum 

depresyonuve kardiyovaskuler depresyon geliĢebilir. Myozis ve nefesteki sarımsak kokusu 

karakteristik bulgulardır. Ölümlerin genel nedeni solunum kaslarının zayıflığı, solunum 

merkezinin depresyonu, bronĢiyal spazm ve aĢırı bronĢ salgısı gibi nedenlerden geliĢen 
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solunum durmasıdır. Akut organofosfat zehirlenmelerinde ölümler genellikle ilk 24 saat 

içinde olur (36). 

Tedavi:Hastanın giysileri çıkarılmalı; deri, saç ve tırnak araları sabunlu su ile 

yıkanmalıdır. Alkol ciltten emilimi arttıracağı için kesinlikle kullanılmamalıdır. Ağızdan 

zehirlenme durumlarında ise öncelikle mide yıkanmalı ve aktif kömür verilmelidir. 

Organik fosforların çoğu petrol ürünleri olduğundan kusturma kontrendikedir. Orta ve ağır 

zehirlenmelerde solunum depresyonu açısından dikkatli olunmalı ve gerekirse entübasyon 

yapılmalıdır. Sekresyonlar sık sık aspire edilmeli, sıvı-elektrolit tedavisi yapılmalıdır. 

Atropin muskarinik etkileri antagonize eden en önemli parasempatolitik maddedir, 

nikotinik reseptörler üzerinde etkili değildir. Atropin (ampul l mL-0.25 mg), orta ve ağır 

zehirlenmelerde baĢlangıçtaintramusküler veya intravenöz yolla 0.5 mg, sonrasında her 5-

10 dakikada bir 0.02-0.05 mg/kg  dozunda   atropin  zehirlenmesi  belirtileri  (midriazis, 

deride kızarma, ağızda kuruluk) ortaya çıkana kadar verilebilir. Atropinizasyona en az 24 

saat devam edilmelidir. Karbamatlar kısa etkili olduklarından atropinizasyon daha erken 

sonlandırılabilir. 12 yaĢından büyük çocuklarda eriĢkin dozu olan 1-2 mg her 5-10 

dakikada bir tedavi Ģekli kullanılabilir (36).  

Spesifik antidot tedavisi:Organik fosfor zehirlenmesinde kullanılanlardan en 

önemlileri PAM (2-piridin aldoksin metiodid = pralidoksim iyodur) ve protopam klorür 

olup, bunlar kolinesteraz enzimini organik fosfor moleküllerinden kurtararak “reaktive” 

ederler. En etkili olanı PAM olup (20 mL=500 mg ampul) 25-50 mg/kg ĠV olarak 5-10 

dakikada % 5 Dekstroz veya serum fizyolojik içinde verilir. Kaslarda düzelme olmazsa 1-2 

saat sonra doz tekrarlanır. Nikotinik etkiler devam ediyorsa sürekli infuzyonla 0.5 g/saat 

Ģeklinde uygulanır.  

Zehirlenmeden sonra ilk 24-48 saat içinde baĢlanılmalıdır (32). Atropinle birlikte 

verilince daha etkili olurlar ama aynı anda uygulanmamalıdır, atropinin etkilerini 

antagonize edebilir. Organik fosfor entoksikasyonunda antikonvülzan olarak barbiturat, 

antiemetik olarak fenotiazin, bronkodilatator olarak teofilin, sedatif olarak opiatların 

verilmesi kontrendikedir.  

Bu hastaların tedavi ile akut belirtileri kaybolduktan sonra 48 saat izlenmeleri 

gerekir. Çünkü, yağ dokusunda birikimi olan organik fosforlar tekrar dolaĢıma geçerek  

zehirlenme  belirtilerine  yol  açabilir.  Hastalar  periferik nöropati açısından yaklaĢık 3 ay 

boyunca izlenmelidir (36). 
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2.5.7 KARBON MONOKSĠT ZEHĠRLENMESĠ 

 Karbon monoksit (CO), organik maddelerin tam olarak yanmaması sonucunda 

ortaya çıkan tatsız, kokusuz, renksiz ve tahriĢ edici olmayan bir gazdır. Pediatrik 

literatürde az yer verilmesine  karĢın,   çocuklarda    karbon   monoksit  zehirlenmesi  nadir  

değildir.  Normalde atmosferde % 0.00l‟den daha az konsantrasyonda bulunur. Az 

miktarda CO, normal hemoglobin metabolizmasında hemin biliverdine dönüĢümü 

sırasında oluĢur (39). CO, havagazı veya kok kömürlü fırın gazının yanması ile 

oluĢtuğundan, çelik ve kömür madeninde, diğer endüstriyel bölgelerde çalıĢanlarda bu tür 

zehirlenme sık görülür. Doğal gazda CO yoktur; ancak, tam olmayan yanma sonucu açığa 

çıkar. Evde doğal gazla çalıĢan bozuk aletlerin kullanılması ve kapalı yerde mangal 

kömürünün yakılması ile CO açığa çıkarak zehirlenmeye neden olur. Araba egzozunda % 

5-6 oranında CO vardır. Sigara dumanında da bulunur (40). 

Patogenez:CO, hemoglobine (Hb) olan özel afinitesi nedeniyle toksiktir; Hb‟e 

oksijenden 250 kat daha fazla bağlanır. Bu bağlanma sonucu karboksihemoglobin(COHb) 

oluĢur. CO, Hb‟den baĢka hidroperoksidaz, miyoglobin, sitokrom oksidaz veP450 gibi 

birçok hem bileĢiği ile de reaksiyona girer. Ayrıca, kasta miyoglobine vehücre içi sitokrom 

oksidaza bağlanarak hücresel oksidasyonu bloke eder ve hücreselanoksiye yol 

açar.Zehirlenmede, hem COHb kompleksinin oluĢumu ile hem deoksihemoglobin (OHb) 

kompleksinin oksijeni serbest bırakmasını önleyerek dokuanoksisine yol açar. Doku 

anoksisi, solunan havadaki serbest CO konsantrasyonu veetkilenme süresi ile doğru 

orantılı olarak artar. Ġnhaleedilen % 0.01 CO % 15 COHb‟e, % 0.05 CO % 40 COHb‟e, % 

0.15 CO % 70 COHb‟eeĢdeğerdir. Genel olarak COHb düzeyleri; sigara içmeyenlerde % l, 

orta derecedesigara içenlerde % 5, çok fazla (günde 40 taneden fazla) sigara içenlerde ise 

% 6-7‟dir(40). 

Klinik: Karbon monoksit renksiz ve kokusuz bir gaz olduğundan baĢlangıç toksik 

etkileri sinsidir. COHb‟nin kırmızı rengi nedeniyle deride kiraz kırmızısı renginde siyanoz 

görülür. En fazla oksijen kullanan dokular santral sinir sistemi ve miyokard olduğundan 

CO zehirlenmesinde bu sistemlere ait bulgular görülür (40).  

Tedavi:Hasta hemen ortamdan uzaklaĢtırılmalıdır. COHb düzeyi tehlikeli  sınırın 

altına ininceye kadar % 100 O2 verilir. Hiperbarik oksijen tedavisi kullanılabilir. 

Respiratuvar alkaloz oksijen dissosiyasyon eğrisini sola iteceğinden hipokapniden 
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kaçınılmalıdır. Asidoz OHb dissosiyasyon eğrisini sağa iteceğinden hafif asidozdurumunda 

bikarbonat verilmelidir. Bunların dıĢında gerekli destekleyici tedavi uygulanmalıdır (40). 

2.5.8 MANTAR ZEHĠRLENMESĠ 

Ülkemizde zehirli mantarların yenmesi ile meydana gelen zehirlenmeler hem 

çocuklarda hem de yetiĢkinlerde görülmektedir. Mantar ile yapılan yemeği genellikle aile 

birlikte yediğinden zehirlenme bütün aile fertlerinde birden görülür. Dirençlerinin düĢük 

olması nedeniyle mantar zehirlenmelerinde ölüm oranı çocuklarda yetiĢkinlerinkine göre 

daha yüksektir (41).Türkiye‟de zehirlenmeye neden olan birçok mantar türü bulunmasına 

karĢılık bunların çoğunluğu ölümle sonuçlanan zehirlenmelere sebep olmaz; meydana 

gelen zehirlenmeler kusma ve ishal ile kendini gösterir ve bir süre sonra, herhangi birtedavi 

yapılmasa da kendiliğinden iyileĢir. Tablo 2.7 de mantarlarıniçerdiğitoksintürüne 

görebelirtivebulgular yer almaktadır. 

Patogenez:Türkiye‟de zehirlenmelere neden olan mantarlarda bulunan baĢlıca 

zehirli bileĢikler ve bunların meydana getirdiği zehirlenme belirtileri üç grupta toplanır 

(42): 

I. Siklopeptid Bileşikleri:Bunlar 7-8 aminoasitten meydana gelen peptid yapıda 

bileĢiklerdir. Ġki grup altında toplanırlar: 

a ) Amatoksinler: Amatoksinler ısıya dayanıklı, diyaliz edilebilen oktapeptid (8 

aminoasit) yapıda olup en az 6 tipi bulunmaktadır. Bazı amanita türlerinde (A. phalloides 

ve A. verna) bulunmakta olup, bu türlerin ana etkili bileĢiğini meydana getirirler. Özellikle 

protein sentezi  fazla  olan  karaciğer,  böbrek  tübül  hücreleri  yanında  pankreas  ve beyin 

amatoksinlerin hedef dokularını oluĢturur. Amatoksinler intestinal lümenden kolayca 

emilerek plazma proteinlerine zayıf Ģekilde bağlanırlar. Karaciğer hücrelerine safra 

transport taĢıtıcıları ile alınır ve kalıcı hasara neden olurlar. Plazmada bulunan toksinler 36 

saat içinde böbrekler tarafından atılır. Enterohepatik dolaĢımları vardır. Gastrik aspirat 

içinde 48 saate kadar saptanabilir (41). 

b)Fallotoksinler: Heptapeptid (8 aminoasit) yapıda olup, en az 5 tipi 

bulunmaktadır.Ağızdan alındıklarında etkisiz olduklarından, toksikolojik yönden bir 

öneme sahip değildirler. 

Klinik:Amatoksin  türevleri  taĢıyan  mantarların  yenilmesi sonucu   meydana  
gelen zehirlenmelerde genellikle 4 dönem görülür: 
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1. Latent dönem: Mantarın alımından sonraki 6-48 saate kadar uzayabilir. 

2. Gastrointestinal dönem: Ciddi karın ağrısı, bulantı, kusma ve Ģiddetli ishal 

görülür, 12-24 saat devam eder. Ġshal kan ve mukus içerebilir. Önemli sıvı ve elektrolit 

kaybı olur. 

3. İkinci latent dönem: Hastalar kendilerini iyi hissetmelerine rağmen laboratuar 

bulgularında bozulma izlenir. Transaminaz ve bilirübin düzeylerinde yükselme, protrombin 

zamanında uzama yanında böbrek fonksiyon testlerinde bozulma görülebilir. Bulguların 

geç dönemde ortaya çıkması nedeniyle amanita zehirlenmesi düĢünülen hastalar en az bir 

hafta süreyle hastanede takip edilmelidir.Bulguların geç dönemde ortaya çıkması nedeniyle 

amanita zehirlenmesi düĢünülen hastalar en az bir hafta süreyle hastanede takip 

edilmelidir. 

4. Hepatik dönem: Alımı izleyen 48-96 saatler arasında baĢlar. Amatoksinler 

karaciğerde ciddi sentrilobüler hepatik nekroza yol açarlar. Transaminazlar yükselmeye 

devam ederken sarılık ve koagulopati geliĢir. Klinik hızla bozulup sıvı ve elektrolit 

dengesizliği, hipoglisemi, asidoz, oligüri veya anüri ve hepatik ensefalopatiye neden olur, 

koma ve ölüm görülür (41). 

Tedavi:Destek tedavisi büyük önem taĢır. Öncelikle barsakların dekontaminasyonu 

ve sıvı-elektrolit replasman tedavisi uygulanır. Plazmada bulunan amatoksinler böbrek 

yoluyla atıldığı için böbrek fonksiyonları bozulmadan hastanın 3-6 ml/kg/saat olacak 

Ģekilde idrar çıkarması sağlanmalıdır. Mide yıkama, seri aktif kömür (1 gr/kg, 4-6 saatte 

bir doz %50 azaltılarak oral yolla) ve devamlı duodenal aspirasyona hemen 

baĢlanmalıdır.Detoksifikasyon açısından etkisi kesin olan bir ilaç yoktur. Etki 

mekanizması tam olarak bilinmemekle beraber penisilin G ve “silibilin”in amatoksinin 

hepatositlere alımını engellediği düĢünülmektedir. Yüksek doz penisilin ile (500 bin -

1milyon U/kg/gün 6 gün) ile klinikte baĢarılı sonuçlar elde edilmiĢtir.  

Hepatotoksisiteyi azalttığı düĢünülen tioktik asit, sitokrom c, vitamin C, yüksek doz 

steroid, N-asetilsistein ve simetidin gibi ilaçların kullanımı tartıĢmalıdır.Krebs siklusunda 

koenzim olan tioktik asit 300 mg/kg/gün dozunda dört doz olarak önerilmektedir. Hastada 

hipoglisemive koagulopati geliĢtiğinde uygun sıvı, K vitamini ve taze donmuĢ plazma 

verilmelidir. Hemoperfuzyon, hemodiyaliz, kan veya plazma değiĢimi gibi yöntemlerin 

oligüri veya böbrek yetersizliğinde kullanımı önerilmektedir (42) 
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Tablo2.7 Mantarlarıniçerdiğitoksintürüne görebelirtivebulgular 

Belirtive 
bulgularınort
ayaçıkıĢısüsür
esi 

Sendromlarve etken 
mantartürleri 

içerdiğitoksin Belirtivebulgular Tedavi 

0.5-2saat 

 

 

 

0.5-2saat 

 

 

 

Alkol 
alındıktan  
30dk-5 gün 

sonra 

 

                             
0.5-2saat 

 

 

6-24saat 
(ortalama10-13saat) 

 

 

 

 

 

 

                                         
4-12saat 

 

 

 

24 saat-14 gün 

Pantherinasendromu                  1. 
Amanitamuscaria          
(Gelinmantarı),2. 
Amanitapantherina 

 

                                     

Muskarinsendromu 

Clitocybedealbata vephyllophila 
Inocybefastigiata,geophyllavepat
ouillardii Mycenapurave rosea 

 

Koprinussendromu 
(Disülfirambenzeri etki) 
Coprinusatramentarius 

 

 

Gastrointestinalsendrom        
Farklıtürbirçokmantar 

 

Phalloidessendromu 

Amanitaphalloides 
(Evcikkıran,köy 
göçüren),A.verna,A. 
virosa,Galerina 
marginata,G.unicolor, 
Lepiot.brunneoincarnat 

a,L.helveola 

 

 

 

 

 

Gyromitrasendromu 

Gyromitraesculenta 
(Kuzugöbeğiebesi), 
G.gigas,G.ambigua, Helvella 
crispa,Paxina 
leucomelas,Sarcosphera crassa 

 

Orellanussendromu 
Cortinariusorellanus, 

C.orellanoides 

Ġbotenik asit, 
Musimol 

 

 

               
Muskarinve 

Diğer 
muskarinik 
bileĢikler 

 

                                    

Koprin 

 

 

 

Farklıyapıda bir 
çok kimyasal 
bileĢik 

                  
Amatoksin, 
fallotoksin, 
virotoksin 

 

 

 

 

 

 

                  
Gyromitrin 
(Monometilhi 
drazin) 

 

 

Orellin, 
orellanin 

YetiĢkinlerdesersemlik,uy
kuyaeğilim, deliryum, 
disfori,sanrılar, 
çocuklardahiperaktivite, 
miyoklonus,konvülsiyon 

 

 Kolinerjikbelirtiler, 

hipotansiyon,bulanık 
görme,miyozis, 
bronkospazm 

 

                                           
Yüzveboyundakızarma, 
taĢikardi,hipotansiyon, 
metaltadı, bulantı,kusma 
veterleme 

 

                                              
Bulantı,kusma,ishal, 
karın ağrısı 

                                                    
1. evre (6-24saat): 
Bulantı,kusma,ishal
, ateĢ, taĢikardi,sıvı 
elektrolit ve asit 
baz dengesizliği 

2. evre (25-72saat): 
Belirti vebulgularda 
geçici iyileĢme, 
karaciğer 
veböbrekiĢlevtestlerind
e bozulma 

3. evre (3-
5gün):Karın 
ağrısı,sarılık,ağır 
karaciğerveböbrekyet
mezliği, çokluorgan 
yetmezliği, 
komaveölüm 

ġiĢkinlik,bulantı,kusma
, suluyada kanlıishal, 
karın ağrısı,kas 
krampları,konvülsiyon, 
hepatit,böbrekyetmezliğ
i, 
methemoglobinemi,ko
ma veölüm(5-7 gün) 

 

Gastritveböbre
ğ

Semptomatiktir.    
Atropinkesinlikle  
Kullanılmaz. 

 

 

Atropin 

 

 

 

Semptomatiktir. 
Mantaryendikten 
sonraenaz 5gün 
mantar 
yenmemelidir. 

 

Semptomatiktir. 

Sıvı elektrolit 
dengesizliği 
düzeltilir. 

 

Destektedavi 
Aktifkömü 
PenisilinG 

Silibinin 
Hemoperfüzyon, 
Hemofiltrasyon, 
Plazmaferez 
Böbrekyetmezliği 
varsahemodiyaliz 

Karaciğer 
yetmezliği varsa 
Karaciğer 
transplantasyonu 

 

 

Destektedavi 
Piridoksin 
Metilenmavis 

 

 

DestektedaviZorlu 
diürezyapılmaz. 
HemodiyalizBöbrek 

transplantasyonu 
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II. Ibotenik Asit ve Türevleri:Ġbotenik asit ve buna benzer bileĢikler (buskazin ve 

buscinol) izoksazol türevi olup özellikleA. muscaria ve A. pantherina turlerinin zehirli 

maddelerini oluĢturmaktadır. 

Klinik:Bu tür mantarların yenmesi sonucu meydana gelen zehirlenmelerde belirtiler 

1.5 ile 4-8 saat sonra görülmektedir. Ġlk belirtiler arasında; taĢikardi, hipertansiyon, deri ve 

mukoz membranların sıcak ve kuru olması ve midriyazis gibi antikolinerjik semptomlar 

sık; salivasyon, lakrimasyon, urinasyon, defekasyon, barsak hareketlerinde artma, kusma, 

terleme, konvulziyon, kas fasikulasyonları, miyozis, bronĢit ve bradikardi gibi kolinerjik 

semptomlar ise az görülür.Hastalar gerçek halusinasyonlar görmezler; ancak zaman, yer ve 

büyüklük algısındaki güçlük bu tip zehirlenmeler için tipiktir. ġiddetli zehirlenmelerde 

solunum depresyonu olmadan merkezi sinir sistemi depresyonu olur (41). 

Tedavi: Tedavi semptomatiktir. Hasta ajite olabilir. ġiddetli zehirlenmelerde koma 

geliĢebileceğinden, solunum yolu açık tutulmalıdır. Oksijen verilmelidir. Zehirlenmenin 

Ģiddet ve semptomlarına göre antidot kullanılır. Antikolinerjik semptomlar belirginse 

fizostigmin verilir. Etki süresi kısadır. Bradikardi, hipotansiyon ve konvülziyon 

yaptığından sadece Ģiddetli vakalarda kullanılmalıdır. Fizostigmin, nabız ve kan basıncı 

kontrolü yapılarak 0.5 mg dozunda intravenöz ve dakikada 1 mg‟dan daha yavaĢ 

gidecekĢekilde verilmelidir. Kolinerjik semptomlarda ise spesifik antidot atropindir. 

BaĢlangıc dozu intravenöz yoldan 0.01 mg/kg olup doz klinik yanıta (bronĢ sekresyonunda 

azalma,pupil dilatasyonu) göre ayarlanmalıdır. Vakaların çoğunda semptomlar çok hafif 

olduğundan hiçbir antidota gerek duyulmaz. 

III. Muskarin İçeren Mantarlar: Muskarin yapısında bir bileĢik olup bazı 

Amanita, Boletus, Clitocybe ve Ġnocybe turlerinde bulunmaktadır. Zehirlenme belirtilen 

mantarın yenmesinden sonraki 15 dakika ile 2 saat icinde görülür. Kolinerjik zehirlenme 

belirtileri gösterirler. 

Tedavi:Semptomatiktir. Kusturma, konvulziyon görülebileceğinden dikkatli 

yapılmalıdır. Gastrointestinal bulgularının tedavisi için sıvı-elektrolit kayıpları yerine 

konmalıdır. Vakalarda atropin 0.01 mg/kg dozunda intravenöz yoldan ve bronĢ 

sekresyonunda azalma görülene dek verilir. Genellikle kolinerjik semptomlar hafiftir ve 

destekleyici tedavi yeterlidir (20,25,41,42). 

2.5.9Siyanid 
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Siyanid  bazı meyve  ve bitki çekirdeklerindesiyanojik glikozitlerhalinde 

bulunantoksikbir bileĢiktir.Kiraz,zerdali,Ģeftali, erik,kaysı,bademçekirdeklerinin 

yenmesisonucuçocuklarda sıkkarĢılaĢılanbir zehirlenme türüdür.  

Bitkilerin çekirdeklerinde  bulunan amigdalin isimli siyanojenik bir madde su ve 

beta glukozidazenzimiilebileĢereksiyanid,benzaldehid veglikozadönüĢür. Bağırsaklardan 

emilensiyanidsitokromoksidazsistemindeki3değerliklidemire 

bağlanarakreversiblolarakblokeeder.BuĢekildehücreseldüzeydehipoksiyesebep olur. 

Kliniktegenellikle1,5-2saatiçindeortayaçıkanflushing, baĢağrısı, 

anksiyete,konfüzyon,koma,bulantı,kusma,baĢdönmesi,terleme, taĢikardi,çarpıntı, 

takipnevegöğüsağrısıgörülür.Solunumdüzensizliği,hipotansiyon, konvülsiyon, 

solunumarresti,kardiyovasküler kollapsgeliĢebilir.Biyokimyasalolarak 

hiperglisemi,yüksekanyonaçıklılaktikasidozunnedenolduğumetabolikasidoz 

dikkatiçeker.EKG‟deSTelevasyonu,anormalQRSkompleksi,ventrikülerektopik 

atımlarizlenir.Tedavidesolunumvekardiyovasküler destekönplandaolmalıdır.Mide 

yıkamaiçinkontrendike birdurumyoksailkbirsaatiçindeuygulanabilir. Aktif 

kömürsiyanidibağlayamadığından kullanılmaz.Siyanojenikglukozidlerlekullanılan 

antidotlar, dikobalt EDTA   (Kelocyanor®), Siyanür Antidot Kiti(Amilnitrit,sodyum 

nitrit,sodyum tiyosülfat)yada hidroksikobalamindir. 

• DikobaltEDTA(Kelocyanor®300mg/20mLampul):YetiĢkinde1-2ampul (300-

600mg)  ven  içine 1-5  dakikadaverilir. KlinikiyileĢme  olmazsa  5 dakika sonra 

1ampuldahaverilebilir. Dahasonraaynıveniçine50 mL %50 

dekstrozçözeltisiverilmelidir.Çocukta0,5mg/kg20mL‟yi geçmeyecek 

biçimdeuygulanır.Yanetkiolarak;Hipotansiyon, ritimbozuklukları,beyin 

kanakımındaazalma,boyun-yüz ödemi,bulantı,kusma,midebağırsak kanaması,göğüs 

ağrısı,aĢırıterleme,sinirlilik, titremevekonvülsiyon görülebilir. 

•SiyanürAntidotKiti(Türkiye‟debulunmamaktadır):   Amilnitritvesodyum nitrit 

yalnızca belirti ve bulguları olan siyanür  zehirlenmesinde 

kullanılmalıdır.SiyanürzehirlenmesindenkuĢkulanılmıyorsa ampiriktedavi olarak 
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kullanılmamalıdır. Sodyum  tiyosülfat ise yangında  duman 

solunmasınabağlıolasısiyanürzehirlenmesindeampirikolarakkullanılabilir.Nitritler, 

methemoglobinemivarlığında(>%40),ciddihipotansiyonvarsaveaynıanda 

karbonmonoksidemaruzkalmıĢhastalardakullanılmamalıdır.Amil 

nitritampulühastanınburnunayakınkırılaraksolutulur. Sodyumnitritven içineyetiĢkinde 300 

mg,çocukta6mg/kg; sodyum tiyosülfatveniçine yetiĢkinde12 g,çocukta400mg/kgverilir. 

•Hidroksikobalamin(Türkiye‟deyoktur):YetiĢkinde5g,çocukta 70mg/kg30 

dakikadaveniçineinfüzyonlaverilir.En çok15gverilir(78,79,80). 

 2.5.10Atropin 

Atropin vebenzerialkaloidlerinolduğu bitkilerinyenmesiyadaatropine 

içerengözveburundamlalarınınyanlıĢlıklakullanılmasısonucuoluĢur.Otonom 

sinirsisteminde muskarinik tiptekolinerjikreseptörlere bağlanarakasetilkolinin 

etkisinibaskılarlar. Klinikte sıcak,kuruvekırmızıderi,ağızkuruluğu, midriyazis, 

bulanıkgörme,deliryum,konfüzyon,ajitasyon,taĢikardi,hipertansiyon,ileusve idrar 

retansiyonu,koreoatetoid  hareketler ve miyokloniknöbetler görülür.Ciddi 

zehirlenmelerde, merkezisinirsistemibaskılanması, dolaĢımyetmezliğive hipotansiyon 

görülür.Komaveiskeletkasıfelciniizleyensolunumyetmezliğiölüm nedenidir.  

Öykü ve antikolinerjik sendrom bulguları tanı koydurur.  Tedavide 

kusturmaönerilmez.Antikolinerjik etkisiyleemilimigecikebileceğindenyaĢamı 

tehditedendozlardaağızdanalınmıĢsa,birsaattensonra bilemideyıkaması yapılabilir.  Aktif  

kömür  yararlıdır.  Atropin  zehirlenmesinde   antidotu  olan 

fizostigmin(veniçineyavaĢinfüzyonlayetiĢkinde 0,5-2mg,çocuklara0,02mg/kg) 

bulunabilirseverilebilir(81,82). 

 

 

 



45 

 

3.MATERYALVEMETOD 

ÇalıĢmamız, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastalıkları Hastanesi acil 

polikliniğine 01.01.2012ile 01.01.2013 tarihleri arasında akut zehirlenme nedeniyle 

baĢvuran, çocuk yoğun bakım ünitesi ve çocuk acil klinikte yatırılarak izlenen0-

18yaĢlarındakiolgularüzerine yapıldı. 

Besinzehirlenmeleri ve hayvan ısırıkları çalıĢmadıĢındabırakıldı. Butarihler 

arasında ilaçve/veyailaçdıĢıtoksinlere bağlızehirlenmenedeniyleyatırılan 144 olgunun 

dosyaları/verileri geriye dönükolarak tarandı. Bilgisayar kayıtlarından hastaların 

isimlerinevedosya numaralarına ulaĢıldı.144 hastanındosyası çocukarĢivden 

çıkarılarakherbir hastanın;yaĢ,cinsiyet,kilo,geldiğiyer,yatıĢtarihi,çocukacilebaĢvuru saati, 

zehirlenmeilesağlıkkuruluĢuna baĢvuruarasındageçensüre,hastanemizöncesi 

baĢkabirsağlıkkuruluĢuna baĢvurudurumu,hastanemizebaĢvurmadanönceevde 

veyabaĢkasağlıkkuruluĢunda yapılanmüdahaleler,alınantoksinveyatoksinlerin 

cinsi,miktarı,bakılabiliyorsa düzeyi,toksikdozunüstündeolupolmaması,toksinin 

alımyeri,toksinin alımyolu,toksinin alımamacı,terapotikhatailezehirlenmelerde 

hatanınkime  ait olduğu,intiharamaçlı  zehirlenmelerdebueylemin kaçıncı  kez olduğu, 

toksinin teminĢekli,baĢvurudazehirlenmeyeaitsemptomdurumu, hastanın 

kronikhastalıkdurumu, GlasgowKomaSkalası,hastanemizçocukacilpoliklinikve çocuk 

yoğun  bakım ünitesinde yapılan tedaviler, tedaviye bağlı komplikasyon 

durumuvehastalarınhayattakalmadurumukaydedildi. 

 Besin zehirlenmesi ve hayvan ısırıkları nedeniyle baĢvuran olgular çalıĢma dıĢında 

bırakılırken, koroziv madde zehirlenmeleri de analize dahil edildi. 

 ÇalıĢmadaeldeedilennitel veriler frekans ve yüzde değerleri olarak, nicel veriler 

aritmetik ortalama±standart sapma olarak ifade edildi.  Verilerin analiziSPSS 16,0 (ġikago, 

III,ABD) Windows programındaPearson  X2testikullanılarakdeğerlendirildi. Ġstatistiksel 

analizlerde Ki-Kare testi kullanıldı.Anlamlılık düzeyi p<0,05olarakkabuledildi. 

 

 

 



46 

 

4. BULGULAR 

 

1.  Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastalıkları Hastanesi çocuk acil 

polikliniğe 01.01.2012 ile 01.01.2013 tarihleri arasında akut zehirlenme nedeniyle 73‟ü kız 

ve 71‟i erkek olmak üzere toplam 144 olgu baĢvurmuĢtur. Olgular 1 gün ila 10 gün 

arasında değiĢen sürelerde çocuk yoğun bakım ve çocuk acil klinikte yatırılarak 

izlenmiĢtir. 

2.ÇalıĢmamızda 01.01.2012 ile 01.01.2013  tarihleri arasında hastanemize baĢvuran 

akut  zehirlenme  olgularının yaĢ ortalaması 5,0± 4,4,kilo ortalaması 20,6 ±15,2 olarak 

saptandı. 

3.  Hastanemize 01.01.2012 ile 01.01.2013 tarihleri arasında baĢvuran akut 

zehirlenme olguları içinde ilaçlara bağlı zehirlenmelerin (% 60,4), ilaç dıĢı maddelere bağlı 

zehirlenmelerden (%39,6) daha fazla olduğu görülmüĢtür  (Tablo 4.1).  

 

Tablo 4.1 Tüm olguların aldığı toksinin tipi bakımından dağılımları 

 Ġlaç dıĢı madde Ġlaç Toplam 

Sayı (%) 57 (39,6) 87 (60,4) 144 (100) 

 

4.  Tüm zehirlenme olguları değerlendirildiğinde cinsiyetler arasında görülme 

sıklığı açısından fark saptanmamıĢtır (%50,6 kız, %49,4 erkek).Ġlaçlarla zehirlenmelerin 

erkeklerde(%66,2) kızlardan (%54,8) daha fazla olduğu görülmüĢtür (p:0,162). Ġlaç dıĢı 

toksinlerle zehirlenmelerin  ise  kızlarda   (%45,2) erkeklerden (%33,8) daha fazla 

görülmüĢtür (p: 0,162) (Tablo 4.2). 

5. Hastanemize 01.01.2012 ile 01.01.2013 tarihleri arasında baĢvuran akut 

zehirlenmelerin yaĢ grupları bakımından dağılımlarına bakıldığında 0-5 yaĢ ve 13-18 yaĢ 

aralığında iki kez zirve yaptığı tespit edilmiĢtir. Zehirlenmelerin zirve yaptığı 0-5 yaĢ 

grubunda erkekler (58 kiĢi) kızlardan (49 kiĢi) fazla iken 13-18 yaĢ grubunda kızların(20 

kiĢi) erkeklere (4 kiĢi) göre daha fazla olduğu görülmüĢtür (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2 Olguların yaĢ ve cinsiyet bakımından aldığı toksin tipi  

Cinsiyet Yaş İlaç (% )฀

İlaç dışı madde
 (% )

Toplam x2 p

0-5 yaş 24 (49,0) 25 (51,1) 49 10,647 0,005

6-12 yaş 0 (0) 4 (100) 4

13-18 yaş 16 (80,0) 4 (20,0) 20

0-5 yaş 38 (65,5) 20 (34,5) 58 2,510 0,285

6-12 yaş 5 (55,6) 4 (44,4) 9

13-18 yaş 4 (100) 0 (0) 4

Kız 

Erkek

  

6.  ÇalıĢmamızda akut zehirlenmelerin en sık olduğu 0-5 yaĢ grubunda  ilaçlar  ön 

planda olmak  üzere  ilaç  ve  ilaç  dıĢı  zehirlenmelerin  ortak katkısı tespit edilmiĢtir. 

Zehirlenmelerin ikinci sıklıkta görüldüğü 13-18 yaĢları arasındaki zehirlenmelerin 

%83,3‟ünden ilaçların sorumlu olduğu görülmüĢtür (Tablo 4.3). 

7.  ÇalıĢmamızda 0-5 yaĢlar arası zehirlenmelerden kaza sonucu zehirlenmelerin 

sorumlu olduğu,13-18  yaĢlar  arası  zehirlenmelerden  ise  suicid amaçlı  zehirlenmelerin  

sorumlu olduğu  görülmüĢtür.Terapotik  hataya bağlı zehirlenen olguların sayısı 6 olarak 

tespit edilmiĢ 1 tanesi hariç diğerlerinin bir yaĢ altında olduğu ve terapotik hatadan  %100 

ebeveynlerin sorumlu olduğu görülmüĢtür (Tablo 4.4)  

 

Tablo 4.3 Kız-Erkek ve yaĢ gruplarına göre zehirlenme etkeni  

Zehirlenme Etkeni X2                                                  p 

 Ġlaç n (%) Ġlaç DıĢı n (%) 8,164 0,017 

YaĢ Aralığı     

         0-5   YaĢ 62 (57,9) 45 (42,1)   

         6-12 YaĢ 5 (38,5) 8 (61,5) 

       13-18 YaĢ 20 (83,3) 4 (16,7) 

Cinsiyet   1,957 0,162  

          Kız 40 (54,8) 33 (45,2)   

          Erkek 47 (66,2) 24 (33,8) 
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Tablo 4.4Olguların zehirlenme nedeni 

 n (%) 

 

Toksinin 

Alım 

Amacı 

 

Kaza 123 (85.4) 

Terapötik Hata 6 (4.2) 

Suicid 15 (10.4) 

Terapötik 

Hatayı 

Yapan 

Aile 6(100) 

Doktor 0(0) 

8.ÇalıĢmaya dahil edilen toplam 144 olgunun  % 74,3‟ü 0-5 yaĢ aralığında, % 9‟u 

6-12 yaĢ aralığında  % 16,7‟inin ise 13-18 yaĢ aralığında toplandığı görülmüĢtür.  

9.ÇalıĢmamızda akut zehirlenme olgularının  % 34,0‟ü ilk yarım saat içinde, 

%39,6‟sı ilk bir saat içinde,%11,8‟si ilk iki saat içinde ve % 14,6‟ı ise üçüncü saatten sonra 

hastanemiz veya hastanemize sevk edilmeden önce bir sağlık kuruluĢuna baĢvurmuĢtur 

(Tablo 4.5).  

 

 

                                      ġekil 4.1 Olguların zehirlenme nedeni 
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10.ÇalıĢmamızda analizi yapılan 144 olgunun %44,4‟ü 18:00-24:00 saatleri 

arasında %39,6‟ı 08:00-18: 00 saatleri arasında,%16,0‟ı 24:00-08:00 saatleri arasında 

hastanemiz acil polikliniğine baĢvurduğu görülmüĢtür ( Tablo 4.5).  

11.ÇalıĢmamızda olguların %69,4‟ü hastanemiz acil polikliniğine baĢvurmadan 

önce herhangi bir sağlık kuruluĢuna müracaat ettiği oradan hastanemize sevk 

edildiği,%30,6‟ının ise zehirlenme sonrası ilk ve sadece acil polikliniğimize baĢvurduğu 

tespit edilmiĢtir. 

 

Tablo 4.5 Olguların hastanemize baĢvuru saati ve baĢvuru öncesi geçen süre 

08:00-18:00 57 (39.6)

61-120 dk 17 (11.8)

121 ve üstü dk 21 (14.6)

Başvuru Öncesi Geçen Süre
0-30 dk 49 (34.0)

31-60 dk 57 (39.6)

Başvurduğu Saat Aralığı n  (% )

18:00-24:00 64 (44.4)

24:00 08:00                    23 (16.0)

  

12. ÇalıĢmamızda akut zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların % 85,4‟ünün kaza 

, % 10,4‟ünün suicid, % 4,2‟sinin ise terapotik  hata sonucu zehirlendikleri   tespit 

edilmiĢtir (Tablo4.4) 

13. Hastanemize 01.01.2012 ile 01.01.2013  tarihleri arasında baĢvuran akut 

zehirlenme olgularının  %80,6‟ı evde,%19,4‟ü ev dıĢında (bahçe,tarla v.b) zehirlenmiĢtir 

(Tablo 4.6). 

14.  Akut zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların %96,5‟inin oral ,%2,7‟inin 

inhalasyon,%0,7‟inin dermal ve %0,7‟inin de diğer yollarla zehirlendiği tespit edilmiĢtir 

(Tablo 4.6). 
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ġekil 4.2 Olguların baĢvuru saati 

15.Sadece ilaçlarla oluĢan akut zehirlenme vakalarının %38‟inin toksik dozda % 

46‟ının toksik olup olmadığı bilinmeyen,% 16‟ının ise toksik olmadığı bilinen miktarda 

ilaç aldığı tespit edildi. 

16.Akut zehirlenme ile baĢvuran olguların %46,5‟inde semptom varken,%53,5‟inde 

ise herhangi bir semptom yoktu.Semptomatik baĢvurusu olan  hastaların % 13,2‟si 

ağır,%86,8‟inde ise hafif semptomluydu. 

17.ÇalıĢmamızda hastanemiz öncesi baĢvuru yapılan sağlık kuruluĢunda %94,4‟üne 

müdahalede bulunulmuĢ,%5,6‟ına ise herhangi bir müdahalede bulunulmadan sevk 

edilmiĢtir. 

18. Hastanemiz öncesi baĢvuru yapılan sağlık kuruluĢu veya evde  müdahalede 

bulunulan olguların  %88,5‟ine mide lavajı+aktif kömür verilmiĢ,%11,5‟ine ise kusturma 

denenmiĢtir. 

19.ÇalıĢmamızda tekli ilaç ile olan zehirlenmelerde %35,6 ile analjezik/antipiretik 

ilaçlar ön sırada  iken bunu %14,9‟ü antidepresan, %10,3‟ü KVS ilaçları, %3,4‟ü 

antiepileptik ilaçları izliyordu (ġekil 4,4). 
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Tablo 4.6  Olguların  toksini alım yeri, alım yolu ve alınan etkenin toksisite oluĢturma 
durumu 

Toksinin Alım Yeri n (%) 

                     Ev  115 (79.9) 

                     Ev DıĢı 29 (20.1) 

Toksinin Alım Yolu 

                    Oral 139 (96.5) 

                    Ġnhalasyon 3 (2.1) 

                    Cilt 1 (0.7) 

                    Diğer 1 (0.7) 

Toksinin Alım Dozu 

                  Over Doz 123 (85.4) 

                  Bilinmiyor 21 (14.6) 

20.Kaza sonucu ilaçlara  bağlı zehirlenmeler, ilaç dıĢı maddelere bağlı 

zehirlenmeye göre daha küçük yaĢta olduğu görülmüĢtür. Ġntihar amaçlı zehirlenmelerde 

çoklu ilaç kullanımı söz konusu idi. 

21.ÇalıĢmamızda Ġlaç ve ilaç dıĢı zehirlenme nedeniyle en fazla baĢvuru % 17,4 ile 

Haziran,ikinci sırada %14,6 lık oran ile Mayıs,üçüncü sırada % 10 luk oranla  Ocak ayı 

gelmekteydi (Tablo 4.7). 

22.ÇalıĢmamızda ilaç ve ilaç dıĢı  zehirlenmelerin en sık ilkbahar-yaz aylarında 

olduğu görülmüĢtür (P: 0,001). 
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Tablo 4.7  Zehirlenme olgularının aylara göre dağılımı 

BaĢvurulan Ay n (%) 

Ocak 15 (10.4) 

ġubat 10 (6.9) 

Mart 11 (7.6) 

Nisan 8 (5.6) 

Mayıs 21 (14.6) 

Haziran 25 (17.4) 

Temmuz 13 (9.0) 

Ağustos 13 (9.0) 

Eylül 7 (4.9) 

Ekim 11 (7.6) 

Kasım 5 (3.5) 

Aralık 5 (3.5) 

23.  Hastanemize baĢvuran akut zehirlenme olgularının %81,9‟u Diyarbakır il 

merkezi, köyleri veya ilçelerinden, %18,1‟i il dıĢından olmuĢtur(p: 0,001).  

 

ġekil 4.3 Zehirlenme olgularının aylara göre dağılımı 
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24.ÇalıĢmamızda ilaç dıĢı toksinlerle zehirlenen olguların  %59,6‟ı  tarım 

ilaçları,%19,3‟ü petrol ürünleri,%12,3‟ü koroziv madde,%3,5 bitki+mantar ,%3,5‟i non- 

koroziv temizlik ürünleri %1,1‟i ise kimyasal bileĢiklerle zehirlendiği tespit edilmiĢtir 

(Tablo 4.8 ve ġekil 4.5). 

 

 

Şekil 4.4 Tekli  ilaç zehirlenmesine bağlı başvuran  olguların aldıkları ilaç oranları 

25.  ÇalıĢmamızda akut zehirlenme nedeniyle hastanemiz aciline baĢvuran 144 

olgunun  % 4,9‟unun ek kronik hastalığı olduğu görüldü. 

26. Hastanemiz çocuk aciline baĢvuran zehirlenme olgularının % 84,4‟nün tek 

toksine bağlı zehirlendiği görülmüĢtür.  

27. Tekli ilaç olarak zehirlenmeye neden olan en sık ajan parasetamoldur (%18,9).  

28. ÇalıĢmamızda suicid amaçlı toksin alanlarda semptomların, kaza ve terapotik 

hata ile zehirlenenlerden daha Ģiddetli semptom gösterdiği tespit edildi (p=0)  (Tablo 4.9).  

29. ÇalıĢmamızda baĢvuru öncesi yapılan müdahaleler ile semptomların Ģiddeti 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı  (p=0,277) (Tablo.9). 

30.ÇalıĢmamızda akut zehirlenme nedeni ile hastanemize baĢvuran olguların yaĢ 

aralığı ve cinsiyetleri arasında yapılan analizlerde zehirlenme etkeni arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (P=0,162) 
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Tablo 4.8 Zehirlenmeye neden olan ilaç ve/veya  ilaç dıĢı etkenlerin karĢılaĢtırması 

      Alınan Toksinin Cinsi                                                                                        n ( % )  

                    Ġlaç 87 (60.4) 

                    Ġlaç DıĢı 57 (39.6) 

               Ġlacın Cinsi 

                 Analjezik 31 (35.6) 

                 Antidepresan 13 (14.9) 

                 Antiepileptik 3 (3.4) 

                 KVS ilaçları 9 (10.3) 

                 Diğer 31 (35.6) 

       Ġlaç DıĢı Toksinler 

                  Koroziv 7 (12.3) 

                  Tarım Ġlacı 34 (59.6) 

                  Petrol ürünleri 11 (19.3) 

                  Bitki/Mantar 2 (3.5) 

                  Non-koroziv Temizlik Ü. 2 (3.5) 

                  Kimyasal         1 (1.8) 

31. ÇalıĢmamızda hastanemize ağır semptomlu olarak baĢvuran olguların büyük 

çoğunluğunun  SSS‟ine ait semptomları vardı. Glaskow koma skalası değiĢikliği ile 

baĢvuran hastaların skala ortalaması 14‟ür 

32. Genel   olarak   kaza   sonucu   zehirlenen   olguların % 79,9‟unun  toksini 

kolaylıkla ulaĢılabilen yerlerden temin ettikleri tespit edilmiĢtir.  

 

33.  Zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların  yaĢları  6 ay-17 (ortalama 5,0 ± 4,4 ) 

yaĢaları arasında değiĢmekte idi. Erkek/kız oranı 0,97 olarak saptandı. Bu oran 
hastanemizde  2004 yılında yapılan tez çalıĢması ile benzer bulundu. 
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34. ÇalıĢmamızda suicid amaçlı  zehirlenmelerin %100‟ünün ilk intihar giriĢimi 
olduğu,bunlardan birinin ex olduğu,1 kiĢinin de kronik hastalığı (epilepsi) olduğu tespit 
edildi. 

35. ÇalıĢmamızda ilaç dıĢı zehirlenmelerden koroziv madde (p: 0,02), bitki/mantar 

(p: 0,01), tinere (p: 0,001) bağlı zehirlenmelerin kızlarda daha fazla olduğu görülmüĢtür. 

 

ġekil 4.5 Ġlaç dıĢı zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların zehirlenme etkenlerine 
göre dağılımları 

36.ÇalıĢmamızda olguların   % 4,4‟ünün  bir   sağlık   kuruluĢuna   ulaĢmadan   

önce   ailesi tarafından çeĢitli yöntemler uygulanarak (parmakla orofaringiyal uyarma, 

tuzlu su vb ) kusturulduğu öğrenilmiĢtir. 

37. ÇalıĢmamızda olguların  %2,6‟ısına herhangi bir  sağlık  kuruluĢuna  baĢvuru 

öncesi  ailesi tarafından yoğurt veya süt içirilmiĢtir.  

38.ÇalıĢmamızda olguların %94‟üne hastanemizde veya hastanemiz öncesi 

baĢvurulan sağlık kuruluĢunda tek doz aktif kömür verilmiĢtir.  

39.ÇalıĢmamızda hastanemize akut zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların 

%6,4‟üne tekrarlayan dozda aktif kömür verilmiĢtir. 
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Tablo 4.9 Semptomatik olguların toksinin cinsi, baĢvuru  süresi,öncesinde müdahale 

varlığı,toksinin alım yolu  ve amacı ile ilgili semptomların ağırlık derecesi 

 Semptom ġiddeti      

 Yok n (%)                  Hafif  n (%)         Ağır n (%)                                                                 

 

X2 

 

p 

Toksinin Cinsi 5.907 0.05 

            Ġlaç 46 (52.9) 25 (28.7) 16 (18.4)   

            Ġlaç DıĢı 31 (54.4) 23 (40.4) 3 (5.3)   

Geçen Süre 21.554 0.001 

            0-30 dk 31 (63.3) 17 (34.7) 1 (2.0)   

            31-60 dk 35 (61.4) 16 (28.1) 6 (10.5)   

            61-120 dk 5 (29.4) 7 (41.2) 5 (29.4)   

           121 dk ve üstü  6 (28.6) 8 (38.1) 7 (33.3)   

Öncesinde Müdahale 2.566 0.277 

             Yok 31 (59.6) 13 (25.0) 8 (15.4)   

             Var 46 (50.0) 35 (38.0) 11 (12.0)   

Toksinin Alım Amacı 37.723 0.0 

              Kaza 70 (56.6) 45 (36.6) 8 (6.5)   

           Terapötik Hata 4 (66.7) 0 (0) 2 (33.3)   

            Suicid 3 (20.0) 3 (20.0) 9 (60.0)   

Toksinin Temin Yeri 7.868 0.020 

                     Ev  67 (58.3) 32 (27.8) 16 (13.9)   

                     Ev DıĢı 10 (34.5) 16 (55.2) 3 (10.3)   
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ġekil 4.6 Zehirlenme olgularına uygulanan tedaviler 

 

41.ÇalıĢmamızda olguların %5,6‟ına hastanemizde veya hastanemiz öncesi 

baĢvurulan sağlık kuruluĢunda alkalizasyon yapılmıĢtır ( ġekil 4.6). 

42.ÇalıĢmamızda olguların % 2,2‟ine ventilatör desteği sağlanmıĢtır.  

43.ÇalıĢmamızda akut zehirlenme nedeniyle hastanemiz aciline baĢvuran olguların, 

diğer acil poliklinik olgularına oranı %1,4 tür.  

 44.ÇalıĢmamızda zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların % 5,6‟ının koagülasyon  

paremetreleri uzamıĢ, % 10,8‟inde karaciğer fonksiyon testleri  ve % 1,4‟ünde de böbrek 

fonksiyon testleri bozulmuĢtu (Tablo 4.10) 

45.ÇalıĢmamızda akut zehirlenme nedeniyle hastanemiz aciline baĢvuran olguların 

yatıĢ süreleri incelendiğinde % 34‟ ü 24 saatlik gözlem,%38‟i iki veya üç günlük 

yatıĢ,diğerleri ise üç ile on gün arasında değiĢen zamanlarda yoğun bakım ve acil klinikte 

tedavi edilip taburcu edilmiĢtir. 

46. ÇalıĢmamızda akut zehirlenme nedeniyle baĢvurun olguların baĢvuru esnasında 

semptomatik olma durumu ilaç dıĢı zehirlenmelerde % 48 ile ilaçlara bağlı 

zehirlenmelerden (%23) daha yüksek olduğu görülmüĢtür. 
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Tablo 4.10 Olguların hemogram ve biyokimyasal parametrelerinin ortalama 

değerleri 

 Ort ± SS 

WBC  11.8 ± 4.2 

HGB 11.8 ± 1.0 

HTC 34.6 ± 2.7 

PLT 292.7 ± 105.3 

Glukoz 113.8 ± 73.5 

Üre 27.9 ± 16.8 

Kreatinin 2.9 ± 13.6 

Na 134.7 ± 12.3 

K 8.1 ± 37.4  

Cl 105.8 ± 2.9 

Ca 11.2 ± 13.0 

ALT 27.6 ± 28.1 

AST 31.5 ± 27.5 
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5.TARTIġMA 

 Acil servise akut zehirlenme nedeniyle getirilen çocuk olguların tüm acil olgular 

içindeki oranının yanı sıra, zehirlenme vakalarının içinde ilaç zehirlenmelerinin oranı 

ülkeden ülkeye ve hatta aynı ülke içinde bölgeden bölgeye farklılıklar göstermektedir(43-

44). Nitekim,çocukluk çağı zehirlenmelerine yönelik  geriye ya da ileri dönük ülkemizin 

çeĢitli yörelerinde yapılmıĢ pek çok çalıĢma vardır. ÇalıĢmamızda hastanemiz acil 

servisine akut zehirlenme nedeniyle baĢvuran hastaların diğer hastalara  oranı %1,4 olarak 

tespit edilmiĢtir. Bu oran Ankara‟da %0,36, Denizli‟de %1,2, ġanlıurfa‟da %1,1, 

EskiĢehir‟de %1,8, Ġstanbul‟da%1,16, Kayseri‟de %6,2 olduğu bildirilmiĢtir (45).Yurt 

dıĢında farklı ülkelerde yapılan çalıĢmalarda zehirlenmelerin acil baĢvurularına oranları; 

Nijerya‟da %0,52, Ġspanya‟da %0,3-0,4, Hindistan‟da %0,23-3,3 (46-47). Türkiye 

genelinde zehirlenme olgularının tüm acil olgulara oranının ise %0,9 olduğu bulunmuĢtur 

(48). Bu oranın ülkemizde daha düĢük olmasının nedeni, zehirlenmelerin az olmasıyla 

ilgili değil, acil servislerde acil hastaların yanında aciliyet arz etmeyen diğer hasta 

gruplarına  da hizmet veriliyor olmasından kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 

 Dicle Üniversitesi TıpFakültesiÇocukHastanesiacil polikliniğine 01.01.2012-

01.01.2013 tarihleri arasında akut zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların verileri 

incelendiğinde Türkiye‟nin diğer bölgelerinde  

dahaönceyapılmıĢolançalıĢmalarabenzerolarakkız-erkek 

cinsiyetleriarasındaanlamlıfarkgörülmemiĢtir(%50,7 kız,%49,3 erkek)  (49,50, 

51,8,52,53,13,54). 

Refik Saydam Hıfzısıhha Merkez BaĢkanlığı Ulusal Zehir Merkezi‟ne 2000-2004 

yılları arasında Türkiye‟nin her tarafından bildirilen 0-19 yaĢları arasındaki 43939 çocuk 

hastanın değerlendirildiği çalıĢmada çocukların %71,4‟ünün ilaç zehirlenmesi olduğu 

görülmüĢtür (69).Bizim ÇalıĢmamızda ortaya çıkan sonuçlar ile ülke genelinde yapılmıĢ 

çalıĢmalar arasında paralellik olduğu görülmüĢtür. 

GeliĢmiĢ ülkelerde tüm zehirlenmeler içinde ilaçlara bağlı zehirlenme oranı 1970‟li 

yıllar ve öncesinde ülkemizin  Ģu  andaki   oranına   benzer   Ģekilde   % 60   ve   üzerinde   

seyrettiği görülmektedir. 1970 yılında ilaçlarda kilitli kapak kullanılması önerisiyle 

birlikte bu öneriye uyan ülkelerde ilaçla zehirlenme oranları %40‟lara düĢmüĢ ve 

zehirlenmeye bağlı mortalitede belirgin azalma sağlanmıĢtır (14,70,71). Bizim 
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çalıĢmamızda ve ülke genelinde yapılan diğer çalıĢmalarda ilaçla zehirlenme oranlarının 

hala yüksek seyrediyor olması bu konuda yeterli güvenlik önleminin alınmadığı Ģeklinde 

yorumlanabilir.Zira çocuklar için kilitli kapak kullanımının ilaç zehirlenmelerini ve bunun 

sonucu olan mortalite ve morbiditeyi çok belirgin Ģekilde azalttığı birçok yayında kesin 

olarakgösterilmesinekarĢı ne yazık ki  ülkemiz piyasasında bulunan ilaçların ancak bir 

kaçında kilitli kapak bulunduğu görülmüĢtür. 

Akut zehirlenme nedeniyle olguların yaĢ aralığı ve cinsiyetleri arasında yapılan 

analizde zehirlenme etkeni arasında anlamlı bir iliĢki saptanmazken (p:0,162), ilaçlarla 

zehirlenmelerin erkeklerde (%66,2) kızlardan (% 54,8)  daha fazla olduğu görülmüĢtür(p: 

0,162). Ġ laç dıĢımaddelerlezehirlenmelerinisekızlarda(% 45,2) erkeklerden (%33,8)  daha 

fazla olduğu görülmüĢtür(p: 0,162).  ÇalıĢmamız sonucunda ortaya çıkan bu sonuç ülke 

genelinde yapılmıĢ bir çok bölgesel çalıĢma ile benzerlik göstermektedir (56,57).  

ÇalıĢmamızda olduğu gibi, diğer ulusal ve uluslararası yayınlarda  da, çocukluk 

çağı zehirlenmeleri, özellikle beĢ yaĢ altı ve adölesan olmak üzere iki yaĢ gurubunda önem 

kazanmaktadır.Ġlk beĢ yaĢ gurubunda görülen zehirlenmeler daha çok kaza sonucu, tek bir 

madde alınması ile ve erkek çocuklarda daha fazla görülmekte iken adölesan yaĢ gurubu 

zehirlenmeleri ise daha çok intihar amacıyla, birden çok maddenin alınması ile ve kızlarda 

meydana gelmektedir (55,56). Hastalarımızın yaĢ gurupları dağılımının literatüre benzer 

Ģekilde 0-5 yaĢ ve 13-18 yaĢ aralığında iki kez zirve yaptığı tespit edilmiĢtir (2,16) (ġekil 

4.1).  

Daha önce, ulusalveuluslararasıçalıĢmalardaergenlikdönemindeki 

kızçocuklarındaintiharamaçlızehirlenmelere,oyunçocukluğudönemindekierkek çocuklarda 

isekazasonucuzehirlenmeleresıkrastlandığı vurgulanmıĢtı.Adelösan dönemindeki kız 

çocuklarında intihar eğiliminin erkek çocuklarına oranla yüksek olmasının kız 

çocuklarının daha duygusal olmaları, daha çok baskı hissetmeleri ve ergenlik döneminde 

ruhsal çatıĢmaları daha çok yaĢamaları ile ilgili olabilir.Kaza nedeniyle 0-5 yaĢ grubu 

erkek çocukların zehirlenme oranlarının yüksekliği iseerkek çocuklarındaha meraklı, 

karıĢtırıcı vehareketli olmaları, özellikleçevreyitanıma,keĢfetmeiçgüdüsünün 

kızlardandahafazlaolmasıile açıklanabilir(57,58). 

TürkiyeĠstatistikKurumu‟un2003yılıverilerinegöre15yaĢaltıkızlarda 

intihargiriĢimierkeklereoranla2.1katdahafazlagörülmüĢtür 



61 

 

(72).Adelösandönemindekierkekler,ateĢlisilahyadaasıgibiĢiddet içerenintiharyöntemlerini 

tercihederlerken, ilaçzehirlenmesiergenlikdönemindeki kızlartarafından daha çok 

tercihedilmektedir (73-74).  

ÇalıĢmamızda, ulusalveuluslararasıçalıĢmalardakine benzerĢekildeolgularınbüyük 

bir kısmının (%74,3)  0-5  yaĢ aralığında  olgular  olduğu ifade edilmiĢti (1,6-9,13). Bunun 

muhtemelnedenleri arasındabüyükölçüdedikkatsizvebilinçsizailebüyüklerinin yanı sıra, 

ilaçvediğer toksik maddelerinçocukların 

ulaĢabileceğiyerlerdebırakmaları,ailelerinçocuklarınıyeterince 

izlememeleri,budönemdekiçocuklardafazlamerakveöğrenmeisteği,buldukları 

herĢeyiağzınagötürerek tanımavebüyükleri taklitetmeeğiliminden kaynaklandığı 

düĢünülmektedir(1). ÇalıĢmamızda, akut zehirlenme nedeniyle  hastanemiz  aciline  

baĢvurunun  ensık18:00 - 24:00  saatleri  arasında  olduğu(ġekil 4.2).ABD deyapılan 

araĢtırmada ise  zehirlenme nedeniyle hastane acillerine,baĢvurularınen sık 16:00-23:00  

saatleri arasında olduğu ifade edilmiĢtir(13,15). 

ÇalıĢmamızda akut zehirlenme olgularının  

%34‟üilkyarımsaat,%39,6‟ıilkbirsaat,%11,8‟iilkikisaatve%14,6‟ı ise 

üçüncüsaattensonrabirsağlıkkuruluĢunabaĢvurmuĢtur. 2004yılında hastanemizde yapılan 

çocukluk çağı zehirlenmeleri konulu tez çalıĢmasında akutzehirlenmenedeniyle acil 

polikliniğe  baĢvuran hastaların  %  52,0‟inin   2-4  saat  içinde  acile  baĢvurduğu 

görülmüĢtür.Bu durum,hastaebeveynlerininyıllariçindehastaneyeerkenbaĢvuru 

konusundabilinçdüzeylerininve/veyaimkanlarınınarttığını göstermektedir. 

Olguların mevsimlere göre dağılımı incelendiğinde, en sık baĢvurunun ilkbahar 

yaz aylarında olduğu gözlemlenmektedir.Bu gözlem diğer bölge verileriyle benzerlik 

göstermektedir (59). Bölgemizde ilk bahar, yaz aylarında ilaç dıĢı maddelere bağlı 

zehirlenme olgularının artmasının sebebi, havaların ısınması ile birlikte çocukların ev 

dıĢına daha rahat çıkmaları, aile kontrolünden uzakdahaserbesthareketetmeleri, tarım 

toplumu olan bölgemizin tarım ilaçlarını kullanma oranının  vemeyveçeĢitlerinin 

artması(ilaçlanmıĢ meyvelerinyıkanmadan yenmesi), evdıĢındatoksikmaddevebitkilerle 

karĢılaĢmariskininartması, zehirli bitki ve mantarlarınortaya çıkması,genellikle yaz 

mevsimindeyapılanboya temizlikiĢleriveya taĢınmaiĢlemlerisırasında ilaç dıĢımaddelerin 

ortalıktabırakılması vetemizlikmaddelerininyazmevsiminde daha sıkkullanılmasıile 

açıklanabilir(9,60). 
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ÇalıĢmamızda hastanemiz aciline akut zehirlenme nedeniylebaĢvuruların% 

18,1‟inin Diyarbakır ili dıĢından olduğu gözlemlenmiĢtir(p:0,001).Elevli ve 

arkadaĢlarınınhastanemizde yaptıkları araĢtırmada il dıĢından gelenlerin oranı %30 idi 

(61).Geçenyıllaragöre ildıĢından hastanemizehastasevkindeki 

azalmaülkemizdeküçükyerleĢimyerlerinde desağlıktaaltyapıvepersonelsayısının 

nicelikveniteliklerininartmasınınbirgöstergesisayılabilir.Olgularımızınbüyük 

birkısmının(%84,8) tektoksinilezehirlendikleri görülmüĢtür.Bubulgu daha önce 

yapılmıĢçalıĢmalar ile benzerlik göstermektedir(13,15).HastanemizebaĢvuran 

akutzehirlenmelerinçokbüyük birkısmı(%80,6) evde 

olmuĢtur(2,13,62).BusonuçulusalveuluslararasıçalıĢmalarilebenzerdir. 

HastanemizebaĢvuran zehirlenmeolgularınınçokbüyükbirkısmı(%96,5) 

toksinioralyol ilealmıĢlardır (Tablo4.6).ABDverilerinden elde edilen bilgilere göre oralyol 

ile toksine maruz kalma oranı%75 tir.Bu sonuç yaptığımız çalıĢmadan  daha düĢüktür 

(13,15). Ülkemizdeyapılan diğerçalıĢmalarabenzerĢekilde ikinciensıktoksinin 

alımyoluiseinhaleryol(%2,1)olmuĢtur(53,62,75).Birçok çalıĢmadailaçdıĢıtoksinlerle 

olanzehirlenmelerin ilaçlarlaolan zehirlenmelere göredaha ağırtoksisiteyesebep 

olduğu,baĢvuruanındazehirlenmeye bağlı  semptomlarındahasıkgörüldüğü,  morbiditeve  

mortalite oranlarınıdaha yüksek  olduğu vurgulanmaktadır (5,7). 

ÇalıĢmamızdadahastalarınbaĢvurularıanında 

semptomatikolmasıilaçdıĢızehirlenmelerde % 68 ileilaçlarabağlı 

zehirlenmelerden(%33)dahayüksekorandabulunmuĢtur. 

Akut zehirlenme  nedeni ile hastanemiz aciline  baĢvuran olguların baĢvuru 

süresinin (p:0,001) uzaması ile semptomların Ģiddetlendiği gözlendi.Sağlık 

kuruluĢunabaĢvuruzamanına kadar geçen süre  ile 

zehirlenmeyebağlısemptomlarıngörülmesıklığı arasındakidoğrusaliliĢki; 

•Erken baĢvuran olgulara uygulanan mide lavajı,aktif kömür ve antidot gibi 

tedaviler ile toksin vücuttan uzaklaĢtırıldığı için toksinin semptom oluĢturacak düzeyde 

kanda ve dokularda bulunmaması, 

•Hastaneye geç baĢvuran  ailelerin hastanın  az  toksik madde aldığı, bekleyip 

hastaya bir Ģey olursa doktora götürme, kendiliğinden düzelir düĢünceleri ile hastaları 

sağlık kurumunazehirlenme semptomları çıkana kadar getirmemelerinden, 
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•Sağlık kuruluĢuna getirilmeyip  zehirlenmeye  ait  semptom  çıkmayan  olguların 

gerçek  sayısı bilinmediği için aslında geç getirilen olguların semptomatik olgular aleyhine 

rölatif yüksek çıkmasından kaynaklanabilir. 

 

ÇalıĢmamızdaolgularınbaĢvurularıanında 

semptomatikolmasıilaçdıĢızehirlenmelerde% 68 ileilaçlarabağlı 

zehirlenmelerden(%33)dahayüksekorandabulunmuĢtur. Terapotik hata kaynaklı hastalarda 

bu oran %88 idi.Terapotikhatanedenli zehirlenmelerdebaĢvuruanındasemptomlarınbu 

kadaryüksekçıkması; 

•Ebeveynlerin, zehirlenmesonucu ortayaçıkansemptomları,oandamevcutolan  

hastalığına bağlayıpgeç farketmeleriveya 

hatayıyapanbireyinaileiçi,çevreveyaadlikorkulardan olayıgizlemesi,  

•Olgunun kronik hastalığı nedeniyle kullandığı    ilaçların alınan  toksin ile 

etkileĢime giripbiyoyararlanım, eliminasyonsürevemiktarınıdeğiĢtirmesi, 

•Kronik hastalığıiçinkullanılanilaçlarlazehirlenmelerdevücuttakümülatif 

olarakyüksekdüzeylerdeilaçdüzeyineulaĢılması ile açıklanabilir. 

Çocukluk çağı zehirlenmelerinde, intoksikasyona sebep  olan  toksinin  tipi  o  ülke  

veya  bölgenin  geliĢmiĢlik düzeyi ile iliĢkilidir. Ekonomik olarak geliĢmiĢ ülkelerde 

zehirlenmeler sıklıkla ilaçlar, ev temizlik ürünleri, kiĢisel bakım ve kozmetikler,  alkol vb. 

ile olurken az geliĢmiĢ ve ekonomisi tarıma dayalı ülkelerde ise zehirlenmeler sıklıkla 

hidrokarbonlar, pestisitler,  mantar vb gibi toksinler ile olmaktadır (3,4,13,15,63,64). 

ÇalıĢmamızda ilaç dıĢı zehirlenmelerin en fazla tarım ilacı maddelere (% 59,6) bağlı 

olduğu görülmüĢtür.Tarım ilaçları içinde sayılan pestisitlerin ön plana çıkması bölgemizin 

hala sanayiden çok, tarım toplumu olduğu gerçeğini yansıtır. 

RefikSaydamHıfzısıhhaMerkezBaĢkanlığıUlusalZehirMerkezi‟ne2000-

2004yıllarıarasındaülke genelindenbildirilen0-19yaĢlarıarasındaki 43939 çocuk olgunun 

değerlendirildiği retrospektif  çalıĢmada en sık zehirlenmeye ilaçların neden olduğu,ikinci 

sırada kimyasal maddelerin (Evlerde kullanılan temizlik ürünleri, koroziv 

vekozmetikürünler)  ve üçüncüsıradaisepestisitlerinolduğunu gözlemlenmiĢtir (69). 

Yine benzerĢekilde2000‟liyıllardansonraTürkiye‟nin içvebatı bölgelerindeki 

çeĢitlihastanelerezehirlenmenedeniylebaĢvuran çocukhastaların değerlendirildiği 

çalıĢmalardailaçdıĢızehirlenmelereensıkkoroziv maddelersebep olmuĢtur (1,8,9,60,62) 
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Ülkemizde, koroziv maddelerlezehirlenme oranının artması;Türkiye‟deki tarım 

alanlarınındaralaraksanayibölgelerininartmasından,koroziv maddeleringünlük 

kullanımadahafazlagirmesinden kaynaklanabilir.Bir baĢka neden olarak da çocukların bu 

ürünlere kolay ulaĢabilmeleri gösterilebilir.Zira,  bu ürünler çoğu zamanaçıkta 

satılıp, kendiözel ambalajı dıĢındasuveya meĢrubatĢiĢeleri gibi kaplara  konulduğu   için  

çocuklar  tarafından  su  zannedilerek  içilmesi bir diğer sebeptir. 

ÇalıĢmamızdaolgularımızıntekilaçlazehirlenmelerinde ilkbeĢsırayısıklık 

sırasınagöre;analjezik/antipretik ilaçlar(%35),antidepresan ilaçlar (%14),KVS 

ilaçlar(%10,3), antiepileptik ilaçlar (%3,4) ve diğer( %35,6)  olarak sınıflandırılan 

ilaçlarıgelmektedir. (ġekil 4.4). 

Hacettepe Üniversitesinde yapılanve 1975-1984 yıllarınıkapsayan 

çalıĢmadailaçzehirlenmeleriiçindeilksırayı 

analjeziklerinaldığıveanaljezikleribarbütüratların izlediğitespit edilmiĢtir (6). 

ÇalıĢmamızda0-5 yaĢ grubu  akut zehirlenmelerin tamamıkazaveterapotikhatagibi 

önceden alınacak tedbirler ile önlenebilecek zehirlenmelerdir. Koruyucu önlemlerinin 

enbaĢındatoksikmaddeyiçocuğun göremeyeceği ve ulaĢamayacağı boyundan daha yüksek 

dolaplarda kilit altında bulundurmaktan geçer(65,66). 

ÇalıĢmamızda olguların %4,4‟ü bir  sağlık  kuruluĢuna ulaĢmadan  önce ailesi 

tarafından çeĢitli yöntemler uygulanarak (parmakla orofaringiyal uyarma, tuzlu su vb.) 

kusturulmaya çalıĢıldığı, %2,6‟sına ise yoğurt veya süt içirildiği öğrenildi. Hacettepe 

Üniversitesinde 2008 yılında yapılmıĢ tez çalıĢmasında oranlar arasında parellelik olduğu 

görülmüĢtür (49). Ġsrail‟de kaza sonucu çocukluk çağı zehirlenmelerinin değerlendirildiği 

bir çalıĢmada hastane öncesi hastaların %18‟ine süt içirildiği ve %8‟inin  ise  kusturulduğu  

görülmüĢ  ancak  bu  tedavilerin  sonuç  üzerine  olumlu etkileri gözlenmemiĢtir (2). 

ÇalıĢmamızda hastalarımızın %88,5‟ine hastanemizde veya hastanemiz öncesi 

baĢvurulan sağlık kuruluĢunda mide yıkaması yapılmıĢtır. Hacettepe Üniversitesinde  

yapılan 2008 ve 1975-1984 yıllarını kapsayan iki ayrı çalıĢmada hastaların %25-% 54‟üne 

mide yıkaması yapılmıĢtır (6). Mide yıkamanın, hastanın nihai iyileĢmesi üzerine etkisi ile 

ilgili kanıt yokturve rutin olarak önerilmemektedir (61,67). Toksin alımındansonraki ilk bir 

saat içinde yapılırsa etkinliği en fazladır. ÇalıĢmamızda hastaların ancak %39,6‟ı ilk bir 

saat içinde zehirlenme sonrası bir sağlık kuruluĢuna baĢvurdukları göz önüne alınırsa bazı 
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hastalara gereksiz yere mide yıkaması yapılmıĢ olabileceği gözükmektedir. Norveç‟te 1980 

ve 2003-2005 yılları arasında çocukluk çağı zehirlenmeleri üzerine  yapılan iki  prospektif 

çalıĢmanın karĢılaĢtırılmasında mide  yıkama oranı%36‟dan%9‟a  düĢmüĢtür(68).Mide 

yıkama konusunda sağlıkçıların giriĢimlerini gözden geçirmesi gerekmektedir.  

Antidotlar  toksinlerin  zararlı  etkilerini  çeĢitli  mekanizmalarla  geri döndürürler. 

Sınırlı sayıda toksinin antidotu vardır (61).ÇalıĢmamızda  olguların%15,3‟üne 

hastanemizdeveyahastanemizöncesibaĢvurulan sağlıkkuruluĢunda 

antidotverilmiĢtir.TrakyaÜniversitesine 1998-2003 yılları arasında zehirlenme 

nedeniyleyatırılarak izlenençocukhastaların değerlendirildiği 

çalıĢmadahastaların%13,6‟sına antidotverilmiĢtir(8).Sakaryabölgesinde 

zehirlenmenedeniyleacilebaĢvuranolguların%6,3‟üne veEskiĢehirbölgesinde 

zehirlenmenedeniyleacilebaĢvurançocuklarınise%8,4‟üne antidotverilmiĢtir (52,62).Bizim  

veTrakyaÜniversitesininçalıĢmalarındaantidotverilmeoranının 

diğerikiçalıĢmayagöreyüksekolması,yatanhastalarıkapsayanbuçalıĢmaların 

dahaciddizehirlenmevakalarıiçermesindenkaynaklanmaktadır. ÇalıĢmamızdave ülkemizde 

bildirilen çalıĢmalarınçoğundayurtdıĢında dahasıkoranda (%3) antidot 

kullanıldığıgörülmektedir (77). 

Zorlu diürez fazla miktarda intravenöz sıvı verilerek idrarla toksik maddelerin 

atılmasıdır.   Önceleri  özellikle   salisilat   ve   barbiturat   zehirlenmelerinde   sıkça 

kullanılan bu tedavi yöntemi, elektrolit dengesizliği, akciğer ödemi ve intrakranial basınç 

artıĢına sebep olma riski nedeni ile artık pek uygulanmamaktadır (76). ÇalıĢmamızda   

hastaların   %20,1‟ine   hastanemizde   veya   hastanemiz   öncesi baĢvurulan sağlık 

kuruluĢunda zorlu diürez uygulanmıĢtır. Ancak uygulama 1990‟lı yıllardan önce %80‟ler 

civarında iken bu oran son yıllarda %15-20‟nin altına gerilemiĢtir (65,66). 

ÇalıĢmamızdazehirlenmenedeniyle hastanemiz aciline baĢvuran olguların %0,7‟i (1 

hasta) kaybedilmiĢtir.Kaybedilen olgu suicid amaçlı çoklu ilaç alıp acilden yoğun bakıma 

transfer edilirken exitus olmuĢur. Çocukluk 

çağızehirlenmeleriüzerineyapılanbirçokçalıĢmadaintiharamaçlı zehirlenmelerinkazasonucu 

zehirlenmeleregöremortalitesinin dahayüksekolduğu 

görülmüĢtür(4,13,66,77).ÇalıĢmamızdaintiharamaçlızehirlenmelerdeolguların %6,6‟ı (1 

hasta) kaybedilirken kazaveterapotikhatanedenli zehirlenmelerdeiseölüm olmamıĢtır.  
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Ġngiltere‟de1968-2000 yılları 

arasındaölümilesonuçlanançocuklukçağızehirlenmelerininsunulduğu bir 

çalıĢmadayıllariçindemortaliteoranıbelirginĢekildeazalmıĢve1968yılınagöre 2000  yılında  

%82  oranında düĢüĢ sağlanmıĢtır (64).MortalitedekibuazalmadanaĢağıdakifaktörlerinrol 

aldığıdüĢünülmektedir; 

•Zehirlenme   ile   hastanın   sağlık   kuruluĢuna   getirilip   toksinin   vücuttan 

uzaklaĢtırılması  arasında  geçen  süre  mortalite  üzerinde  oldukça  etkilidir. Yıllar  içinde  

hasta  ailelerinin  zehirlenmeler  konusunda doğru  bilgilerinin arttırması sonucu çocukların 

erken dönemde sağlık kuruluĢlarına getirilmesi  

•Sağlık   personelinin   zehirlenmeler   konusunda   bilgi   ve   tecrübelerinin artmasına 

bağlı hastaların daha hızlı ve daha doğru tedavi etmeleri, 

•Son çeyrek yüzyıldaki çocuk yoğun bakımındaki geliĢmelere paralel olarak zehirlenme   

sonrası   yoğun   bakım   tedavisi   gereken   hastalara   daha   iyi bakılması, 

•Bazı  toksinlerin  tamamen  piyasadan  çekilmesi  veya  koroziv  maddelerde olduğu gibi 

içeriklerinin daha az toksik olacak Ģekilde seyreltilmesi, 

•Özellikle geliĢmiĢ ülkelerde mortalitesi yüksek ilaçlar baĢta olmak üzere ilaç 

zehirlenmesini önlemek amacıyla çocuklar için kilitli kapak kullanımın artması ile 

açıklanabilir. 

           ÇalıĢmamızda Zehirlenme nedeniyle çocuk acil polikliniğine gelen olguların 

yaĢları 6 ay-17 (ortalama 5,0 ± 4,4 ) arasında değiĢmekte idi. Erkek/kız oranı 0,97 olarak 

saptandı. Bu oran, hastanemizde  2004 yılında yapılan tez çalıĢması ile benzer bulundu. 

          ÇalıĢmamızda hastaların laboratuar sonuçları değerlendirildiğinde genel durumu 

kötü olan hastalarla asemptomatik hastalar  arasında tam kan sayımı, koagülasyon ve 

biyokimyasal değerler açısından anlamlı fark görülmemiĢtir. Bu durum, toksinin tüm 

organ ve sistemleri etkilemeden olgunun hastaneye yetiĢtirildiği Ģeklinde yorumlanabilir.  

          ÇalıĢmamızda, akut zehirlenme nedeniyle çocuk acile baĢvuran olgularda 

karbonmonoksit zehirlenmesine rastlanmadı. Hastanemizde 2004 yılında yapılan tez 

çalıĢmasında karbonmonoksit zehirlenmeleri önemini korurken, kendi çalıĢmamızda 

karbonmonoksit  zehirlenmesi ile karĢılaĢmamamızın sevindiriciliği doğal gaz sistemine 
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geçiĢimiz ve banyoda Ģofbene getirilen kısıtlama ile ilgili olduğu düĢünülebilir. 

          ÇalıĢmamızda, akut zehirlenme nedeniyle çocuk acile getirilen olguların önemli bir 

kısmının (15 kiĢi) intihar amaçlı zehirlenmeler olduğu, bunların 11 inin kız, 4 ünün erkek  

ve hepsinin adölesan yaĢ grubu çocuklar olduğu görüldü. Bu durum ergenlik döneminde 

kız çocukları baĢta olmak üzere, ebeveynlerle birlikte mutlak surette psikolojik 

danıĢmanlık verilmesinin önemini ortaya koymaktadır. 

          Zehirlenmelere neden olan etkenlerin ülkelerin sosyoekonomik yapısı, kültürel 

düzeyleri ve coğrafik özelliklere göre değiĢtiği bir çok kez ifade edilmiĢti. ÇalıĢmamızda, 

akut zehirlenme nedeniyle hastanemiz acil polikliniğine getirilen olguların  ilaç dıĢı 

toksinlere bağlı zehirlenmede ilk sırayı  % 59,6 oranıyla tarım ilaçlarının aldığı ve bu 

zehirlenmelerin tamamına yakını ilk bahar yaz aylarında meydana geldiği tespit edildi. 

2004 yılında Özdoğan ve arkadaĢlarının hastanemizde yaptığı tez çalıĢmasında sonuçlar 

arasında paralellik olduğu görüldü. Ülkemizin diğer bölgeleri ile kıyaslandığında tarım 

ilaçları ile zehirlenmedeki fazlalığın tarım bölgesi olmamızla açıklanabileceği 

düĢünülmektedir. 

Zehirlenmelerin tanı ve tedavisindeki geliĢmeler yüz güldürücü olmakla birlikte bu konuda 

en doğru yaklaĢım koruyucu önlemlerin alınmasıdır. Üretici firmaların ilaçlar ve kimyasal 

ürünlerdeki toksik madde düzeylerine dikkat etmeleri ve ilaçların çocukların açamayacağı 

Ģekilde paketlenmesi zehirlenmelerin azaltılmasında oldukça etkilidir. Zehirli maddelerin 

emniyetli depolanması mümkünse ev dıĢında muhafaza edilmesi fiziksel bir bariyer 

oluĢturur. Özellikle temizlik maddelerinin su ĢiĢelerine, içecek kaplarına koyulmaması 

gerekir. Ailelerin küçük çocukların normal motor geliĢim evreleri ve alınacak önlemler 

konusunda uyarılması, adolesan dönemde ise riskli davranıĢları olanların yakından 

izlenmesi gerekir. Bu standart önlemlerin yanında her bölge kendi epidemiyolojik 

çalıĢmaları doğrultusunda önceliklerini belirlemelidir. Ayrıca bu tür bölgesel çalıĢmaların 

yanında, ulusal zehirlenme profilinin belirlenebilmesi için ülkemizde çocukluk çağında 

görülen zehirlenmeler konusunda daha kapsamlı ve prospektif çok merkezli çalıĢmaların 

yapılması gerekmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

1.  ÇalıĢmamızda, hastanemiz acil polikliniğine baĢvuran hastaların %1,4‟ünün akut 

zehirlenme olgusu olduğu görüldü. Akut zehirlenme nedeniyle baĢvuran olguların % 

60,4‟ünün ilaçlara bağlı zehirlenme olduğu tespit edildi. Hastanemizde 2004 yılında 

yapılan tez çalıĢması ile kıyaslandığında ilaç zehirlenmesi açısından iyileĢme olmamıĢtır. 

Oysa geliĢmiĢ ülkelerde 1970 den önce ilaçlara bağlı zehirlenme % 60 ve üzerinde iken 

çocuklar için kilitli kapak kullanılmaya baĢlanması ile birlikte ilaçlara bağlı zehirlenme 

oranı % 40‟lara gerilemiĢtir. Çok toksik ve sık zehirlenme nedeni olan ilaçlarla ilgili 

güvenli kapak ve kilitli dolap gibi  önlemlerin kanuni düzenlemeler ile güvence altına 

alınması ülkemiz çocuklarının sağlığı açısından çok önemlidir. 

2. Anne-Baba,çocuk ve sağlık personelinin eğitilmesi,özellikle kreĢ çocuklarına 

yönelik yaĢına uygun eğitim verilmesi, yazılı ve görsel medyanın zehirlenmeler konusunda 

toplumu bilgilendirici yayınlar yapması, ergenleri intihara özendirecek yayınların 

yapılmaması çocukluk çağı zehirlenmelerinin önlenmesine, mortalite ve morbiditesinin 

azaltılmasına önemli katkıda bulunacaktır. 

3.  ÇalıĢmamızda akut zehirlenme nedeniyle hastanemize baĢvuru en  sık 18:00-

24:00 saatleri arasında olmuĢtur.Bu nedenle hastane  acil servislerinde çalıĢanların 

toksikoloji bilgilerinin güncellenmesi, toksikolojik tanı olanaklarının sağlanması ve 

zehirlenmelerin yoğun olduğu saatlerde personel sayısının arttırılması düĢünülebilir. 

4.Her ülkenin sık karĢılaĢtığı ve ölümcül olan zehirlenme vakalarına özgü tedbirler 

alması gerekir. Bizim çalıĢmamızda ilaç zehirlenmelerinde ilk sırayı analjezik/antipretik  

ilaçlar yer alıyordu. Analjezik/antipiretik Ġlaçların geliĢi güzel satıĢının engellenmesi reçete 

ile satıĢın sağlanması gerekir. 
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5.Ġlaç dıĢı toksinlerden özellikle koroziv maddeler için litrede bulunması gereken 

üst sınırların belirlenip kanun ile sınırlandırılması, ilaç dıĢı maddelerin market, dükkan, 

pazar gibi açıktan ve kolaylıkla ulaĢılabilen, uygunsuz ambalajlarda satıĢlarına izin 

verilmemesi,orijinalambalajlarında satılanlar için de kilitli kapak zorunluluğu 

getirilmelidir. Örneğin tiner ve benzeri berrak  maddelerin  pet  ĢiĢede  satılması  

engellenebilir.     

6.  Spesifik zehirlenme tedavilerinin (Kusturma, süt/yoğurt içirme, mide yıkama, 

aktif  kömür içirme,  zorlu  diürez,  alkalizasyon,  katartik,  hemodiyaliz, periton diyalizi) 

mortalite üzerine etkilerine bakıldığında sadece aktif kömürün mortaliteyi 2,5 kat azalttığı 

görülmüĢtür. Aktif kömür zehirlenmeyi izleyen ilk bir saat içinde uygulanırsa en etkindir. 

Bu nedenle aktif kömürün erken dönemde verilmesinin sağlanabilmesi için birinci 

basamak sağlık merkezleri ve ambulanslarda aktif kömür bulundurulması uygun olacaktır. 

7. Ülke genelinde yapılan pek çok çalıĢmada kayıtların yetersizliği sebebiyle 

sağlıklı verilerin elde edilemediği bu yüzden doğru yaklaĢımların çıkarılamadığı ifade 

edildi. Doğru yaklaĢımların çıkarılabilmesi için tıbbı kayıt sistemlerinin gözden geçirilmesi 

düĢünülebilir.  

8. Türkiye gibi geliĢmekte olan ülkelerde zehirlenmeler ve buna bağlı ölüm 

oranlarının yüksek olması, çocukluk çağı zehirlenmelerini, çözümlenmesi gereken önemli 

bir sorun durumuna getirmiĢtir.Ülkemizdeki zehirlenmelerin epidemiyolojik özelliklerinin 

tanımlanması ve ülkemiz için önemli zehirlenme etkenlerinin ortaya konulması için, çeĢitli 

bölgelerden farklı merkezlerin tecrübelerinin paylaĢılmasını sağlayacak geriye ve ileriye 

dönük çok merkezli çalıĢmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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