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OZET

Kardiyovaskiiler ila¢ Zehirlenmelerinde Prospektif Analiz

Amag: Bu calismanin amaci; kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesi ile gelen hastalarin
prospektif olarak incelenerek literatiire tani, tedavi ve sonuglarla ilgili verileri
kazandirmaktadir.

Materyal ve Metod: Calismamiza 2017 — 2020 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil Tip ABD’a ; kazara ya da 6zkiyim amaci ile kardiyovaskiiler ilaclarla
zehirlenmeyle merkezimize bagvuran ve ¢alismaya katilmayi kabul eden 18 yas iistii
ardisik 25 hasta kabul edilmistir. Normal klinik stireci ile ilgili harici herhangi bir
laboratuar parametresi ¢alisilmamis olup, herhangi farkli bir ila¢ uygulanmamustir..
Calismamiza Hastalarin demografik ozelliklerinin yani sira, aldiklari ilaclar ve dozu
ayrintili olarak sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin acil tedavisi ve yatisi sirasinda sok
veya bradikardi gibi hayati bulgularin gelisme zamani, zehirlenmenin tedavisi,
kullanilan antidotlar, ekstrakorporeal metotlarin tipi ve yapilan invaziv girisimler
ayrintili bir sekilde kaydedildi. Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmeleri i¢in
SPSS v.23,0 programi1 kullanildi. Calismaya alinan hastalarin sonlanim sekli raporlandi.

Bulgular: Calismaya acil servise kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesiyle bagvuran 25
hasta dahil edilmistir. Hastalarin 8 (% 32,0)’1 erkek, 17 (% 68,0)’si kadind1.. Hastalarin
hastaneye gelis vitallerinde % 56,0 (n:14)’sinda hipotansiyon, %16,0 (n:4)’sinda
bradikardi saptandi. Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise bagvuran
hastalardan; % 52,0 (n: 13)’sine Kalsiyum, % 36,0 (n: 9)’sina Glukagon, % 32,0 (n:
8)’sine Lipit, % 12,0 (n: 3)’sine Atropin, % 20,0 (n: 5)’sine pozitif inotrop, % 4,0 (n:
1)’tine Entiibasyon ve % 4,0 (n: 1)’line Pacemakerlarin kullamildig: tespit edilirken,
hastalara Hemodiyaliz, Hemofiltrasyon, Plazmaferez ve Intraaortik balon pompasinin
kullanilmadig1 saptandi.

Sonuclar: Kardiyak etkileri olan ilaglar1 alarak acil servise bagvuran zehirlenme
hastalarinda vakit kaybetmeden zehirlenmenin tipini seklini belirleyerek, gerekli antidot
tedavi ve ekstrakorporeal metodlari uygulamak sagkalim oranlarini arttirabilir. Bu
ilaclarin yiiksek oranda bradikardi ve kardiyojenik sok yaptigi ve tedavilerle bu
hastalarin mortalitesiz ve morbiditesiz taburcu olabilecegi diisliniilmiistiir. Hastalarin %
56,0 (n: 14)’smin tedavi sonucunda taburcu olduklari, % 44,0 (n: 11)’linin kendi
istekleriyle hastaneden ayrildiklari, 6liim vakasinin ise olmadig1 saptanmistir. Kalsiyum
kanal blokeri alan hastalarin beta blokeri alan hastalara oranla daha ¢ok kardiyojenik
soka, beta bloker alanlarda ise kalsiyum kanal blokeri alanlara gore daha ¢ok bradikardi
yaptig1 gorilmiistiir. Kalsiyum kanal blokeri alan hastalarin ilag kan diizeylerinde
yiikseklikle klinik bulgularin baglantili oldugu, beta bloker alan hastalarda ise ilag
diizeyi yiiksekligiyle hastanin klinigi arasinda baglant1 olmadig1 goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyovaskiiler ilag zehirlenmeleri, Beta bloker, Zehirlenme,
Kalsiyum kanal blokeri, Zehirlenme, Acil.
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ABSTRACT

Prospective Analysis of Cardiovascular Drug Intoxication

Objective: The aim of this study is to provide prospective examination of patients
presenting with cardiovascular drug intoxication.

Materials and Methods: The study was conducted and applied to the Department
of Emergency Medicine of Cukurova University Faculty of Medicine between 2017-
2020. The patients admitted to our center for cardiovascular drug intoxication due to
accidental intake or suicide attempts included. 25 consecutive patients over 18 years of
age who admitted to our department with cardiovascular drug intoxication and who
accepted to participate in the study were accepted to this study. No external laboratory
parameters related to normal clinical process has been studied and no treatment
different than the literature has been applied. In addition to the demographic
characteristics of the patients, the type of drugs or substances tat they took, the ways of
taking and the dosages were recorded in detail. During the emergency treatment and
hospitalization, the time of development of vital signs such as shock or bradycardia,
treatment of intoxication including; antidotes has been used, type of extracorporeal
methods and invasive procedures were recorded in detail. SPSS v.23.0 program was
used for statistical evaluation of the obtained data. The outcome of the patients included
in the study was reported.

Findings: Twenty-five patients admitted to the emergency department with
cardiovascular intoxication were included in the study. Eight (32.0%) patients were
male and 17 (68.0%) were female. Physical examination findings were; 4.0% (n: 1) of
the patients were in poor condition. To treat this patients in the emergency room;
Calcium to 52.0% (n: 13), Glucagon to 36.0% (n: 9), Lipid to 32.0% (n: 8), Lipid to
12.0% (n: 3) Atropine positive to 20.0% (n: 5) Inotropic, 4.0% (n: 1) intubation and
4.0% (n: 1) were used and Pacemakers, Hemodialysis, Hemofiltration, Plasmapheresis
and Intraaortic balloon pump were not used.

Result: According to the results to determine the type of intoxication type without
delay and to apply the necessary antidote treatment and extracorporeal methods in
toxication patients presenting to the emergency department by taking medications with
cardiac effects may increase survival rates. It was found that 56.0% (n: 14) of the
patients were discharged after the treatment, 44.0% (n: 11) of the patients voluntarily
left the hospital and no deaths were found. It was seen that patients who took calcium
channel blockers had more cardiogenic shock than those took beta blockers and
bradycardia more than those receiving calcium channel blockers. It was observed that
the patients who received calcium channel blocker had a high level of drug blood levels
and clinical findings were not correlated with high levels of drug in patients receiving
beta blockers.

Keywords: Cardiovascular drug intoxications, Beta blocker intoxication, Calcium
channel blocker, intoxication, Emergency.

VIII



1. GIRIS ve AMAC

Farkli sekillerde viicuda alinip organizmanin isleyisini olumsuz yonde degistiren
maddelere zehir denir.' Zehirlenmeler ilk caglardan beri insanlarin en énemli saglik
sorunlarindan biri olmustur.” Ciinkii aslinda her madde bir zehirdir ve ilaci zehirden
ayiran dozudur.’ Zehirlenmelerin etkenleri ve sikhigi toplumlarin yapisina gére
degisiklik gostermektedir. Acil servise basvuran zehirlenme hastalarinin, acil servise
basvuran tiim hastalara oraninin % 0,5-5 arasinda oldugu bildirilmektedir.* Bu oranin
gelismekte olan tilkelerde % 0,07-0,7 oldugu bildirilmistir.5

Tiirkiye ulusal zehir danisma merkezinin 2008 verilerine gore en sik goriilen akut
zehirlenme etkenleri sirasiyla, ilaglar (analjezik, antidepresan, antihistaminik,
antihipertansif, antiepileptik vb.), tarim ilaglari, ev i¢i kimyasallar, zehirli gazlar
(karbon monoksit), zehirli hayvan 1sirma ve sokmalaridir.® Ulkemizde zehirlenmelere
bagli 6limlerin gesitli ¢aligmalarda % 0,3 ile % 8,6 arasinda degisen oranlarda oldugu
bildirilmistir.” Tiirkiye ulusal zehir danisma merkezinin 2008 verilerine gore en ¢ok
zehirlenme nedeni olan ilk 50 ilag listesinde en ¢ok neden olan ilag parasetamol (%
6,78) olup bu listeye kardiyovaskiiler ilaglardan biri girmemistir(beta bloker, kalsiyum
kanal blokeri, amtiauritmikler).8

Ulkemizde kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmeleriyle ilgili calismalar oldukga kisith
olup 2016-2020 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Balcal1 hastanesi acil servisimize
kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmeleri ile bagvuran hastalarin genel ozellikleri, fizik
muayene Ozellikleri, yas, cinsiyet, egitim diizeyleri, ek hastaliklari, zehirlenme sonrasi

takipleri ve takiplerinde yapilan islemlerin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Zehir terimi ilk olarak Ingiliz literatiiriinde M.S. 1230 lu yillarda &liimciil icerigi
olan hava veya iksirleri tanimlamak icin kullanildi.’ Bununla birlikte zehir ve
zehirlenmenin tarihi binlerce yil 6ncesine dayanmaktadir. Maddelerin viicuda zarar
verecek diizeyde disaridan; oral, solunum, dolagim, deri ve benzeri yollardan alinmasi
sonucu organizmaya mikro ya da makro diizeyde verdigi hasara zehirlenme denir. Bir
zehir organizmadaki bircok sistemi ya da mekanizmay1 etkileyebilir. Hiicre
fonksiyonlarini, organel fonksiyonlarini, organ fonksiyonlarin1 bozabilir veya
degistirebilir; ve bu diizeyde bir c¢ok sistem birbiriyle etkileserek istenmeyen
hastaliklara neden olabilir."

Zehirlenmeler iilkemizde ve diinyada acile sik basvuru nedenlerinden biridir.
Zehirlenme vakalarinin bir ¢ogunun bildirimi yapilmadigr i¢in ulusal zehir danisma
merkezinin istatistikleri gercek sayilarm g¢ok altinda kalmaktadir. Ulkemizde yapilan
arastirmalarda basvuru oranlarmma bakildiginda zehirlenmelerin travmalardan sonra
ikinci sirada, bir bagka kaynakta ise dordiincii sirada yer aldig: bildirilmistir.'' ABD’de
1983 yilinda zehirlenmis hasta sayis1 251.012 ve 6liim orant % 0,038 iken, 2004 yilinda
hasta sayis1 2.438.644 ve Slim oran1 % 0,049 olarak kayitlara gegmistir."”> Bununla
birlikte yapilan bolgesel calismalarda acil servise basvuran hastalarda zehirlenme

olgusuna rastlanma oraninin % 0,5-5 arasinda oldugu bildirilmektedir.'

2.1. Zehirlenme Hastasina Temel Yaklasim

Zehirlenme sliphesi ile bagvuran hastalarin hizli bir sekilde degerlendirilip
tedavisine baglanmas1 hayati 6nem tasimaktadir. Bu hastalarin ilk degerlendirilmesinde
standart ABC protokolleri uygulanir. Hastanin havayolu a¢ikliginin (A), solunumunun
(B) ve dolagimmin (C) saglanmasiyla baglar. Hastada travmadan siipheleniliyorsa
boyunluk ile servikal bolge stabilize edilir.'* Daha sonra hastanin biling durumu
degerlendirilir. Agizda yabanci cisim olan hastalarda acil c¢ikarilmali; havayolu
refleksleri olmayan, suur bulanikligi olan, glaskow koma skalas1 (GKS) (Tablo 1) 8’in
altinda olan hastalarda endotrakeal entiibasyon geciktirilmemelidir."” Aspirasyon riski
olan hastalarda, solunum depresyonu ihtimaline ve toksik maddenin solunum yolu

etkilerine kars1 her zaman endotrakeal entiibasyona hazirlikli olunmalidir. Gastrik lavaj



yapilmasi ve/veya aktif komiir verilmesi gerekiyorsa; entiibasyon ihtiyaci varsa
entiibasyondan sonra gerekmiyorsa hemen uygulanmalidir. Hasta hemen monitorize
edilmeli, EKG ¢ekilmeli ve vital bulgular1 degerlendirilmelidir. Hastaya vitallerine ve
volim durumuna gore uygun sivi tedavisi baglanmali ve siirekli monitorize takip
edilmelidir. Hastanin ilk degerlendirilmesi ve stabilizasyonu saglandiktan sonra hasta
ve/veya hasta yakinlarindan ayrintili anamnez alinmali ve kapsamli fizik muayene
yapilmalidir. Semptom ve bulgulara gore gerekli uygun tedavi ve bulgular1 varsa toksik

maddeye uygun antidot tedavisi baglanmalidir.

Tablo 1. Glaskow koma skalasi

Go6z Acma Sozel Yanit Motor Yanit
E) V) M)
4: Kendisi agik 5: Anlamli, dogru yanit 6: Emirlere uyma
3: Sozle agma 4: Anlamli, dalgin yanit 5: Agriy1 lokalize etme
2: Agriyla agma 3: Anlamsiz yanit 4: Agniyla geri ¢cekme
1: Yanit yok 2: Anlamsiz sesler 3: Ust ekstremite fleksiyonu, alt ekstremite
1: Yanit yok ekstansiyonu
2: Ust ve alt ekstremitede ekstansiyon
1: Yanit yok
2.2. Tibbi Oykii

Ayrintili anamnez zehirlenme hastalarinin  yonetiminde c¢ok Onemli bir yer
tutmakla beraber bu bilgiler semptom ve bulgularla birlestirilip uygun tedavi
planlanmalidir. Sadece Oykiiye dayali bir tedavi planlanmamalidir. Hastanin ve/veya
hasta yakimnlarmin giivenilir bilgi vermeyebilecegi unutulmamalidir. Hastanin
Oykiisiinden alinan toksik maddenin; maruziyetinin seklini (kasith, kasitsiz, kazara),
klinik ve maddesel 6zelliklerini (regeteli, bitkisel, yasal...), farmasétik ve kimyasal
ozelliklerini (yavas salmimli (SR) vb.), dozunu, miktarini, maruziyet yolunu (agiz yolu
ile, inhalasyon, cilt {izerinden, damaryolu ile), maruziyet zamanini (akut, kronik),
birlikte bagka bir madde alimi ve maruziyetin ciddiyeti sorgulanmalidir.'® Siiphelenilen
maddelerin kutular1 saglik kurulusuna getirtilmeli ve alinabilecek en yiiksek doz goz
oniine alinarak doz hesaplanmalidir. Giivenilir 6ykii hekimi dogrudan taniya gétiirebilir.
Fakat yetersiz veya yanlis bilgilendirme durumunda hekim tani ve tedavi icin fizik

muayene ve laboratuvar sonuglarini dikkate almak zorundadir."”



2.3. Fizik Muayene

Fizik muayene zehirlenme hastasinin tani ve tedavisinde anahtar rol
oynamaktadir. Fizik muayene yapilirken hastanin tim giysileri ¢ikariimalidir.'
Elbiseleri ve ceplerini; ila¢ kutulari, uyusturucu maddeler ve diger toksik maddeler
acisindan incelenmeli ve her sey bir tutanakla belgelenip saklanmalidir.”® Oncelikle
tansiyon, nabiz, ates, solunum sayisi gibi hayati Oneme sahip vital bulgular
degerlendirilmelidir. Tam bir fizik muayene yapilmalidir. Hastanin bulgularinin
herhangi bir toksik sendroma (Tablo 2) (aym1 farmakolojik etkiyi yapan ilag gruplarinin
olusturdugu belirti ve bulgular toplulugu) uyup uymadiginin karsilastirilmasi

yapilmalidir.

Tablo 2. Sik karsilasilan toksik sendromlar

Toksik Sendrom Zehirlenme Etkenleri Sik Goriilen Belirti ve Bulgular

Sempatomimetik Kokain Psikomotor ajitasyon,

Sendrom Amfetamin midriyazis, terleme, tasikardi, hipertansiyon,
hipertermi

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

matli bocek oldiiriictiler
Mantarlar (Clitocybe tiirii)

bulanti, kusma, idrar ve digki kagirma, kas
kasilmalari,
siyanoz, giigsiizliik brong salgilarinda artis.

Antikolinerjik Atropin, skopolamin, Biling durumunda degisiklik  (Toksik
Sendrom Antiparkinson ilaglar deliryum), midriyazis,
Trisiklik antidepresanlar hipertermi,  kurw/kirmizi  deri,  idrar
Antipsikotikler retansiyonu, barsak seslerinde azalma, kuru
Mantarlar(A. Muscaria) mukodz membranlar
Boru otu
Opiyoid Sendrom Eroin Merkezi Sinir Sistemi
Morfin baskilanmasi, myozis, solunum baskilanmasi
Yoksunluk Sendromu Alkol Hipertansiyon, tasikardi
Barbitiiratlar ndbet, midriyazis, piloereksiyon,
Benzodiyazepinler uyuyamama, ishal, gOzyasi artmasi, kas
Kloral hidrat kasilmalari
Meprobamat
Metakualon
Opiyatlar
Paraldehit
Seratonin Sendromu SSRI/ TCA/MAOI Degisken mental durum, kas tonusunda
Kombinasyonlari artma, hiperrefleksi, hipertermi, aralikli
tremor.

Norolojik muayene, biling durumu ve reflekslerin degerlendirilmesi igin
yapilmali, ardindan otonom sinir sistemi bulgularinin goriilebilecegi pupillalar, cilt ve

mukozalar, {iriner sistem ve gastrointestinal sistem, akcigerler gibi organ ve sistemler



dikkatlice ele alimalidir.”’ Vital bulgular, nérolojik muayene, dermal muayene ve koku
ile baz1 spesifik toksinler anlasilabilir. *'

Ozetle fizik muayenede hastanin genel goriiniimiine, deri bulgularina, goz
bulgularina, orofarinksine, pulmoner ve kardiyovaskiiler sistemine, ayrica barsak
seslerine, liriner retansiyon varligina, abdominal hassasiyetine, ekstremite bulgularina

ve norolojik sistem bulgularina dikkat edilmelidir.

2.4. Laboratuvar Bulgular

Zehirlenmelerde 0ykii ve fizik muayenenin yetersiz kaldig1 veya dogrulama ya da
izlem gerektirdigi durumlarda laboratuvar testlerine basvurulur.”* Laboratuvar kandaki
toksik maddeyi gostermenin yani sira metabolik etkileri gostermek ve ayirici tani
yapmak icin kullanilabilir. Laboratuvar testlerinde tam kan sayimmi, glukoz, kan
elektrolitleri, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri ve genis biyokimya
analizi, kan pihtilagma degerleri (Aptt, INR, kanama zamani), kardiyak belirtecler,
arteryel kan gazi analizi, tam idrar tahlili, anyon a¢i181, osmolarite ve gebe kalabilecek
her kadin i¢in BHCG degerini icermelidir.” Bakilabiliyorsa toksik madde kan diizeyi de
tan1 ve ayirict tanida gok 6nemli bir yer tutmaktadir.”’

Zehirlenen hastada toksik madde kan glukoz dengesini bozabilir ve buna bagh

hipoglisemi/ hiperglisemi gbriilebilir (Tablo 3).%**

Tablo 3. Hipo/hiperglisemiye neden olan ilaclar
Hipoglisemi Hipergliseini
Antidiyabetikler B2 adrenerjik ajanlar
Propranalol Kafein
Etanol Teofilin

Salisilat

Zehirlenen hastada en 6nemli yardimci tetkiklerden birisi de arteryel kan gazi
Olctimiidiir. Metabolik asidoz, pO, takibi tan1 ve tedavide 6nemli yer tutmaktadir. pO,
diistikliigli birgok nedenin yaninda zehirlenme hastasinda aspirasyon pnomonisi ve
pulmoner odemi (kardiyak veya akciger etkilenimine bagli (ARDS vb.))
diisiindiirmelidir. Hastanin klinik muayenesinde metabolik asidozu diisiindiiren bulgu ve
semptomlar varsa (asemptomatik hava acligi, kussmaull solunumu, bas agrisi, bulanti-

kusma, karin agrisi, kas segirmesi, parestezi, vazodilatasyon (sicak, kirmizi deri)



hipotansiyon, siyanoz, letarji, stupor, koma ,aritmi, disritmi, akciger 6demi) metabolik
asidoz yapan nedenler sorgulanmali, tan1 ve ayirici tanida etkin diger testler ve
hesaplamalarla tan1 koyulmali ve tedaviye gidilmelidir. Metabolik asidozu olan
hastalarda anyon aci181 ve osmolar agik hesaplamasi ayirici tanida ¢ok dnemlidir. Anyon
gap= (Na+K)- (CI+HCOs) formiilii ile hesaplanir ve normalde 12-16 meq/ L’den daha
fazla olmamalidir. Osmolar agik ise Olclilen osmolaliteden hesaplanan osmolalitenin
cikartilmasi ile hesaplanir.”® Hesaplanan serum osmolaritesi = 2*Na + Glukoz/18 +
BUN/2.8 formiiliiyle hesaplanir. Eger osmolar acik 10 mmol/L’den fazla ise
osmolariteye katkida bulunan diisiik molekiil agirliklt bir maddenin varliga isaret
eder.”?® Artmis anyon aci181 yapan nedenlerden bazilar1 Salisilat, metanol, etilen glikol,
karbonmonoksit, isoniyazid, valproik asit ve metformindir.”” Artmis osmolar agik yapan

nedenlerin en basta gelenleri toksik alkol zehirlenmeleridir (Tablo 4).

Tablo 4. Artmis osmolar a¢iga neden olan madde ve durumlar

ilac ve Katki Maddeleri Hastahklar Toksik Alkoller Diger Kimyasallar
[zoniazid KBY Etil alkol Etil eterleri
Mannitol Laktik asidoz Etilen glikol Aseton
Radyokontrast Diyabetik Izopropranalol Glikol eterler
Madde Ketoasidoz Metanol

Gliserol Alkolik ketoasidoz

Sorbitol Hiperlipideini

Glisin Hiperproteinemi

Zehirlenen hastalarin aldigi bir c¢ok toksik maddenin kardiyak etkisi de
bulundugundan dolay1 bu hastalara EKG de c¢ekilmelidir. EKG degisiklikleri tan1 ve
ayirict tamida bize ¢ok yol gosterici olacaktir. Ozellikle QT siiresinin uzamasi
durumunda trisiklik antidepresan zehirlenmesi, ¢esitli antipsikotik, antidepresan ajanlar
lityum ya da arsenik zehirlenmesi akla gelmelidir.”’

Bunun disinda zehirlenme hastalarinin EKG lerinde siniis tasikardisi, dal bloklari,
aks sapmalari, ikinci ve li¢lincii derece A-V bloklar, atriyal tasikardi, atriyal fibrilasyon,
atriyal flatter, AV nodal tasikardi, bradikardi, uzun PR ve QRS, idiyoventrikiiler ritim,

torsades de pointes, VT, VF ve asistol goriilebilir.

2.5. Radyolojik Goriintiileme

Radyolojik goriintiilleme sinirli sayida zehirlenmenin tanisinda kullanilsa da yine

de ayiric1 tamida 6nemli bir yer tutmaktadir. Ozellikle biling bulaniklig: ile gelen hastada



serebrovaskiiler bir olayin diglanmasinda veya zehirlenmeyle birlikte kafa travmasi olan
hastalarda beyin bt, demir ve potasyum gibi radyoopak maddelerin zehirlenmesi tanisi
koyulurken abdominal direk grafi (Aliminyum hidrosit, demir, enterik kapli aspirin,
kalsiyum kombinasyonlari, siyanokobalamin ve siikralfat direk grafide radyoopak
goriinen diger maddelerden bazilaridir.), aspirasyon pndmosi ve pulmoner 6dem ya da
yabanci cisim aspirasyonu tanisinda ve entlibasyon sonrasinda akciger grafisi
cekilmelidir. Bunlarin disinda Karbon monoksit, siyanid, opiyat, parakuat, sedatifler ve
salisilatlar bagka primer neden olmaksizin akciger 6demine neden olabilir.”® Ayrica
kokain, etanol, amfetamin gibi maddeler dilate kardiyomyopati ve aort diseksiyonuna
sebep olabilir.®® Bazi ajanlarin direk beyin dokusunu hasarlamasindan dolay: elektif
sartlarda manyetik rezonans goriintiileme kullanilir.*' Karbonmonoksit zehirlenmesinde

bazal ganglionlar etkilenir tanist MRG ile konulur.

2.6. Zehirlenme Hastalarinda Genel Tedavi Yaklasimi

Zehirlenen hastalarin tedavisindeki genel yaklasim: Hastanin ilk olarak
ABCDE’sini sagladiktan sonra toksik maddeye maruziyetin 6nlenmesini, temel ve ileri
yasam desteginin saglanmasini, maddenin viicuda alimimin azaltilmasi, viicuttan
atilmimin arttirlmasmi ve varsa Ozgiin antidot tedavisini kapsar.’” Toksik maddeye
maruziyetin 6nlenmesi hasta geldigi anda biitiin kiyafetleri ¢ikarilip gerekiyorsa su ile
yikanarak saglanmalidir. Hastanin hayati fonksiyonlarindaki problemler yonetilmeli
temel yasam destegi saglanmal1 gerekiyorsa entilibe edilmelidir.

Zehirli maddenin viicuda alim sekline bagli olarak degismekle beraber en sik
zehirlenme yolu olan agiz yolu ile olan zehirlenmelerde emilimin engellenmesinin ii¢
ana yontemi vardir: Zehiri mideden uzaklastirmak, barsak liimeninde baglamak ve
gastrointestinal yoldan mekanik olarak uzaklastirmaktir. Hangi yOntemin veya
yontemlerin secilecegi alinan zehirin cinsine, alinma zamani ve maruziyet siiresine,
hastanin klinik durumuna ve klinisyenin tecriibesine baghdir. Zehirlenmelerde bu
yontemlerin uygulanmasinin 6liim ve zararlanma olasiligini azalttig1r kontrollii klinik
arastirmalarla kesinlestirilmistir.” Zehirlenmeye neden olan etken madde deriyle temas
etmisse; hastanin tiim giysileri ¢ikartilmalidir. Bu sirada saglik ¢alisani; eldiven, maske
ve gozliik kullanarak 6nce kendi giivenligini saglamalidir.** Solunum yoluyla maruz

kalinmigsa; hasta ortamdan uzaklastirilip oksijen verilmeli, hava yolu tikanmikligi



yapabilecek nedenler agisindan arastirilmalidir. ilerleyici hava yolu tikamkliginin
bulgular1 varsa erken entiibasyon diisiiniilmelidir.

Kusturma  aspirasyon  pndmonisi  gibi  komplikasyonlardan  dolay1
onerilmemektedir.**

Toksik madde agiz yoluyla alindiktan sonra 2 saat siire icerisinde gelmisse mide
yikamas1 yapilmali; eger enterik kapli, siirekli saliveren ya da mide bosalmasini
geciktiren ilaglar alindiysa daha ge¢ de olsa yikanmalidir. Mide yikamasi temel olarak
hasta sol yan dekiibit pozisyondayken eriskinde 36-40 french, ¢ocuklarda 22-24 french
tiiple yapilmalidir.”

Aktif Komiir uygulamasinin net endikasyonu; hava yolu korunmus olan
hastalarda aktif komiire baglanma 6zelligi olan ilacin (Tablo 5) yakin zamanda alinmis
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olmasidir.

Tablo 5. Aktif komiire baglanma 6zellikleri

Aktif Komiir Tarafindan iyi ~ Aktif Komiir Tarafindan Az Aktif Komiir Tarafindan

Baglanan ilaclar Baglanan ilaclar Yetersiz Baglanan ilaclar
Aflatoksin Aspirin Siyanid
Amfetamin DDT Etanol
Antidepresanlar Disopramid Etilen glikol
Antiepileptikler Kerosen Demir
Atropin Benzen Lityum
Barbituratlar Dikloretan Metanol
Benzodiyazepinler Malation Giiclii aistler
Betablokor ajanlar Antienflamatuarlar Alkaliler
opiatlar Meksiletin Kursun
Dijital glikozidler Dapson Parasetamol

Ergot alkaloidleri Fenol

Glibenklamid Ipeka surubu

Glipizid Tolbutamid

Glutetimid Klorpropamid

Furosemid Karbutamid

Indometazin Tolozamid

Klorokin

Meprobomad

Nevopam

Piroksikam

Primakin

Sitriknin

Tetrasiklin

Teofilin

Fenotiyazinler

Fenilpropolamin

Kinidin ve kinin

Sinetidin




Aktif komiir yanici alkali maddeler, siyaniir, etanol ve diger alkoller, floriir, agir
metaller (demir, kursu, lityum), potasyum ve bromiirii baglamaz. Bu maddeleri alan
hastalarda aktif komiir uygulanmasi 6nerilmez. Aktif komiir dozu bebeklerde 1 g/kg, 2-
12 yas grubu ¢ocuklarda 25-50 gram, yetiskinde ve ergenlik ¢agindaki ¢ocuklarda 25-
100 gram tek dozda verilir.**

Siirekli salinim yapan ilaglar, enterik kapli ilaglar, eroin ve kokain gibi paket
icinde yutulmus maddelerle ve aktif komiir tarafindan baglanmayan etkenlerle (lityum,
kursun gibi) zehirlenmelerde tiim bagirsak irrigasyonu uygulanmasi gerekir. Mekanik
ileus ve bagirsak delinmesi varsa, yanict madde alinmigsa ve hava yolu gilivenligi
saglanmamigsa uygulanmaz. Bagirsak irrigasyonu tozu, yetiskinde 2 L/saat, ¢ocukta
500 mL/saat dozda agiz yolu ya da nazogastrik tiip ile 4-6 saat boyunca verilir. Rektum
svis1 temiz gelinceye kadar islem stirdiiriiliir.**

Alinan ajan biiyilk oranda bobreklerden degismeden atiliyorsa, plazma
proteinlerine baglanma kapasitesi yiiksek degilse ve viicutta dagilim hacmi disiikse
zorlu diiirez yapilabilir.®® Bobrek yoluyla atilan maddelerle olan zehirlenmelerde
hastalarin idrar c¢ikis1 arttirilarak ajanin viicuttan atiliminin hizlandirilmasma zorlu
diiirez denir. Bunun i¢in hastaya giinliikk s1v1 ihtiyacindan daha fazla sivi yiiklenir ve
normalde 0,5-2 ml/kg/saat olan idrar miktar1 3-8 ml/kg/saate ¢ikarilir.’’ Zehirlenme
semptomu olan hastalarda zorlu dilirezin tedavideki yararliligi heniliz kontrollii
caligmalarla gé')sterilememistir.38

Zayif asit Ozelligi tasiyan ilaglar alkali pH’da atilirlar. Zehirlenmelerde 1-2
mEq/kg sodyum bikarbonat vererek idrar pH’simi alkalilestirip iyon tuzagi ile bu
ilaglarin bobrekten uzaklastirilmasi arttirilabilir. Ozellikle salisilat, metil alkol, trisiklik
antidepresanlar, klorin gazi, kinidin, metotreksat, fenobarbital gibi zehirlenmelerde ve
hiperpotasemide etkilidir. Bu tedavi konjestif kalp yetmezligi ve akciger ddemi gibi
durumlarda sodyum yiikiinden dolay1 6nerilmez. Asit dilirez amfetamin, kokain, lokal
anestezikler, kinin ve kinidinin bobrekten atilimimi arttirir, fakat bu tedavinin
kullanilmast komplikasyonlar1 ve klinik etkinliginin ispatlanamamasi nedeniyle
onerilmemektedir.*® Fakat antikolinerjik zehirlenmelerde 6zellikle kardiyak etkilenim
s0z konusu ise halen oldukca etkili bir tedavi yontemi olarak kullanilmakta ve

Onerilmektedir.



Zehirlenme hastalarinda zehirlenilen maddeye 6zgiil antidot varsa (tablo 6:6zgiil

antidotlar) tedavi siirecindeki 6nemi biiytiktiir. Antidot’un kelime anlami, zehrin etkisini

azaltma, etkisini tersine ¢evirme veya zehirsizlestirmektir. Kimyasal veya fizyolojik

antagonistlerdir.”® Etki mekanizmalari; toksin olusumunun engellenmesi, toksinleri yok

edici enzim sistemlerinin aktive edilmesi, toksinlere karsi antikor 6zellik gosterilmesi,

toksik ajanlarla reseptor diizeyinde etkilesim ve agir metallerin baglanmasidir.** ideal

bir antidot toksik etkiye sahip olmamali, zehirlenme etkenine 6zglin olmali, ucuz ve

kolay ulasilabilir olmalidir.

Tablo 6. Ozgiil antidotlar®

Antidot

Kullamldigr Zehirlenme

Atropin Organofosfat ve karbamatli bocek oldiiriiciiler Alfa2 agonistler,
alzheimer ilaglari, pridostigmin bradiaritmi yapan ilaglar,
kolinerjik agonistler muskarin iceren mantarlar

Dikobalt EDTA Siyaniir

Siyaniir Antidot Kiti (Amilnitrit, Siyaniir

sodyum nitrit, sodyum tiyosiilfat)

Hidroksikobalamin Siyaniir

Botilunum antitoksini Botulizm

Dantrolen Malign hipertermi ve noroleptik malign sendrom

Desferrioksamin/Deferoksamin Demir

Diazepam, midazolam

Stimulanlar, sedatif hipnotik yoksunluk sendromu

Dimerkaprol (BAL) Arsenik, altin, kursun, civa, bakir
DMSA (Succimer) Kursun ve diger metal zehirlenmeleri
Biperiden, Difenhidramin Ekstrapiramidal ilag reaksiyonlari
Digibind Digoksin, dijitoksin ve diger kalp glikozidleri
Penisilamin Bakir, kursun, arsenik, civa

Etanol Metanol, etilen glikol

Fomepizol Etilen glikol, metanol

Flumazenil Benzodiazepinler

Folinik asit Metanol, metotreksat

Glukagon Beta blokor, kalsiyum kanal blokdrii
Kalsiyum disodyum EDTA Kursun, ¢inko tuzlari

Kalsiyum glikonat

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

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

Oktreotit

Oral antidiyabetikler

Oksijen

Karbonmonoksit, siyaniir, hidrojen siilfiir

Pralidoksim

Organofosfatli bocek oldiiriiciiler

Protamin sulfat

Heparin

Pridoksin hidrokloriir

Etilen glikol, izoniazid, gyromitrin mantari

Tiamin

Etilen glikol, alkolizm (etanol)

K vitamini

Varfarin, kemirgen oldiiriicii (rodentisid).
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Ekstrakorporeal tedaviler; aralikli hemodiyaliz (IHD), yavas diisiik etkinlikli
diyaliz (SLEP), aralikli hemofiltrasyon (IHF) ve hemodiyafiltrasyon (IHDF), siirekli
renal replasman tedavisi (CRRT), Hemoperfiizyon (HP), terapotik plazma degisimi
(TPE), degisim transfiizyonu, periton diyalizi (PD) kardiyovaskiiler ilag zehirlenmeleri

tedavilerinde anlatilacaktir.

Tablo 7. Sik karsilasilan zehirlenmelerde kullanilan antidotlar ve dozlar®*!

Toksin Antidot Kullanim Dozu ve Sekli

Organofosfatlar Atropin Erigkinlerde 2-4 mg IV ve gocuklarda 0,05

Karbamatlar mg/kg’dir. Bu doz her 5-10 dk da bir sekresyonlar
kuruyuncaya kadar verilir.

Opiadlar Naloksan Eriskin ve ¢ocuk dozu ayni: 0,4-2 mg IV 2-3 dk
arayla tekrarlanabilir. Toplam doz 10-15 mg dir.

Metanol-Etilen glikol Etanol IV olarak % 10’luk Etanol % 5 dektroz i¢inde
kullanilir. Yiikleme dozu 7,4 ml/kg, idame dozu 1,6
mi/kg’ dir.

Beta bloker Glukagon Eriskinde 3-5 mg IV 1-2 dakikada verildikten sonra,

yanit alinincaya dek 3 dakikada bir yinelenerek en
¢ok 17 mg verilir, ardimdan 1-5 mg/ saat inftizyon

yapilir.

Benzodiyazepinler Flumazenil Eriskin yiikleme dozu 0,2 mg IV (30 sn iginde 1 dk
aray la 0,5 mg tekrarlananilir maksimum toplam doz
3 mg” dir.

Parasetamol N-asetil sistein Yiikleme 140 mg/kg, idame 70 mg/ kg 4 saatte bir 17
kez PO

Trisiklik Bikarbonat 1-2 mmol/kg olarak yapilir ve tardiyak etkiye gore

antidepresanlar titre edilir.

Digoksin ve dijital Digoksin 40 mg’lik anipiil yaklasik 0,6 mg digoksin baglar.

glikozidler baglayict antikor ~ Hesaplanan dozun % 80’ i IV olarak 30 dk boyunca

uygulanir. Kronik zehirlenmede ampul sayisi=
(serum digoksin diizeyi(ng/ml) x kg)% 100 bu dozun
once yarist verilir.

2.7. Kardiyovaskiiler ilacglarla ilgili Genel Ozellikler
2.7.1. Beta Adrenerjik Reseptor Blokorleri Fizyolojisi

Beta bloker ilaglar, beta adrenerjik reseptorleri geri doniistimlii olarak antagonize
ederek sempatoadrenal sistem ve [P-agonist etki gosteren ilaglarin farkli 6zellikleri
tizerindeki etkilerini yarigmali antagonize etki ederek gosterirler. Beta adrenerjik
reseptOr blokerleri, adrenerjik sempatik sinirlerin ucundan salinan ndrotransmitter olan
noradrenalinin ve adrenal medulladan salinan esas hormon olan adrenalinin yarismali
antagonistidir. Beta reseptorler; adrenalin ve noradrenalin hormonlarinca aktive
edildiklerinde kalp hizin1 ve kalp atim giiclinii artiracak olan bir sistemi aktiflestirir.

Beta blokerler ise beta reseptdrlere baglanarak bu hormonlarin bu sistemi aktive
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etmesini Onlerler. Etkiledikleri organlar iizerinde sempatik sinir sisteminin ve adrenal
medulladan salgilanan adrenalinin siirekli etkinligi yoksa beta blokerlerin kendine 6zgii
etkileri meydana gelmez (Beta reseptorlerin hangi organda hangi etkiyi yaptig1 Tablo 9
da gosterilmistir.). Bu hormonlarin etki giicli ne kadar fazla ise beta reseptorlerin bloke
edilmesine bagl ilag etkileri o kadar fazla olur. Beta-reseptorlerin iki ana tipi olan B1 ve
B2-adrenerjik reseptorler diginda atipik beta-reseptdr tipleri olan B3-reseptorler (lipoliz
ve kalpte inhibisyona aracilik eder) ve P4-reseptorler (kalpte stimiilasyona katkida
bulunur) tanimlanmistir. Beta-adrenerjik reseptorlerin, ¢esitli agonist ve antagonistlere
afiniteleri degisiktir. B3 ve P4-reseptorlere karsi, halen bilinen beta-bloker ilaglarin
afinitesi genellikle diisiiktlir ve bunlarin heniiz selektif bir antagonisti bulunamamastir.

Beta blokérlerin farmakolojik dzellikleri tablo 8 de gdsterilmistir.*

Tablo 8. Beta-reseptor blokerlerinin farmakolojik proﬁlleri42

) ) Oralbiyo Membran Beta Eliminasyon
Ilag Selektivite  ISE  Lipofiliklik  yararlanim o blokaj yarillanma
(%) stabilizasyonu giicil dmrii (sa)
Propranolol B1+p2 0 + 25-30%* ++ 1 2-5 (K)
Oksprenolol B1+B2 + + 20-75* + 0,5-1 1-2 (K)
Pindolol B1+B2 ++ + 75-100 + 6 2-5 (B+K)
Sotalol B1+p2 0 0 90-100 0 0,3 7-16 (B)
Nadolol B1+p2 0 0 20-50 0 1 14-24 (B)
Timolol B1+B2 0 + 40-75 0 6 2-5 (K)
Metoprolol B1 0 + 40-75%* + 1 3 (K)
Atenolol B1 0 0 50-60 0 1 6-9 (B)
Asebutolol B1 + + 20-60* + 0,3 2-7 (K)
Esmolol B1 0 - VY 0 VY 0,13
Betaksolol B1 0 0 80-90 0 6 10-25 (K)
Bisoprolol B1 0 0 90 0 12 8-12 (B+K)
Seliprolol B1 + 0 30-74 0 0,6 4-12 (B)
Tertatolol Bl+ B2 0 0 60* 0 24 3 (K)
Karteolol B1+ B2 + 0 85 0 10 6 (B)
Karvedilol B1+ P2 0 - 25-35 0 VY 7-10 (K)
Labetolol B1+ B2+a 0 - 24-40%* + 0,5 3-4

1. Ilaglarin beta-blokaj giicii propranolol’unki birim (1) olarak sayilmak suretiyle degerlendirilmistir.
Bunun terapotik etki giiciinde pek Onemi yoktur. Esdeger dozda verildiklerinde beta-blokerlerin
olusturduklart maksimum etki birbirine esdegerdir; ne var ki diisiik giigte olanlarin dozu miktar olarak
daha yiiksektir.

2. VY: Veri yok

3. *: Onemli 6lciide ilk geciste eliminasyona ugrarlar.

4. Parantez iginde baslica eliminasyon organi gosterilmistir. (B: Bobrek, K: Karaciger)
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Tablo 9. B-Reseptorlerin viicuttaki efektor organlardaki dagihm ve etkileri

Organ Tip Fonksiyon
Miyokard
Ventrikil Kontraktilite, otomatisite ve iletim
B1
hizinda artma
Atrium Bl Kontraktilite, otomatisite ve iletim

hizinda artma

Siniis diigiimii B1 Kalp hizinda artma

AV diigiim B1 {letim hiz1 ve otomatisitede artma

Arteriyoller (Cizgili kaslar, koronerler, 82 Vazodilatasyon

akciger ve batinda damar yataklarinda)

Veniiller (Biitiin damar yataklar1)

Bronglar B2 Bronkodilatasyon

Bobrer (Jukstaglomeruler aparat) B1, p2 Renin salgilanmasi

Mide barsak kanali B2 Gevseme (Diiz kasa direkt etki)

Uterus B2 Gevseme (Gebe olmayanlarda daha
fazla)

Karaciger B2 Glikojenoliz, glukoneogenez

Pankreas beta hiicreleri B2 Insiilin salgisinda artma

Yag dokusu p1, p2 Lipoliz

Cizgili kas p1 Glikojenoliz (laktik asit olusumu)

Goz 82 Siliyer ~ kasin  gevsemesi  (lensin
akomodasyonu)

AV, antriyoventrikiiler

2.7.2. Beta reseptor blokerlerinin Temel Farmakolojik Ozellikleri

Beta blokerlerin ¢esitli efektor hiicrelerde beta adrenerjik reseptorleri bloke
etmeleri ve buna bagli organ diizeyindeki etkileri ortak 6zelliklerinin temelini olusturur.
Beta blokerler arasinda klinik kullanim ile ilgili temel farklar veya benzerlikler vardir.
Bu farklilik veya benzerlikler asagidaki bes temel gruba ayrilirlar.

i. Selektivite (Secicilik): Klinik tedavide kullanilan beta blokerlerin ¢ogu B1 ve
B2 reseptorlere karsi yiiksek afinite gosterirler ve bunlarin her ikisini de ayn1 derecede
bloke ederler ki bunlara ‘non-selektif beta blokerler’ denir. Buna karsilik basta
bisoprolol olmak {izere atenolol, asebutolol, betaksolol, metoprolol, seliprolol ve
esmolol; Bl reseptorlere P2’ye gore daha yiiksek afinite gosterirler. f1 reseptorlere
selektif etki gosteren ilaglara ‘kardiyoselektif beta blokerler’ ad1 verilir.

ii. Intrinsik Sempatomimetik Etki (ISE): Bazi beta bloker ilaglar parsiyel
agonisttir, yani beta reseptdrlerini duruma gore bloke veya aktive edebilirler. ISE’si en
yiiksek olan beta bloker pindololdiir. Digerleri ise oksprenolol, asebutolol ve
seliprololdiir. Propronolol ve esmololun ISE’si yoktur. Diger beta bloker ilaglar bobrek

kan akimin1 genellikle azalttiklar1 halde, pindolol arttirir.
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iii. Lipofilikligin derecesi ve buna bagh farmakokinetik farklar: Basta
propranolol olmak {izere beta blokerlerin ¢ogu lipofiliktir. Genel olarak lipofilik
ilaglarin eliminasyon yar1 émiirleri kisadir, istenmeyen bir hemodinamik etki meydana
geldiginde ilacin kesilmesi ile bozukluklar hizla diizelebilir. Esmololiin ise hidrofilik
0zelligi 6n plandadir.

iv. Membran stabilizasyonu: Propranolol ve bazi beta blokerler uyarilabilir
hiicrelerin sitoplazma membranindaki sodyum kanallarim1 bloke eder ve bdylece
membran depolarizasyonuna karsi stabilizyon saglarlar. Esmololiin bdyle bir etkisi
yoktur.43

v. Melez (Hibrid) etkinlik: Birden fazla reseptor lizerinde blokaj etkisi
yapabilme etkisine melez etkinlik denir. Labetolol, beta reseptorler yaninda alfa (a) 1

reseptorleri de bloke eder.

2.7.3. Non-selektif Beta Blokerlerin Farmakolojik Ozellikleri

Baslica non-selektif beta blokerler propronalol, alprenolol, labetolol, oksprenolol,
nadolol, karteolol, penbutolol, pindolol, sotalol ve timololdiir. Nonselektif beta
blokerlerin prototipi ise propranololdiir.

Non-selektif beta blokerler’in viicuttaki etkileri genel olarak kalbin kasilmasini,
atim hizini, atim hacmini ve kalp debisini azaltir. Bu etkiler kalbin is giiciinii ve buna
bagli olarak oksijen tiiketimini azaltir. Tiim bunlarin sonucunda kalbin kendi
oksijenlenmesi ve kanlanmasi artar. Kardiyak beslenmesi yeterli olmayan hastalar i¢in
durum bdyle iken saglikli kisilerde egzersiz kapasitesini azaltir, dayaniklilig diisiiriir ve
kisinin ¢abuk yorulmasina neden olur. Kalbin iletim sistemi yavaglar ve A-V iletim
stiresi uzar. EKG’de P-R aralig1 genisler ve otomatisite inhibe olur. Selektif olmayan
beta blokerler; total periferik damar direncini arttirir, ama kalp debisinin diismesi
etkisinden dolay1 kan basinci artmaz hatta hafif diiser. Beyin damarlar1 hari¢ koronerler
ve bobrekler dahil biitlin damar yataklarinda kan akimini azaltirlar. Antitrombositik
etkinlikleri vardir. Trombositlerin adezyon ve agregasyon yetenegini azaltirlar. Brong ve
bronsiyollerde bronkokonstriiksiyon yapar ve zorlu ekspiryum hacmini azaltirlar.

Selektif olmayan beta blokerler lipolizi inhibe ederler. Pankreasin sempatik
sinirlerinin uyarilmasina bagli olarak {retilen insiilin salgisindaki artmayr inhibe

ederler. Insiilin veya oral antidiyabetik ilag alan diyabetli hastalarda selektif olmayan
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beta bloker tedavisine baglanirsa hipoglisemi komasinin tasikardi, palpitasyon ve
titreme gibi semptomlar1 bu ilaglar tarafindan baskilanacagindan, hasta bu belirtilerin
farkina varamayabilir. Bu etkisi esas olarak 2 reseptor blokajina baglidir.

Renin salgilanmasi jukstaglomeriiler aparatin sempatik sinir sistemi tarafindan, 3
reseptor araciligi ile yapilir. Selektif olmayan beta blokerler renin salgisini inhibe
ederler. Fazla lipofilik ilaglar olduklarindan santral sinir sistemine kolayca gegerler.
Uyusukluk, bellek bozulmasi, dezoryantasyon, haliisinasyon, uykusuzluk, yorgunluk ve

isteksizlik yapabilirler.

2.7.4. Kardiyoselektif Beta Blokerler

Beta blokerlerin kardiyoselektif 6zellikleri mutlak degil, kismi ve doza bagimlidir.
Diistik dozlarda kardiyoselektif etkileri belirgindir; yliksek dozlarda kardiyoselektif olan
ve olmayan ilaglar arasindaki etkinlik farki kaybolur. Kardiyoselektif beta blokerlerin
baslicalar1 atenolol, esmolol, metoprolol ve asebutololdiir.

Klinik uygulama yoéniinden kardiyoselektif ilaclarin selektif olmayanlara baslica
istiinliikleri sunlardir:

1) Astim ve diger obstriiktif akciger hastaligt olan kimselerde non-selektif
blokerlere gore daha az bronkokonstriiksiyon yaparlar.

2) Periferik damar hastalifi olanlarda daha az periferik vazokonstriikksiyon
yaparlar.

3) Diyabetli hastalarda insiilin enjeksiyonuna bagli hipogliseminin normale

dénmesini daha az geciktirir ve hipoglisemi belirtilerini daha az maskelerler.***°

2.8. Beta Bloker Zehirlenmeleri Klinik Bulgu ve Semptomlar

Beta bloker zehirlenmelerinde klinik bulgularin ortaya ¢ikisi alinan beta blokerin
salimim tipiyle ilgilidir. Normal tabletlerde 2-4 saatte etkiler goriiliirken yavas salinimli
tabletlerde 6 saatte etkiler goriiliir. Eger antikolinerjik ya da opioid alimi da s6z konusu
ise bu siire daha da uzayabilir.*’ Beta bloker zehirlenmelerinde en yaygin goriilen ilk
bulgu bradikardidir. Bradikariden sonraki ikinci ve iiglincii en sik goriilen bulgular ise
hipotansiyon ve biling bulanikligidir. Propranolol’in kendine 6zgii bulgularindan
santral sinir sistemi etkilenimi, solunum depresyonu ve ndbet gecirmenin (asir

dozlarda) nedeni lipofilik olmasindan kaynaklanir. Hastanin nodbet gecirmesine
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muhtemelen hipotansiyon, hipoglisemi, hipoksi ve sodyum kanal blokajini iceren direk
santral sinir sistemi etkileniminin kombinasyonu neden olur.”® Beta blokerlerin
kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi ve sinir sistemi etkileri 6n plandadir.

Membran stabilizasyonu etkisi olan beta blokerler sinoatrial ve atriyoventrikiiler
nodu etkileyerek AV bloklarin ve bradikardinin ana nedenini olustururlar. Ventrikiiler
iletiyi azaltarak QRS genislemesi, ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi
nadir ventrikiiler aritmilere ve kardiyojenik soka yol agar. Pindolol, oksprenolol,
acebutolol ve karteolol gibi bazi1 beta blokerlerin intrensek sempatomimetik aktivitesi,
bradikardi yerine ventrikiiler aritmiler ve siniis tasikardisi gibi olagan olmayan
durumlara yol acabilir.*’

Solunum sisteminde ise beta blokerlerin -6zellikle selektif olmayan- en Onemli
toksisitesi bronkospazmdir bu ¢ok nadir goriiliir ve bir cok semptomatik bronkospazm

vakas1 bronkodilatér nebiilizatorlere yanit verir,**°

2.8.1. Beta Bloker Zehirlenmelerinde Ayirici Tam ve Tanisal Testler

Beta bloker zehirlenmelerinin tanisi klinik olarak koyulur ve buna gore tedavi
baslanir. Klinikte bradikardi ve hipotansiyon birlikteligi akla beta bloker, kalsiyum
kanal blokeri ve digoksin zehirlenmesini getirmelidir. Klonidin ve tizanidin gibi alfa-2
agonistler ve tetrahidrozolin, oksimetazolin gibi imidazolin reseptdr agonistleri
zehirlenmeleri de bu semptomlara yol agabilir. Tanida; EKG aritmilerin tanisim
koymada yararli olurken, kardiyak fonksiyonu degerlendirmek i¢in ekokardiyografi
faydali olabilir. Kandaki ila¢ diizeyi zehirlenmenin siddeti ile cok zayif baglantilidir. Bu

diizey hastanin klinigi ve prognozu hakkinda dogru bir bilgi vermez.

2.9. Kalsiyum Kanal Blokerleri Fizyolojisi

Kalsiyum kanal blokerleri; myokard ve damar diiz kas hiicrelerinin
membranindaki voltaj bagimli kalsiyum kanallarindan hiicre disindan hiicre igine
kalsiyum girisini engelleyerek depolarizyonu bloke eden ajanlardir.”"-*

Istirahat halindeki hiicreler kalsiyuma kars1 gecirgen degildir. Béylece kalsiyum
iyonu gibi hiicre isleyisinde dnemli ve etkileri yiliksek olan, ayn1 zamanda hiicre disinda
cok daha fazla miktarda bulunan iyonun hiicre i¢i ile dis1 arasindaki gradiyent farki

korunmus olur. Hiicre disindaki kalsiyum eksitasyon sirasinda membranda bulunan
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kalsiyum kanallariin acilmasi sonucu gradiyent farki sayesinde pasif olarak hiicre igine
girer. Eksitasyon sirasinda hiicre igine giren kalsiyum sarkoplazmik retikulumdaki
depolardan ve hiicre membranmi i¢ yiizeyindeki kalsiyum depolarindan kalsiyum
salinmasin1 aktive eder. Kalsiyumun hiicre disindan igeri girmesi ve hiicre icinden
salinmasiyla hiicre i¢i kalsiyum diizeyi artar ve depolarizasyon gergeklesir. Boylece
hiicrede bir dizi olayin baslamasi tetiklenmis olur. Hiicre i¢inde kalsiyumun fazla
birikmesinin onlenmesi, hiicre i¢iyle dis1 arasindaki farkin korunmasi ve hiicre i¢inde
biriken kalsiyumun sitotoksik etkilerinden korunmasi esas olarak kalsiyum/magnezyum
ATPaz iyon pompasi ve daha az etkide endoplazmik iyon pompasi ile saglanir. Hiicrede
iceri kalsiyum girisini saglayan voltaj bagimli ve reseptdr bagimli olmak iizere 2 tip
kalsiyum kanali vardir. Kalsiyum kanal blokerleri hiicre i¢ine kalsiyum alinmasini
saglayan esas olarak voltaj bagimli reseptorleri bloke ederek bu bir dizi olayin
baslamasini engellerler. Boylece kalp kontraktilitesinin azalmasi, SA nodal aktivitesinin
baskilanmasi, AV iletiminin yavaglamasi, periferik vazodilatasyon gibi etkileri ortaya

cikar.”?

2.9.1. Kalsiyum Kanal Blokerleri Farmakolojisi

Kalsiyum kanal blokerleri anjina pektoris, hipertansiyon, supraventrikiiler
aritmiler, hipertrofik kardiyomyopati, migren profilaksisinde kullanilmaktadir.”®
Kalsiyum kanal blokerlerinin periferik damarlara, kalp kasmna ve kardiyak ileti
sistemine olan etkilerindeki farkliliklar nedeniyle dihidropiridin ve nondihidropiridin
olmak {izere temel olarak 2 gruba ayrilirlar. Dihidropiridinler 6rnegin amlodipin ve
lercadipine periferik damarlar tizerindeki L tipi kalsiyum kanallarina daha etkilidir. Bu
nedenle dihidropridin grubu KKB’ler periferik vaskiiler dilatasyona bagli kan basincinin
azalmasina ve refleks tagikardiye neden olur.

Verapamil ve diltiazem ise nondihidropridin grubu olup, miyokarttaki L tipi
kalsiyum kanallarina ve kardiyak ileti sistemine daha fazla etki ederek sinoatrial ve
atrioventrikiiler nod iletimini inhibe eder, miyokardiyal kontraktiliteyi ve periferik
vaskiiler rezistans1 azaltir. Miyokard iizerine etkileri sonucunda negatif inotropik,
kronotropik, dromotropik etkileri vardir. Sinoatrial ve atrioventrikiiler nodu deprese
ettiginden kalp hizim1 yavaslatir. Kalsiyum kanallarim1 bloke edip diiz kaslarda

gevsemeye neden oldugundan sistemik kan basincini da azaltir.
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2.9.2. Kalsiyum Kanal Blokeri Zehirlenmesi Klinik Ozellikleri

Viicuttaki kalsiyum kanallarinin bloke edilmesi bir¢ok organi etkiler ama esas
mortalite ve morbiditeye neden olan etkisi myokarda olan etkileri yiiziindendir.
Kalsiyum kanal blokerlerinin emilimi hizlidir boylece etkileri 30-60 dk iginde goriiliir
ama uzun salinimli olan KKB’leri 12 saatte pik yapar bdylece etkileri gecikebilir.
Kalsiyum kanal blokerleri sistemik vaskiiler direnci dislirdigii icin, bu ilag
zehirlenmelerinde esas bulgu ¢ogunlukla kan basinci diisiikligidiir. Kardiyak ileti
sistemine etki eden kalsiyum kanal blokerlerinde brakardi de eklenir. Bradikardi disinda
tim derecelerde AV blok, siniis arresti, AV dissosiasyon, kavsak ritmi ve asistol de
goriilebilir (Kalsiyum kanal blokerlerinin kardiyak etkileri Tablo 10°da gdsterilmistir.).
Sok tablosu olan hastalarda, hayati organlarin perfiizyonu azalir. Yetersiz serebral
perflizyona bagl olarak letarji, ajitasyon, konfiizyon, koma, konviilziyon goriilebilecegi
gibi, bobrek, karaciger perflizyonunun azalmasima bagli coklu organ yetmezligi
bulgular1 ortaya c¢ikabilir. Amlodipin, lerkadipine gibi dihidropiridin grubu
zehirlenmelerinde hipotansiyona periferik vazodilatasyona bagli refleks tasikardi eslik
ederken, nondihidropridin grubu verapamil ve diltiazem asir1 aliminda bradikardi ve
hipotansiyon goriilmektedir. Diltiazem, verapamil gibi ilaglarla hafif zehirlenmelerde
siniis bradikardisi varken, bu ilaclarin yliksek dozlarinda hayati tehdit eden iletim
bloklar1 ortaya c¢ikabilir. Yiiksek miktarda kalsiyum kanal blokeri intoksikasyonlari
siniis arrestine neden olabilmektedir. Kalsiyum kanal blokerleri pankreasin beta

hiicrelerinde insiilin salimmini bloke ettigi igin hiperglisemiye neden olurlar.”

2.9.4. Kalsiyum Kanal Blokeri Zehirlenmelerinde Ayirict Tam ve Tanisal

Testler

KKB’nin ayirici tanisi beta blokerlerin ayirici tanisi ile benzerdir. Beta blokerlere
ek olarak dihidropiridin KKB’lerinde goriilen refleks tasikardi ve hipotansiyon
birlikteliginde sepsis soku, voliim azlig1 ve anafilaksi ayirici taniya girer. Kalsiyum
kanal blokerleri serum ilag diizeyleri acilde calisilan kitlerle saptanamaz, gaz ve likit
kromotografisi ile saptanabilir. Bu nedenle KKB zehirlenmelerinde tani; dykii ve fizik
muayene ile zehirlenmeden siiphelenmekle baslar. On planda baska bir tanis1 olmayan

hipotansiyonu, EKG’de ileti bozukluklari, degisken mental durumu, refrakter sok
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bulgular1 olan bir hastada 6zellikle nondihidropridin(verapamil, diltiazem) grubu KKB
zehirlenme olasilig akla getirilmelidir.

Hastada hipotansiyon ile beraber refleks tasikardi varsa dihidropridin (Amlodipin,
nicardipine vb.) grubu KKB zehirlenmesi daha olasidir. Glukoz ve elektrolit degerleri
Olciilmelidir. Hiperglisemi verapamil ve diltiazem zehirlenmesindeki kotii sonlanimin

gostergesidir.”® Hipotansiyon ve perfiizyondaki azalmaya bagl laktik asidoz gelisebilir.

Tablo 10. Kalsiyum kanal blokerlerinin kardiyovaskiiler etkileri

Kalp hiza Sin'iis' no.d Atric')ve.ntl:ikiiler Miyokarfii‘yal Kardiyak Platelet
aktivitesi nod iletimi kontraktilite Output Agregasyonu

Amlodipine > > > > 1 |
Diltiazem 1 ! ! 1l Degisken l
Felodipine T<_> PN PN PN T PN
Isradipine — l > hig 1 !
Nicardipine — — > > 1 >
Nifedipine T PN PN PN T i
Nitrendipine — > > hd 1 !
Verapamil ! ! ! 1l Degisken l

2.10. Beta Blokerler ve Kalsiyum Kanal Blokerlerinin Tedavi Yonetimi

Klinik bulgular1 KKB ve Beta bloker zehirlenmesi ile uygun olan hastalar acil
servise bagvurdugunda kritik bakim {iinitesine alinmali, vital bulgular1 degerlendirilmeli,
genis damar yolu agilmali, hava yolu gilivenligi saglanmalidir. Hastadan tam kan sayimu,
biyokimyasal parametreleri, kan gazi, laktat i¢in kan Ornekleri alinarak perfiizyonun
derecesi hakkinda fikir sahibi olunmalidir. Sok bulgular1 olan her hastaya idrar sondasi
takilmali, saatlik idrar miktan takip edilmelidir. Caligilabiliyorsa, zehirlenmenin kesin
tanisi i¢in, ilag kan diizeyi 6rnegi alinmalidir.

Aktif komiirlin iki saat i¢inde uygulanmasi 6zellikle yavas salinimli ilaglara bagh
zehirlenmelerde belirgin olmak iizere faydalidir.”® Yiiksek doz ilag alimlarinda, yavas
salinimli KKB tabletleri barsak igeriginde gilinlerce kalabilir. Bu hastalara ¢oklu doz
aktif komiir uygulamasi da oOnerilmektedir. Ayn1 zamanda yavas salimli tablet
(0zellikle verapamil yada diltiazem) asir1 alimlarinda, polietilenle tiim barsak
irrigasyonu onerilmektedir.”

Gelis aninda kalp yetersizligi bulgulari olmayan beta bloker ve KKB zehirlenmesi
hastalaria 20 ml/kg siv1 tedavisi ve bradikardik ise atropin tedavisine baglanmalidir. Bu
baslangi¢ tedavilerine yanit vermiyorsa siddetli zehirlenme kabul edilmelidir. Gelisinde

hemodinamisi unstabil, bradidisritmik hastalarda kardiyak arrest gelisme ihtimaline
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karsilik acil semptomatik bradikardi tedavisine yanitsiz ise gecikmeden hemen
transkiitendz, sonrasinda transvendz pacemaker takilmalidir.

Siddetli zehirlenme klinigi olan hastalarda, hastanin klinigi izin veriyorsa
basamak basamak tedavide ilerlenebilirken, bazen hemodinamisi unstabil hastalarda
baz1 antidot ve pozitif inotroplarin, ekstrakorporeal ¢ikarim metotlar1 ve invaziv
metotlarin (pil takilmasi, intraaortik balon pompasi) eszamanli ya da daha erken
uygulanmasi da gerekebilmektedir.”>>® Entiibasyon ihiyaci olan hastalarda segilecek
sedatif ajan hastanin hipotansiyonu géz éniinde bulundurularak secilmelidir.”’

Beta bloker zehirlenmesi ve Kalsiyum kanal blokeri zehirlenmelerinde kullanilan
tedavi yontemleri arasinda: 1.V kalsiyum tuzlar, 1.V glukagon, 1.V hiperinsiilinemik-
oglisemi tedavisi, 1.V lipid emiilsiyon tedavisi, ekstrakorporeal tedavi ydntemleri(total
plazma degisimi), IABP, ECMO Pacemaker ve pozitif inotrop tedavi hastanin klinigine
gore gerek goriildiigli zaman tedaviye eklenmelidir.

Glukagon: Beta blokerlere bagl bradikardi ve hipotansiyon tedavisinde ilk tercih
edilen ajandir.®* KKB’lerinde ise kalsiyum infiizyonuna klinik cevap yetersiz ise
hastanin hipotansiyonu devam ediyorsa test edilmelidir. Etkisini miyokardiyal adenilat

siklaz1 aktive ederek gdsterir.®’

Bu aktivasyon L tipi kalsiyum kanallarinin
fosforillenmesine neden olur. Bu fosforillenme sonucu da L tipi kalsiyum kanallarinin
acikligr artar. Bu kanallarin agilmasina bagli olarakta hastanin sok bulgularinda diizelme
goriiliir. Intravendz uygulanr, etkisi 1 - 2 dakikada baslar, 5 - 7 dakikada pik yapar, 10 -
15 dakikada sona erer. Etki siiresi kisa oldugu i¢in devamli infiizyon gerekir. Infiizyon
dozu 0.05 - 0.15 mg/kg bolus sonrast 1 - 10 mg/saat dozdan devamli infiizyon olarak
devam edilir.®' Tla¢ dozu semptomlar diizelene kadar tekrarlanabilir. Maksimum dozu
15 mg’dir. Ancak tasifilaksi nedeniyle ¢ok uzun siire glukagon kullanimi uygun
degildir. Glukagona bagli en sik goriilen yan etkiler bulant1 ve kusmadir.

Kalsiyum: Kalsiyum tuzlar1 bir¢cok toksikoloji uzmani tarafindan KKB
zehirlenmesi tedavisinde ilk basamak antidot olarak Onerilmistir. Beta bloker
zehirlenmesindeki kullanimi ise sundan dolayidir: Beta adrenerjik reseptorlerin
uyarilmasi sonucunda hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonunda bir artis meydana gelir ve
kalsiyum tasinmasindaki aksakliklar beta bloker zehirlenmesinin ciddilesmesine katkida

bulunabilir. Kalsiyum kloriir daha fazla iyonize kalsiyum konsantrasyonu igerdiginden

dolay1 kalsiyum glukonata tercih edilmelidir.
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1 gr kalsiyum kloriir 13.6 mEq elemental kalsiyum igeritken 1 gr kalsiyum
glukagon 4.5 mEq igerir. Kalsiyum kloriir asit tiirevli bir tuzdur ve damar digina ¢ikarsa
onemli doku hasarina ve nekroza neden olabilir. Bu ylizden santral vendz kataterden
verilmelidir. Yetigkinlerde Kalsiyum kloriir’iin %10’luk soliisyonundan 10 ml, 100 ml
SF igerisinde infiizyon seklinde (en az 5 dk, tercihen 10 dk ) santral vendz kateterden
verilir. Kalsiyum klorid’in olmadigi durumlarda, kalsiyum glukonat kullanilabilir.
Kalsiyum glukonatin 30 ml’si, 100 cc SF i¢inde, 10 dk’da verilebilir. Genel durumu ¢ok
kotii olan hastalarda 1 dk icinde verilebilir. Yanit vermeyen hastalarda 20-30 dk sonra
ayni dozlar tekrar edilebilir. Yanit vermiyorsa tekrar 3. dozu vermeden Once, plazma
kalsiyum diizeyi goriilerek, iyonize plazma kalsiyumu 2-3 meq/L arasinda olacak
sekilde inflizyona devam edilebilir. Artan plazma kalsiyum konsantrasyonu, kardiyak
iletimi ve kontraksiyonu arttirir. Ciinkii kalsiyum iyonlart dogruca kapali olmayan L tipi
kanallara gider. Eger kalsiyum kanallar1 tamamen kalsiyum kanal blokerleriyle
(verapamil, diltiazem) doyurulmussa L tipi kanallarda %100’e yakin kapali olacaktir ve
yiiksek plazma kalsiyum seviyesi kardiyak fonksiyonlar1 arttirmayacaktir.

Kalsiyum infiizyonu kusmaya, akut ritm bozukluklari (6zellikle hizli verildiginde,
asistole kadar varan) ve lokal irritasyona neden olabileceginden inflizyon esnasinda
komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmalidir.

Adrenerjik Reseptor Agonistleri (Norepinefrin, dopamin, epinefrin,
izoproterenol): Beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri zehirlenmesine baglh
hipotansiyon ve bradikardinin diizeltilmesinde en etkili farmakolojik ajanlardir. Hastada
sok bulgularina gore gerektigi anda hekim tarafindan tedaviye eklenebilir. Semptomatik
bradikardisi ya da derin soku olan bir hastada hizlica tedaviye eklenebilecegi gibi,
durumu daha stabil olan hastalarda sivi ve antidot tedavisine ragmen bulgular
diizelmiyorsa tedaviye eklenebilir. Biitiin katekolaminlerin ana mekanizmasi kardiyak
fonksiyonlar1 ve sistemik vaskiiler direnci arttirmaktir. Alfa ve Beta-1 reseptorler kalp
hizinm1 ve kalp kasilma giiciinii arttirir. Ayn1 zamanda vazokonstriksiyona neden olur. Bu
amagla norepinefrin en yaygin kullanilan ajandir. Dozu 1-30 micogram/dk inflizyon
dozuyla énerilir. Baska bir pozitif inotrop dopamindir. Ozellikle bradikardisi én planda
hastalarda tercih edilebilir. Kardiyojenik sokta standart sok (10-20pg/kg/dk) dozundan

verilebilir. Diger katekolaminler dobutamin, epinefrin ve isoproteranol’dur. Tedaviye
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direncli sok devam ediyorsa epinefrin infiizyonu da denenebilmektedir.(1-10
micogr/dk).

Hiperinsiilinemi-Oglisemi Tedavisi: Beta bloker veya KKB’e bagli sokta
insiilinin etkisi, karbonhidrat mekanizmasindaki etkisinden kaynaklanmaktadir. Normal
sartlarda miyositler ATP iiretiminde substrat olarak yag asidi kullanirlar. Bu ilaglara
bagli sok gelistiginde enerji kaynagi olarak yag asitleri yerine karbonhidratlar tercih
edilmeye baslar. Insiilin stres aninda miyokardin glukoz kullanimini kolaylastirir.
Hayvan ¢alismalarinda kardiyotonik etkisi ile insiilinin kardiyak kontraktiliteyi artirdigi
goriilmiistiir.”® Onerilen insiilin dozu diyabet hastalarinda uygulanan normal insiilin
dozundan ¢ok daha fazladir (0.5 - 1 iinite/kg/saat) Insiilin tedavisinin en 6nemli yan
etkileri beklendigi gibi hipoglisemi ve hipokalemidir. Sik araliklarla kan glukozu ve kan
potasyumu takibi yapilmalidir. Hipoglisemiye karsin dinamik glukoz replasmani
yaptlmalidir.”' Potasyum replasmani serum potasyum seviyesi 2.5 mmol/L altina
diismesi durumunda onerilir. Idrar ¢ikarmayan soktaki hastalarda, insiilin yikimi
uzayarak, saatler siirebilir. Bu nedenle insiilin tedavisi sonrasi sok klinigi devam eden
hastalarda kan sekeri monitorizasyonu oldukca dnemlidir

intraven6z Lipid Emiilsiyonu Tedavisi: Son yillarda uygulanmaya baslanan bir
tedavi yontemidir. Bu tedavi ilk olarak lokal anesteziklerin zehirlenme tedavisi igin
tanimlanmigstir. Lipid emiilsiyonu uygulamasini agiklamaya yonelik bircok teori vardir.
Lipit emiilsiyonlarinin etkinligini agiklamakta kullanilan en olasi teori “Yagda Cokme”
teorisidir. Dolasimdaki yagda ¢oziinen toksik maddeleri hapsedip, emiilsiyon igerisinde
¢okmesini sagladigi, ilacin serbest kan diizeyini azalttigi diisiiniilmektedir.®* Aym
zamanda miyokardiyal hiicrelere yag asidi substrati saglar; bolus serbest yag asidi
uygulamasiyla toksik ajanlarla iligkili olan yag asidi oksidasyonunun iistesinden gelir ve
miyokardiyal hiicrelerde kalsiyum iyon membran kanallarmin fonksiyonunu iyilestirir,
boylece inotropi ve kronotropi arttig1 belirtilmektedir.

e Kardiyak Arrestte, iv bolus 1-1.5 mL/kg, her 3-5 dk da bir toplam 3 doz

e Yasayan hastalarda (hasta arrest degilse) ayni dozda sollisyonun daha yavas

inflizyonu 6nerilmektedir (Soliisyonun 10-20 dk verilmesi, yan etki insidansini,
ozellikle hizli inflizyon sirasinda gelisen ani gogiis agrisi, biling degisiklikleri

gibi etkileri ciddi miktarda azaltmaktadir.).
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e Baglangic bolus dozu takiben 0.25-0.5 mL/kg/dk infiizyon, 30-60 dk

onerilmektedir.

flacin yan etkileri incelendiginde, hizli verildiginde (arrest olmayan, yasayan
soktaki hastalarda) 6zellikle gogiis agris1, SSS toksisitesi, nobet gibi bulgularin gelistigi
gozlenmistir. Onun disinda, hipertrigliseridemi, Yag embolisi, Enfeksiyon,
Hipersensitivite reaksiyonlari, pankreatit gibi durumlar yan etkiler arasinda yer
almaktadir. Literatiirde lipit tedavisi ile basariyla tedavi edilen bir¢ok vaka ve vaka
serileri mevcuttur.

Atropin: Beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri zehirlenmelerinde gelisen
bradikardi’de kullanilir ancak nadiren etkili olur. Genellikle daha etkili ilag infiizyonlari
ve kalp pili gerekli olmaktadir.®®

Fosfodiesteraz Inhibitorleri (inamrinon, milrinon, enoksimon vb.): Etki
mekanizmasi siklik adenozin monofosfatin (cAMP) yikimini inhibe ederek hiicre ici
kalsiyum artisina sebep olurlar.® Beta bloker zehirlenmelerinde Glukagona iistiinliikleri
olmadigindan dolay1 glukagon olmamasi durumunda alternatif olarak kullanilabilirler.
KKB zehirlenmelerinde tedaviye direncli olgularin tedavisinde Amrinon’un basartyla
kullanildig1 bildirilmistir. Esas faydasi pozitif inotropik etkisidir. Amrinon 750ug/kg
bolus verilir. Bu dozu takiben 5-10 pg/kg/dk dozunda infiize edilir.

Sodyum Bikarbonat: Asidoz ve genis QRS aralikli ritm bozukluklarinin
tedavisinde kullanilir. Trisiklik antidepresan intoksikasyonunda kullanildig: gibi 1 - 2
mEq/kg dozda verilir.*?

Kalp Pili: Medikal tedaviye yanitsiz hipotansiyon ve bradikardi, AV tam blok
gelisen hastalarda kardiak pace maker (gecici kalp pili) kalp hizinin diizeltilmesine
yardim edebilir. Dakikada 40 atimin altinda kalp hizi ve soklu hastalarda zaman
kaybetmeden uygulanmalidir. En fazla torsades de pointes tedavisinde yararlidir.”’

Intraaortik Balon Pompasi: Tiim tedavilere ragmen diizelmeyen kardiyojenik
sokun tedavisinde kullanilir.%®

Hemodiyaliz: Beta blokerlerin ve KKB’lerinin yiikksek oranda proteine
baglanmas1 ve yagda ¢oziiniirliigiiniin yliksek olmasiin yani sira dagilim hacimlerinin
genis olmasindan dolayr hemodiyalizin faydasi oldukca kisithidir. Bununla birlikte

asebutolol, atenolol, nadolol ve sotalol diisiik oranda proteine bagli olmalari, suda
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coziinmeleri ve dagilim hacimlerinin daha az olmasi nedeniyle hemodiyaliz ile
uzaklastirilmaya uygun olabilirler.

Ekstrakorporeal Yasam  Destegi:  Kardiyoaktif ilaglarla  (trisiklik
antidepresanlar, propranolol, digoksin, flekainid, mepiolguin, verapamil ve
benzodiyazepinler gibi) intoksikasyon sonucu gelisen, tedaviye cevap vermeyen kalp
yetmezliginde ekstrakorporeal membran oksijenesyonu uygulamasinin bagarili
oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir.*®"° ECMO’ya ek olarak peruktan bir sol
ventrikiil yardim cihazi, bu terapi kombinasyonu kanitlanmamis olsa da beta bloker ve
kalsiyum kanal blokeri zehirlenmesi hastalarin1 basarili bir sekilde resiisite etmek i¢in

kullantlmistir.

2.11. Anti Aritmik ilaclar

Antiaritmik ilaglarin kullanilmaya baglanilmas1 6liimciil aritmi tedavisinde énemli
bir rol oynamustir. Fakat antiaritmiklerin yikim irilinleri, eslik eden hastaliklarin
antiaritmik ila¢ metabolizasyona olan olumsuz etkileri, birlikte kullanilan diger ilaglarla
ilag etkilesimi ve kendilerinin de aritmik olabilecegi ve terapdtik araliklarinin dar
olmas1 goz Oniinde tutulmasi gerekir. Etkilerini miyokardiyal hiicrelerde olusturduklari
elektrofizyolojik degisikliklerle ortaya cikarirlar. Hiicre duvarindaki reseptorler veya
iyon kanallar1 araciligi ile yapar. Antiaritmik ilaglar etki mekanizmalarina gore
siniflandirilir.

Sodyum kanal blokerleri: A. Kinidin, prokainamid, disopiramid

B. Lidokain, meksiletin, fenitoin, tokainid
C. Enkainid, flekainid, propafenon, moricizin
Potasyum kanal blokerleri: Amiodaron, sotalol, dronedarone en sik kullanilan K

kanal blokerleridir. Sotalol beta bloker olarak da siniflandirilabilmektedir.

2.11.1. Anti Aritmik ilaclar Fizyopatolojisi

Antiaritmik ilaclarin i.v. kullaniminda ilag¢ biyoyararlanimi neredeyse % 100°diir.
Ancak oral kullanimda biyoyararliligt homojen degildir. Antiaritmik maddenin
etkilerini gostermesini saglayan kismi proteine bagli olmayan kismidir. Bu nedenle
molekiiliin proteine baglanma yiizdesi tedavide dnemlidir. Bu molekiillerin proteinlere

baglanma yiizdesini etkileyen faktorlerden biri de Kan PH’idir. Antiaritmikler,
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karacigerden ve bobrekten metabolize olup elimine edilirler. Oral alinan ilaglarda, ilk
gecis etkisi metabolizasyonun 6nemli bir parcasidir. Antiaritmikler, sitokrom P450
oksidasyon izoenzimleri veya konjugasyonla metabolize olabilir. Ortaya ¢ikan aktif
metabolitlerin kendileri de bazen antiaritmik oOzellik tasirlar. Aktif metabolit, esas
ilagtan farkli bir mekanizmayla antiaritmik ve aritmi yapict etki gosterebilir. Ayrica
aktif metabolitler, ila¢ etkilesiminde rol alabilirler. Bu nedenle aktif metaboliti olan
antiaritmiklerin, metabolitininde ne gibi farmakolojik etkisi oldugunu bilmek
gerekmektedir.

Bazi antiaritmiklerin tiimiine yakin1 metabolize olurken (amiadaron %99), bazilari
¢cok az (prokainamid %]15) metabolize olur. Sitokrom P450 aktivasyonu hastalar
arasinda farklilik gosterir. Genetik eslik eden hastaliklar ve birlikte kullanilan diger
ilaclar nedeniyle aktivasyon degismekte ve antiaritmik metabolizmast bozulmaktadir.
Hastalart % 10’nunda P450 sistemi yetersiz calismakta olup, 6zelikle metoprolol,
enkainid, flekainid, propofenon gibi antiaritmikler bu durumdan etkilenmektedir.
Kinidinin diislik dozlar1 bile, P-450 enziminin aktivasyonunu bozabilmektedir.

N-asetil transferaz ilag metabolizasyonunda (konjugasyon) énemli bir enzimdir.
Bu enzim genetik Ozelliklere gore farklilik gosterebilir. Asya kokenlilerde hizli
aktivasyon olurken, amerikan kokenli siyah irkta % 90 yavas aktivasyon oldugu
bilinmektedir. Prokainamidin asetilizasyonuyla olusan N-asetil prokainamid aktif bir
metabolittir. Ancak prokainamid sinif 1 iken N-asetil prokainamid sinif 3 antiaritmik
ozellige sahiptir.

Antiaritmik Ilaglarin eliminasyonunda, molekiiliin proteine baglanma orani ¢ok
onemlidir. Kronik karaciger hastaligi, kalp yetmezligi, renal yetmezligi olan hastalarda
eliminasyon yar1 dmrii degisebileceginden doz ayarlamasi1 yapilmalidir.

Tedavi: Acil serviste antiaritmik toksisitesi saptanan hastalarin, hemen havayolu,
solunum ve dolasimi degerlendirilmeli, hastalar kritik bakim {initesinde izlenmelidir.
Erken bagvurularda hastaya mide irrigasyonu yapilmali ve aktif komir verilmelidir.
Aktif komiir uygulamasi 4 saate bir yapilabilir. Antiaritmik asir1 alimlarinin birgogunda
ciddi hipotansiyon siklikla karsimiza ¢ikar. Hipotansif hastalara baslangigta ventrikiil
fonksiyonlart ve voliim durumu degerlendirilerek 20 ml/kg serum fizyolojik verilmeli,
Yeterli s1v1 tedavisine ragmen hipotansiyon diizelmiyorsa, hipotansiyona neden olacak

herhangi bir aritmi varsa ona yonelik tedavi verilmeli, yoksa perflizyonu korumak
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amacli vazopressor (noradrenalin, dopamin) kullanilmalidir. Biling degisikligi olan ve
nobet geciren her hastanin mutlaka parmak ucu kan sekerine bakilmali, ndbete
sebebiyet verebilecek elektrolit (Kalsiyum, sodyum) ve metabolik nedenler
incelenmelidir. Nobetler benzodiazepinlerle kontrol altina alinabilir.

Bu tedavilere yanit vermeyen hastalarda ekstrakorporeal ¢ikarim metotlar:
denenebilir. Antiaritmikler proteinlere yiiksek oranda baglandigindan asir1 alimlarin
tedavisinde hemodializ etkin degildir. Hicbir medikal tedaviye yanit vermeyen
hastalarda total plazma degisimi diisiiniilebilir.

Sodyum kanal blokerleri: A. Kinidin, prokainamid, disopiramid

B. Lidokain, meksiletin, fenitoin, tokainid
C. Enkainid, flekainid, propafenon, moricizin
Potasyum kanal blokerleri: Amiodaron, sotalol, dronedarone

Bu antiaritmiklerden ¢alisma hastamizda yer alan propafenon anlatilacaktir.

Propafenon

Propafenon ventrikiiler aritmiler, paroksismal atrial fibrilasyon (Farmakolojik
kardiyoversiyon), paroksismal supraventrikiiler tasikardi gibi aritmilerin tedavisinde
kullanilan bir ajandir. Propafenonun yan etkileri aslinda ¢ok sik olmamakla birlikte,
propafenon zehirlenmesine bagli 6liim bildirimleri de vardir. Kalp yetmezligi, iletim
bozukluklar1 ve ndbetler zehirlenmenin baslica klinik belirtileridir.

Farmakoloji ve fizyopatoloji: ilacin oral emilimi iyidir. Propafenon, %95
oraninda alfa asid glikoproteinlere baglanir. ila¢ alindiginda 3-5 saatte serumda pik
yapar. Karacigerden metabolize olur. 2 aktif metaboliti vardir. Serum konsantrasyonu
arttig1 zaman diizglin olmayan bir farmakokinetik sergileyerek, kan diizeyi birden ani
yiikselebilir. Bu durumun doymus ilk gecis etkisine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Yari
omrii 2-10 saattir. K6tii metabolize oldugunda 10-32 saate ¢ikabilir. Propafenone, Sinif
IC aktivitesi olan bir ilagtir. Ayn1 zamanda bir miktar beta-bloker ve kalsiyum kanal
bloker ozellikleri de vardir. Bu nedenle birden ¢ok mekanizmayla bradikardiye yol
acabilen cesitli etkilere sahiptir.

Tam: Tan1 tamamen kliniktir. Fakat kesin tan1 i¢in ila¢ kan diizeyi de

bakilabilmektedir. (Propafenon icin Normal terapotik aralik: 400 ila 1100 ng/mL,
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Toksik araliklar: 1100 ila 2000 ng/mL ve istiidiir) Resiisitasyon yapilan, 6zellikle aritmi
tedavisi goren hastalarda, propafenon diizeyleri i¢in rutin kan testleri yapilmalidir

Klinik: Propafenonun aritmi onciilii yan etkileri vardir. Bulanti, kusma ve nadiren
intrahepatik kolestaz goriilebilir. Parestezilere, bas donmesi ve bas agrilarina, gérme
bozukluguna, tad duyusu bozukluklarina, ciltte allerjik reaksiyonlara ve obstriiktif tipte
akciger rahatsizligina neden olabilir.

Elektrokardiogratide PR, QT, QRS siiresini uzatir. Akut asir1 alimlarda
hipotansiyon, samnolans, atrioventrikiiler dissosiasyon, intraatriyal ve intraventrikiiler
ileti bozuklugu, ventrikiiler tasiaritmi, bradiaritmiler, asistol goriilebilir. Asir1 dozlar
ayrica miyokard {izerindeki negatif inotropik etkilerden dolay1, konjestif kalp yetmezligi
ve kardiyojenik soka neden olabilir.

Nobetler asir1 dozun 6nemli bir klinik belirtisidir. Nobet aktivitesinin tam
etiyolojisi belirsiz kalirken, aritmilere veya iletim bozukluklarina bagl olarak dogrudan
ndrotoksisite, serebral hipoperfiizyon nedeniyle ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.

Tedavi: Tedavi destekleyicidir, spesifik antidotu yoktur. Propafenon
intoksikasyonu olan her hasta kritik bakim iinitesinde takip edilmelidir. Hemen hastaya
cift genis liimenli damar yolu agilmalidir. Hastanin oksijenizasyonu ve ventilasyonu
optimal saglanmasi i¢in gereken hastalarda endotrakeal entiibasyon uygulanmalidir.
Hipotansiyon olan hastalara sivi vermeden dnce santral vendz basing, vena cava indeksi,
voliim fazlaliginm1 gosteren kriterler degerlendirilmelidir. Ciinkii propafenon negatif
kronotropik etkilidir, ventrikiil fonksiyonlarin1 baskilayabilir. Kalp yetersizligi klinik
bulgulart olmayan hastalar sivi (20 ml/kg serum fizyolojik) ile tedavi edilmeli, eger
stviya yanit vermiyorsa, beta ve kalsiyum kanal blokeri etkisi oldugu i¢in, tedavi de
glukagon ve kalsiyum Onerilmektedir. Yanit vermeyen hastalara vazopresor
(norepinefrin, dopamin vb.) baslanmalidir. Vazopressorlerle tansiyon toparlanmazsa
intraaortik balon pompasi takilmasi Onerilir. Direncli hipotansiyonu olan hastalar
koroner yogun bakimda izlenmeli ve arteriyel yol, santral vendz kateterle takibi
yapilmalidir.

Hastada ileti bozukluklar1 varsa (QT, QRS genislemesi) hipertonik salin veya
sodyum bikarbonat yiiklemesi yapilmalidir. Yanit vermeyen hastalarda, hipotansiyon ve
ileti bozuklugu devam ediyorsa yag emiilsiyonu Onerilmektedir. Intravendz yag

emiilsiyonu ile basariyla tedavi edilen vakalar literatiirde mevcuttur.
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AV tam blok mevcutsa, kardiyak pace maker takilmalidir. Hastada konviilziyon
varsa kasilmalar1 diazemle kontrol altina alinmalidir. Hicbir medikal tedaviye yanit
vermeyen hastalarda ekstrakorporeal ¢ikarim metotlar1 denenebilir. Proteinlere yiliksek

oranda baglandigindan dolayi, total plazma degisimi diisiiniilebilir
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3. MATERYAL ve METOD

Calismamiz yerel etik kurul tarafindan onay alindiktan sonra, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim dalinda 2017-2020 tarihleri arasinda
yapilmistir. Calismaya; intihar amaclh ya da kazara kardiyovaskiiler etkisi olan ilaglarla
zehirlenme ile Acil Tip Anabilim dalina bagvuran calismaya katilmayr kabul eden 18
yas ustii ardigik 25 hasta kabul edilmistir.

Acil serviste caligmaya dahil olmak istemeyen hastalar ¢alisma dig1 birakilmistir.

Acil servise kardiyovaskiiler ilaglarla zehirlenme olarak basvuran biitiin hastalar
acil kritik bakima alindi. Zehirlenilen ilaglar tekli ilaglar ve birlikte alinan baska ilaglari
da olanlar ayr1 olarak degerlendirilmistir. Olgular; oksijenasyon, monitorizasyon ve
damar yolu acilarak gilivenlik ¢emberine alindi. Hastalarin solunum, dolasim ve
havayolu giivenligi saglanarak vital bulgular1 stabilize edilmeye calisildi. Hastalarin
demografik verileri, 6zge¢misi, kullandig1 ilaglar mevcut hastaliklar1 detayli soruldu.
Daha o6nce 6zkiyim girisimi olup olmadigi mevcut herhangi bir psikiyatrik hastaligi
olup olmadig1 sorgulandi. Dogru zehirlenme tanisini erken koymak i¢in tiim olgular acil
servise basvurduklarinda herhangi bir toksidrom klinigi acisindan ayrintil
degerlendirildi.

Zehirlenme bulgular1 olan hastalara vakit kaybetmeden gerekli antidotlar ve

destek tedavisi baslandi.

3.1. Biyokimyasal Belirteclerin Analizi

Hastalarin  takibi sirasinda rutin  hemogram (WBC-HCT-HGB-RDW),
biyokimyasal parametreler (Glukoz, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, ALT, AST,
TSH, CKMB, troponin), laktat, koagiilasyon parametereleri (PTZ-INR), serum ilag¢
diizeyi ve kan gaz1 (BE) degerlendirildi.

Hemogramdaki parametrelerin 6l¢limiinde hastanemizin merkez laboratuvarinda
bulunan Sysmex XN 1000 serisi cihazi, acil biyokimya belirteclerinin Ol¢limiinde
hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman Coulter DXC 800 cihazi,
laktat 6l¢iimii i¢in hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman Coulter Inc.
DXC 800 cihazi, baz acig1 6l¢limii i¢in hastanemizin acil laboratuvarinda bulunan kan

gaz1 cihazi Radiometer ABL 800 flex cihazi kullanildi. Ila¢ kan diizeyleri igin adli tip
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laboratuvarinda bulunan Shimadzu 8040 Liquid chromatography tandem mass

spectrometer LC/MS/MS System cihaziyla ¢alisildi.

3.2. Hastalarin Takibi ve Degerlendirilmesi

Akut kardiyovaskiiler ilaclarla zehirlenme ile acile servise bagvuran hastalar
calismaya alindi. Hastalar1 etkileyen ilag gruplari kendi grubundaki ilag gruplariyla
(beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri vb.) ayn1 grupta ve anlamli oldugu yerlerde
ayr1 tek ilag olarak degerlendirildi.

Hastalarin acil tedavisi ve takibi acil servis kritik bakim {initesinde yapildi.

Hastalarin demografik 6zelliklerinin yan sira, aldiklar1 ilag veye maddelerin tipi,
alim sekli, dozu ayrintili olarak sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin acil tedavisi ve
yatist sirasinda soku ya da bradikardisi oldugu, zehirlenmenin tedavisi, kullanilan
antidotlar, yapilan invaziv islemler ve ekstrakorporeal metotlarin tipi ayrintili bir sekilde

kaydedildi. Caligmaya alinan hastalarin sonlanim sekli raporlandi.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programu kullanildi. Kategorik
Olclimler say1 ve yiizde olarak, siirekli Ol¢limlerse ortalama, sapma ve minimum -
maksimum olarak Ozetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson’s
Chi-squared testi kullanildi. Gruplar arasinda stirekli Ol¢timlerin karsilastirilmasinda
dagilimlar kontrol edilerek, iki gruplu degiskenlerde bagimsiz student t-test, ikiden fazla
degiskenlerde ise ANOVA analizi uygulandi. Tiim testlerde istatistiksel dnem diizeyi
0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesiyle acil servise bagvuran 25 hasta
dahil edildi. Hastalarin 8 (% 32,0)’s1 erkek, 17 (% 68,0)’si kadindi. Meslek acisindan 7
(% 28,0) hastanin c¢alistig1 gozlenirken, 18 (% 72,0) hastanin calismadig1 saptandi.
Hastalarin 3 (% 12,0)’linlin egitim almadig1 belirlenirken, 8 (% 32,0) hasta ilkokul, 5 (%
20) hasta ortaokul, 6 (% 24,0) hasta lise ve 3 (% 12,0) hastanin tiniversitenin mezunu
oldugu tespit edildi. 25 hastanin genel yas ortalamas1 35,52+14,73 (18-66) y1l ve BKI
ortalamalarinin 25,59+5,39 (19,5-43,3) oldugu goézlendi (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin tanitici 6zelliklerinin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 8 32,0
Kadin 17 68,0
Meslek Calisiyor 7 28,0
Caligmiyor 18 72,00
Egitim durumu Egitim yok 3 12,0
Tlkokul 8 32,0
Ortaokul 5 20,0
Lise 6 24,0
Universite 3 12,0
Olciimler Orttss Min-Maks
Yas 35,52+14,73 18-66
BKI 25,59+5,39 19,5-43,3

Kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hastalarin

zehirlendikleri ilaglar Tablo 12’de 6zetlendi.

Tablo 12. Hastalarin zehirlendigi ilaclarin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Alfametildopa, etodolak, sinecod 1 4,0
Amlodipin 2 8,0
Diltiazem 1 4,0
Karvedilol, efexor 1 4,0
Metoprolol 1 4,0
Metoprolol, aspirin, metformin 1 4,0
Metoprolol, metformin, xanax 1 4,0
Micardis plus, amlodipin 1 4,0
Nebivolol 1 4,0
Nebivolol, kapril, coraspin, dolorex, parol 1 4,0
Nebivolol, xanax, risperdal, efexor 1 4,0
Propafenon 1 4,0
Propranolol 5 20,0
Propranolol, depakin, tegretol 1 4,0
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Tablo 12°nin devam

Propranolol, dolorex, amlodipin 1 4,0
Propranolol, efexor, parol 1 4,0
Propranolol, metoprolol 1 4,0
Propranolol, selectra 1 4,0
Verapamil, furosemid, coraspin 1 4,0
Verapamil, risperidon, lustral, xanax 1 4,0
Toplam 25 100,0

Kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hastalarin % 20
(n:5)’si sadece Propranolol, % 8 (n:2)’1 sadece Amlodipin ilaglarindan zehirlendikleri
gozlendi (Tablo 12).

Hastalarin zehirlenme ve calisan ilag¢ gruplari bulgular1 Tablo 13°de verildi.

Tablo 13. Hastalarin zehirlenme ve ¢alisan ilac gruplar: acisindan incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Zehirlenme grubu Tekil ilag 11 44,0
Iki ilag 4 16,0
Ikiden fazla ilag 10 40,0
Caligilan ilag grubu B-Blokor 16 64,0
Ca kanal blokorii 7 28,0
Anti-aritmik 1 4,0
Alfa-aganist 1 4,0

Hastalardan % 44,0 (n:11)’1 tekil ilag, % 16,0 (n:4)’s1 iki ilag, % 40,0 (n:10)’1 ise
ikiden fazla ilag zehirlenmesi ile acil servise basvurduklar1 gézlendi. Hastalarin % 64,0
(n:16)’iine B-Blokor, % 28,0 (n: 7)’ine Ca kanal blokorii uygulandigi gozlenirken, % 4,0
(n:1) hastaya anti-aritmik, % 4,0 (n:1) hastaya ise alfa-aganist ¢alisildig: tespit edildi
(Tablo 13).

Tablo 14. Hastalara ¢alisilan ilagclarin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Alfametildopa 1 4,0
Amlodipin 3 12,0
Diltiazem 1 4,0
Karvedilol 1 4,0
Metoprolol 3 12,0
Nebivolol 3 12,0
Propafenon 1 4,0
Propranolol 8 32,0
Propranolol, amlodipin 1 4,0
Propranolol, metoprolol 1 4,0
Verapamil 2 8,0
Toplam 25 100,0
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Hastalarin % 32,0 (n: 8)’ine sadece propranolol, % 12 (n: 3)’iine amlodipin, % 12
(n: 3)’line metoprolol, % 12 (n: 3)’line nebivolol ve % 8 (n: 2)’sine verapamil ilaclarinin
kullanildig1 gozlenirken, 1’er hasta da alfametildopa, diltiazem, karvedilol, propafenon
ilaglar1 ile propranolol, amlodipin ve propranolol, metoprolol ilaglarinin kullanildigi
tespit edildi (Tablo 14).

Hastalarin psikolojik hastalik varligi ve 6zkiyim girisim oykiileri Tablo 15°de

Ozetlendi.

Tablo 15. Hastalarin psikolojik hastahik varhg: ve é6zkiyim girisim oykiisiiniin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Psikolojik hastalik varlig1 Var 11 44,0
Yok 14 56,0
Daha dnce 6zkiyim girigimi Var 8 32,0
Yok 17 68,0

Hastalarin % 44,0 (n: 11)’iinde psikolojik hastalik varlig1 gézlenirken, % 56,0 (n:
14)’sinda psikolojik hastalik varligina rastlanmadi. Hastalarin % 32,0 (n: 8)’si daha
once Ozkiyim girisimi, % 68,0 (n: 17)’inde ise daha Once 0zkiyim girisimi bulgusu

gbzlenmedi (Tablo 15).

Tablo 16. Hastalarin kullandigi ilaclarin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Kullandig ilag grubu  Olanlar 15 60,0
Olmayanlar 10 40,0
Kullandigi ilaglar Adini bilmiyor 2 8,0
Champix, dogum kontrol hap1 1 4,0
Furosemid, coraspin, verapamil 1 4,0
Lantus, prozac, dideral, laroxyl 1 4,0
Levatron, propafenon 1 4,0
Lyrica 1 4,0
Mirtazapin 1 4,0
Nebivolol 2 8,0
Norvasc, efexor, gabapentin, betaserc, 1 4,0
diclomec, parol
Otrox, propranolol 1 4,0
Propranolol, selectra 1 4,0
Tegretol, kepra, propranolol 1 4,0
Xanax, risperidon, lustral 1 4,0
Yok 10 40,0
Toplam 25 100,0

Hastalardan % 60,0 (n: 15)’1 kullandig1 ila¢ grubu olanlar iken, % 40,0 (n: 10)’1
kullandig1 ilag grubu olmayanlar oldugu belirlendi (Tablo 16).
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Tablo 17. Hastalarin ila¢c madde bagimhiik durumlarinin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Ilag madde bagimlilig1 Var 3 12,0
Yok 22 88,0
Ilag madde bagimlilig1 Opiad bagimlisi 1 4,0
Sigara 1 4,0
Sigara, alkol 1 4,0
Yok 22 88,0
Toplam 25 100,0

Hastalarin % 12,0 (n: 3)’sinde ilag¢ madde bagimliligi bulgusuna rastlanirken, %
88,0 (n: 22)’inde ilag¢ madde bagimhiigina rastlamlmadi. ila¢ madde bagimhilig1 var
olan hastalarda sigara, opiad bagimlis1 ve sigara alkol bagimliligi bulgular goézlendi

(Tablo 17).

Tablo 18. Hastalarin mevcut hastaliklarinin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Mevcut hastalik varligt Var 9 36,0
Yok 16 64,0
Mevcut hastalik Cushing 1 4,0
Diabetes mellitus, hipotiroidi 1 4,0
Epilepsi 1 4,0
Hipertansiyon 3 12,0
Hipertansiyon, diabetes mellitus 1 4,0
Hipertansiyon, koroner arter
9 . 1 4,0
hastaligi, astim, malignite
Hipotiroidi, aritmojenik sag
ot s . 1 4,0
ventrikiil displazis
Yok 16 64,0
Toplam 25 100,0

Hastalarin % 36,0 (n: 9)’sinda mevcut hastalik varlig1 saptanirken, % 64,0 (n:
16)’tinde mevcut herhangi bir hastalik bulgusu gozlenmedi. Mevcut hastaligi olan

hastalarin % 12,0 (n:3)’sinde hipertansiyon bulgusuna rastlanildi (Tablo 18).

Tablo 19. Hastalarin zehirlenme sekillerinin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Zehirlenme sekli Kazara 1 4,0

Ozkiyim 24 96,0
Toplam 25 100,0

Hastalarin % 4,0 (n: 1)’1 kazara zehirlenirken, % 96,0 (n:24)’s1 6zkiyim nedeniyle

zehirlendikleri tespit edildi (Tablo 19).
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Tablo 20. Hastalarin hastaneye basvuru durumlarinin incelenmesi (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Hastaneye gelis sekli Ambulans 7 28,0
Kendi imkanlariyla 3 12,0
Sevk 15 60,0
Fiziki muayene bulgulari Genel durumu kotii 1 4,0
Midriyazis 3 12,0
Mpyozis, letarji 1 4,0
Yok 20 80,0
Olciimler Ortss Min-Maks
flac1 aligindan itibaren kaginci saat 9,48+14,44 1,0-72,0
Kag saat sonra hastaneye bagvurmus 4,14+£5,27 0,5-24,0
Toplam 25 100,0

Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hastalardan % 28,0 (n:

7)’i ambulans, % 12,0 (n: 3)’si kendi imkanlariyla, % 60,0 (n: 15)’1 ise sevk ile

hastaneye basvurduklar1 belirlendi. Fiziki muayene bulgular1 hastalarin % 4,0 (n:

1)’ linlin genel durumu kétii, % 12,0 (n: 3)’sinde midriyasiz, % 4,0 (n: 1)’linde myozis,

letarji bulgularina rastlanirken, % 80,0 (n: 20)’inde herhangi bir bulguya rastlanilmadi.

Hastalarin ilact alisindan itibaren ortalama 9,48+14,44 saat gectigi gozlenirken,

4,14+5,27 saat sonra hastaneye basvurduklari saptandi (Tablo 20).

Hastalarin hastaneye gelis, 1., 2., 4., ve 6. saatte elde edilen vital bulgular1 Tablo

21’de Ozetlendi.

Tablo 21. Hastalarin gelis, 1., 2., 4., ve 6. saatte elde edilen vital bulgular: (n: 25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (% )
Hastalik Tansiyon Diisiik (90 alt1) 56,0
gelis Normal (91-130 arasi) 40,0
bulgular Yiiksek (130 iizeri) 4,0
Nabiz Diisiik (Dakikada 60 alt1) 8,0

Normal (Dakikada 60-100 aras1) 76,0

Tagsikardi (Dakikada 100 ve {izeri) 16,0

Orttss Min-Maks

Ates 36,42+0,34 36-37

Frekans (n) Yiizde (%)

Hastalik 1. Tansiyon Diisiik (90 alt1) 76,0
saat Normal (91-130 arasi) 24,0
bulgular Nabiz Diisiik (Dakikada 60 altr) 12,0
Normal (Dakikada 60-100 aras1) 84,0

Tasikardi (Dakikada 100 ve iizeri) 4,0

Orttss Min-Maks

Ates 36,40+0,30 36-37

35



Tablo 21’in devam

Frekans (n)

Yiizde (% )

Hastalik 2. Tansiyon Diisiik (90 alt1) 19 76,0
saat Normal (91-130 aras1) 6 24,0
bulgular1 Nabiz Diisiik (Dakikada 60 altr) 4 16,0
Normal (Dakikada 60-100 aras1) 21 84,0

Orttss Min-Maks

Ates 36,40+0,36 36-37,30

Frekans (n) Yiizde (% )

Hastalik 4. Tansiyon Diisiik (90 alt1) 20 80,0
saat Normal (91-130 arasi) 5 20,0
bulgular1 Nabiz Diisiik (Dakikada 60 alt) 6 24.0
Normal (Dakikada 60-100 aras1) 18 72,0

Tasikardi (Dakikada 100 ve iizeri) 1 4,0

Orttss Min-Maks

Ates 36,24+0,27 36-36,90

Frekans (n) Yiizde (% )

Hastalik 6. Tansiyon Diisiik (90 alt1) 15 60,0
saat Normal (91-130 aras1) 10 40,0
bulgular Nabiz Diisiik (Dakikada 60 alt1) 7 28,0
Normal (Dakikada 60-100 aras1) 17 68,0

Tagikardi (Dakikada 100 ve lizeri) 1 4,0

Orttss Min-Maks

Ates 36,33+0,33 36-37,10

Hastalarin hastaneye gelis bulgularinda % 56,0 (n:14)’sinda tansiyon degerlerinin

diisiik, % 76,0 (n:19)’sinda nabiz normal ve ates bulgularinin 36,42+0,34 oldugu

belirlendi.

Hastalarin hastanede alinan 1. saat bulgularinda % 56,0 (n:14)’sinda tansiyon

degerlerinin diisiik, % 84,0 (n:21)’linde nabiz normal ve ates bulgularinin 36,40+0,30

oldugu belirlendi.

Hastalarin hastanede alinan 2. saat bulgularinda % 76,0 (n:19)’sinda tansiyon

degerlerinin diisiik, % 84,0 (n:21)’linde nabiz normal ve ates bulgularinin 36,40+0,36

oldugu belirlendi.

Hastalarin hastanede alinan 4. saat bulgularinda % 80,0 (n:20)’inde tansiyon

degerlerinin diisiik, % 72,0 (n:18)’inde nabiz normal ve ates bulgularinin 36,24+0,27

oldugu belirlendi.

Hastalarin hastanede alinan 6. saat bulgularinda % 60,0 (n:15)’inda tansiyon

degerlerinin diisiik, % 68,0 (n:17)’inde nabiz normal ve ates bulgularinin 36,33+0,33

oldugu belirlendi.

Hastalarin tedavi siirecinde kullanilan yontemler Tablo 22’de incelendi.
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Tablo 22. Hastalarin tedavi siirecinde kullanilan yontemlerin incelenmesi (n:25)

Olciimler Ortss Min-Maks
Verilen s1vi miktar1 1720,0+925,11 500-4000
Yatig giin sayis1 2,0£3,39 0-17
Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Kalsiyum verilme durumu Evet 13 52,0
Hay1r 12 48,0
Glukagon verilme durumu Evet 9 36,0
Hay1r 16 64,0
Lipit verilme durumu Evet 8 32,0
Hay1r 17 68,0
Atropin verilme durumu Evet 3 12,0
Hay1r 22 88,0
+inotrop verilme durumu Evet 5 20,0
Hay1r 20 80,0
Entiibasyon varlig1 Evet 1 4,0
Hay1r 24 96,0
Hemodiyaliz durumu Evet 0 0,0
Hayir 25 100,0
Hemofiltrasyon durumu Evet 0 0,0
Hay1r 25 100,0
Plazmaferez durumu Evet 0 0,0
Hayir 25 100,0
Intraaortik balon pompasi durumu Evet 0 0,0
Hay1r 25 100,0
Pacemaker durumu Evet 1 4,0
Hayir 24 96,0
Calisilan ilag grubu Negatif 3 12,0
Pozitif 16 64,0
Kit yok 6 24,0
Toplam 25 100,0

Hastalara tedavi siirecinde 1720,0+925,11 siv1 verildigi gozlendi. Hastalarin acil
serviste ortalama 2,043,39 giin yatis yaptiklar1 belirlendi (Tablo 22).

Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hastalardan; % 52,0 (n:
13)’sine Kalsiyum, % 36,0 (n: 9)’sina Glukagon, % 32,0 (n: 8)’sine Lipit, % 12,0 (n:
3)’sine Atropin, % 20,0 (n: 5)’sine +inotrop, % 4,0 (n: 1)’iine Entiibasyon ve % 4,0 (n:
1)’tine  Pacemakerlarin  kullanildig1  tespit edilirken, hastalara Hemodiyaliz,
Hemofiltrasyon, Plazmaferez ve Intraaortik balon pompasinmn kullanilmadig1 saptandi.
Calisilan ilag grubu acisindan hastalardan % 64,0 (n: 16)’linde pozitif bulgulara
rastlanirken, % 24,0 (n: 6)’linde kit yok, % 12,0 (n: 3)’sinde ise negatif oldugu
belirlendi (Tablo 22).
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Tablo 23. Hastalara uygulanan tedavi sonucunun incelenmesi (n:25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
Tedavi sonucu Kendi istegiyle cikis 11 44,0

Taburcu 14 56,0
Toplam 25 100,0

Hastalarin % 56,0 (n: 14)’s1inin tedavi sonucunda taburcu olduklar1 gézlenirken, %

44,0 (n: 11)niin ise kendi istekleriyle hastaneden ayrildiklar1 saptandi (Tablo 23).

Tablo 24. Hastalarin laboratuvar bulgularinin incelenmesi (n:25)

Olciimler Frekans (n) Yiizde (%)
WBC > 10800 yiiksek 9 36,0
< 10800 normal 16 64,0
Htc Diisiik 8 32,0
Normal 17 68,0
Bun < 20 normal 24 96,0
> 20 yiiksek 1 4,0
Kreatin < 1 normal 22 88,0
> 1 yiiksek 3 12,0
Sodyum < 135 diisiik 1 4,0
135<normal<145 24 96,0
Potasyum < 3,6 diisiik 7 28,0
3,6 <normal < 5,1 17 68,0
> 5,1 yiiksek 1 4,0
Ast < 41 normal 24 96,0
> 41 yiiksek 1 4,0
Alt < 41 normal 24 96,0
> 41 yiiksek 1 4,0
Amilaz < 100 normal 20 80,0
> 100 yiiksek 5 20,0
Sedim Normal 21 84,0
Yiiksek 4 16,0
Laktat < 2,2 normal 23 92,0
> 2.2 yiiksek 2 8,0
Ckmb < 5 normal 24 96,0
> 5 yiiksek 1 4,0
Ph < 7,35 asidoz 20,0
7,35 < normal < 7,45 20 80,0
HCO; > 20 normal 7 28,0
< 20 diisiik 18 72,0
PCO, 25 < normal < 44 20 80,0
> 44 asidoz 5 20,0
Olciimler Ortss Min-Maks
Glukoz 113,76x41,23 53-219
Total bilirubin 0,68+0,39 0,16-1,80
Direk bilirubin 0,25+0,58 0,04-3,0
Aptt 24,77+6,43 15,2-47,0
Inr 1,00+0,09 0,8-1,17
Ldh 210,16+£74,23 96-427
Baz ag181 -1,86+3,21 -9,8-3,8
Toplam 25 100,0
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Hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 14°de 6zetlendi. Buna gore hastalarin; %
64,0 (n: 16)’tinde WBC degerleri, % 68,0 (n: 17)’inde HTC, % 96,0 (n: 24)’sinda BUN,
% 88,0 (n: 22)’inde kreatin, % 96,0 (n: 24)’sinda sodyum, % 68,0 (n: 17)’inde
potasyum, % 96,0 (n: 24)’sinda AST, % 96,0 (n: 24)’sinda ALT, % 80,0 (n: 20)’inde
amilaz, % 84,0 (n: 21)’linde sedim, % 92,0 (n: 23)’sinde laktat, % 96,0 (n: 24)’sinda
CKMB, % 80,0 (n: 20)’inde pH ve % 80,0 (n: 20)’inde PCO, degerleri normal idi.

Hastalarin % 72,0 (n: 18)’inde ise HCO3 degerlerinin diisiik oldugu gézlendi.

Hastalarin glukoz degerleri 113,76+41,23, total bilirubin 0,68+0,39, direk
bilirubin 0,25+0,58, Aptt 24,77+6,43, Inr 1,00+£0,09, Ldh degerleri 210,16+74,23 iken,
baz agig1 degerleri -1,8643,21 oldugu saptandi (Tablo 24).

Tablo 25. Calisilan ilac grubu ile hastalarin tamitici 6zelliklerinin incelenmesi (n: 25)

B-Blokér  Ca kanal blokrii al‘fii‘;‘l;k Alfa-aganist
(n:16) (n:7) (n:1) p*
(n:1)
(%) (%) n(%) n(%)
Cinsiyet _Erkek 4(25,0) 3 (42,9) 0(0.0) L1000 o0
Kadin 12 (75.,0) 4(57,) 1(100,0) 0(0.0) ’
Yas 349451490 38,57£16,95 320600 270800 oo
(18-59) (19-66) (32-32) (27-27) :
BKI 26.26:6,12 24,974,138 234500 20500 oo
(20,2-433) (195-312)  (234234) (15215
Meslek  Caligiyor 4(25,0) 2(28,6) 0(0,0) L1000) oo
Calismiyor 12 (75,0) 5(71,4) 1(100,0) 0(0,0) ’
Egitim Egitimyok 2 (12,5) 1(14.3) 0(0,0) 0(0,0)
durumu lkokul 6 (37.5) 143 () 1(100,0) 0(0,0)
Ortaokul 3(18,8) 1(143) 0(0,0) 1(100,0) _ 0,755
Lise 3(18,8) 3(@2.9) 0(0,0) 0(0,0)
Universite 2(12,5) 1(14,3) 0(0,0) 0(0,0)

* p<0,05

Hastalara calisilan ilag grubu ile hastalarin cinsiyet, yas, BKI, meslek durumu ve
egitim durumlan ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar olmadig1 saptandi

(Tablo 25).
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Tablo 26. Calisilan ila¢ grubu ile hastalarin zehirlenme ve kullandigi ila¢ durumlarinin incelenmesi
(n: 25)

.. Ca kanal Anti- .
B-(E(I)l;;)r blokorii aritmik Alfa(-na.glz)mlst P
' n:7) (n:1) :
n(%) n(%) n(%) n(%)
Zehirlenme Tekil ilag 7 (43,8) 3(42,9) 1 (100,0) 0 (0,0
iki ilag 3(18,8) 1(14,3) 0(0,0) 0 (0,0 0,821
ikiden fazla ilag 6 (37,5) 3(42,9) 0(0,0) 1 (100,0)
Kullandigi  Olanlar 9 (56,3) 5(71,4) 1 (100,0) 0 (0,0 0.450
ilag grubu  Olmayanlar 7 (43,7) 2 (28,6) 0 (0,0) 1 (100,0) ’

*p<0,05

Hastalarin zehirlenme ve kullandiklar1 ilag gruplar1 degiskenleri agisindan
calisilan ilag grubuyla aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar olmadig: tespit

edildi (Tablo 26).

Tablo 27. Cahsilan ilag grubu ile hastalarin psikolojik hastalik varhgi ve ézkiyim girisim oykii
durumlarinin incelenmesi (n: 25)

B-Blokor (l:;?oll((?i??il a?i:;lrtx:;k Alfa-aganist
(n:16) (n:7) (n:1) (n:1) p*
n(%) n(%) n(%) n(%)
Psikolojik Var 7 (43,8) 4(57,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 0.560
hastalik Yok 9 (56,3) 3(42)9) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Ozkiyim Var 5@313) 3429 0(0,0) 0(0,0) 0.723
girisimi gegmisi Yok 11 (68,8) 4(57,1) 1 (100,0) 1 (100,0) ’

* p<0,05

Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise bagvuran 25 hastaya uygulanan
caligilan ilag grubu ile psikolojik hastalik ve 6zkiyim girisimi ge¢misi varliklart ile

aralarinda anlamli farklilik gézlenmedi (Tablo 27).

Tablo 28. Calisilan ila¢ grubu ile hastalarin ilac madde bagimhhg, mevcut hastalik varhgi ve
zehirlenme sekli durumlarinin incelenmesi (n: 25)

B-Blokor i?ol;?;;zl a?i?ltlil:k Alfa-aganist

(n:16) (n:7) (n:1) (n:1) p*

n(%) n(%) n(%) n(%)
Ila¢ madde Var 3(18,7) 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 0.590
bagimliligt Yok 13 (81,3) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Mevcut hastalik ~ Var 5(31,3) 3(429) 1 (100,0) 0(0,0) 0451
varlig Yok 11 (68,8) 4(57,1) 0(0,0) 1 (100,0) ’
Zehirlenme I"(azara 0(0,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 0 (0,0) 0.000%
sekli Ozkryim 16 (100,0) 7 (100,0) 0(0,0) 1 (100,0) i

*p<0,05

40



Hastalara calisilan ilag grubu ile hastalarin ilag bagimliligi ve mevcut hastalik
varliklar1 ile zehirlenme sekilleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar

olmadig1 saptandi (Tablo 28).

Tablo 29. Calisilan ila¢ grubu ile hastalarin hastaneye basvuru durumlarinin incelenmesi (n: 25)

B-Blokor Ca k:.l.n?l A.ntl: Alfa-aganist
(n:16) blokorii aritmik (n:1) p*
(n:7) (n:1)
n(%) n(%) n(%) n(%)
Hastaneye =~ Ambulans 4 (25,0) 2 (28,6) 0(0,0) 1 (100,0)
gelis sekli ~ Kendi imkanlariyla 1(6,3) 1(14,3) 1 (100,0) 0 (0,0) 0,100
Sevk 11 (68,8) 4(57,1) 0 (0,0) 0(0,0)
Fiziki Genel durumu kotii 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0(0,0)
muayene Midriyazis 2 (12,5) 1(14,3) 0(0,0) 0 (0,0) 0.937
bulgular Myozis, letarji 1(6,3) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) ’
Yok 13 (81,3) 5(71,4) 1 (100,0) 1 (100,0)
flac1 alisindan itibaren kaginci 6,19+5,38 17,71£25,36 12,0+0,0 2,0+0,0 0.349
saat (1-24) (2-72) (12-12) (2-2) ’
Kag saat sonra hastaneye 3,06+3,01 6,0£8,30 12,0+0,0 0,5+0,0 0.244
basvurmus (0,5-12,0) (1-24) (12-12) (0,5-0,5) ’

*p<0,05

Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise basvuran 25 hastaya caligilan
ilag grubu ile hastalarin hastaneye gelis sekilleri, fiziki muayene bulgulari, ilaci
alisindan itibaren kacginci saat oldugu ve ka¢ saat sonra hastaneye basvurduklan ile

aralarinda anlaml farklilik olmadigi tespit edildi (Tablo 29).

Tablo 30. Calisilan ila¢ grubu ile hastalara uygulan tedavi yontemlerinin incelenmesi (n: 25)

B-Blokor Ca k?n?l Anti-aritmik Alfa-aganist
(n:16) blokori (m:1) (m:1) p*
(n:7)
n(%) n(%) n(%) n(%)

Kalsiyum verildi Evet 8 (50,0) 5(71,4) 0(0,0) 0(0,0) 0.355

Hayir 8 (50,0) 2 (28,6) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Glukon verildi Evet 5(31,3) 4 (57,1) 0 (0,0) 0(0,0) 0451

Hayir 11 (68,8) 3(42,9) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Lipit verildi Evet 4(25,0) 4(57,2) 0(0,0) 0(0,0) 0.569

Hayir 12 (75,0) 3(42,9) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Atropin verildi Evet 2 (12,5) 0(14,3) 0(0,0) 0(0,0) 0.958

Hayir 14 (87,5) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
+inotrop verildi Evet 1(6,3) 4 (57,1) 0 (0,0) 0(0,0) 0.038*

Hayir 15 (93,8) 3(42,9) 1 (100,0) 1 (100,0) >
Entiibasyon Evet 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0.444
varlig Hayir 16 (100,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Hemodiyaliz Evet 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 1.000
varligi Hayir 16 (100,0) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Hemofiltrasyon Evet 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1.000
varlig Hayir 16 (100,0) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Plazmaferez Evet 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 1.000
varligi Hayir 16 (100,0) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
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Tablo 30°’un devamm

Intraaortik balon Evet 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 1.000
pompast Hayir 16 (100,0) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Pacemaker varligit  Evet 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0.444
Hayir 16 (100,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Caligilan ilag Negatif 3(18,8) 0 (0,0 0(0,0) 0(0,0)
grubu Pozitif 9 (56,3) 7 (100,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0,087
Kit yok 4 (25,0) 0(0,0) 1 (100,0) 1 (100,0)
Verilen s1vi miktari 1687,5£928,70  2071,42+886,4 500,0+0,0 1000,0+0,0 0.354
(500-4000) (500-3000) (500-500) (1000-1000) ’
Yatis gilin sayis1 1,19+£1,22 4,294+5,79 1,00£0,0 0,00+0,0 0213
(0-3) (0-17) (1-1) (0,0) ’
* p<0,05

Hastalara ¢alisilan ilag grubu ile hastalara Kalsiyum, Glukon, Lipit ve Atropin
alma durumlan ile aralarinda istatistiksel acidan anlamli farklilik olmadig belirlendi
(Tablo 30).

Hastalardan +notrop almayanlarin oran1 B-Blokoér ilag grubunda, diger gruplarin
oranlarina gore daha yiiksek olmas istatistiksel agidan anlamli oldugu saptandi (Tablo
30).

Hastalara entiibasyon, hemodiyaliz, hemofiltrasyon, plazmaferez, intraortik balon
pompasi, pacemaker varligi ile calisan ilag grubu ve verilen sivi miktari ile yatis giin
sayilar1 acisindan hastalarin ¢alisan ilag grubuyla aralarinda istatistiksel agidan anlamli

bulunmadi (Tablo 30).

Tablo 31. Cahisilan ila¢ grubu ile hastalara uygulanan tedavi sonucunun incelenmesi (n: 25)

B-Blokor Ca ka.l.n?l A.ntl: Alfa-aganist
(n:16) blokorii aritmik (n:1) p*
(n:7) (n:1)
n(%) n(%) n(%) n(%)
Tedavi Kendi istegiyle ¢ikis 7 (43,8) 3(42,9) 0 (0,0) 1 (100,0) 0.560
sonucu Taburcu 9 (56,2) 4 (57,1) 1 (100,0) 0 (0,0) ’

* p<0,05

Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise bagvuran 25 hastadan -Blokor
ve Ca kanal blokorii ¢alisilan ilag grubunda taburcu olan hastalarin oranlari, kendi
istegiyle hastaneden ayrilan hastalarin oranlarindan daha yiiksek oldugu go6zlendi. buna

karsin aralarinda istatistiksel agidan anlamli degildi (Tablo 31).
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Tablo 32. Calisilan ila¢ grubu ile hastalarin laboratuvar bulgularinin incelenmesi (n: 25)

B-Blokor Ca k:in?l Anti-aritmik Alfa-aganist
(n:16) blokérii (n:1) (n:1) p
) (n:7) ) )
n(%) n(%) n(%) n(%)
WBC > 10800 yiiksek 6 (37,5) 3(42,9) 0(0,0) 0(0,0) 0.733
< 10800 normal 10 (62,5) 4(57,1) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Htc Diisiik 6 (37,5) 2 (28,6) 0 (0,0) 0(0,0) 0.753
Normal 10 (62,5) 5(71,4) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Bun < 20 normal 16 (100,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.444
> 20 yiiksek 0 (0,0) 1(14,3) 0(0,0) 0(0,0) ’
Kreatin < 1 normal 16 (100,0) 4 (57,1) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.033%
> 1 yiiksek 0(0,0) 3(42,9) 0(0,0) 0(0,0) >
Sodyum < 135 diisiik 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0.444
135<normal<145 16 (100,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Potasyu < 3,6 diisiik 5(31,3) 1(14,3) 1 (100,0) 0(0,0)
m 3,6 <normal < 5,1 11 (68,8) 5(714) 0(0,0) 1 (100,0) 0,415
> 5,1 yiiksek 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0(0,0)
Ast <41 normal 16 (100,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.444
> 41 yiiksek 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0(0,0) ’
Alt < 41 normal 16 (100,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.444
> 41 yiiksek 0 (0,0) 1(14,3) 0(0,0) 0(0,0) ’
Amilaz < 100 normal 14 (87,5) 4 (57,1) 1 (100,0) 1 (100,0) 0341
> 100 yiiksek 2 (12,5) 3(42,9) 0 (0,0) 0(0,0) ’
Sedim Normal 12 (75,0) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.444
Yiiksek 4 (25,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) ’
Laktat < 2,2 normal 15 (93,8) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.893
> 2.2 yiiksek 1(6,3) 1(14,3) 0 (0,0) 0(0,0) ’
Ckmb < 5 normal 16 (100,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.444
> 5 yiiksek 0 (0,0) 1(14,3) 0(0,0) 0(0,0) ’
Ph < 7,35 asidoz 3 (18,8) 2 (28,6) 0(0,0) 0 (0,0) 0.841
7,35 <normal < 7,45 13 (81,3) 5(714) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
HCO;, > 20 normal 3 (18,8) 2 (28,6) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.121
< 20 disiik 13 (81,2) 5(71,4) 0(0,0) 0(0,0) ’
PCO, 25 < normal < 44 13 (81,3) 5(71,4) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.841
> 44 asidoz 3(18,8) 2 (28,6) 0(0,0) 0(0,0) ’
Glukoz 116,1£50,9 112,7+14,2 92,0+0,0 105,0+0,0 0.952
(53-219) (90-134) (92-92) (105-105) ’
Total bilirubin 0,73+0,45 0,59+0,29 0,5+0,0 0,8+0,0 0.827
(0,16-1,80) (0,2-1,03) (0,5-0,5) (0,8-0,8) ’
Direk bilirubin 0,15+0,15 0,53+1,09 0,1+0,0 0,1+0,0 0.573
(0,06-0,7) (0,04-3) (0,1-0,1) (0,1-0,1) ’
Aptt 23,01+3,4 27,5+£10,0 31,0+0,0 21,6+0,0 0.407
(15,2-27.4) (20-47) (31-31) (21,6-21,6) ’
Inr 0,98+0,08 1,02+0,12 1,07+0,0 1,02+0,0 0.808
(0,9-1,11) (0,8-1,17) (1,07-1,07) (1,02-1,02) ’
Ldh 207,2+85,5 226,4+66,7 181,0+0,0 190+0,0 0.936
(96-427) (125-291) (181-181) (190-190) ’
Baz ac181 -1,38+3,21 -2,55+3,71 -3,0+0,0 -3,5+0,0 0.808
(-9,7-3,8) (-9,8-0,0) (-3--3) (-3,5--3,5) ’

* p<0,05

Hastalara ¢alisilan ilag grubu ile hastalarin WBC, Htc, Bun, Sodyum, Potasyum,
Ast, Alt, Amilaz, Sedim, Laktat, Ckmb, Ph, HCO;, PCO,, Glukoz, Total bilirubin,
Direk bilirubin, Aptt, Inr, Ldh ve Baz acgig1 bulgularn ile aralarinda istatistiksel agidan
anlamli farklilik yoktu (Tablo 32).
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Hastalardan B-Blokor ila¢ uygulananlarin kreatin degeri oranlarinin, diger grupta
yer alan hastalarin oranlarindan daha yiliksek oldugu ve aralarindaki farkliligin

istatistiksel acidan anlamli oldugu gozlendi (Tablo 32).

Tablo 33. Calisilan ila¢ grubu ile hastalarin gelis, 1., 2., 4. ve 6. Saatte elde edilen vital bulgularm
incelenmesi (n: 25)

B-Blokor Ca k:in?l Anti-aritmik Alfa-aganist
(n:16) blokbri (n:1) (n:1) p*
(n:7)
n(%) n(%) n(%) n(%)
Tansiyon _ Diigiik 8 (50,0) 5(714) 1 (100,0) 0 (0,0)
gelis Normal 8 (50,0) 1(14,3) 0 (0,0) 1 (100,0) 0,346
Yiiksek 0(0,0) 1(14,3) 0(0,0) 0(0,0)
Gelis Diigiik 1(6,3) 1(14,3) 0(0,0) 0(0,0)
nabiz Normal 14 (87,5) 3(42,9) 1 (100,0) 1 (100,0) 0,376
Tagikardi 1(6,3) 3(42,9) 0 (0,0 0 (0,0
Tansiyon  Diigiik 11 (68,8) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.693
1 saat Normal 5@3L3) 1(14,3) 0(0,0) 0(0,0) ’
Nabiz 1 Diigiik 2 (12,5) 1(14,3) 0 (0,0) 0(0,0)
saat Normal 14 (87,5) 5@14) 1 (100,0) 1 (100,0) 0,801
Tagikardi 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0 (0,0
Tansiyon  Diigiik 14 (87,5) 3(429) 1 (100,0) 1 (100,0) 0111
2 saat Normal 2 (12,5) 4 (57,1) 0(0,0) 0(0,0) ’
Nabiz 2 Diigiik 4 (25,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0.444
saat Normal 12 (75,0) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) ’
Tansiyon _ Diigiik 12 (75,0) 6 (85,7) 1 (100,0) 1 (100,0) 0.827
4 saat Normal 4 (25,0) 1(14,3) 0 (0,0) 0 (0,0) ’
Nabiz 4 Diisiik 6 (37,5) 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0)
saat Normal 9(56,3) 7 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) 0,485
Tagikardi 1(6,3) 0 (0,0) 0 (0,0 0 (0,0
Tansiyon _ Diigiik 9 (56,3) 5(714) 1 (100,0) 0 (0,0 0.450
6 saat Normal 7 (43,8) 2 (28,6) 0 (0,0) 1 (100,0) ’
Nabiz 6 Diigiik 5(31L3) 1(14,3) 0 (0,0) 1 (100,0)
saat Normal 11 (68,8) 50714) 1 (100,0) 0 (0,0) 0,415
Tagikardi 0 (0,0) 1(14,3) 0 (0,0 0 (0,0

*p<0,05

Kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesiyle acil servise bagvuran 25 hastaya calisan ilag
gruplar ile tansiyon gelis, nabiz gelis, tansiyon 1. saat, nabiz 1. saat, tansiyon 2. saat,
nabiz 2. saat, tansiyon 4. saat, nabiz 4. saat, tansiyon 6. saat ve nabiz 6. saat bulgular ile

aralarindaki istatistiksel agidan anlamli farklilik yoktu (Tablo 33).

44



5. TARTISMA

flactan temel olarak beklenen, onun fizyolojik sistemleri ya da patolojik durumlar
insanin yararina degistirmesidir. Ancak, ilaglarin tan1 ve tedavi amaciyla kullanimlari
sirasinda elde edilen yararlarin yani sira, dogal olarak 6ngoriilen ya da dngoriilemeyen
yan etkiler, toksik etkiler, alerjik reaksiyonlar, idiyosenkrazi ve ila¢ etkilesmeleri gibi
istenmeyen durumlar ortaya ¢ikabilmektedir.”' ilaclarin istenmeyen etkileri kapsaminda
yer alan ila¢ etkilesmeleriyle ilgili sorunlara, ayni anda birden fazla ila¢ kullanimi
sirasinda daha fazla rastlanmaktadir.”?

Alman gidalar, alkol ve sigara kullanimi1 ya da hastaliklar da, ilaglardan beklenen
etkiyi degistirebilmektedir. Klinik olarak 6nemi olan ilag etkilesmeleri, siklikla ilag-ilag
etkilesmeleridir.”® Tlag-ila¢ etkilesmelerinin yaygm olmasinin nedeni ayni anda birden
fazla ilacin kullanilmasidir. Ayrica hastanin yasi, genetik 6zellikleri ve egitim durumu
gibi parametreler de etkilesim sikhigimi artirmaktadir.”® Literatiirde zehirlenme
olgularinin klinik olarak gastrointestinal sistem semptomlarindan (bulanti, kusma, karin
agrisi, ishal), kardiyak (aritmi, gogiis agrisi, kardiyak arrest) ve norolojik semptomlara
(suur degisiklikleri, nobet, koma) kadar degisken klinik 6zelliklere sahip olabilecegi
bildirilmektedir.” Erbay da calismasinda; kardiyovaskiiler komplikasyonlar ilag
zehirlenmelerinin morbidite ve mortalitesinde 6nemli bir yer tutmasinin yanisira, ilag
veya toksine bagli kardiyovaskiiler sendromlar; hipotansiyon ve dolasim soku,
hipertansiyon, aritmiler ve pulmoner 6demlerin gdzlendigine deginmistir.”® Ozcan ise
calismasinda zehirlenmelerde mortalite ve morbidite hastanin aldig: ilaca, dozuna ve
hastaneye bagvurana kadar gecen silireye bagh oldugu kadar, bagvurdugu merkezin
donanimina ve tecriibesine de bagl oldugunu vurgulamistir.”’

Kardiyotoksik ilaglar, miyokardin kontraktilitesini, yiiksek dozda alindiklar
takdirde, azaltirlar. Kalp yetmezligi olan hastalarda yetmezligi arttirabilirler. Bu gibi
etkilerin kolaylikla belirlenmesi, zehirlenmenin ciddiyetinin anlasilmasi agisindan
bityiik 6nem tasimaktadir.”* Kardiyovaskiiler ilaclara ulasimin kolay olmasindan dolayz,
hastalar tarafindan siklikla kazara veya kasitli asir dozda tiiketilmektedir.” Giiniimiizde
ise en sik rastlanilan ilag etkilesim grubu, kardiyovaskiiler sistem ilaglaridir. Bunun
nedeni, hem bu ilaglarin ¢ok kullanilmasi, hem de bu ilaglar1 kullanan hasta grubunun

yasli ve birden fazla ilag kullanan hastalar olmasidir. Buna karsin literatiir
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incelendiginde Tiirkiye’de kardiyovaskiiler ilag zehirlenmeleriyle ilgili ¢aligmalarin
kisitlt oldugu gozlenmistir. Bu dogrultuda yapilan ¢aligmada 2016-2020 yillar1 arasinda
Cukurova Universitesi Balcali hastanesi acil servisine kardiyovaskiiler ilag
zehirlenmeleri ile bagvuran hastalarin verilerinin incelendiginde ¢alismada; hastalarin %
68,0 (n: 17)’i kadin, % 32,0 (n: 8)’si erkektir. Hastalarin cinsiyet oranlar
degerlendirildiginde kadin/erkek orani 2/1 olarak bulundu. Belirgin sekilde kadin
hastalar agirliktaydi. Yapilan caligmalarda zehirlenmelerin ¢ogunlugunu kadinlarin
olusturdugu goriilmektedir.”>” Aksini gosteren calismalar da mevcuttur.*® Ancak
kardiyovaskiiler zehirlenmeler ile ilgili yapilan ¢aligmalarda kadin hastalarin agirlikta
oldugu goriilmektedir.'

Kardiyovaskiiler zehirlenme bagvurusu ile gelen hastalarin % 72,0 (n: 18)’sinin
herhangi bir meslek grubunda ¢aligmadiklar1 gdzlenirken, % 32,0 (n: 8)’sinin ilkokul
mezunu olduklari tespit edilmistir. Calisma kapsamina alinan hastalarin yas ortalamalari
35,52 oldugu belirlenirken, BKI ortalamalar1 25,59 seklinde oldugu saptanmistir.
Ozcan’in’’ yaptigi calismada erkek hastalarin yas ortalamalari kadinlara gore
istatistiksel anlamliliga yakin oranda daha fazla bulunmustur (p = 0.56). Bunun nedeni
olarak gen¢ erkeklerde 6zkiyim amaciyla atesli silah, delici kesici alet gibi farkli
yontemlerin daha ¢ok kullanilmas: olabilecegi bildirilmektedir.”** Ancak her iki yas
grubunda da yas ortalamasinin gen¢ yas grubu oldugu goriilmektedir. Yapilan
calismalarda zehirlenmelerin en sik 20-30 yaslar arasinda gorildiigi belirtilmistir.”"

Zehirlenmelerde mortalite ve morbidite hastanin aldig ilaca, dozuna ve hastaneye
basvurana kadar gecen siireye bagl oldugu kadar bagvurdugu merkezin donanimina ve
tecriibesine de baghdir. Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmelerinde beta bloker, kalsiyum
kanal blokeri, anti-airtmik ve alfa-aganist gibi ilaglarin zehirlenmelerde iyi yapilmis
destekleyici  tedavi oldukca Onemlidir. Bu hastalarda  karsilasilabilecek
komplikasyonlarin onceden bilinmesi erken ve etkin miidahale edebilmeyi saglar.
Calismamizda hastalarin % 64,0’linde B-bloker, % 28,0’inde kalsiyum kanal blokeri, %
4,0’tinde anti-aritmik, % 4,0’linde de alfa-aganist ila¢ zehirlenmeleri gozlendi.
Deniz’in” c¢alismasinda hastalarm % 11,7’sinde, Akbay Ontiirk ve Ugcar’in
calismalarinda™ hastalarn % 3,7°sinde, Bicer ve arkadaglarinin® calismalarinda

hastalarin % 4’linde kardiyovaskiiler zehirlenme vakalarinin oldugu goézlenmistir.
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Literatiirden elde edilen bulgular kapsaminda kardiyovaskiiler ila¢ ile zehirlenme
oranlarinin diger zehirlenme vakalari arasinda diisiik oldugu gostermektedir.

Calismamizda hastalarin % 32,0’sinde sadece propranolol, % 12,0’sinde sadece
amlodipin, % 12,0’sinde metoprolol, % 12,0’sinde de nevivolol kullanildigi
gdzlenmektedir. Ozcan ise calismasinda 10 hastanin 6’sinda propranolol, 2’sinde
metoprolol, 1’inde karvedilol, 1’inde ise bisoprolol alim1 mevcuttu.’’

Yapilan bir calismada hastalarin ilag alimi ile hastaneye ulagmasi arasinda gegen
siire ortalama bir saat civarinda bulmus ve bu siirenin aslinda olduk¢a kisa oldugu ve
erken miidahaleye olanak sagladigini bildirmistir.”’ Zira kaynaklarda normal saliniml
ilaclarla gelisen zehirlenmelerde ilk bir saat icinde basvuran hastalara orogastrik lavaj
yapilmas1 ve aktif komiir verilmesi Onerilmektedir. Beta bloker asir1 dozu alan
hastalarin ¢ogunda ila¢ 35 alimini takiben iki saat i¢inde semptomlar baslar ve tiim
semptomlarin ortaya ¢ikmasi alti saati bulur.* Yagamu tehdit edecek miktarda beta
blokor ilag alindiktan sonraki bir saat iginde midenin yikanmasi, aktif komiir verilmesi
gerekmektedir. Modifiye saliveren tabletlerle olusan zehirlenmelerde ise ge¢ donemde
de mide yikamasi 6nerilmektedir.®® Calismamizda yer alan hastalar ilaci almasinin
tizerinden ortalama 9,48 saat gectigi, 4,14 saat sonra ise hastaneye bagvurduklari tespit
edilmigtir. Elde edilen bu sonucun yapilan ¢alismalardan daha wuzun siirede
bulunmasinin, c¢aligmada yer alan hasta sayisinin azhifindan kaynaklandigi
diistiniilmektedir.

Zehirlenme olgularinda ozellikle 6zkiyim amacli alimlarda coklu ilag alimi
sozkonusudur. Ozcan c¢alismasinda yer alan hastalarin  aldiklari ilaglara gore
degerlendirildiginde sadece hastalarm 3/1’inin yalniz beta bloker aldigini bildirmistir.”’
Bizim ¢aligmamizda ise hastalardan % 44,0’tinde tekil ila¢ zehirlenmesi gozlenirken, %
56’sinda iki ve ikiden fazla ila¢ bulgusuna rastlanilmistir. Literatiirde ilag
zehirlenmelerinin aslinda ¢ogunda birden fazla cesit ilag alimi mevcut oldugu
bildirilmektedir.””""*** Bunun yanisira ilag kombinasyonlarinda en ¢ok yer alan ilaglar

77 Ulkemizde amitriptilin 6n siralarda gelir.

antidepresanlar ve benzodiyazepinlerdir.
Bunun nedeni ucuz olmasi ve regetesiz almabilmesi olabilir.***” Ozcan calismasinda
hastalarin tamaminin 6zkiyim amagli hastaneye basvurduklarini bildirirken, Beskow ise
calismasinda hastalarin bir kisminin daha 6nce de 6zkiyim girisiminde bulunduklari

tespit edilmistir.®® Calismamizda hastalarm %  96,0’sinin 0zkiyim amaciyla
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zehirlenmeye maruz kaldiklar1 gozlenirken, % 6zkiyim varligi olanlardan % 32,0’sinin
daha 6nce de 6zkiyim girisim Oykiisii oldugu belirlendi. Elde edilen sonug literatiir ile
uyumlu bulundu.

Yesil ve ark. yaptig1 calismada en sik basvuru sikayeti karin agrist ve kusma
iken,* Ozcan’m calismasinda hastalarin yarisindan fazlasinda higbir klinik bulguya
rastlanilmadi. Klinik bulguya rastlanilanlar arasinda en fazla goriilen klinik bulgu
uykuya egilim, bulanti-kusma, bas dénmesi olarak belirlendi.”’ Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin % 20’sinde fiziki muayene bulgularina rastlanirken, % 4,0’linlin genel
durumu kotl, % 12,0’sinde midriyazis, % 4,0’tinde de myozis, letarji bulgularma
rastlanildi. Elde edilen sonug literatiir ile uyumlu idi.

Calismamizda hastalarin gelis, 1. saat, 2. saat, 4. saat ve 6. saat tansiyon
bulgularinda yarisindan fazlasinda hipotansiyon bulgusuna rastlanirken, nabiz bulgulari
hastalarin ¢ogunlugu normal seyrinde oldugu tespit edildi. Ozcan da galismasinda
hastalarin bagvuru sirasinda ve takiplerde yarisindan fazlasinda hipotansiyon gelistigini
bildirdi.”” Hipotansiyon esas olarak beta blokerlerin sodyum kanal blokaji ve
vazodilatasyon yapici etkisinden kaynaklanmakta ancak asiri bulanti kusmaya bagh
gelisen dehidratasyon da hipotansiyona katkida bulunabilir.’® Bradikardi ve
hipotansiyonu tersine dondiirme beta bloker toksisitesinin tedavisinde oncelikli
hedeflerdir. Bu amagcla volim genisleticiler, atropin ve vazopressorler siklikla
uygulanmaktadir.”' Katekolamin vazopressorlerin etkinligi bloke edilmis ayni hiicre
duvari iizerinden oldugu icin kisithdir. Glukagon ise siklik AMP artis1 {izerinden etki
ettiginden dolay1 bu amagla kullanilabilecek bir vazopressordiir.”

Tim barsak irrigasyonu ise daha ¢ok barsaktan emilen enterik kapli praparatlarla
zehirlenen hastalar i¢in diislinlilebilir. Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon ilag
zehirlenmelerinde nadiren gerekli olur.”” Ancak uygun endikasyonda uygulandiginda
hayat kurtarict oldugu bildirilmektedir.”> Calismamizda hastalara hemodiyaliz,
hemofiltrasyon, plazmaferez ve intraortik balon pompasi uygulamalar1 yapilmadi. Elde
edilen bu sonucun arastirmamizdaki Orneklem sayisinin azligindan kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Ayrica yapilan ¢aligmalarda ekstrakorporal tedavinin c¢ogunlukla
metil alkol, amitriptilin ve metformin gibi hayati tehlikesi fazla intoksikasyonlarda daha

71,74

cok eliminasyonu artirmak amaciyla yapildigi gézlenmistir. Hastalara uygulanan

diger tedavi yontemleri incelendiginde; hastalarin % 52’°sine kalsiyum, % 36’sia
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glukagon, % 32’sine lipit, % 12’sine atropin, % 20’sine +inotrop ve % 4’iine pacemaker
kullanilmas1 uygun bulunmustur.

Calismamizda hastalarin % 56,0’sinin taburcu oldugu goézlenirken, % 44,0’iiniin
kendi istegiyle hastaneden ayrildigr belirlenmistir. Elde edilen bu sonugla acil
servisimize bagvuran hastalarda mortalite varliginin olmadig1 gostermektedir. Ozcan da
yapmis oldugu calismasinda mortalite varligina rastlamadigini bildirmistir. Literatiirde
kardiyovaskiiler zehirlenmelerle ilgili veriler yetersizdir. Amerika Birlesik Devletleri
Zehir Merkezlerine bildirilen 9.041 beta bloker maruziyeti olgusundan yalnizca
dérdiinde 6lim meydana geldigi bildirilmektedir.”!

Zehirlenmeler akut gelisen ve tedavisinin hizli yapilmasi gereken durumlardir.
Giinlimiizde zehirlenme olgularindaki artis yiiksek mortalite ve morbiditeyi beraberinde
getirmektedir. Bu nedenle konuyla ilgili her gecen giin daha fazla arastirma yapilmasi
mortalite oranlarmi  diisiirmeyi amaclamaktadir.”> Calismamizda kardiyovaskiiler
zehirlenmesi nedeniyle acil servise basvuran hastalarin ¢ok yonlii olarak incelenmesi
amaglanmistir. Bu amac¢ dogrultusunda elde edilen bulgular literatiire bir kaynak
olmasinin yanisira halen kullanimda olan ve gelecekte yayginlasmasit beklenen

tedavilerin tartisilmasi agisindan 6nem arz ettigi diistiniilmiistiir.
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10.

6. SONUC ve ONERILER

Calismaya acil servise kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle bagvuran 25
hasta dahil edilmistir.

Hastalarin 8 (% 32,0)’i erkek, 17 (% 68,0)’si kadindi.

Meslek agisindan 7 (% 28,0) hastanin ¢alistigi gozlenirken, 18 (% 72,0)
hastanin ¢alismadig1 saptandi.

Hastalarin 3 (% 12,0)’linlin egitim almadig: belirlenirken, 8 (% 32,0) hasta
ilkokul, 5 (% 20) hasta ortaokul, 6 (% 24,0) hasta lise ve 3 (% 12,0) hastanin
tiniversitenin mezunu oldugu tespit edildi.

25 hastanin genel yas ortalamasi 35,52+14,73 (18-66) yil.

BKI ortalamalarmin 25,59+5,39 (19,5-43,3) oldugu gozlendi.
Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hastalarin % 20
(n:5)’si sadece Propranolol, % 8 (n:2)’i sadece Amlodipin ilaglarindan
zehirlendikleri gézlendi. Bunun disinda 1 hasta amlodipinle beraber,4 hasta
propranolol’un yaninda farkli ilaglar da almistir.

Hastalardan % 44,0 (n:11)’i tekil ilag, % 16,0 (n:4)’s1 iki ilag, % 40,0 (n:10)’1
ise ikiden fazla ila¢ zehirlenmesi ile acil servise bagvurduklari gozlendi.
Hastalarin % 64,0 (n:16)’line B-Blokor, % 28,0 (n: 7)’ine Ca kanal blokdrii
uygulandig1 gozlenirken, % 4,0 (n:1) hastaya anti-aritmik, % 4,0 (n:1) hastaya
ise alfa-aganist ¢aligildig: tespit edildi.

Calisilan kardiyovaskiiler ilaglar igerisinde Hastalarin % 32,0 (n: 8)’ine
sadece propranolol, % 12 (n: 3)’line sadece amlodipin, % 12 (n: 3)’line
sadece metoprolol, % 12 (n: 3)’line sadece nebivolol ve % 8 (n: 2)’sine
sadece verapamil ilaglarimin kullandigi gozlenirken, 1’er hastada sadece
alfametildopa, sadece diltiazem, sadece karvedilol, sadece propafenon ilaglari
ile 1 hastada propranolol, amlodipin birlikte ve 1 hastada propranolol,
metoprolol’un birlikte kullanildig: tespit edildi.

Hastalarin % 44,0 (n: 11)’linde psikolojik hastalik varlig1 gozlenirken, % 56,0
(n: 14)’sinda psikolojik hastalik varligina rastlanmadi. Hastalarin % 32,0 (n:
8)’st daha Once 6zkiyim girisimi, % 68,0 (n: 17)’inde ise daha 6nce 6zkiyim

girisimi bulgusu gozlenmedi.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Hastalardan % 60,0 (n: 15)’1 kullandig1 ilag grubu olanlar iken, % 40,0 (n:
10)’1 kullandig1 ilag grubu olmayanlar oldugu belirlendi.

Hastalarin % 12,0 (n: 3)’sinde ila¢ madde bagimlilig1 bulgusuna rastlanirken,
% 88,0 (n: 22)’inde ilagc madde bagimlihgina rastlanilmadi. ilag madde
bagimliligi var olan hastalarda sigara, opiad bagimlisi ve sigara alkol
bagimlilig1 bulgular1 gézlendi.

Hastalarin % 36,0 (n: 9)’sinda mevcut hastalik varligi saptanirken, % 64,0 (n:
16)’linde mevcut herhangi bir hastalik bulgusu gézlenmedi. Mevcut hastalig
olan hastalarin % 12,0 (n:3)’sinde hipertansiyon bulgusuna rastlanildu.
Hastalarin % 4,0 (n: 1)’ kazara zehirlenirken, % 96,0 (n:24)’s1 6zkiyim
nedeniyle zehirlendikleri tespit edildi.

Fiziki muayene bulgular hastalarin % 4,0 (n: 1)’lintin genel durumu kotii, %
12,0 (n: 3)’sinde midriyasiz, % 4,0 (n: 1)’iinde myozis, letarji bulgularina
rastlanirken, % 80,0 (n: 20)’inde herhangi bir bulguya rastlaniimadi.
Hastalarin ilact alisindan itibaren ortalama 9,48+14,44 saat gectigi
gozlenirken, 4,14+5,27 saat sonra hastaneye basvurduklar1 saptandi.
Hastalarin hastaneye gelis vitallerinde % 56,0 (n:14)’sinda hipotansiyon,
%16,0(n:4)’sinda bradikardi saptanirken tiim hastalarin atesi normaldi.
Hastalarin hastanede alinan 1. saat vitallerinde % 76,0 (n:19)’sinda
hipotansiyon, %12,0 (n:3)’sinda bradikardi saptanirken tiim hastalarin atesi
normaldi.

Hastalarin hastanede alman 2. saat vitallerinde % 76,0 (n:19)’sinda
hipotansiyon, %16,0 (n:4)’sinda bradikardi saptanirken tiim hastalarin atesi
normaldi.

Hastalarin hastanede alinan 4. saat vitallerinde % 80,0 (n:20)’sinda
hipotansiyon, %?24,0 (n:6)’sinda bradikardi saptanirken tiim hastalarin atesi
normaldi.

Hastalarin hastanede alinan 6. saat vitallerinde % 60,0 (n:15)’sinda
hipotansiyon, %32,0 (n:7)’sinda bradikardi saptanirken tiim hastalarin atesi
normaldi.

Hastalara tedavi siirecinde 1720,0+925,11 siv1 verildigi gozlendi. Hastalarin

acil serviste ortalama 2,0+3,39 giin yatis yaptiklar1 belirlendi.
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23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesiyle acil servise basvuran hastalardan; %
52,0 (n: 13)’sine Kalsiyum, % 36,0 (n: 9)’sina Glukagon, % 32,0 (n: 8)’sine
Lipit, % 12,0 (n: 3)’sine Atropin, % 20,0 (n: 5)’sine +inotrop, % 4,0 (n:
1)’line Entiibasyon ve % 4,0 (n: 1)’line Pacemakerlarin kullanildig: tespit
edilirken, hastalara Hemodiyaliz, Hemofiltrasyon, Plazmaferez ve Intraaortik
balon pompasinin kullanilmadig saptanda.

Hastalardan gonderilen ilag¢ diizeyleri icin % 64,0 (n: 16)’linde ila¢ kan
diizeyi pozitif gelirken, % 24,0 (n: 6)’iinde kit yok, % 12,0 (n: 3)’sinde ise
negatif oldugu belirlendi.

Hastalarin % 56,0 (n: 14)’sinin tedavi sonucunda taburcu olduklari, % 44,0
(n: 11)’linlin kendi istekleriyle hastaneden ayrildiklari, 6lim vakasinin ise
olmadig1 saptandi.

Hastalarin %4,0 (n:1)’inde ckmb ve troponin seviyeleri yliksek gelirken,
%38,0 (n:2)’inde laktat yiiksek ol¢iildii.

Hastalardan +inotrop almayanlarin oranit B-Blokor ilag grubunda, diger
gruplarin oranlarma goére daha yiiksek olmasi istatistiksel agidan anlamh
oldugu saptandi.

Hastalardan B-Blokor ilag uygulananlarin kreatin degeri oranlarinin, diger
grupta yer alan hastalarin oranlarindan daha yiiksek oldugu ve aralarindaki
farkliligin istatistiksel agidan anlamli oldugu gézlendi.

Kalsiyum kanal blokeri alan hastalarin beta blokeri alan hastalara oranla daha
cok kardiyojenik soka, beta bloker alanlarda ise kalsiyum kanal blokeri
alanlara gore daha ¢ok bradikardi yaptig1 goriilmiistiir.

Kalsiyum kanal blokeri alan hastalarin ila¢ kan diizeylerinde yiikseklikle
klinik bulgularin baglantili oldugu, beta bloker alan hastalarda ise ila¢ diizeyi

yiiksekligiyle klinik arasinda baglant1 olmadig1 goriilmiistiir.
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8. ETiK KURUL RAPORU

PROJE HAKKINDA BILGIi ) _ . ' .
Proje Adi: KARDIYOVASKULER ILAC ZEHIRLENMELERINDE PROSPEKTIF
ANALIZ

Amag ve Kapsam

Gliniimiizde mortalite ve morbiditeye sebep olan kardiyovaskiiler ilag
zehirlenmeleri vakalarina siklikla rastlanilmaktadir.Kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesi
vakalarinin ¢ogu semptomatik tedaviyle sifa saglanabilse de oOzellikle saglikli geng
erigkinlerin ~ 0liimiine  sebebiyet verebildikleri i¢in  6nemini  korumaktadir.
Kardiyovaskiiler ilag zehirlenmesi hastalarinda,diger medikal hastaliklar gibi tedavi ile
ilgili calismalar yapmak neredeyse imkansizdir.Bu nedenle tedavi protokollerinin
gelisip, klavuzlarin olugmasinda vakalarin sunumunun ve uygulanan yontemlerin
bildiriminin 6nemi biiyliktiir. Hastanemiz Acil Tip Klinigi ve Kritik bakim iinitesinde
yaklasik 20 yildir bu hastalarin tedavisi saglanmakta ve bolge zehirlenme merkezi
olarak hizmet vermektedir.Bu ¢alismanin amaci; kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesi ile
gelen hastalarin prospektif olarak incelenerek literatiire tanitedavi,sonuglarla ilgili
verileri kazandirmaktadir.

Materyal ve Yontem

2017 — 2020 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip ABD’a
basvuran; kazara ya da Ozkiyim amaci ile kardiyovaskiiler ilaglarla zehirlenmeyle
merkezimize bagvuran hastalar calismaya alinacaktir.Normal klinik siireci ile ilgili
harici herhangi bir laboratuar parametresi calisilmayacak, herhangi farkli bir ilag
uygulanmayacaktir.

Beklenen Yararlar

Bu prospektif analiz ile; acile kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmesi ile basvuran
hastalarin suitimal ya da kazara kullanim karsilastirmasi,hastalarin egitim diizeyinin
belirlenmesi, hastalarda hangi oranlarda hangi tedaviye gereksinim duyuldugu, gelen
hastalardaki kan ila¢ diizeyi ve lipid tedavisi alan hastalarda tedavi sonrasi kan ilag
diizeylerindeki degisim, hangi siklikla hipotansiyon ve sok gelistigi ve bunun kan ilag
diizeyi ile iliskisi,ka¢ tane hastada girisimsel islem(kalp pili,hemodiyaliz kateter vb.)
yapildiginin ve faydasi hakkinda bilgi edinilmesi,mevcut tedavi metotlarinin kullanim
siklig1 ve basarisi,mortalite ve morbidite ile sonuglanan hastalarin klinik seyrinin
izlenmesi bakimindan oldukga faydali veriler saglayacaktir.

Proje Asamalari

[k iki y1l veri toplama, sonraki alt1 ay verilerin girilip istatistigin yapilmasi,son 6
ay ise tez ¢alismasinin yazilmasi planlanmaktadir.
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