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OZET

COCUK ACIL SERVISIMIZE BASVURAN ZEHIRLENME OLGULARIMIZIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Dr. FUNDA KESEBIR

UZMANLIK TEZI, 2020

Amag¢: Cocuk Acil Servise basvuran ve zehirlenme tanisi ile izlenen vakalarin
sosyodemografik, klinik ve laboratuvar bulgularini retrospektif olarak incelemeyi ve literatiir
ile karsilastirmay1 amagladik. Boylelikle bolgesel zehirlenme profilimizi olusturup erken tani
ve tedavi yaklasimlart konusunda farkindaligi arttirarak pediyatrik zehirlenmelerin

Onlenebilmesine katkida bulunmay1 hedefledik.

Yontem: Ocak 2016 ve Mayis 2020 tarihleri arasinda, Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servis’e bagvuran ve zehirlenme tanisiyla izlenen 0-18 yas
aras1 472 vakanin klinik ve epidemiyolojik verileri retrospektif olarak tarandi ve incelendi.
Hastalar 0-12 ay, 13-48 ay, 49 ay-13 yas ve 13 yas lizeri olacak sekilde dort ayr1 yas grubuna
ayrildi.

Bulgular: Zehirlenme etkeninin alim yolunun ¢ogunlukla enteral oldugu (%87,1) ve
kaza sonucu zehirlendigi (%95,1), %12,9’nun inhalasyon yoluyla zehirlendigi (n = 61)
belirlendi. 19’unun 6zkiyim maksadiyla (%4,0), 4 olgunun ise (%0,9) madde kotiiye kullanimi
sonucunda zehirlendigi belirlendi. Cocuklarda major zehirlenme etkeni kostik veya koroziv
maddelerin oldugu (%42,80), bunu ilaglarin ve diger maddelerin takip ettigi goriildii (%30,5 ve
%26,7). Zehirlenme etkenleri ile cinsiyet, bagvuru yillari, izlem yeri ve mortalite
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). ilaglar en sik kis ve ilkbahar aylarinda
zehirlenme etkeni iken, kostik/koroziv maddeler en sik ilkbahar ve sonbahar aylarinda idi (p =
0,0055). Hastalar cogunlukla ¢ocuk acil gozlemde izlendi (%96,8) ve izlem siiresi ortalama
20,1 saatti. Ozkiyim amaciyla ilag alan 13 yasinda bir kiz ¢ocugu ve kaza sonucu
karbonmonoksite maruz kalan iki erkek ¢ocugu exitus oldu. Zehirlenme etkeni ve alim nedeni
dagilimlari arasinda yas grubu agisindan anlamli farklar izlendi (p<0,0001). 0-12 ay ve 13-48
ay ¢ocuklarda kaza sonucu major zehirlenme etkenin kostik/koroziv maddeler (sirasiyla %48
ve %33,7) oldugu, 49 ay-13 yas cocuklarda ise kaza sonucu major etkenin ila¢ dis1t maddeler
(%32,5) oldugu belirlendi. 13 yas lizeri ¢cocuklarda major etkenin ilaglar oldugu (%18,1),



19’unun 6zkiyim amaciyla ve 4’niin madde kétiiye kullanimiyla kendini zehirledigi tespit
edildi. 0-12 ay (%42,4) ve 13 yas iizeri (%21,3) ¢ocuklarin zehirlenme sikliginin pandemi
esnasinda, oncesine kiyasla anlamli derecede arttig1 belirlendi (p = 0,0424). 13-48 ay (%22,7)
ve 49 ay-13 yas (%13,6) ¢ocuklarin zehirlenme sikliginin ise pandemi dncesine kiyasla anlamli

derecede diistiigii saptand1 (p = 0,0424)

Sonug¢: Cocukluk ¢ag1 zehirlenmeleri nadir bir saglik sorunu degildir ve genellikle kaza
sonucu meydana gelmektedir. Kostik/koroziv maddeler ve farmasotikler zehirlenmenin en
yaygin nedenleridir. Bu maddelerin ve regeteli ilaglarin evde bulundurulmasinin ve uygun
sekilde saklanmasinin sorumlulugu ebeveynlere ait olmalidir. Zehirlenmenin 6nlenmesi igin
erken bagvuru ve 6n miidahale konusunda toplumun egitilmesi gereklidir. Ayrica hekimler
tarafindan Zehir Danisma Merkezinin telefon ile aranmasi ve merkezin Onerilerinin

uygulanmasi da mortalite ve morbidite oranin1 azaltacaktir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, zehirlenme, etken, mortalite



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE POISONING CASES WHO ADMITTED
TO OUR PEDIATRIC EMERGENCY DEPARTMENT

Dr. FUNDA KESEBIR

DISSERTATION, 2020

Objective: We aimed to examine, the socio-demographic, clinical and laboratory
findings of the cases who admitted to the Pediatric Emergency Department and were followed
up with diagnosis of poisoning and to compare with the literature, retrospectively. Hereby, we
aimed to contribute to the prevention of pediatric poisonings by establishing our regional

poisoning profile and increasing the awareness about early diagnosis and treatment approaches.

Method: The clinical and epidemiological data of 472 cases between 0-18 years of age
who admitted to Pediatric Emergency Service of Meram Medical Faculty of Necmettin Erbakan
University between January 2016 and May 2020, and followed up with a diagnosis of poisoning
were retrospectively reviewed and analyzed. The patients were divided into four different age

groups as 0-12 months, 13-48 months, 49 months-13 years and over 13 years.

Results: It was determined that the route of poisoning was mostly enteral (87.1%) and
the case was accidental (95.1%), and 12.9% of all cases were poisoned by inhalation (n = 61).
Nineteen of cases (4.0%) were suicidal poisoning and 4 cases (0.9%) were poisoned due to drug
use. The major poisoning factor among children was caustic or corrosive substances (42.80%),
followed by drugs and other substances (30.5% and 26.7%). No significant difference was
found the poisoning factors were compared with gender, the year of application to hospital,
monitoring location, and mortality (p>0.05). Drugs were the most common reason of poisoning
in winter and spring, while caustic / corrosive substances were most common in spring and
autumn (p = 0.0055). The patients were mostly followed-up in pediatric emergency service
(96.8%) and the mean follow-up time was 9.6 hours. A 13-year-old girl who took drugs for
suicide and two boys who were accidentally exposed to carbon monoxide died. Significant
differences were observed in distribution of poisoning factors and reasons of intake in terms of

age group (p <0.0001). In children aged 0-12 months and 13-48 months, the major reason of

Vi



poisoning was accidental and the agent was a caustic / corrosive substance (48% and 33.7%,
respectively), and in children aged 49 months-13 years, the major agent was a non-drug
substance due to accidental causes (32.5%). It was determined that the major agent in children
over the age of 13 was drugs (18.1%), 19 of them had a suicidal attempt to poison and 4 of
cases were poisoned due to drug use. It was determined that the poisoning incidence of children
aged 0-12 months (42.4%) and over 13 years (21.3%) increased significantly during the
pandemic compared to pre-pandemic period (p = 0.0424). The poisoning incidence of children
aged 13-48 months (22.7%) and 49 months-13 years (13.6%) decreased significantly compared
to the pre-pandemic period (p = 0.0424)

Conclusion: Childhood poisoning is not a rare health problem and usually occurs
accidentally. Caustic / corrosive substances and pharmaceuticals are the most common causes
of poisoning. Parents should ensure that these substances and prescribed medicines are kept out
of reach of chilldren at home and stored properly. The society should be educated about early
admission and pre-intervention to prevent poisoning. In addition, calling the Poison Counseling
Center and following the center's recommendations by physicians may reduce the mortality and

morbidity rates in pediatric poisonings.

Keywords: Childhood, poisoning, factor, mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Zehir, kelime anlami1 olarak hiicrelere ve yasayan dokulara kimyasal, biyokimyasal ya da
radyoaktif nitelikte zarar verebilen ve bazen de yagami tehdit eden her tiirlii maddeye verilen
isimdir. Zehirlenmeler; trafik kazasi, yaniklar, bogulma ve diismeyi takiben, en sik kaza sonucu
oliime sebebiyet veren durumlar arasinda yer almaktadir (Hyder ve ark. 2008). Onleyici
yaklagimlar ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesi ile Olim oranlar1 gelismis tilkelerde

azalmaktadir (Isaacs 2016, Gummin ve ark. 2017).

Cocukluk ¢ag1 zehirlenmeleri 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Ulkemizde ve diinyada
her yil binlerce saglikli ¢cocuk zehirlenme sebebi ile sagligini kaybetme tehlikesi ile karsi
karstya kalmaktadir. Diinya Saglhk Orgiitii (DSO; WHO) verilerine gore her yil yaklasik 1
milyon ¢ocuk kazalara bagli yaralanmalar sonucu yasamini kaybetmektedir (Branche ve ark.
2008).

Zehirlenmeye bagli 6liim orani gelismis iilkelerde %1 seviyelerinde iken gelismekte
olan iilkelerde bu oran %3 - %5 arasindadir (Wolf 1993, Ucar 1993). ABD zehir kontrol
merkezinin ¢alismalarinda bu oran %0,036 olarak bildirilmistir (Litovitz ve ark. 1999).
Zehirlenme vakalariyla alakali yurdumuzda yapilan calismalar sonucunda mortalite orani
yaklagik 9%0,4 ila %35 arasinda saptanmistir. Yine bu ¢alismalar sonucunda ilkemizde
zehirlenmelerin diisme, trafik kazasi ve yaniklardan sonra 4.siklikta goriilen kaza grubu oldugu

kaydedilmistir (Muftu 1975).

Bir zehirlenme olayi, kaza, 6zkiyim, madde bagimligi, iyatrojenik, cinayet, uygun

olmayan ¢evre kosullar1 sonucunda olusabilir.

Zehirli maddenin organizmaya alinig1 dort yolla olabilmektedir; 1.Gastrointestinal

sistem, 2.Solunum sistemi, 3. Intravendz, 4. Deri ve mukozalar (Uzel ve ark. 2002).

Cocukluk ¢ag1 zehirlenmelerinde tablo asemptomatik baslayip ani bir sekilde dramatik
bozulmaya dogru gidebilmektedir. Tablonun seyrini etkileyen bir¢ok faktér bulunmaktadir.
Bunlar arasinda toksik maddenin tiirii, miktari, formiilasyonu ve etkinligi, maruz kalma yolu,
cocugun yasi, cocugun kilosu, eslik eden hastalik varligi, bobrek fonksiyon testlerinin durumu,
coklu zehirlenme olup olmamasi ve tedavinin baslama zamani sayilabilir.(Uludag ve ark.
2015).



Toksik madde ile zehirlenmis hastalarin tedavisi dort ana grupta toplanir;
1. Toksik maddenin emiliminin engellenmesi

2. Toksik madde atiliminin hizlandirilmasi

3. Antidot uygulanmasi

4. Destekleyici tedavi

Cocuk acil servislerine zehirlenme ile bagvuran hastalarin %85'inde etkenin toksik
olmadig1r gosterilmistir. Cocuklukta zehirlenmenin sebepleri sorgulandiginda, receteli /
recetesiz ilaclar, ev temizlik {riinleri, gaz yag: ve tiner, toksik gazlar ve bocek ilaglari ve
pestisitler gibi kimyasallar en yaygin olanlaridir (Lam 2003). Hastalar degerlendirilirken, alinan
maddenin tipi, konsantrasyonu, dozu ve maruz kalma bi¢imi ve eszamanli zehirlenmeler,
cocugun altta yatan hastaliklari, beslenme durumu, ailenin sosyoekonomik durumu, ailenin
genisligi, ebeveyn egitim diizeyi, ebeveynler tarafindan verilen bakim, olgularin genetik
temelleri de dikkate alinmalidir (Meyer ve ark. 2007). Ayrica, hastalarin bir saglik merkezine
taginmasi ile yapilan miidahaleler arasinda gegen siire, hastalarin uzun siireli prognozu igin

Onemlidir.

Biz calismamizda, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Acil
Servis’e bagvuran ve zehirlenme tanisi ile izlenen vakalarin sosyodemografik, klinik ve
laboratuvar bulgularini retrospektif olarak incelemeyi ve diger galigmalarla karsilastirmayi
amagladik. Bdylelikle bolgesel zehirlenme profilimizi olusturup erken tam1 ve tedavi

yaklagimlar1 konusunda farkindaligi arttirarak pediyatrik zehirlenmelerin 6nlenebilmesine

katkida bulunmay1 hedefledik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Toksikolojinin Tanimi

Toksikoloji, zehirlerle ilgilenen bilim dali veya zehirlerin tespiti ve tedavisi ile ilgilenen
tip dali olarak tanimlanabilir. “Toksik maddelerin tespiti, olusumu, ozellikleri, etkileri ve
diizenlenmesi iizerine ¢alismalar” seklinde daha genis toksikoloji tanimlar1 da vardir. (Hodgson
2004). Bazilar1 toksikolojiyi “Giivenlik Bilimi” olarak adlandirir, ¢linkii zehirlerin ve kimyasal
maruziyetlerin olumsuz etkilerinin incelenmesine odaklanan bir bilimden, giivenlik egitimine
odaklanmig bir bilime doniismistiir. (National Institute of Environmental Health Sciences
2019). Toksikoloji, kimyasallarin, maddelerin veya durumlarin insanlar, hayvanlar ve ¢evre

iizerindeki zararl etkilerini anlamamiza yardimci olur.

2.1.1 Toksikolojinin Alt Dallar1

Cevresel Toksikoloji: Gida, su, toprak veya atmosferi kirleten kimyasallar1 inceler.
Ozellikle goller, dereler, nehirler ve okyanuslar gibi su kiitlelerine karisan zehirli maddelerle
de ilgilenir. Bu alt disiplin, insanlarin, gesitli bitkilerin, hayvanlarin ve toksik maddelere maruz

kalmakla nasil etkilendigi sorusunu da ele almaktadir (Wexler 2020).

Mesleki (Endiistriyel) Toksikoloji: Isyerlerindeki kimyasallara maruz kalmanin saglik
tizerindeki etkilerini inceler. Bu alan, isgileri toksik maddelerden koruma ve ¢alisma ortamlarini
giivenli hale getirme ihtiyacindan dogmustur. Endiistriyel kimyasallarin neden oldugu meslek
hastaliklar1t ABD'de her yil yaklasik 50.000- 70.000 6liim ve 350.000 yeni hastalik vakasi
olusturmaktadir (Wexler 2020).

Diizenleyici Toksikoloji: Bir maddenin, konsantrasyona dayali “giivenli” maruz kalma
standartlar1 olusturmak i¢in mevcut toksikolojik bilgileri toplar ve degerlendirir. Standart
diizey, bir kisinin zararli saglik etkileri olmadan bir kimyasal maddeye maruz kalabilecegi

diizeydir (Wexler 2020).

Gida Toksikolojisi: Tiiketiciye giivenli ve yenilebilir gida tedariki ile ilgilenir. Gidanin
daha 1y1 goriinmesi, tad1 veya kokusunun daha iyi olmasi i¢in yiyeceklere yapilan islemler
sirasinda bir dizi madde eklenebilir. Gidanin dokusunu ve tadinm1 degistirmek i¢in yaglar,
sekerler, nisastalar ve diger maddeler ilave edilebilir. Bu katki maddelerinin tiimii, olumsuz
etkiler tiretip liretmeyecekleri ve ne miktarda iiretebileceklerini belirlemek i¢in incelenir. Ek
olarak, tarladaki bir gida mahsuliine bocek ilaci gibi toksik maddeler uygulanabilirken, kursun,

arsenik ve kadmiyum toprakta ve suda dogal olarak bulunur ve bitkiler tarafindan emilebilir.


https://www.niehs.nih.gov/health/topics/science/toxicology/index.cfm
https://www.niehs.nih.gov/health/topics/science/toxicology/index.cfm

Toksikologlar, bu maddeler i¢in kabul edilebilir giinliik alim seviyesini belirlemektedir (Wexler
2020).

Klinik Toksikoloji: Toksik kimyasallara kisa siireli veya uzun siireli maruz kalma ile

iligkili hastaliklar ile ilgilenir.

Betimleyici Toksikoloji: Hayvan deneylerinden toksikolojik bilgi toplamakla ilgilidir.
Bu tiir deneyler, bir kimyasalin ne kadarinin hastaliga veya 6liime neden olacagini belirlemek
icin kullamlir. ABD Cevre Koruma Ajansi (EPA), Is Saglig1 ve Giivenligi Idaresi (OSHA) ve
Gida ve lag Idaresi (FDA), maruziyet sinirlarini belirlemek i¢in bu ¢alismalardan bilgi toplar

ve degerlendirir (Wexler 2020).

Analitik Toksikoloji: Viicut sivilarinin, mide igeriginin, digkinin veya cildin analizi

yoluyla toksik maddeleri tanimlar.

Mekanik Toksikoloji: Toksik maddelerin etkilerinin ne sekilde ve neden oldugu
konusunda gozlemler yapar. Toksik bir maddenin olusturacagi etkiler; bu molekiiliin
biiyiikligiine, etkiledigi dokuya, maddenin su veya yag dokusunda kolayca ¢oziiniip
¢oziinmedigi ve toksik etkilerinin olup olmadigi gibi bir dizi faktore bagh olabilir. Hayvanlarda

goriilen sonuglar insanlarda da beklenebilir (Wexler 2020).
2.2. Zehirlenmenin Tanimi

Zehirlenme viicuda zehirli (toksik) bir maddenin girmesi sonucu normal fonksiyonlarin
bozulmasidir. Zehirlenme ayrica kimyasallara / ilaclara / ksenobiyotiklere maruz kaldiktan

sonra doza bagli advers etkilerin gelismesini ifade eder (Chandha 2003).

Viicuda disaridan giren baz1 yabanci maddeler, viicudun yasamsal fonksiyonlarina zarar
verebileceginden, toksik olarak kabul edilirler (TC Saglik Bakanligi Halk Sagligi Mudiirliigi
2019). Zehirleri siniflandirmanin birkag yolu vardir. Zehirler etkilerine gore; lokal etkili,
sistemik etkili ve kombine etkili olarak siniflandirilabilir. Zehirler ayrica akut, kronik, subakut
ve fulminan zehirler olarak da siniflandirilabilir. Klinik ve adli amaglar i¢in zehirler, korozif,
norotoksik, kardiyovaskiiler, asfiksant zehirler ve bagmlilik maddesi olarak da

siiflandirilabilirler (Pillay 2013).
2.3. Zehirlenmelerin Epidemiyolojisi

Zehirlenme diinya ¢apinda ciddi bir halk saglig1 sorunudur. 2012'deki WHO verilerine
gore zehirlenmeye bagli 6liim sayisi; motorlu tasit kazalarindan kaynaklanan 6liim sayisini

asmistir. Ayrica, zehirlenme nedeniyle 6liim orani diinya ¢apinda neredeyse ii¢ katina ¢ikmustir.



Hem kasith olarak hem de yanliglikla alinan asir1 dozdaki zehirler acil servise bagvuran hasta
sayisini arttirmistir. Tiim bunlar toksikolojiyi, acil tipta 6nemli bir alan haline getirmektedir

(Warner ve ark. 2008, Liu ve ark. 2009).

400 y1l1 agkin bir siire 6nce Paracelsus, “Tiim maddeler zehirdir, zehirsiz diye bir sey
yoktur” demis. Dogru doz, bir zehiri bir ilagtan ayirt eder. Zehirlenmelerde zararli ajan ve

iliskili morbidite ve mortalite oranlari, zaman ve yere gore degisiklik gosterir (Liu ve ark.
2009).

ABD'de her yil 5 milyondan fazla insanda madde kotiiye kullanim1 oldugu bildirilmis
olup, bunlarin sadece %5'i hastaneye yatmayi gerektirmektedir. Genel mortalite orani diisiiktiir,
tiim maruziyetlerin sadece %0,03"iidiir, ancak Ozkiyim vakalarinda bu oran %1-3'diir.
Tiirkiye’de ¢ocuklarda 6liimciil zehirlenmenin baglica nedenleri karbon monoksit, ardindan

ilaglar, insektisitler, mantar tiikketimi ve yilan zehiridir (Karadeniz ve ark. 2015).

Biyolojik zehirler, bir organizma tarafindan yeterli miktarda emilimi sonucu genellikle
kimyasal reaksiyon veya molekiiler Olgekte diger etkilerle rahatsizliklara neden olan
maddelerdir (Lawrence ve ark. 2007). Bazilar1 dogada canlilar tarafindan tretilen, etki
gostermek i¢in 1sirik ve sokma yoluyla enjekte edilen zehirlerdir. Bazilar1 ise genellikle cilt
veya bagirsaklardaki epitelyal tabakalar yoluyla emilerek etki gosterirler. Biyolojik zehirler
cogunlukla toksisitelerinden baska nedenlerle sanayide, tarimda kullanilabilirler. Ornegin,

pestisitler toksisiteleri i¢in kullanilan maddelerdir (Lawrence ve ark. 2007).

2.4. Zehirler ve Zehirlenmelerin Simiflandirilmasi

2.4.1 Akut Zehirlenmeler

Akut zehirlenme, toksik bir maddeye akut maruz kalma (24 saatten az) olarak tanimlanir
(Kalseen ve ark. 1986). Akut toksisite olarak tanimlanmak igin, yan etkiler maddenin
uygulanmasindan sonraki 14 giin i¢inde ortaya ¢ikmahidir (IUPAC 1997). Akut zehirlenme,
diinyanin bir¢ok yerinde morbidite ve mortaliteyi artiran onemli fakat onlenebilir bir halk
sagligl sorunudur. Akut zehirlenme olaylarinin yilda bir milyondan fazla hastaliktan sorumlu
oldugu tahmin edilmektedir (Giiloglu ve Kara 2005, Senarathna ve ark. 2012). Akut
zehirlenmelerde yiliksek morbidite ve diisiik mortalite goriilir ancak 6zkiyim girisiminde
bulunan hastalar genellikle daha yiiksek mortaliteye sahiptir (Gunnell ve ark. 2007, Shah ve
ark. 2016). Asya kitasinin kirsal bolgelerinde en yaygin dliimciil kendine zarar verme bigimi

olan zehirlenme, 6liimlerin %60'indan fazlasini olusturmaktadir (Konradsen ve ark.2003).



Akut toksisite, daha diisiik seviyelerde daha uzun siire (aylar veya yillar) bir maddeye
tekrarlanan maruziyetlerden kaynaklanan yan etkileri tanimlayan kronik toksisiteden ayirt
edilmelidir.

Akut (veya kronik) toksisite arastirmalari i¢in insanlarin test denekleri olarak
kullanilmas1 uygun degildir. Bununla birlikte, kaza ile insan maruziyetlerinin (6rnegin fabrika
kazalar1) arastirilmasiyla bazi bilgiler elde edilebilir. Akut toksisite verilerinin ¢ogu hayvan
testlerinden veya daha yakin zamanlarda in vitro test yontemlerinden ve benzer maddeler
hakkindaki verilerin analizlerinden elde edilmistir (Walum 1998, The MSDS HyperGlossary:
Acute toxicity 2006).

Akut zehirlenmeler eriskinlerde (%83) ¢ocuklara (%17) gore daha yaygindir ve yiiksek
dozda ila¢ kullanim1 yetiskinler arasinda hastaneye basvurularda (vakalarin %89'n) en sik
goriilen durumlardan biridir. Yetiskinlerde doz agimlarinin ¢ogu kasithidir (%97). Bu vakalarin
%751 agirlikli olarak 20-40 yas grubunda kadinlardir. Yetigkinlerde ila¢ disi kimyasal
maruziyet insidansi nispeten diistiktiir (%11). Cocuklarda ise, ila¢ ve ilag dis1 kimyasal
maruziyetler arasinda daha az fark vardir (sirasiyla %41 ve %59). Parasetamol, hem
yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda asir1 dozda en sik kullanilan ilag olmustur. Yetiskinlerde
vakalarin %]17'sinde etanol zehirlenmesi bulunmustur. Parafin ve ilgili ugucu hidrokarbonlarin
yutulmasi, ¢ocuklarda akut zehirlenmenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Etanol disindaki
madde kotiiye kullanimina bagli akut zehirlenme basvurulart her iki yas grubunda (%]1)

minimaldir.

2.4.2 Subakut Zehirlenmeler

Subakut toksisitede, bir maddeye maruz kalma sonrasinda zehirlenme belirtileri 2-4

hafta iginde meydana gelir.

Orta derecede toksik bir maddenin yavas emilimi, semptomlarin subakut baglamasina
yol agabildiginden tan1 koymak zor olabilir. Az sayida vakada belirgin klinik tablo gelisebilse
de, baz1 kisiler asemptomatik olabilir veya hafif ve spesifik olmayan semptomlara sahip
olabilir. Agir etkilenen hastalarda goriilen subakut zehirlenmenin klinik bulgulari, akut

zehirlenmelerde goriilenlerden farkli olabilir. (O'Malley ve McCurdy 1990).


https://en.wikipedia.org/wiki/Chronic_toxicity
https://en.wikipedia.org/wiki/Animal_testing
https://en.wikipedia.org/wiki/Animal_testing
https://en.wikipedia.org/wiki/In_vitro

2.4.3 Kronik Zehirlenmeler

Kronik zehirlenme, bir maddeye 3 ay veya daha uzun siirede maruz kalma sonrasinda
meydana gelebilecek istenmeyen etkileri tanimlar. Kronik zehirlenmenin ortak etkisi kanser
olusumu, bobreklerde, beyinde ve diger organlarda hasar olusumudur. Hatta intrauterin olarak
fetal etkilenme de goriilebilir. Kronik toksisite, toksik maddenin bir canlinin yasam siiresinin
uzun bir kisminda tekrar tekrar veya siirekli maruziyetinden sonra ortaya ¢ikan olumsuz

etkilerdir.

ABD'de her giin ortalama 6 kisi alkol zehirlenmesinden 6lmekte ve her giin yaklasik 18
kadin regeteli agr1 kesici ilag ile asir1 doz alim sebebiyle 6lmektedir. Regeteli ilaglarin asiri

dozuna bagl 6liim sayisi, opioidlere bagli 6liim sayisindan daha fazladir (Gregory 2018).

Kronik toksisite ile iligkili advers etkiler dogrudan 6liimciil olabilir. Ancak daha yaygin olarak
goriilen etkiler biiyiime, ireme veya davranis Uzerindeki degisiklikler gibi subletal
etkilerdir. Kronik toksisite, akut toksisitenin aksine daha yiiksek konsantrasyonlardan ziyade

diisiik konsantrasyonlara uzun siire maruziyet sonucu ortaya ¢ikar. (Hoffman ve ark. 2002).

2.4.4 Kaza Zehirlenmeleri

Kaza sonucu zehirlenme, istemeden zehirlenmeyi ve yanlislikla asiri doz ilag
kullanmayi igerir. insanlar veya hayvanlar yanhshkla toksik bir madde aldiklarinda, gidaya,
yemlere veya igme suyuna toksik madde yanlislikla eklendiginde kazayla zehirlenme meydana
gelebilir. Bu tiir toksik maddeler dogal kaynaklardan veya insan yapimi kaynaklardan
gelebilir. Dogal kaynaklar arasinda toksik bitkilerin yutulmasi, zehirli siiriingenlerin 1sirmast
veya sokmasi, toksinlerle kontamine gidalarin yutulmas: ve minerallerle kontamine su
sayilabilir. Insan yapimi kaynaklar arasinda terapdtik ajanlar, ev iiriinleri, zirai kimyasallar,
alkol, narkotikler (6rnegin, eroin veya metadon) sayilabilir (Australian Institute of Health and
Welfare 2015).

2.5. Zehirlerin Organizmaya Giris Yollar

Zehir, canli bir viicutta herhangi bir yoldan (inhalasyon, yutma, ylizey emilimi, vb.)
uygulandiginda; fiziksel, kimyasal veya fizyolojik reaksiyon ile hastalik ya da 6liime sebep

olabilecek herhangi bir madde olarak tanimlanir (Chyka ve ark. 2005).

Gidalar, ilaclar, endiistriyel kimyasallar gibi kimyasal maddeler insan viicuduna yutma,
inhalasyon, enjeksiyon (intravendz, subkutan, intramiiskiiler), transdermal, fitil kullanim1 ve

miik6z membranlara (g6z, oral ve nazal kaviteler) uygulama gibi ¢esitli yollarla girebilir.


https://www.sciencedirect.com/topics/materials-science/toxicity
https://en.wikipedia.org/wiki/Acute_toxicity
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/accidental-poisoning

Intravendz enjeksiyon haricinde farkli yollarla alinan kimyasallar, dolasima girmeden
once canli bir hiicre membrani sisteminden ge¢cmelidir (Zedeck 2010). Kimyasallarin hiicreye
girmesi veya hiicreden ¢ikmasi igin hiicre zarin1 gegmeleri gerekir. Bunu aktif tagima, pasif
difiizyon, kolaylastirilmis difiizyon, pinositoz veya fagositoz gibi mekanizmalar ile
yaparlar. Kimyasal madde kan dolasimina girdikten sonra, uzak organlara dagilabilir. Kandaki
kimyasal konsantrasyon, baslangicta daha yiiksek bir konsantrasyonda olup, daha sonra kan

dolagimini terk ederek ¢evredeki hiicrelere girme egilimi gosterirler. (James ve ark. 2018)
2.6. Zehirlenmis Hastaya Temel Yaklasim

Zehirlenme vakalarinda, fizik muayenede semptomlar ve klinik bulgular cesitlilik
gosterebilir. Bu nedenle zehirlenen hastalara yaklasim sistematik olmalidir. ilk énce hayati
tehdit eden kosullarin tespitine odaklanmak gerekir. Zehirlenen bir hastaya yaklasim sunlari
icerir; resiisitasyon, Oyki, fizik muayene ve vakanin yonetimdir. Hastalarin vital bulgulari,
biling diizeyi, pupil biiyiikligi, cilt sicakligi, oksijen saturasyonu ve elektrokardiyogrami
hizlica degerlendirilmeli ve stabilize edilmesi gereken anormal bulgulart tespit edilmelidir.
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalara siirekli kardiyak monitdrizasyon yapilmalidir.
Intravenéz damar yolu acilmali ve hastalarda biling bulamkligi varsa kan sekeri kontrolii

unutulmamalidir (Aki ve Alessai 2019).
2.6.1 Anamnez

Zehirlenme tablosu diger hastalik tablolarini taklit etse de dogru tan1 1yi bir anamnez,
fizik muayene, rutin ve toksikolojik laboratuar incelemeleri ve hastanin klinigi ile konabilir.
Anamnez suuru agik hastanin kendisinden, suuru kapali hastalarda ise hasta yakinindan alinir.
Anamnez icin zehirlenmenin ne zaman oldugu, siiresi, zehirlenmenin nerede oldugu ve
biliniyorsa zehirlenme etkeninin alinig bi¢imi, ismi, miktari, kimyasal icerigi kaydedilir.
Hastalarin semptomlarinin siddeti ve baglama zamani 6grenilir. Organik ve psikiyatrik hastaligi

bulunanlarin rutin kullandig ilaglar da kaydedilir (Kekeg 2008).

Genellikle anamnezi giivenilir olmayan bir hasta varliginda, hasta yakinlarindan bilgi
almak onemlidir. Bu kaynaklar arasinda aile, arkadaslar, bakicilar, akrabalar olabilir. Alimin
zamani, dozu ve dolayisiyla oliimciil olabilecek bir miktarin alinma olasiligi belirlenmeye
caligilir. Ayrica hastanin kendiliginden kusup kusmadigi da 6grenilmelidir, ¢iinkii bu mide

bosaltma prosediirlerine olan ihtiyaci azaltacaktir (Kulig 1992).

Anamnez alinirken hastanin baslangi¢ semptomlarinin  hafif olmasi1 hekimi

yaniltmamalidir. Hasta oldiiriicii dozda ila¢g almig fakat toksisite bulgulari heniiz ortaya



cikmamis olabilecegi akilda tutulmalidir. Stiphelenilen maddelerin kutular1 hasta yakinlarindan
istenmeli ve alinabilecek en yliksek doz g6z Oniine alinarak doz hesaplanmalidir. Hastanin ilk
degerlendirmesi, uygun stabilizasyon islemleri ile birlikte zehirli etkenin viicuttan
uzaklastirilmasi i¢in etkin dekontaminasyon yapilmalidir. Sonrasinda ayrintili anamnez alinip,
fizik muayene yapilmali ve laboratuvar testleri degerlendirilmelidir. Dogru ve giivenilir
anamnez tanida olduk¢a 6nemli olmakla birlikte yetersiz veya yanlis bilgilendirme durumunda
hekim tan1 ve tedavi i¢in fizik muayene ve laboratuvar bulgularini dikkate almak zorundadir

(Eray ve Tungok 2003).

2.6.2 Fizik Muayene

Fizik muayene zehirlenen hastanin tani ve tedavisinin yonlendirilmesi acisindan biiyiik
oneme sahiptir. Zehirlenme siiphesiyle acil servise basvuran hastalar uygun ve siiratli bir
sekilde fizik muayene ile degerlendirilip yasamsal fonksiyonlar gdozden gecirilmelidir. Fizik
muayene sirasinda hasta tamamen soyulmalidir. Uzerinden ¢ikan elbiseler ve cepleri, muhtemel
esrar, eroin gibi maddelerin yani sira ilag kutularinin varligi agisindan dikkatle incelenmeli ve
tiim giysiler bir tutanakla belgelenip saklanmalidir. Hastanin viicut kivrimlart muhtemel bir

kimyasal maddenin saklanmasi veya birikmesi agisindan kontrol edilmelidir (Eray ve Tungok

2003).

[k degerlendirmede hava yolu agikliginin, solunum ve dolasim desteginin saglanmasina
oncelik verilmelidir. Hava yolu agikliginin saglanabilmesi i¢in obstriiksiyona neden olabilecek
bir etken var m1 belirlenmelidir. Oncelikle tansiyon, nabiz, ates, solunum sayis1 gibi hayati
bulgular degerlendirilmelidir. Ardindan otonom sinir sisteminin etkiledigi cilt ve mukozalar,
pupillalar, iiriner sistem, gastrointestinal sistem, akcigerler dikkatlice gézden gecirilmeli, olas1
tiim anormal bulgular kaydedilmelidir. Hizl1 bir g6z muayenesi yapilmalidir. Nistagmus varligi,
pupil blylikliigi ve 1s1k refleksi incelenmelidir. Biling durumu ve reflekslerin
degerlendirilmesini iceren tam bir ndrolojik muayene yapilmalidir. Abdominal muayene
ardindan deri muayenesi yapilmalidir. Yaniklar, biil, renk ve 1s1 degisikligi, deri nemi, basing
bolgeleri, muhtemel enjeksiyon bolgeleri incelenmelidir. Zehirlenme ile birlikte bagka hastalik
veya travmanin olup olmadigi incelenmelidir. Hangi ilacin alindig1 anlagilamamigsa hastada

goriilen baz1 belirti ve bulgulardan tan1 konulmaya ¢aligilabilir (Mycyk 2018).

Vital bulgular, zehirlenmenin teshisi i¢in en 6nemli ipuglaridir, sik sik ve dogru bir
sekilde Olclilmelidir. Fizik muayene bir toksidromu tanimlamaya odaklanmalidir. Bu
tanimlama, hasta yonetimi i¢in baslangi¢c noktasidir. Bununla birlikte, toksikozlarda birgcok

istisna oldugu ve c¢oklu ilag alimlarmin kafa karistirabilecek cesitli karisik ve oOrtiisen



sendromlarla ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir. Fizik muayenede ayrica kafa travmasi, fokal
norolojik bulgular, igne izleri, kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem ve aspirasyon belirtileri
icin akciger oskiiltasyonu ve hastanin nefesinde olagan disi1 kokular aranmalidir (Kellerman ve

ark. 1987).

Fizik muayene tamamlandiktan sonra hastanin durumunun herhangi bir toksik
sendroma uygunlugunun belirlenmesi tant ve tedavide zaman kazandirict ve etkili bir
yontemdir. Anamnez ve fizik muayene ile herhangi bir sonuca ulagilamadiginda toksikolojik

tarama yapilabilir (Keke¢ 2008).
2.6.3 Laboratuvar Bulgular:

Akut zehirlenmesi olan hastalarin yonetiminde klinik laboratuvar incelemeler ve
teshisler, zehirlenme etkeninin ortaya ¢ikarabilecegi metabolik yan etkilerin saptanabilmesi ve
ayirict taninin yapilabilmesinde 6nemli bir role sahiptir. Rutin biyokimya ve hematoloji testleri,
destek tedavinin baslatilmasina yardimci olur ve 6zel yontemler ilgili zehirlerin tespit
edilmesini saglar. Rutin testler arasinda hemogram, idrar tetkiki, renal fonksiyon testleri,
karaciger fonksiyon testleri ve kan gazi analizleri yer alir. Ozellikle solunum sistemini etkileyen
ya da metabolik etkilerle hipoksi, asidoz ya da alkaloz olusturan etkenlerin neden oldugu
zehirlenmelerde kan gazi degerlendirmesi gerekebilir. Acil sartlarinda hastalar puls oksimetri
kullanilarak en azindan oksijen satiirasyonu acgisindan takip edilmeli, ancak karbon monoksit
(CO), siyaniir zehirlenmeleri gibi bazi zehirlenmelerde puls oksimetri yontemiyle Olciilen
oksijen satlirasyonunun giivenilir sonu¢ vermeyecegi akilda tutulmalidir. Ayrica toksikolojik
analizler i¢in kan, idrar, mide igerigi ve digki Ornekleri alinip laboratuvara gonderilmelidir.
Mide icerigi kusulan, aspire edilen veya gastrik lavajla elde edilen materyaldir. Tanisal veya
adli amagcla herhangi bir tedavi girisiminde bulunulmadan 6nce erken o6rnekler alinmalidir

(Mycyk 2018, Kekeg 2008).

Karbon monoksit, siyaniir, opioid, salisilat gibi maddelerle zehirlenmelerde ortaya
cikabilecek erigkin respiratuar distres sendromu, akciger 6demi veya aspirasyon pndmonisi gibi
komplikasyonlarda radyolojik incelemerden yararlanilabilir. Ayrica kalsiyum tuzlari, kloral
hidrat, agir metaller, iyotlu maddeler, potasyum tuzlari, lityum, fenotiyazinler, enterik kapl
tabletler ve salisilat zehirlenmelerinde radyoopak dansite goriilebilecek batin grafileri
degerlendirilmelidir (Mycyk 2018).

Toksikolojik testlerin sonuclari elde edilmeden 6nce, bir¢ok acil klinik karar alinmasina

ragmen, klinik laboratuvarin katkilari, zehirlenme vakalarmin tedavilerine rehberlik etmeye
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yardimci olur. Cogu zehirlenen hastada rutin toksikolojik testler gerekli goriilmemektedir.
Bununla birlikte, kafa karistirici bir klinik tablo, atipik belirti ve semptomlar ve giivenilir
olmayan veya eksik bir anamnezi olan bir hastay1 yonetirken ilag taramasi yapilmasi, hekime
son derece faydali olabilir. Hastane labaratuarlarinda, belirli ilaglar ve toksinler i¢in kantitatif
ve kalitatif testler mevcut olmalidir. Hastanelerin toksikoloji laboratuvarinin olanaklarinin
gozden gecirilmesi, klinisyenin laboratuvar kaynaklar1 ve personeline gore en uygun ilag
taramasini yapmasi ve hali hazirda mevcut olmayan testlerin yapilabilmesi igin dis

laboratuarlarin imkanlarin1 kullanabilmesi gerekir (Yildirmak 2014).
2.6.4 Toksikolojik Tarama Testleri

Toksikolojik tarama, yeni ilaglarin gelistirilmesi ve mevcut molekiillerin terapdtik
potansiyelinin genisletilmesi i¢in ¢ok Onemlidir. FDA, bu molekiillerin farmakolojik
aktiviteleri ve toksisite potansiyellerini belirlemek igin, hayvanlar iizerinde c¢aligmalar
yapilmasi gerektigini belirtmektedir (Muralidhara ve ark. 2001). Kimyasallar, gida maddeleri
ve farmasdtiklerin toksik etkileri, 21. yiizyilda biiyiik 6nem kazanmustir. Toksisite tarama
testleri cogunlukla spesifik advers olaylar1 veya kanser, kardiyotoksisite ve cilt / goz tahrisi gibi
spesifik bulgulari incelemek igin kullanilir. Toksisite testi ayrica olumsuz etki seviyesinin
gozlenmedigi dozun hesaplanmasina yardimei olur ve klinik ¢alismalar i¢in yararhdir (Setzer

ve ark. 2003).

Toksikolojik tarama testlerinin amaci, 6zellikle acil serviste sebebi belli olmayan
zehirlenme hastalari i¢in zehirlenme etkenini belirlemede yardimci olmaktir. Zehirlenmenin
tan1 ve tedavisinin karmasiklig1 nedeniyle, uygun zamanda alinan testlerin sonuglari, zehirlenen
hastanin tanisin1 ve daha sonraki tedavisini etkileyebilir. Bu testleri, ilag alimin1 dogrulayabilir
veya daha oOnce siiphelenilmeyen ilaclar1 ve toksinleri tanimlayabilir. Hizli laboratuvar
tanimlamas1 veya toksik ajanlarin dogrulanmasi, spesifik tedavinin mevcut oldugu kritik
vakalar i¢in ¢ok 6nemlidir; 6rnegin, asetaminofen doz asimi i¢in N-asetilsistein tedavisi ve
metanol ve etilen glikol zehirlenmesi i¢in etanol veya fomepizol inflizyonu gibi. Bazi
durumlarda serum ilag seviyeleri, zehirlenmenin siddetini ve spesifik miidahalelere ihtiyaci
6lgmede yardimci olabilir ve tedavi prosediiriiniin etkisini 6lgme ve degerlendirmede faydali
olabilir. Herhangi bir klinik laboratuvarin, ¢ogunlukla maliyet kisitlamalar1 ve personel
problemleri nedeniyle ger¢ek zamanli olarak tam bir toksikolojik analiz spektrumu saglamasini
beklemek gerceke¢i degildir. Dikkate alinmasi gereken temel Ozellikler arasinda hangi ilag
testlerinin mevcut olmasi gerektigi, hangi ornek tiplerinin (serum, idrar, vb.) kullanildigi,

numunenin ne zaman alinmasi gerektigi ve testin sonug¢lanmasti i¢in en fazla hangi siirenin kabul
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edilebilir oldugu yer alir. ABD Ulusal Klinik Biyokimya Akademisi, toksikoloji tetkiklerinin
iki asamada yapilmasini 6nermistir. Birinci asama testler, se¢ilmis serum veya plazma kantitatif
testlerini ve idrar kalitatif testlerini igerir. Bu testler, kurumun biiyiikliigline veya bulundugu
yere (kirsal veya kentsel) bakilmaksizin, aktif bir acil servisi destekleyen herhangi bir klinik
laboratuvarda her acil durumda mevcut olmalidir. Ikinci asama testler, daha karmasik ve

yapilmasi zaman alicidir ve bir referans laboratuvara yonlendirilebilir (Wu ve ark. 2003).

Toksikoloji taramalarinin adli vakalarda yapilmasi onerilir ve bu testler yapilmadan

once hastanin veya yakininin onaminin alinmasi gerekebilir.
2.6.5 Toksik Sendromlar

“Toksidrom” kelimesi “toksik” ve “sendrom” kelimelerinin bir kombinasyonudur. Bu
terim 1970 yilinda Mofenson ve Greensher tarafindan tretilmistir. Genellikle bir ilacin asir1
dozda alinmasinin bir sonucudur. Bir toksidrom, zehir kontrol merkezinde tedavi gerektiren
tibbi bir acil durumu gosterebilir (Mofenson ve Greensher 1970). Zehirlenmenin yani sira,
sistemik bir enfeksiyon da toksidroma yol agabilir. "Klasik" toksidromlar genellikle
degiskendir (Goldfrank ve ark. 1998) veya birden fazla ilacin birlikte alinmasiyla gizlenebilir
(Stead ve ark. 2006).

Toksidromlar, belirli ilag veya kimyasal gruplarinin neden oldugu belirti ve
semptomlarin spesifik bir grubudur. Kalp krizinin belirti ve semptomlarinin spesifik bir
grubunun (gogis agrisi, nefes darlig, EKG degisiklikleri, yiiksek kalp enzimleri, vb.) ortaya
¢ikmasi gibi, belirli ila¢ ve kimyasallara maruz kalma da spesifik bir grup belirti ve semptomla
ortaya ¢ikabilir. En sik karsilagilan toksidromlar sunlardir: a) antikolinerjik, b) kolinerjik, c)
opioid, d) sedatif hipnotik ve e) sempatomimetik adrenerjik (uyarici olarak da bilinir)
toksidromlardir. Antikolinerjik ve sempatomimetik toksidromlar benzerdir. Her ikisinde de
ates, tasikardi, hipertansiyon, midriyazis ve zihinsel durum degisiklikleri vardir. Farki
antikolinerjik hastanin kuru, kizarmis cildi, kabizlig1 ve deliryumu olmasi, sempatomimetik
hastanin ise soluk, diaforetik cildi, artmis gastrointestinal motilitesi olmasi ve tipik olarak ajite
olmasidir. Aym sekilde opioid ve sedatif hipnotik toksidromlar da benzerdir. Farki opioid
toksidromda miyozis ve solunum depresyonu olmasina ragmen, sedatif-hipnotik toksidrom
hastasinda pupiller miyotik, midriatik ya da normal olarak izlenebilir ve nadiren solunum

depresyonu goriiliir.

Zehirlenen hastalarin degerlendirilmesi ve klinik yonetimi bazen zor olabilir. Toksin

maruziyetleri ¢evresel veya mesleki yollarla, terapdtik hata nedeniyle, kasith ya da kasitsiz
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olabilir. Cogu zehirlenme yutma yoluyla gerceklesir. Bu tiir hastalarin tedavisinde yaygin
toksik sendromlarin taninmasi kritik olabilir. Bununla birlikte, birden fazla toksin yutulduysa,
toksik bir sendromun klasik bulgulari anlagilmaz hale gelebilir. Cogu durumda tedavi, standart
dekontaminasyon prosediirleri, izlem ve destekleyici tedaviyi igerir. Tedavi sonunda hastanin
acil servisten ¢ikarilmasi i¢in ebeveyn egitimi, sosyal hizmet miidahalesi veya psikiyatrik

konsiiltasyon gerekebilir.
2.7. Zehirlenmelerde tedavi

Zehirlenen hastanin tedavi yonetiminde “ilac1 degil hastay1 tedavi et” yaklasimi esastir.
[lacin yapabilecegi etkilerin yaninda hastanin klinigine odaklanmak gerekir. Ik miidahale genel
destek tedavileri olan hava yolunun saglanmasi, solunumun saglanmasi ve dolasimin
saglanmasi olmalidir. Anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgular1 her zaman, yutulan

toksinin belirlenmesinden ve spesifik tedavi yontemlerinden 6nce degerlendirilmelidir (Kulig

1992).

Zehirlenen hastalarin ¢ogu iyilesmek icin sadece destekleyici tedaviye ihtiya¢ duyar
(Brett 1988). intravendz yol agildiktan hemen sonra, biling degisikligi olan veya zehirlenmis
bir hastada hipoglisemi her zaman akilda tutulmalidir. Tiamin, biling degisikligi olan tiim
alkoliklere veya yetersiz beslenen hastalara rutin olarak verilmelidir. Opioid zehirlenmesine
bagli solunum depresyonu olanlarda naloksan tedavisi akla gelmelidir. Flumazenil, solunum
depresyonu olmamasi sart1 ile benzodiazepin kullanimina bagli santral sinir sistemi depresyonu

olan hastalarda acil olarak verilmeli ve daha dikkatli kullanilmalidir (Mahoney ve ark 1990).

Toksikolojik tarama testleri, dogrudan, alinan maddeyi kanitlar (yanlis pozitifler ve yanlis
negatifler meydana gelse de), ancak baslangicta hasta yonetimini nadiren etkiler. Asagida yer
alan ilk genel tedavi ilkeleri i¢in asla bu tiir analizlerin sonuglar1 beklenmemelidir (Kulling ve

ark. 1986).

2.7.1 Emilimin Engellenmesi

Zehirlenen hastada vital bulgular degerlendirildikten ve hasta stabilize edildikten
sonra ilk yapilmasi gereken dekontaminasyon islemleridir. Dermal yolla alinan toksik
madde varliginda hastanin elbiseleri ¢ikarilmali ve tiim viicudu sabunlu su ile yitkanmalidir.
Goze olan bulagmalarda g6z bol su veya serum fizyolojik ile yikanmalidir. Rektal yolla olan
zehirlenmelerde ilk 20 dakika iginde bosaltici lavman yapilmasi gerekir. Sokma, 1sirma ya
da enjeksiyon yolu ile olan zehirlenmelerde o bélgeye soguk uygulama yaparak bélgenin

tistiinden venoz bandaj uygulanabilir.
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Zehirlenme tedavisinin ilk asamasi olan emilimin engellenmesinde antidotlar da
onemli oynar. Iyi bir destekleyici bakim ve eliminasyon teknikleri, ¢ogu durumda,
zehirlenen hastayi sagligina kavusturmak ve viicut fonksiyonlarini stabilize etmekle birlikte,
antidotlarin ve diger ajanlarin uygun kullanimi, eliminasyonu biiyiik 6l¢iide artirabilir ve
zehrin toksik etkilerine karsi koyabilir. Baz1 durumlarda, bir hastay: tedavi etmek igin
gerekli olan tibbi malzeme ihtiyacin1 6nemli 6l¢iide azaltabilir, tedavi siiresini kisaltabilir ve
hastay1 oliimden kurtarabilirler. Bu nedenle, antidotlar zehirlenme vakalarini yonetmede
saglik hizmeti iizerindeki genel yiikii azaltabilir. Ozellikle destekleyici bakim igin yeterli
olanaklara sahip olmayan gelismekte olan tilkelerde; doktorlar acil bir durumda belirli
antidotlar1 bulmanin zorlugunu yasayabilirler. Uluslararas1 Kimyasal Giivenlik Programi
(IPCS) ve Avrupa Birligi (AB), Diinya Federasyonu ile birlikte, antidotlarin etkinligini
degerlendirmek ve kullanilabilirliklerini artirmak i¢in bir proje yiiritmektedirler. Bu
projenin hazirlik asamasinda, bir antidot, belirli bir ksenobiyotigin toksik etkilerine karsi

koymak i¢in kullanilan terapotik bir madde olarak tanimlanmustir.

Zehirlerin emilmesini 6nlemek, eliminasyonlarini arttirmak ve viicut fonksiyonlari
tizerindeki etkilerine karsi koymak igin kullanilan antidotlarin ve diger ajanlarin 6n
siniflandirmasi, tedavinin aciliyetine ve uygulamada etkinligine dayanmaktadir (Liu ve ark.
2009).

2.7.1.1 Kusturma

Zehir hala midede iken hastayr kusturursaniz, zehrin bir kismi disar1 ¢ikabilir. Bu,
hastanin ciddi sekilde zehirlenmesine engel olabilir. Ancak bazi durumlarda hastalar
kusturulmamalidir. Bunlar, maddenin zehirlenmeye neden olmamasi durumu, kusmanin
tehlikeli oldugu, hastanin zehiri almasinin ardindan dort saatten fazla gecmesi (zehirler
yutulduktan sonra midede sadece kisa bir stire kalir ve ¢ogu durumda dort saat sonra midede
kalmaz. Bu nedenle kusturulmaz), hastanin hangi maddeyi yuttugu veya ne gibi etkileri

olabilecegi bilinmedigi durumlardir (Tungok ve Kalyoncu, 2007).
Asagidakilerden herhangi biri varsa hastanin kusmasi tehlikelidir:

e Hastada biling kayb1 veya uykuya meyli varsa: Bilingsiz bir kisi yutkunamaz veya
oksiiremez. Hava yoluna s1v1 veya kusmuk girerse 6ksiirmez ve hava yolunu tikayabilir
veya akcigerlere aspire edebilir.

e Koroziv madde aliminda: Kusmuk 6zofagus, nazofarenks ve akcigerleri yakabilir.
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e Hasta bir petrol distilatin1 (gazyagi, benzin, yakit, beyaz ispirto) veya bu kimyasallari
iceren bir iirlinii, 0rnegin bazi pestisitleri ve temizleyicileri yuttuysa: Kusmuk hava
yolundan gecerken, petrol distilati akcigerlere girebilir. Bu akciger 6demine neden
olabilir (Bir hasta petrol distilatin1 daha tehlikeli baska bir madde ile yutabilir. Ornegin,
bazi s1v1 bocek ilaglar1 petrol distilat1 iginde ¢oziiliir. Bu durumda hasta kusturulabilir
clinkii diger zehrin tehlikesi akciger 6demi tehlikesinden daha biiyiiktiir).

e Hasta nobete sebep olabilecek bir maddeyi yutmussa: Kusma eylemi nobeti
tetikleyebilir. Nobet sirasinda kusma hava yoluna aspirasyona ve 6liime sebep olabilir.

e Bas donmesi veya biling kaybina sebep olabilecek bir madde alindiysa. (Tungok ve

Kalyoncu 2007).

2.7.1.2 Gastrik Lavaj

19. yiizyilin biiyiik bir boliimiinde, gastrik dekontaminasyon, enteral olarak zehirlenen
hastalarin tedavisinde rutin olarak kullanilagelmistir (Manoguerra 1997). Mideden zehrin
dekontaminasyonu i¢in gastrik lavaj veya uyarilarak kusma yapilirken, bagirsakta geride kalan
zehri absorbe etmek igin de aktif komiir verilmistir. Gastrik lavajin 6zellikle tim ciddi

zehirlenmeler i¢in 6nemli oldugu diistiniilmektedir (Eddleston ve ark. 2007).

Ancak son elli yilda gastrik lavaj gézden diigmiistiir (Manoguerra 1997). Literatiirde
zehirlenen hastalarin tedavisinde gastrik lavajin rutin olarak kullanilmamasi gerektigi ve asiri
doz alimi olan hastalarda, klinik ¢aligmalar sonucunda yararl bir etkinin olmadig1 belirtilmistir
(vale ve ark. 2004). Klinik toksikologlar kilavuzlarda genellikle rutin kullanimdan
vazgecilmesini tavsiye etmiglerdir (Henry ve Hoffman 1998, Bond 2002). Gelismekte olan
iilkelerdeki vaka 6liim oranlarindaki farklar, bazi klinisyenlerin bu tiir kilavuzlarin yararim
sorgulamalarina neden olmustur (Bhattarai 2000). Bunun sebebi, bu Kklinisyenlerin gordiikleri
zehirlenme etkenlerinin daha toksik olmasi ve hastalarinin prognozunun daha koétii olmasi
olabilir. Bu bolgelerde, yapilan ¢alismalar sonucunda, gastrik lavajin potansiyel tehlikeleri
kabul edilmekle birlikte, zehirlenme vakalarinin ¢ogunun tedavi yonetiminin bir pargasi olarak
dahil edilmistir (Eddleston ve ark. 2007). Bu caligmalardan birinde, istisnasiz tiim bdlge
doktorlart zehirlenme vakalarinda gastrik lavaj kullanmayr siddetle tercih ettiklerini
belirtmislerdir (Eddleston ve ark. 2007).

Zehirli pesitisitler ve bitkisel zehirler ile zehirlenme durumunda, antidot tedariki ve
yeterli destek tedavisi olanaklarinin  kisithh  oldugu kirsal veya gelismekte olan
bolgelerde (Eddleston 2000), gastrik lavaj bazi zehirlenmeler i¢in faydali olarak
diistintilmektedir (Bhattarai 2000).
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2.7.1.3 Kimyasal Baglayic1 Ajanlar

Serbest toksin seviyesinde azalma, toksine baglanan spesifik veya spesifik olmayan
kimyasal ajanlar ile saglanabilir. En yaygin olarak kullanilan spesifik olmayan baglayici ajan
aktif komiirdiir. Spesifik baglayicilar arasinda selasyon maddeleri ve immiinoterapi yer
alir. Baz1 durumlarda, idrar alkalizasyonu veya hemadsorpsiyon ile gelismis eliminasyon elde
edilebilir. N-asetil sistein ve sodyum tiyosiyanat gibi ilaglar, sirasiyla parasetamol ve siyaniir
zehirlenmesinde toksik metabolitlerin olusumunu azaltir. Atropin ve magnezyum gibi ilaglar,
organofosfat zehirlenmesinde son organ etkilerine karsi koymak i¢in kullanilir. K vitamini,
folik asit ve piridoksin gibi vitaminler, sirasiyla warfarin, metotreksat ve izoniazidin toksik

etkilerini antagonize etmek igin kullanilir (Chacko ve Peter 2019).

Aktif komiir, spesifik olmayan antidot listesine dahil edilmistir, ¢iinkii yiiksek
adsorpsiyon kapasitesiyle ve toksinin enterohepatik resirkiilasyonunu keserek toksin
seviyelerini diigiirebilir. Daha yiiksek bir komiir / ilag orani, sistemik emilimi daha etkili bir
sekilde inhibe edecektir. 10:1 kdmiir / ilag oran1 ideal olsa da bazi raporlar 40:1 oraninin daha
iistlin olabilecegini diisiindiirmektedir. Aktif kdmiir yiizyil1 agkin bir siiredir kullanilmakta ve
zehirlenen hastalarinda en sik kullanilan gastrointestinal dekontaminasyon yontemidir. Ancak
kullanim siklig1 %7,7'den %5,9'a diismiistiir (Chyka ve ark. 2005). Bunun sebebi, randomize
kontrollii calismalardan elde edilen veriler aktif komiiriin herhangi bir ek faydasini gostermemis
olmasidir (Merigian ve Blaho 2002, Eddleston 2008). Diger bir sebebi ise kdmiir aspirasyonuna
bagli pnémoni (Do ve ark. 2009), kabizlik ve bagirsak tikanikligi (Goulbourne ve Cisek
1994) gibi uygulamaya iliskin komplikasyonlarin goriilmesidir. Yapilan c¢aligmalar,
zehirlenmis hastalarin tedavisinde tek doz aktif komiirlin rutin olarak uygulanmamasi
gerektigini” Onermektedir. Ancak bir saat i¢inde toksin yutmus bir hastada kullanimi
diistiniilebilir (Chyka ve ark. 2005). Karbamazepin, dapson, fenobarbital, kinin veya teofilin

gibi ilaglarin yasami tehdit eden alimlarinda ¢oklu dozda aktif komiir kullanimi 6nerilmektedir

(Brent ve ark. 1999).

Aktif komiir; yakici alkali maddeleri, siyaniirii, etanolii ve diger alkolleri, floriirii, agir
metalleri (demir, kursun, lityum), potasyumu ve bromiirii baglamaz. Bu sebeple bu
zehirlenmelerde aktif komiir faydali degildir. Bebeklerde 1 g/kg, 2-12 yas grubu ¢ocuklarda 25-
50 gram, yetiskinde ve ergenlik ¢agindaki ¢ocuklarda 25-100 gram tek dozda verilir. Toz
bigimindeki aktif komiir bir su bardagi (240 mL) su i¢ine Onerilen dozda eklenerek iyice
calkalanir. Aktif komiiriin kotii goriintiisiinii engellemek i¢in i¢i gorlinmeyen bir bardakta ve

pipet ile hastaya verilmelidir. Giliniimiizde orogastrik yikama sonrasi sondalara monte
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edilebilen 6zel formlar i¢cinde 50 gr’lik aktif komiir preparatlar1 bulunmaktadir. Yinelenen
dozda aktif komiir 0,25-0,5 g/kg (en ¢ok 50 g/saat) 2-6 saatte bir olacak bigimde uygulanir.
Okarbon tablet ise ¢ok az aktif kdmiir icermesi nedeniyle aktif komiir yerine kullanilmamalidir

(Kekeg 2008)

2.7.1.4 Katartikler

Katartikler  genellikle diskiyr yumusatarak  diskilamayi kolaylagtiran bir ~ madde
olan bir laksatifin tersidir . Bir maddenin hem laksatif hem de katartik olmasi miimkiindiir

(American Academy of Clinical Toxicology, 2004).

Sorbitol, magnezyum sitrat, stilfat veya sodyum siilfat gibi katartikler, daha o6nce
yutma yoluyla zehirlenmeyi takiben  bir gastrointestinal dekontaminasyon formu  olarak
kullanilmaktaydi. Zehirlenmeler i¢in artik rutin olarak onerilmemektedir (Vale ve ark. 2004).
Yiiksek doz katartikler, toksinlerin alt gastrointestinal kanaldan atilmasinin etkili bir yolu
olabilmektedir. Bununla birlikte, elektrolit dengesizlikleri ve dehidrasyon riskinin yani sira agri

ve kramp riski tagirlar (McGregor ve ark. 2009).

Sorbitol genellikle aktif komiiriin ilk dozuyla birlikte kullanilir ve bazen daha sonra da
tekrar verilir. Polietilen glikoliin elektrolit dengesizliklerine yol agma olasiligi daha diisiiktiir
ve bazi zehirlenmelerde tiim bagirsak irrigasyonunda kullanilmaktadir. Tiim bagirsak
irrigasyonu, agir metaller veya uzun etkili veya siirekli salimli ilaglar alan kisiler i¢in yararli
olsa da, bu prosediiriin gocuklarda etkinligi hakkinda az sayida klinik ¢alisma vardir (Forrester
2019).

Bir katartigin tek basina uygulanmasi zehirlenen hastanin tedavisinde rolii yoktur ve
bagirsak dekontaminasyonu yontemi olarak onerilmemektedir. Deneysel veriler, aktif komiir
ile birlikte katartiklerin kullanimi1 konusunda celiskilidir. Mevcut verilere dayanarak, aktif
komiir ile kombinasyon halinde bir katartigin rutin kullanimi onaylanmamustir. Bir katartik
kullaniliyorsa, olumsuz etkilerini en aza indirmek i¢in kullanimi tek bir dozla
sinirlandirilmalidir. Kiiciik viicut kiitlesine sahip hastalarda, ¢oklu dozda katartik (genellikle
aktif komiir ile) kullanildiginda sodyum anomalileri ortaya ¢ikabilir (Peterson ve Kutzler 2011).

2.7.2. Viicuttan Uzaklastirmanin Arttirilmasi
2.7.2.1 Zorlu Diiirez

Zorlu ditirez, tiibiiler reabsorbsiyonu azaltmak i¢in voliim yiiklemesini kullanan bir
tekniktir. Amag, izotonik sivilar ve ditiretiklerin kombinasyonu ile 6 cc / kg / saat hizda idrar

akis hizina ulagmaktir. Ciddi voliim ve elektrolit dengesizligine yol agma potansiyeline sahiptir
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ve toksin eliminasyonunu artirmada etkili oldugu gosterilmemistir. Bu nedenle, zehirli hastada
endojen eliminasyonu arttirmak igin teknik olarak zorlu diiirez 6nerilmemektedir (Solomon

2014).

2.7.2.2 idrarin Alkalinizasyonu

Idrar alkalinizasyonu, pH 7,5 veya iizerinde idrar iiretmek igin intravendz sodyum
bikarbonatin uygulanmasiyla zehir eliminasyonunu arttiran bir tedavi rejimidir. Deneysel ve
klinik c¢alismalar, idrar alkalinizasyonunun salisilat eliminasyonunu arttirdigini
dogrulamaktadir, ancak bunun meydana geldigi mekanizmalar aydinlatilmamistir. Geleneksel
goriis, salisilik asit gibi zayif bir asidin iyonizasyonunun bir alkali ortamda
artmasidir. Tyonizasyon sabiti (pKa) logaritmik bir fonksiyon oldugundan teorik olarak idrar
pH'indaki kiiciik bir degisiklik, salisilat klerensi iizerinde orantisiz olarak daha biiyiik bir etkiye
sahip olacaktir. Bu nedenle, alkali idrarda salisilik asidin bobrekler tarafindan ortadan
kaldirilmas1 6nemli dl¢ilide artar. Bununla birlikte, salisilik asit fizyolojik pH sinirlar1 dahilinde
neredeyse tamamen iyonize oldugundan, idrarin alkalinizasyonu iyonizasyonun derecesini daha

fazla arttiramaz (Stanhewicz ve ark. 2015).

Alkalinizasyonun riskleri, konjestif kalp yetmezligi, akciger 6demi, metabolik asidoz ve
hipokalemidir (Beyazova ve ark 1988). Asit dilirezi amfetamin, kokain, lokal anestezikler, kinin
ve kinidinin bébrek atilimini arttirir. Fakat bu tedavinin kullanilmasinin getirecegi potansiyel

komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmasi1 gerekmektedir (Mycyk 2018).

2.7.2.3 Hemodiyaliz ve Hemoperfiizyon

Hemodiyaliz ve hemoperfiizyon yontemleri invaziv islemlerdir. Bu nedenle sadece
yasami tehdit eden zehirlenmelerde kullanilmalidir. Uygulanan yontem zehirlenme etkeninin
bobrekler ile atilmasini %30 ya da daha fazla arttirtyor ise onem tagir. Viicuttaki toksinleri
uzaklastirmak i¢in hemodiyaliz, aktif komiir, hemoperfiizyon ve periton diyalizi gibi
ekstrakorporeal giderme teknikleri kullanilmaktadir. Zehir 500 dalton agirligindan daha
fazlaysa ve proteine yiiksek oranda bagliysa hemodiyalizin yarar1 azdir.(Hoffman ve Hack
2000). ABD Zehir Danisma Merkezleri hemodiyalizi; metanol ve etanol, etilen glikol, asetil
salisilik asit, aminofilin, teofilin, lityum zehirlenmelerinde, hemoperfiizyonu ise aminofilin,
teofilin, uzun etkili barbitiiratlar ve karbamazepin zehirlenmelerinde 6nermektedir (Erichson

1998).

Toksin eliminasyonu igin bu tekniklerin kullanimindaki yonelimleri belirlemek

amaciyla, ABD’de yapilan genis capli bir ¢alismada, hemodiyaliz alan bu tiir hastalarin sayis1
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(diger t1ibbi endikasyonlar1 olanlar harig) artarken, hemoperfiizyon ve periton diyalizi alanlarin
say1s1 diismiistiir. Hemodiyaliz ile uzaklastirilan en yaygin toksinler lityum ve etilen glikoldiir.
Valproat ve asetaminofen ile zehirlenmelerde metanol ve teofilin ile zehirlenmelerden daha
fazla diyaliz tedavisi kullanilmistir. Asetaminofenin zehirlenmesi igin hemodiyaliz genellikle
tavsiye edilmez. Teofilin ve karbamazepin, hemoperfiizyon ile giderilen en yaygin toksin
olmustur (Holubek ve ark. 2008).

2.7.2.4 Kan Degisimi

Exchange transfiizyonu; hastanin kan ya da bilesenlerinin, diger kan veya bilesenleri ile
degis tokus edildigi kan transfiizyonudur (Davis ve ark. 2017). Bu degisim transfiizyonu
manuel olarak veya bir makine (aferez) kullanilarak yapilabilir (NICE 2019).

Cogu kan transfiizyonlari, kan alinmadan kan veya kan iiriinlerinin eklenmesiyle yapilir,
bunlar basit transfiizyon veya destek transfiizyonu olarak da bilinir (Expert Panel Report 2014,
Davis ve ark. 2017). Degisim transfiizyonu orak hiicreli anemi ve yenidoganin hemolitik

hastalig1 gibi bir dizi hastaligin tedavisinde kullanilir. Polisitemi igin kismi degisim gerekebilir.

Neredeyse tiim degisim transfiizyonlar allojeniktir (yani, yeni kan veya kan iiriinleri
bagislanan kan yoluyla baska bir kisiden veya kisilerden gelir). Otolog degisim transfiizyonu
miimkiindiir, ancak ¢ogu otolog transfiizyon genellikle degisim gerektirmedigi i¢in buna pek

ihtiya¢ duyulmamaktadir.

Degisim transfiizyonu dongiiler halinde yapilir. Her biri genellikle birkac dakika
stirer (MedlinePlus 2020). Hastanin kani yavagca alinir (hastanin biiyiikliigiine ve hastaligin
siddetine bagl olarak genellikle bir seferde yaklagik 5 ila 20 mL) ve hastanin viicuduna biraz
daha biiyiikk miktarda taze, dnceden 1sitilmis kan veya plazma verilir. Dogru kan hacmi

degistirilene kadar bu dongii tekrarlanir (Davis ve ark. 2017).

Exchange transfiizyon, eritrositlerin diger kan komponentlerinden ayrildig1 ve normal
verici eritositleri ile replase edildigi bir aferez prosediiriidiir. Bir volim degisiminde

dolagimdaki eritrositlerin yaklasik 3’te 2’si uzaklastirilir (Ouellet ve ark 2014).

Toksikolojik literatiirde takrolimus, siklosporin gibi eritrositlere baglanan
ksenobiyotikler ve dapson, anilin sodyum nitrit gibi toksik maddelerin maruziyeti sonucu
gelisen methemoglobinemi igin uygun bir yontemdir( McCarthy ve ark. 2011).Yeni doganlarda

ozellikle salisilat, teofilin ve barbitiirat zehirlenmelerinde denenmistir. (Manikian ve ark 2002)
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2.7.2.5 Antidot Uygulanmasi

Kimyasal baglayici ajanlarin en 6nemlisi olan antidotlar, bir zehir veya toksinin etkisini
ortadan kaldiran ajanlardir. Antidot uygulamasi, sadece serbest veya aktif toksin seviyesinin
azalmasiyla degil, ayn1 zamanda kompetitif inhibisyon, reseptor blokaji1 veya toksine dogrudan
antagonist etki gibi mekanizmalarla toksinin son organ etkilerinin azaltilmasin1 da
saglar.(Chacko ve Peter 2019). Enzimlerin inhibisyonu (6rn. Metanol zehirlenmesi igin etanol),
enzim fonksiyonunun arttiritlmasi (6rn. organofosfat zehirlenmesi i¢in oksimler) antidotlarin

etki ettigi diger mekanizmalardir.

Uluslararas1 Kimyasal Giivenlik Programi (IPCS), bir antidotu, bir ilacin / toksinin
toksik etkilerine karsi koyan terapotik bir ajan olarak tanimlamistir. (Jacobsen 2008). Genel
olarak, antidotlara “toksik maddenin kinetigini degistiren veya reseptor bolgelerindeki etkisine
miidahale eden” ajanlar olarak bakilmistir (De Garbino ve ark. 2009). Bu, adsorpsiyonun
onlenmesi, zehrin dogrudan baglanmasi ve notralize edilmesinin, son organ etkisini antagonize
etmesinin veya daha toksik metabolitlere doniisiimiin inhibisyonunun bir sonucu
olabilir (Salyer 2007). Kimyasal giivenli doz, toksik dozun (TD) veya letal dozun (LD) etkili
doza (ED) orani (TD 50/ ED 50) ile tanimlanir. Buna dayanarak, bir antidot ayrica bir toksinin

ortalama LD’sini arttiran bir ajan olarak tanimlanmstir (Karami ve Estachri 2015).

Asirt dozda warfarin aliminda genellikle enzim inhibisyonunu engellemek icin
kompetitif reseptor antagonistleri olan naloksan ve flumazenil veya K vitamini kullanilir. Bir
toksinin viicuttaki zararl etkisini iki ana degisken belirler. Bunlar, toksine maruz kalma dozu
ve siiresidir(Karami ve Estachri 2015).Bunlar sirayla toksin tipine, doza, uygulama yoluna,

hastaneye bagvurma siiresine ve farmakokinetige (emilim, dagilim ve eliminasyon) baglidir.

Toksikolojide toksin yiikiiniin ve maruz kalma siiresinin degismesine sebep olan ve
canlinin toksisite esigini yiikselten antidotal tedaviye dort temel mekanizma rehberlik eder; a)
aktif toksin seviyesinin diisiiriilmesi, b) toksinin etki bolgesinin bloke edilmesi, c) toksik

metabolitlerin azaltilmasi ve d) toksinin etkilerine kars1 koyma(Chacko ve Peter 2019)
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Tablo 2.1. Cesitli zehirlenmelerde kullanilan antidotlar

TOKSIN ANTIDOT \

Parasetamol N-asetilsistein

Benzodiazepinler Flumazenil, aminofilin

Etilen glikol Etanol

Demir Deferoksamin

Organofosfatlar Atropin, oksimler

Narkotikler Naloksan

Karbonmonoksit %100 oksijen

Heparin Protamin siilfat

Dijital glikozitleri Spesifik Fab antikoru

Arsenik Dimerkaprol(BAL), Penisilamin

Kumadin Vit Ku

Civa BAL

Atropin Kolinesteraz inhibitorleri
(fizostigmin,neostigmin,edrofonyum)

Kursun Ca disodyum EDTA

Mantar (muskarine benzer etki) Atropin

Siyaniir Amilnitrit

2.7.2.6 Lipit Emiilsiyon Tedavisi

Intravendz lipit emiilsiyon (ILE) tedavisi ilk olarak parenteral beslenme amac ile
kullanilmstir. ILE %20°1ik yag ve su mikroemiilsiyonudur. Son yillarda, lokal anestezikler gibi
baz1 lipofilik ila¢ gruplar ile meydana gelen zehirlenmelerde antidot olarak kullanilmaya
baglanmistir. ILE tedavi endikasyonlari, uygulama sekli ve dozu, olusabilecek yan etkiler
acisindan yeterli bilgi ve standart bir tedavi protokolii heniiz olusturulmamis olup bu konuda
calismalar devam etmektedir (Karaman, http://tatdtoksikoloji.org/haber/intravenoz-lipid-
tedavisi-icin-oneriler). Lipit tedavisinin mekanizmasi tam anlasilmamakla birlikte yagda
coziinen ilaglarin atilimini arttirdigi diisiiniilmektedir. Ayrica miyokard hiicrelerine enerji
ihtiyac1 icin yag asiti kaynagi oldugu bunun da hiicre i¢i kalsiyumun artmasini saglayak kalp

fonksiyonlarini iyilestirdigi bilinmektedir. (Cagiran ve Ustiindag 2015, Kurt ve Orak 2015)

2016 yilinda Lipid Emulsion Workgroup tarafindan yapilan bir ¢alismada, lokal
anestezik (LA) ve LA dis1 (Non-LA) toplam 22 toksin veya toksin grubu i¢in ILE etkinligi
acisindan incelenmis ve bu toksinlerle olusabilecek ti¢ klinik durum i¢in tedavi Onerilerinde
bulunulmustur. Bunlar; kardiyak arrest durumu, hayati tehdit eden ve hayat1 tehdit etmeyen
zehirlenme durumlaridir. Bu smiflamaya gore oncelikle endikasyon olarak, bir LA olan
bupivakaine bagli kardiyak arrest durumu ve amitriptilin, LA ve Bupropion zehirlenmelerinde
diger tedavi segeneklerinin basariz olmasi durumu 6nerilmistir (Gosselin ve ark. 2016). Ancak

pratikte bu ilaglara ek olarak, hayat: tehdit eden kalsiyum kanal blokeri (KKB), beta blokerler
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ve antipsikotikler ile meydana gelen zehirlenmelerde, diger tedavilere cevap alinamadiginda da

kullanilmaktadir.

intravendz lipit emiilsiyon tedavisi uygularken hipersensitivite, hipertrigliseridemi, kolestaz,

pankreatit ve artmis enfeksiyon riski agisindan dikkatli olunmalidir (Bahgivan ve Oguz 2019).

2.8 Etkene Gére Zehirlenmeler

2.8.1 Parasetomol Zehirlenmesi

Parasetamol, cesitli dozaj formlarinda (tabletler, graniiller, oral ¢dzelti, inflizyon
cozeltisi ve fitiller) ve esas olarak kodein ile bir kombinasyon preparati olarak bulunan yaygin
kullanilan bir antipiretik ve analjezik ilagtir. Parasetamol hizla emilir ve normal salinimli
tabletlerinin terapotik dozunda, genellikle bir saat i¢cinde maksimum etkinlik (maksimum
plazma konsantrasyonu) elde edilir. Yarilanma omrii yaklasik 2 saattir, ancak karaciger

yetmezligi olan hastalarda uzayabilir (Grass ve ark. 2019).

Parasetamol idrarda degismeden atilirken, cogunlugu glukuronik asit veya siilfat ile
konjugasyon ile karacigerde metabolize olur. Az bir kism1 sitokrom P450 yoluyla, glutatyon
konjugasyonu ile inaktive edilerek elimine edilen hepatotoksik metabolit N-
asetilbenzokinonimine (NAPQI) oksitlenir (Helander ve ark. 2018).

Dogru kullanildiginda, parasetamol ¢ok diisiik bir yan etki profiline sahiptir, ancak
kendine zarar vermek icin ortaya ¢ikan asir1 doz durumunda, parasetamoliin klerensi
doygunluga ulasir. Glutatyon eksikligine ve NAPQI'nin artisina yol agar. Ilk zehirlenme
belirtileri genellikle yoktur veya sadece orta derecededir (bulanti, kusma), ancak daha sonra
ciddi vakalarda transplantasyon hatta 6liime sebep olabilecek karaciger hasar1 belirtileri ortaya
cikabilir (Hojer ve ark. 2013, Helander ve ark. 2018). Siddetli zehirlenmelerde bazen akut

bobrek yetmezligi de goriliir.

Parasetamol zehirlenmesi tanist anamnezin yani sira toksikolojik analiz sonuglarina
dayanmaktadir (Grass ve ark. 2019). Bu zehirlenmede, glutatyonun onciisii olan asetilsistein,
bir antidot olarak kullanilir. Tedavi zamaninda baslatilirsa (toksin alimindan sonraki 8-10 saat
icinde) ciddi karaciger hasarina karsi neredeyse tam koruma saglar. 1970'lerde antidot
tedavisine baslamadan Once, parasetamol doz agimlarinin mortalite oran1 giiniimiiziin izole
vakalarindan anlamli derecede yiiksekti (Clark ve ark. 1973, Prescott ve Critchley
1983). Asetilsistein inflizyonu normal olarak standart bir programa gore (15 dakika boyunca
150 mg / kg, 4 saat boyunca 50 mg / kg ve 16 saat boyunca 100 mg / kg dozlarda) verilir. Daha
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sonra karaciger fonksiyon testlerinin normal olmasi sartiyla tedavi sonlandirilir (Grass ve ark.

2019).

Bu tedavi rutini, modifiye-salimli parasetamol preparatlarinin asirt doz aliminda etkili
degildir. Bu durumlarda asetilsistein dozunun arttirilmas1 ve tedavi siiresinin uzatilmasi

gerekir. Bu tiir tirtinler 2018 yilinda piyasadan ¢ekilmistir (Grass ve ark. 2019).

2.8.2 Salisilat Zehirlenmesi

Salisilat toksisitesi acil bir tibbi durumdur. intihar amagli veya kazara asir1 doz alinmasi
tedaviyi zorlastiran ciddi metabolik diizensizliklere sebep olabilir. Diger ilaglarla birlikte

alinmasi tedaviyi daha da zorlastirabilir (James ve ark. 2018, Euwema ve ark. 2020).

Salisilatlar, regetesiz satilan ilaglarda yaygin olarak bulunur. Genellikle analjezik,
antipiretik ve anti-trombotik 6zellikleri i¢in kullanilirlar. Toksisite, akut alima veya serum
konsantrasyonun artmasina neden olan kronik alima bagli olarak ortaya g¢ikabilir. Salisilat
zehirlenmesi olan hastalarin beraberinde, narkotikler, antihistaminikler ve antikolinerjik ilaglar
da dahil olmak iizere diger ila¢ siniflarindan da alabildigi goriilmektedir. Bu durum, tedavi

yonetimini zorlastirabilir (Ciejka ve ark. 2016, Lavie ve ark. 2017).

2011 yilinda ABD’de 39’1 6liimlii 30.000 salisilat toksisitesi vakasi goriilmiistiir. Genel
olarak mortalite oran1 %0,01'den az goriilmesine karsilik, ciddi toksisitesi olan hastalar i¢in bu
oran %15'e yiikselmistir. [Ik degerlendirmede tam1 konmadiginda komplikasyonlar

artmigtir (Madan ve Levitt 2014, Greene ve ark. 2017).

Salisilat zehirlenmesi cesitli metabolik bozukluklara neden olur. Medulla oblongata’nin
dogrudan uyarilmasi hiperventilasyona ve solunumsal alkaloza neden olur. Salisilatlar sitrik
asit siklusunu ve oksidatif fosforilasyonu inhibe ederler. Daha sonra anaerobik metabolizmanin
artmast nedeniyle laktat seviyeleri artar. Laktik asit, metabolik asidoza yol agar. Hasta
metabolik asidoz kompansasyonu i¢in hiperventilasyon, yapar. Sonunda, hasta yorulur ve artik
hiperventilasyon yoluyla kompanse edemez ve metabolik asidoz derinlesir, hemodinamik

instabilite ve son organ hasari ile sonuglanir (Patel 2013).

Cocuklarin klinik seyri erigkinlerinkinden farklidir. Cocuklar akut zehirlenmeleri daha
iyi tolere ederler. Siklikla; 4 yas ve tlizerindeki hastalarda metabolik asidoz, 4 yas altindakilerde
ise daha ¢ok respiratuar alkaloz ve artmis anyon agikli asidoz beklenir. Kronik salisilat
intoksikasyonlari ise, ¢gocuklarda daha ciddi seyreder. Cocuklarda goriilen; hiperventilasyon,

hipovolemi, asidoz, hipokalemi ve santral sinir sistemi bulgulari, klinigin infeksiy6z nedenlerle
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karistirilmasina sebep olabilir. Kiiciik ¢cocuklarda ates yiiksekligi kotii prognoz gostergesidir.
Yine bu yas grubunda, salisilat toksisitesine bagli Reye sendromu olusabilir.( Denizbas1 2020 )

2.8.3 Trisiklik Antidepresanlarla Olusan Zehirlenmeler

Trisiklik antidepresanlar (TCA), depresyon tedavisi i¢in 1950'lerin sonlarinda
piyasaya sunulmustur. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve diger yeni
antidepresanlarin ortaya ¢ikmasiyla TCA kullanimi sinirli hale gelmistir. Ancak daha az toksik

etkileri olan bu ajanlarla tedaviye yanit vermeyen hastalarin tedavisinde hala kullanilmaktadir.

TCA'lar yetigkinlerin migren bas agris1 profilaksisinde, nevraljik agrinin tedavisinde ve
obsesif kompulsif bozuklukta kullanilir. Cocuklarda ise, TCA'lar gece idrar kagirma
tedavisinde de kullanilmistir. TCA'larin mevcut sinirli kullanimina ragmen, doz agimu ile iliskili

hastaneye yatis ve 6liimler giderek artmistir(Guan ve ark. 2019, Methling ve ark. 2019).

TCA'lar genellikle kronik agr1 ve noropsikiyatrik bozuklugu olan hastalarin tedavisinde
kullanildigindan, toksisite ve asir1 dozlar, ¢ogunlukla bu ilaglar1 kullanan hastalarda

gortliir. (Hhalid ve Waseem 2020).

Son zamanlarda, antidepresan asir1 doz aliminda SSRI'lar daha sik
goriilmektedir. Bununla birlikte, SSRI’lara kiyasla TCA’nin terapdtik indeksinin daha diislik
olmasi nedeniyle, TCA ile asir1 doz vakalarinin hastaneye yatig oran1 daha yiiksektir (Hhalid ve
Waseem 2020).

Trisiklik antidepresanlar, merkezi sinir sisteminde (MSS) norepinefrin ve serotoninin
presinaptik geri alimini inhibe ederek terapotik etkilerini gosterir. MSS'deki bu etki ndbetlere
neden olabilir. TCA'lar zayif baziktir ve asidik bir ortam iyonize formun olusumunu
kolaylastirir ve bu etkiyi gii¢lendirir. Toksisite durumunda, TCA'lar periferik alfa-adrenerjik,
histaminik, muskarinik ve merkezi serotonin reseptorlerini iceren bir dizi reseptdrii bloke
eder. Alfa-adrenerjik reseptorlerin  blokaji  hipotansiyona neden olabilir. Muskarinik
reseptorlerin blokaji, tasikardi, ates, agiz kurulugu ve cilt, bagirsak seslerinde azalma ve
zihinsel durum gibi antikolinerjik toksisite belirtilerine neden olabilir. Histamin reseptorlerinin
blokaji da mental durumun degismesine neden olabilir. TCA'lar kalp toksisitesine neden
olabilir. Miyokardiyal hiicrelerde hizli sodyum kanallarinin blokaji, etki potansiyelini
yavaglatir ve membran stabilize edici bir etki saglar. TCA doz asiminda goriilen karakteristik
QRS uzamasi, kalp bloguna ve bradikardiye yol agabilir. TCA doz asimi1 vakalarinda goriilen
QT uzamasi, potansiyel olarak torsades de pointes'e yol acabilecek potasyum kanali blokaji

nedeniyle olusur. TCA'lar ayrica miyokard iizerinde kinidin benzeri toksik etki gostererek
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kardiyak kontraktilitenin azalmasina ve hipotansiyona neden olabilir (Giwa ve ark. 2018, Lubna
ve ark. 2018).

TCA zehirlenmelerinde onceleri fizostigmin kullanilmakta idi. Ancak artik
onerilmemektedir. Flumazenil TCA dozasimlarinda kontrendikedir. Tedavi hastanin klinigine
gore temel destek tedavilerini igerir. Hava yolu agikliginin saglanmasi, nobetlerin kontrolii ve
kardiyovaskiiler bulgular i¢in destek tedavi uygulanir. Ayrica sodyum bikarbonat ile

alkalinizasyon da fayda saglamaktadir.

2.8.4 Benzodiyazepinlerle Olan Zehirlenmeler

1960'lardan beri, klordiazepoksit (Librium) ve kisa bir siire sonra diazepamin (Valium)
gelistirilmesiyle benzodiazepinler, anksiyete ve insomnia tedavisinde daha once kullanilan
barbitiiratlar ve non-barbitiiratlar gibi sedatif hipnotiklere kiyasla daha yiiksek giivenlik
profillerine  sahiptir. Bu nedenle hizla yaygin kullanilan ilaglar  haline
gelmistir. Benzodiazepinler su anda anksiyete, nobetler, yoksunluk durumlari, uykusuzluk,
ajitasyon tedavisinde ve genellikle prosediirel sedasyon i¢in kullanilmaktadir. Bir¢ok kullanim
alan1 ve bagimlilik 6zellikleri nedeniyle, benzodiazepinler gelistirildiklerinden beri yaygin
olarak regete edilmekte ve kotiiye kullanimlari da goriilmektedir (Murphy ve ark. 2018,
Ameline ve ark. 2019, Yamamoto ve ark. 2019).

Kesin veriler mevcut olmasa da tahminler yasam boyu benzodiazepin kullanim
bozuklugunun %1'den az siklikta oldugunu gostermektedir. Benzodiazepinler genellikle diger
ilaclarla birlestirilir. Bu nedenle, izole edilmis bir benzodiazepin kullanim bozuklugunun
yaygiliginin epidemiyolojik ¢alismalardan belirlenmesi zordur. Mevcut veriler, ABD'de
benzodiazepinleri ve barbitiiratlar1 i¢eren sedatiflerin kullaniminin yasam boyu yayginliginin

sirastyla %1 ve %]1,1 civarinda oldugunu gostermektedir(Dodds 2017).

Benzodiazepinler, 7 iiyeli bir diazepin birimine ve benzen halkasina sahip organik
bazlardir; giiclinii, etki siiresini, metabolit aktivitesini ve eliminasyon hizini belirleyen degisken
yan zincirlere sahiptir. Benzodiazepinler, MSS’de birincil inhibitdr ndrotransmitter olan gama-
aminobutirik asit A (GABA-A) reseptoriiniin - modiilasyonu  yoluyla etkilerini
gosterir. Benzodiazepinleri barbitiiratlardan ayiran 6zelligi olan diisiik solunum depresyonu
insidansi, solunum merkezini barindiran beyin sapindaki baglanma yerlerinin diisiik yogunlugu

ile iligkilidir (Aratjo ve ark. 2018).

Toksik dozlarda alinan benzodiazepinler, diger toksinler olmadan alindiginda ciddi bir

toksidroma nadiren neden olur. Izole benzodiazepin doz asim1 olan hastalarda klasik belirtiler,
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normal veya normale yakin yasamsal belirtilere sahip MSS depresyonunu igerir. Cogu hasta
hala uyarilabilir durumdadir hatta giivenilir bir anamnez verebilir. Klasik semptomlar arasinda
konusma bozuklugu, ataksi ve bozulmus mental durum bulunur. izole benzodiazepin
alimlarinda solunum yetmezligi nadirdir. Ancak etanol veya diger santral sinir sistemi
depresyonu yapan ilaglarla ya da maddelerle birlikte alinirsa solunum depresyonuna yol
acabilir. Solunum yetmezligine neden dozun 6l¢ililmesi zordur ve dozaj, tolerans, agirlik, yas,
birlikte alinan maddeler ve hatta genetik yap1 dahil olmak iizere birgok faktore baglidir. Siddetli
toksisitesi olan hastalarda stupor veya koma gortiliir ve acil entiibasyon ve mekanik ventilasyon

gerekebilir (Kang ve ark. 2020).

Diazepam ve lorazepam'in parenteral (IV / IM) formiilasyonlariyla iligkili benzersiz bir
toksidrom, propilen glikol zehirlenmesidir. Propilen glikol, bu iki benzodiazepin i¢in parenteral
formiilasyonlarda kullanilan seyrelticidir. Uzun siireli kullanimu, cilt ve yumusak doku nekrozu,
hemoliz, kardiyak aritmiler, hipotansiyon, 6nemli laktik asidoz, nobet ve ¢oklu organ
yetmezligini igeren propilen glikol toksisitesine neden olabilir. Bu toksisite nadir olmakla
birlikte, deliryum tremens veya etanol yoksunluk sendromlar1 gibi hastalarin biiyiik miktarda

veya siirekli parenteral benzodiazepin infiizyonlar1 almasi gereken durumlar tedavi edilirken

dikkatli olmak gerekir.(Kang ve ark 2020).

2.8.5 Kardiyovaskiiler Sisteme Etkili Ilaglarla Olan Zehirlenmeler

Kardiyovaskiiler hastaliklarin son yillarda artmasi ile bu grup ilaglar sik recete edilen
ilag¢ gruplarindandir. Kardiyovaskiiler ilaglarin yanlis kullanimi, 6liimle sonuglanan ciddi klinik
belirtilere yol agabilir. Kalsiyum kanal blokerleri (KKB), beta-blokerler, anjiyotensin

doniistiiriici enzim inhibitdrleri ve ditiretikler sik kullanilan kardiyovaskiiler sistem ilaglaridir.

Ilag asir1 doz alimlarinda hastalarin ¢ogu asemptomatik olmakla birlikte sik gdzlenen
semptom, biling degisikligidir. Bu ilaglara maruziyetlerin ¢ogundan antihipertansif ilaglar

sorumludur (Kalkan ve ark. 2011).

Bir¢ok antihipertansif ve antiaritmik ilag i¢in sinirli sayida antidot veya ekstrakorporeal
eliminasyon araci (6rnegin hemodiyaliz) vardir. Ciinkii bu ilaglar genis bir dagilim hacmine
sahiptir (Yasui ve ark. 1997, Corkeron ve ark. 1999). Toksisitenin ilk belirtileri genellikle
kardiyovaskiiler sistemle ilgilidir. Yutuldugunda 30-120 dakika ig¢inde aritmiler ve
hipotansiyon olarak kendini gosterir (Yasui ve ark. 1997). Siddetli kardiyotoksisite ve sistemik

vazodilatasyon gelistiginde, vazopresorler, inotrop inflizyonlari, tekrarlanan defibrilasyon ve
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pacing gibi standart tedavilere direngli olabilir (Corkeron ve ark. 1999; Holzer ve ark. 1999,
Mielck ve Quintel 2005).

KKB’lerin temel etki mekanizmasi kalp kas1 ve damar diiz kast hiicre membraninda
voltaja bagimli L-tipi kalsiyum kanallarini inhibe ederek hiicre i¢ine kalsiyum girisini azaltarak
etki goOsterir. Beta blokerler ise adenil siklaz lizerinden cAMP diizeyini azaltarak hiicre i¢ine
kalsiyum girisini azaltarak etki gosterir. Miyokard iizerine negatif kronotropik, inotropik ve
dromotropik etkileri vardir. KKB zehirlenmelerinde hayati tehdit eden en belirgin etki
miyokard depresyonu ve periferik vazodilatasyondur. Sistemik vaskiiler direncin azalmasina
bagli hayati organlarda perflizyonun bozulmasina neden olabilir. Hiperglisemi, metabolik
asidoz ve yaygin giicsiizliik gibi bulgular goriilebilir. Ciddi zehirlenmenin bir gostergesi de;
sistemik insiilin rezistans1 ve metabolik asidoza bagli gelisen hiperkalemidir. KKB
zehirlenmelerinde serebral perflizyonun bozulmasina bagli, beta bloler zehirlenmelerinde ise
kan beyin bariyerini gegerek letarji, konflizyon, deliryum, koma gelisebilir. Beta bloker
zehirlenmelerinde nadiren B2 reseptor blokajina bagli bronkospazm goriilebilir. Glukoz
metabolizmasinda degisiklik yaparak hipoglisemiye neden olabilir.(Cagiran ve Ustiindag 2015,
Kurt ve Orak 2015)

Tedavide diger zehirlenmelerde kullanilan standart tedaviler ile birlikte KKB
zehirlenmelerinde kalsiyum tuzlar1 ve hiperinsiilin/dglisemi  tedavisi, beta bloker
zehirlenmelerinde ise glukagon tedavisi uygulanmaktadir. (Cagiran ve Ustiindag 2015). Her iki
ilag grubunda da bu tedavilere yanit alinamazsa intavendz lipit emiilsiyon tedavisi

uygulanmaktadir.

2.8.6 insiilin Zehirlenmesi

Insiilin, glikoz alimin1 uyarmak ve hepatik glikoz iiretimini engellemek igin viicuttaki
reseptorlere etki ederek kan sekerini diigiiriir. Subkiitan dokudan emilim, baslangi¢ ve etki
siiresinin  6nemli bir belirleyicisidir. (Mudaliar ve ark. 2002). Biiyiik miktarda tek
enjeksiyonlar, depo gibi uzun siireli emilime sebep olabilir. Buna karsilik, daha kiiclik
enjeksiyonlar daha hizli emilir. Hipoglisemi baslangici 1-2 saat kadar kisa olabilecegi gibi
insiilin glarjin doz agimmin ardindan 18 saat gecikebilir. (Kumar ve ark. 2012). Asir1 doz
alimindan sonra etki siiresi, bir ka¢ giin ila bir hafta sonrasina kadar uzayabilir. Daha biiyiik
dozlar daha uzun siireyle iliskilidir. Ancak insiilin tipi ile iliskili degildir(Megarbane ve ark.
2007, Ohyama ve ark. 2011). Insiilinin oral biyoyararlanimi %1'den azdir, bu nedenle oral

yolla yliksek miktarda alinmas1 durumunda hipoglisemi nadir goriiliir. (Svingos ve ark. 2013).
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Yetiskinlerde 6zkiyim amagli yiiksek dozlarda kullanimi, siddetli ve uzun stireli
hipoglisemiye yol acar ve bildirilen en disik kan sekeri diizeyi 1,7 mmol/L (30
mg/dl) altindadur. Insiilin dozu ile hipogliseminin siddeti veya komplikasyonlar arasinda zayif
bir iliski bulunmustur ( Beuhler ve ark 2013, Glogan ve ark. 2013). Ornegin 400 iiniteden sonra
Olimler meydana gelebilirken 3300 {iiniteden sonra hicbir etkisi goriilmeyen vakalar
olmustur (Groth ve ark. 2013). K&tii sonuglarla iligkili diger faktorler arasinda birlikte
kullanilan ilaglar ve hasta komorbiditeleri yer alir (Klein ve ark. 2015).

2.8.7 Atropin Zehirlenmesi

Atropin antimuskarinik 6zellikleri i¢in yaygin olarak kullanilan bir alkaloiddir
(Galichet ve ark. 2004). Muskarinik reseptorlerde asetilkolinin kompetitif bir antagonisti olarak
gorev alir. Siklopleji ve midriyazisi indiiklemek i¢in kullanilan atropin siilfatin, géz damlasi
formiilasyonu dahil olmak tizere gesitli yollarla uygulanabilir formlar1 mevcuttur (Bishop ve
Tallon 1999).Atropin doz asimi durumunda tasikardi, ajitasyon, deliryum, midriyazis,
mukozalarda kuruma, kuru cilt ve bagirsak seslerinde azalma olabilir. Bu durumlar, terapdtik
oftalmik kullanim girisiminde de tarif edilmistir (Galichet ve ark. 2004). G6z damlasi
formiilasyonunda birka¢ damla atropin alimi1 dahi antikolinerjik veya daha spesifik olarak
antimuskarinik toksisiteye neden olabilir. Antimuskarinik toksidrom, merkezi ve periferik
muskarinik reseptorlerdeki norotransmiter asetilkolinin bloke edilmesinden kaynaklanir

(Taylor 2001).

Fizostigmin, asetilkolinesteraz1 geri doniisiimlii olarak inhibe ederek etki eden bir
karbamattir. Antimuskarinik toksidromun periferik belirtilerini tedavi eden kuaterner amin
asetilkolinesteraz inhibitdrlerinin (neostigmin gibi) aksine, fizostigmin bir tersiyer amindir ve
hem merkezi (6rn. ajitasyon ve deliryum) hem de periferik (6rn. tasikardi) antimuskarinik
belirtileri tedavietmek i¢in kan-beyin bariyerini gecebilir (Taylor 2001). 19. yiizy1lin baglarinda
fizostigmin kullanimina, antikolinerjik zehirlenmelerin belirti ve semptomlarini tersine gevirme
yetenegi nedeniyle baglanmistir. 1970'lere kadar poptilerligi artmis, mental durumlar i¢in genel
bir antidot ve teshis araci olarak kullanilmistir (Stilson ve ark. 2001). Fizostigmin dozu, yavas
intravendz yol ile uygulanan 0,5 ila 2 mg arasindaki dozlardir ve gerektiginde her 15 ila 40

dakikada bir tekrarlanir (Howland 2011).

2.8.8 Antikolinerjik Toksin Sendromu

Antikolinerjik toksisite acil serviste yaygin olmakla birlikte nadiren oliimcildiir

(Mowry JB ve ark. 2016).Antikolinerjik aktiviteye sahip bilesiklerin asir1 dozlari, kazayla veya
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kasitli olabilir. Antikolinerjikler(6rnek) kolay erisilebilir oldugundan ve bir¢ok ilacin
antikolinerjik yan etkileri oldugundan 6nem arzetmektedir. Bu bilesiklerin etki mekanizmasi,

bir nérotransmiter olan asetilkolinin antagonizasyonudur.

Farmasotik ajanlarin disinda bitki ve mantarlar da antikolinerjik tabloya yol acabilirler.
Bir belladona alkaloidi olan atropa belladonna Linnaeus (L) bitkisi buna ornek verilebilir.
Bitkinin ¢igekleri mavi-mor renkte olup meyvesi kiiclik yuvarlak ve siyahtir. Bitkinin biitiin
kisimlar1 alkaloid igermekle birlikte en yiiksek alkaloid igerigi olgun meyve ve yesil
yapraklarindadir (Demir ve Ark. 2006). Atropa belladonna L. intoksikasyonu, ¢ocuklarda daha
cok kaza ile olurken, eriskinlerde siklikla 6zkiyim ve haliisinojenik etki amaciyla alinmaktadir

(Trabattoni 1984).

Antikolinerjik zehirlenmesi olan hastalarin tanimlanmasi i¢in kapsamli bir hasta oykiisii
ve fizik muayenesi kritik 6neme sahiptir. Hastalar, antihistaminler veya Jimson otu gibi yaygin
antikolinerjik ajanlarin kasitli olarak alim Oykiisiiyle gelebilir (Vanderhoff ve Mosser
1992). Hastalar bir 6zkiyim girisiminden sonra bagvurabilir ve aldiklarin1 agiklamak
istemeyebilir.

Giivenilir bir Oykii her zaman elde edilemediginden klinisyenin antikolinerjik
toksidroma asina olmasi onemlidir. Antikolinerjik zehirlenmenin klasik belirtilerini ve
semptomlar arasinda flushing, anhidrozis, kuru mukoza zarlari, midriyazis, mental durumda
bozulma, ates ve idrar retansiyonu yer alir. Azalan bagirsak sesleri de yaygin bir fizik muayene
bulgusudur. MSS etkileri arasinda deliryum, haliisinasyonlar, ajitasyon, huzursuzluk,
konflizyon, kesik kesik konugma sayilabilir. Nobetler ve ani hareketler miimkiindiir (Holstege
ve Borek 2012, Lin ve ark. 2009). Ozellikle difenhidraminin genis kompleks tasikardi ve QT
uzamasit ile iligkili oldugu bildirilmistir (Sharma ve ark. 2003, Thakur ve ark. 2005).

2.8.9 Ekotoksikoloji

Plastik oyuncaklar; plastiklestiriciler, antioksidanlar, stabilizatorler ve renklendirici
maddeler gibi ¢esitli katk1 maddeleri igerirler. Stabilizatorler oyuncaklara yumusaklik, stabilite,
parlaklik ve esneklik gibi 6zellikler kazandirir. Ancak bunlar kursun, kadmiyum, krom ve ¢inko
gibi agir metaller igerebilir ve el-agiz hareketi ile kolayca ¢cocuklara gecebilecek tozlar seklinde
saliabilir. Kursun ve kadmiyum, polivinil kloriirde (PVC) veya diger plastik {iriinlerde
kullanilan boyalarda renklendirici maddeler olarak eklenir. Oyuncaklarda agir metallerin
varligi, uzun siireli toksikolojik etkiler nedeniyle kiiclik g¢ocuklar i¢in 6nemli bir risk

olusturabilir. Cocuklarin agir metallere farklt maruz kalma yollar1 arasinda dogrudan yutma
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veya yalama, emme ve elden agiza gibi etkilesimler yer alir. Bunlar oyuncaklardan tiikiiriik
yoluyla metal sizmasina neden olabilir (Abhay ve Prashant, 2007, Kelly ve ark, 1993).
Yutulduktan sonra metaller mide ve bagirsak sivilari tarafindan serbest birakilir ve daha sonra

sindirim sistemi tarafindan emilebilir. Cocuklarin sindirim sistemi, aldiklar1 kursunun %50'sine

kadarini emebilir (NRCLPI, 2009).

Oyuncaklarda agir metal kontaminasyonu riski, bircok c¢aligmada bildirilmistir
(Weidenhamer ve Clement 2007, Allen ve ark, 2008, CFA 2008, Guney ve Zagury 2013, Ismail
ve ark 2017). Agir metallere maruz kalmak, biyo-birikme potansiyeli nedeniyle uzun vadede
risklere yol acabilir. Kursun gibi agir metaller, cocuklarda 6grenme gii¢liigili, bobrek yetmezligi,
anemi ve geri doniislimsiiz beyin hasarinin yani sira mortaliteye neden olabilir. Kadmiyum gibi
diger metaller ndrolojik sistem, gastrointestinal sistem ve solunum sisteminde ¢ok cesitli akut
ve kronik etkilere neden olabilir. Kadmiyum bilinen bir kanserojendir ve akciger kanseri,
prostat kanseri ve bobrek kanseri ile baglantilidir. Oyuncak giivenligini saglamak i¢in bu tiir

unsurlarin ve dnleyici faaliyetlerin analizi 6nemlidir (Mohammed ve ark. 2020).

2.8.10 Besin Zehirlenmesi

Gida  zehirlenmesine bakteriler,  viriisler ~ nadiren  diger mikroorganizmalar
neden olur(Ryan 2018). Gida zehirlenmesine neden olan mikroorganizma viicuda girdiginde
ishale ve kusmaya neden olan toksinleri serbest birakirlar. Kontamine yiyecekleri yedikten
hemen sonra ortaya c¢ikan bir hastaligi tanimlamak i¢in "gida zehirlenmesi” terimini
kullanilir. Genellikle ishal goriiliir veya enfekte olduktan sonra birkag saat icinde kusma baslar.

Cogu birey kalic1 bir sorun olmadan birkag giin i¢inde iyilesir (Ryan 2018).

Hastalar gida zehirlenmesi igin tibbi tedaviye ihtiya¢ duyduklarinda, bunun nedeni
genellikle dehidratasyondur. Dehidratasyon, gida  zehirlenmesinin  en  yaygin  ciddi

komplikasyonudur (Ryan 2018).

2.8.10.1 Mantar Zehirlenmesi

Mantar zehirlenmesi, belirli mantar tiirlerinde bulunan c¢esitli toksinlerin siddetli ve
siklikla 6liimciil etkilerini ifade eder. Mantar zehirlenmesinin siddeti, yenen mantarin tiiriine,
erken teshise ve dogru tedaviye baglidir (Pajoumand ve ark. 2005). Mantar zehirlenmesine bagl
oliimler diinya ¢apinda artmaktadir. Oliimlerin %90'mdan fazlas1 amatoksin igeren tiirlerin
yutulmasindan kaynaklanir (Giannini ve ark. 2007).Toksik mantarlarla zehirlenmelerde agir

klinik tablolar ve 6liimler meydana gelebilir. (Nordt ve ark. 200, Jacobs ve ark. 1994).
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Literatiirde 6zkiyim amagh yiiksek doz Amanita Phalloides alimi bildirilmistir (Hruby
ve ark. 1983, Montanini ve ark. 1999, Trim ve ark. 1999). Amanita phalloides'in klinik
belirtileri, siklopeptid toksinleri, falodin ve alfa Amantinin'in sonucudur(Hruby ve ark. 1983).
Falodin, aktin polimerizasyonu-depolimerizasyonunu dongiisiinii ve hiicre zar1 islevini bozan
siklik heptapeptittir. Sinirl1 gastrointestinal emilime sahiptir ve gastroenterit benzeri etkilere
neden olur (Montanini ve ark. 1999, Trim ve ark. 1999). Alfa Amantinin, kanda dolasirken

karaciger ve bobrek iizerinde zararl etkiler meydana getirir.

Klinik 6zellikler dort asamada ortaya ¢ikar (Beer 1993). Gizli evre 0,5-12 saat siirer
(Pajoumand ve ark. 2005).Gastroenterit evresinde hastanin siddetli dehidrasyona ugradigi
diyare, kusma, karin agris1 goriiliir. Gegici iyilesme evresinde, hasta 6-8 saat boyunca iyi
hisseder. Hepatik ve Bobrek evresi (4. ve 5. giin) sirasinda hasta hepatik komaya girer ve 6liimle
biten bobrek yetmezligi goriilebilir. Tedavinin tiire spesifik hale getirilmesi i¢in miimkiinse

yutulmus mantar 6rnegini elde etmek énemlidir (McPortland ve ark 1997).

Ciddi zehirlenen hastalarda karaciger fonksiyon testleri hayati tehdit edecek kadar
bozulabilir (Erguven ve ark. 2007). Tedavi sunlar1 igerir:1- Pihtilasma faktorleri, Taze
Dondurulmus Plazma (TDP) ve Eritrosit siispansiyonlart ve sivi destek yoluyla hastanin
hipogliseminin ve elektrolit dengesizliginin diizeltilmesi ve stabilizasyonu, ve septik
komplikasyonlarin tedavisi, 2-Gastrik lavaj, aktif komiir ve laksatiflerin yani sira zorlu ditirez
uygulanmasindan olusan dekontaminasyon ve 3- yliksek dozda penisilin veya seftazidim ve
silibinin ile tedavi (Beer 1993). Silibinin, Amanita mantar zehirlenmesi igin en umut verici
tedavidir (McPortland ve ark 1997).

Karaciger yetmezliginin meydana gelmesi ile laktuloz, diisiik protein diyeti, K vitamini
ve TDP gibi destekleyici Onlemlere ihtiya¢ duyulur. Hemodiyaliz / Plazmaferez bazi
durumlarda yardime1 olabilir. Yanit yeterli olmazsa, son segenek karaciger transplantasyonu

diistiniilebilir (Montanini ve ark 1999).

2.8.11 Siyanid Zehirlenmesi

Siyaniir, geleneksel olarak zehir olarak bilinen hizli etkili bir maddedir. Hidrojen
siyaniir ilk olarak 1786'da Prusya mavisi boyasindan izole edilmis ve siyaniir ilk olarak 1800
civarinda bademlerden ekstrakte edilmistir. Siyaniir gaz, hidrojen siyaniir, tuz, potasyum
siyaniir olarak mevcut olabilir. Aci kayisi ¢ekirdegi, lima fasulyesi, badem gibi baz1 gidalardaki
dogal maddeler siyaniirii serbest birakabilir. Siyaniir ayrica bocek oldiiriiciiler, fotograf

soliisyonlar1 ve miicevher temizleyici gibi imalat ve endiistriyel kaynaklarda da bulunur. Toplu
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katliamlarda ve 6zkiyimlarda zehir olarak kullanilmistir (Culnan ve ark. 2018, Parker-Cote ve
ark. 2018).

Siyaniir zehirlenmesi kapali ortam yanginlardan, endiistriyel maruziyetlerden, sodyum
nitroprussid gibi tibbi maruziyetlerden ve baz1 gidalardan kaynaklanabilir. Siyaniir
zehirlenmesinin en yaygin nedeni ev yanginlaridir. Hipertansiyon tedavisinde kullanilan bir ilag
olan sodyum nitroprussid, molekiil bagina bes siyaniir grubu igerir. Uzun siireli sodyum
nitroprussid infiizyonu alan hastalarda toksik siyaniir seviyeleri mevcut olabilir (Netto ve ark

2016, Pruthi ve ark. 2017, Zacarias ve ark. 2017).

Siyaniir toksisitesinin derin etkileri géz Oniine alindiginda, klinisyen hastanin hava
yolunu, solunumunu ve dolasimini hizlica stabilize etmeye ¢alismalidir. Ancak dikkat edilmesi
gereken nokta, CPR saglayicist icin risk tasimasi nedeniyle siyaniir zehirlenmesinde agizdan
agiza restsitasyon kontrendikedir ( O'Brien ve ark. 2011, Roderique ve ark. 2012, Culnan ve
ark. 2018).

Dekontaminasyon, topikal ve inhalasyon yoluyla siyaniir maruziyeti olan bir hastanin
tedavisinde hayati bir parcadir. Bulundugu yerden ¢ikarilmali, kiyafetleri ¢ikarilmali ve uygun
sekilde atilmalidir. Gastrointestinal dekontaminasyon hizl bir sekilde
uygulanmalidir. Laboratuvar ¢alismalari, aktif kOmiiriin siyaniire zayif baglandigim
gostermesine ragmen, hayvan calismalari, deneklere aktif komiir verildiginde mortalitenin
azaldigini bildirmektedir. Yetiskinlerde 50 g ve cocuklarda 1 g/kg’dan maksimum 50 g'a kadar
tek doz aktif komiir verilmesi Onerilir. Herhangi bir kontrendikasyon yoksa siyaniir

zehirlenmesi igin antidot hemen verilmelidir.

Hidroksikobalamin, 6zellikle hastada karbonmonoksit zehirlenmesi varsa, akut siyaniir
zehirlenmesi i¢in tercih edilen antidottur. Daha sonra tartigilacak olan diger antidotlar, oksijen
tagima kapasitesini bozar ve hiicresel hipoksi ve asidozu kétiilestirir. Standart doz intravendz
olarak verilen 5 gramdir (15 dakika boyunca 4 kez). Bu antidotun idrar1 koyu kirmiziya

cevirdigi unutulmamalidir; bunun nedeni miyoglobiniiri degildir.

Eger hidroksikobalamin mevcut degilse, yerine bir siyaniir antidot kiti kullanilabilir. Su
anda mevcut olan kit sodyum nitrit ve sodyum tiyosiilfat igerir. Pediyatrik sodyum nitrit dozu
0,2 mL/kg'dir ve pediyatrik hastalarda doz 10 mL'yi ge¢gmez. Sodyum tiyosiilfat dozu,
pediyatrik hastalar icin 7 g / m?dir ve 12,5 grami gegmemelidir (Graham ve Traylor 2020).
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2.8.12 insektisit Zehirlenmesi

Insektisitler, yaygin olarak kullanilan kimyasallardir (Council on Environmental Health
2012). Insektisitlerin ¢evre ve halk saglik iizerinde olumsuz etkileri vardir. Erken ¢ocukluk
donemi insektisitlere kars1 belirgin duyarlilik donemidir. insektisitlere akut maruziyet cilt
temast sonrasi lokal dermal tahrise, karin kramplarina, kusmaya, ishale, bronkospazma,
dispneye, 0ksiirme, bas agrisi, miyoz, nobetler, kas segirmesi, fel¢ ve ciddi vakalarda 6liim veya

uzun siireli olumsuz etkilere neden olabilir (Faustman ve ark. 2000, Perry ve ark. 2014).

2.8.13 Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi, cocukluk ¢agindaki kasitsiz zehirlenmelerin 6nde
gelen nedenidir ve kiiresel bir halk sagligi sorunudur (Environmental Health Criteria 2013,
Kind 2005). CO, rengi, kokusu veya tadi olmayan sinsi bir zehirdir. CO toksisitesinin
mekanizmasi agirlikli olarak doku hipoksisi ile ilgilidir (Environmental Health Criteria 2013;
Kind 2005). Cocuklar yiiksek riskli bir gruptur; ¢linkii kendini koruma olasiliklari daha
diistiktiir ve daha yliksek metabolik hizlar1 nedeniyle daha yiiksek oksijen gereksinimlerine

sahiptirler (Kurt ve ark. 2013)

Zehirlenmeye neden olan CO kaynaklar arasinda toksik gazlarla yanginlar, madenler
gibi kotii havalandirilan yerlerde organik yakitlarin yetersiz yanmasi ve garajlar gibi kapali
yerlerde otomobillerden ¢ikan egzoz gazidir (Environmental Health Criteria 2013; Kind
2005). Tirkiye'de CO kaynagi, banyolarda komiir firinlarindan ve gaz isiticilarindan ¢ikan
dumanlarin solunmasiyla olur (Asirdizer ve ark. 2005, Kurt ve ark. 2013). Tiirkiye'de evlerde
kullanilan 1sitma sistemleri soba (dogal gaz sobasi dahil) (%57,1), merkezi 1sitma (%37),
klimalar, elektrikli 1siticilar ve diger sistemlerdir (%5.9) (Tiirkiye Istatistik Enstitiisii 2014)
Statistical Institute 2014). Su 1siticilart igin kullanilan gazlar sivilagtirilmig petrol gazi veya
dogal gazdir. Arizali bir cihaz veya arizali bir montaj, 1siticinin ¢aligmasi sirasinda gaz kagagina
veya kismen yanmasina neden olabilir. Havalandirma zayif ve oksijen yetersiz oldugunda, CO

ortamda birikir.

CO zehirlenmesinin erken belirtileri genellikle nonspesifiktir ve hemen hemen tiim
organ sistemleri etkilenebilir (Kind 2005). Bu zehirlenmeye bagli hafif klinik bulgular ve
semptomlar arasinda bas agrisi, bag donmesi, halsizlik, uyusukluk ve kas agrisi yer alir.
Bununla birlikte, bulanik gérme, senkop, konviilsiyon, koma, kardiyopulmoner arrest ve 6lim
gibi ciddi belirti ve bulgular da eslik edebilir (Yarar 2009). Hastaneye basvuruda goriilen en

yaygin semptomlar kusma ve mental durum bozuklugudur (Kind 2005).
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Bu ¢esitli belirti ve semptomlardan dolayi, biling kaybi1 olan her ¢cocukta kan gazi analizi
yapilmalidir (Sahin ve ark. 2011). Tanida kan gazinda karboksihemoglobin diizeyi bakilir.
Kanda karboksihemoglobin diizeyi ile zehirlenmenin siddeti arasindaki kuvvetli bir iligki
yoktur, ancak tedavinin takibinde gidisatin izlenmesinde kullanilir. Tani i¢in yiiksek ¢ikmasi
onemlidir, ancak diisiik ¢ikmas1 tanidan uzaklastirmaz. CO’e maruziyetinden sonra gegen siire
uzunsa veya hasta oksijen tedavisi almigsa kanda CO diizeyi yanlislikla diisiik saptanabilir

(Bozeman ve ark. 1997)

Tedavide her hastaya normobarik oksijen tedavisi baglanmalidir. Siirekli oksijen
tedavisine; hasta asemptomatik olana kadar veya COHDb seviyesi %10’un altina ininceye kadar
devam edilir. Hasta yeniden degerlendirilir, semptomlar devam ederse hiperbarik osijen (HBO)

tedavisi diistiniiliir ( Burney ve ark. 1982)

Bas agrisi, bulantis1 olan COHb seviyesi %40’ iizerindeki hastada, semptom
olmaksizin COHb diizeyi % 15’in lizerinde olan gebede, fokal norolojik defisit ya da ndbet,
biling kaybi, koma durumu olan son olarak iskemik ekg degisiklikleri olan hastalarda HBO

tedavisi endikasyonu vardir (Tomaszewski ve ark. 1994)

2.8.14 Kostik Madde Alimina Bagh Zehirlenmeler

Cocuklarin kostik madde yutmasi hala ciddi bir tibbi ve sosyal konudur (Mamede ve
ark. 2002). Kostik ajanlarin yutulmasi 6zefagus, farenks, trakea ve agizda yaralanmalara yol
acar. Bu da genellikle gastrointestinal sistem ve solunum yollarini etkileyerek, 6liime veya diger

olumsuz etkilere yol agar (Turner ve Robinson 2005).

Kostik ajanlarin yutulmasi, siklikla ¢gocuklarda yiirlimeye veya siirlinmeye basladiginda
bildirilmektedir (Bicakci ve ark. 2010, Lee ve ark. 2010). Bu nedenle, en yiiksek insidansla 2
yasindaki ¢ocuklarda goriilmekle birlikte, 5 yasin altindaki ¢cocuklarda ana 6liim nedenlerinden
biri olarak kabul edilmistir. Bir yasindan kiigiik cocuklarda da gozlenmistir (Hockenberry ve
Wilson 2013).

Ingiltere ve Galler'de her yil 40.000'den fazla gocukta kostik yutma vakasi rapor
edilmektedir (Stiff ve ark. 1996). Vaka goriilme siklig1 zamanla azalmasina ragmen, ABD’de
her 100.000 kisiden 15,8’inde goriilmektedir (Sawalha 2007, Ekpe ve Ette 2012). Ancak bu
kazalarin Tiirkiye’deki pediyatrik popiilasyondaki yayginlig1 bilinmemektedir.

Evlerde 500'den fazla toksik madde vardir, bunlarin ¢cogu uygun depolama noktalari
dikkate alinmadan mutfakta tutulmaktadir (Hockenberry ve Wilson 2013). Ek olarak,

yutulanlarin ¢ogu deterjan ve ¢amasir suyu gibi ev kimyasallarindan olusmaktadir (Stiff G ve
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ark. 1996, Manenti 2002). Bu ajanlarin yutulmasi ciddi saglik sorunlarina yol agmaktadir.
Tetkik, tedavi, takip ve bakim i¢in ekonomik bir yiik teskil etmektedir (Adib-Hajbaghery ve
ark. 2013, Salimi ve Azimpour 2013).

Ozofagus darlig1 kostik koroziv madde alimina bagl erken komplikasyon olarak kabul
edilir. Ancak 6zofagus perforasyonu, 6zofagus obstrikksiyonu ve kanser, kostik ajanlarin

yutulmasinin uzun vadeli etkilerindendir (Mamede 2001, Temiz ve ark. 2012).

Kostik malzemelerin yutulmasi basit bir sekilde onlenebilir bir problem olmasina
ragmen, ¢ogu gelismekte olan ililkede devam etmektedir(Ekpe ve Ette 2012). Bu kazalarin
kontrolii ve yonetiminde aileler, {ireticiler, hiikiimet ve saglik personelleri biiyiik rol
oynamaktadir (Casasnovas ve ark. 1997, Rafeey ve ark. 2015). Bu ekipler arasindaki stirekli

iletisim, kaza oranini azaltabilir veya hastaligin seyrini degistirebilir (Atabek ve ark 2006).

2.8.15 Metanol ve Etilen Glikol Zehirlenmesi

Etilen glikol (C2HsO2), cesitli ev ve endiistriyel ajanlarda bulunan toksik bir
alkoldiir. "Toksik alkoller" terimi, metanol, etilen glikol ve izopropil alkolii i¢eren kolektif bir
terimdir. Etilen glikol maruziyeti son derece tehlikeli olabilir. Tedavi edilmezse Onemli
morbidite ve mortalite gelisebilir. Etilen glikol, yaygin olarak antifrizde bulunan, ancak bazen
endiistriyel ¢oziiciiler gibi bagska amaclar i¢cin de kullanmilan renksiz, tathi bir
stvidir. Maruziyetler genellikle kazara veya kasitl yutulmalar nedeniyle gozlenir. Tadinin tatli
olusu kaza ile maruziyetlere neden olabilirken, kasitli alimlar 6zkiyim girisimi veya etanol
yoklugunda sarhos olma istegi ile meydana gelebilir. Etilen glikol toksisitelerinin dereceleri
degiskenlik gosterebilir. Doz asimlarinda destek tedavi, laboratuvar ve vital bulgularin yakin
izlemi ve antidotal tedavi gerektirir. Primer tedaviler etanol ve bir alkol dehidrogenaz inhibitorii

olan fomepizoldiir. Baz1 vakalarda diyaliz ihtiyaci olabilir (Ashurst ve Nappe 2019).

Etilen glikol toksisitesi en sik oral alim ile gerceklesir. Metanol gibi diger alkollerin
aksine dermal emilimi disiiktiir (Driver ve ark. 1993). Cocuklar antifriz yutabilir, tadi

nedeniyle yiiksek miktarlar tiiketebilirler (White ve ark. 2009).

Hastaligin siddeti, etanol ile birlikte alinmasina veya maruz kalma siiresine gore
degisir. Etilen glikol toksisitesi genellikle siirenin baglangicinda, SSS depresyonu olasilig ile
degisen bir sarhosluk derecesi ile ortaya c¢ikar. Herhangi bir noktada etanoliin alimi, etilen
glikoliin metabolizmasin1 durduracaktir. Etilen glikol 4-12 saat boyunca asamali olarak
metabolize edildiginden, glikolik asit akiimiilatoriine sekonder olarak bir anyon boslugu

metabolik asidozu gelisir. Bu siire i¢inde, hasta genellikle kotii hissedebilir veya MSS
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depresyonu gecirebilir ve hiperventilasyonu veya hiperpnesi kompanse etmeye
baslayabilir. Tasikardi ve hipertansiyon da goriilebilir. Yaklasik 12 saat sonra, proksimal
tiibtillerde kalsiyum oksalat kristallerinin ¢okelmesine bagli olarak yiiksek kreatinin ile goriilen
nefrotoksisite ortaya ¢ikabilir. Bu kalsiyum oksalat birikimi, hastay tetani, nobetler, QT aralig1
uzamasi ve aritmiler i¢in riske sokarak hipokalsemiye gotiirebilir. Yaklasik 12-18 saat sonra
oliguri gelisebilir. Bu siire zarfinda tedavi gergeklesirse, akut bobrek hasar1 normalde geri
dontistimliidiir ve diyaliz genellikle gereksizdir. Bununla birlikte, genellikle geciken belirti
veya tani ile tedavi gecikmisse, akut bobrek yetmezligi ve akut solunum yetmezligi sendromu,
serebral 6dem veya enfarktiis ve kalp yetmezligi gibisistemik hastaliklar gelisebilir. Coklu
organ islev bozuklugunun kalsiyum oksalat birikimi ile iliskili olduguna inanilmaktadir. Tedavi
yeterince erken gerceklesmezse, hastaligin seyri komaya ve oliime yol agabilir (Kraut ve

Mullins 2018, Long ve ark. 2018).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Secimi

Bu tez caligmasinda Ocak 2016 ve Mayis 2020 tarihleri arasinda, Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servis’e bagvuran ve zehirlenme tanisiyla izlenen
0-18 yas aras1 vakalarin hastane kayitlar retrospektif olarak tarandi. Hastalarin kayitlarindan
elde edilen klinik ve epidemiyolojik veriler degerlendirilip hasta takip formlarina kaydedildi.
Hastalar 0-12 ay, 12-48 ay, 49 ay-13 yas ve 13 yas iizeri olacak sekilde dort ayri yas grubuna
ayrildi.

Calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurul Bagkanlig1 tarafindan 22 May1s 2020 tarihinde 2020/2514 say1li1 karar ile onaylandi.

3.2.Retrospektif Analizler

Kaydedilen demografik ve klinik veriler arasinda hastanin yasi, cinsiyeti, dogum tarihi,
basvuru yil1 ve mevsimi, bagvuru sekli, hasta dykiisii, semptomlar1 ve fizik muayene bulgulari
(Gastrointestinal, sinir sistemi, kardiyovaskiiler, cilt, solunum sistemi bulgulari, pupil

degisikligi) yer aldu.
Ayrica;

e Zehirlenme etkeni

e Zehirlenmeye neden olan etkenin hangi yolla alindigi (enteral, dermal, paranteral,
inhalasyon)

e Bagvurudan kag dakika 6nce alindigi

e Hastaneye bagvurmadan 6nce uygulanan islemler (Kusturma, siit-Su-ayran i¢irme, mide
yikama, aktif komiir, barsak irrigasyonu veya higbiri)

e Alim nedeni (kaza, 6zkiyim veya madde kotiiye kullanimi) ve zamani

e lzlem siiresi (Hastaneye bagvuru anindan taburculuk ania kadar gecen siire)

e Yogun bakimda izlem ihtiyac1 ve siiresi

e Ilag diizeyi bakilabildi ise ilag diizeyi

e Covid-19 pandemi siirecinde bagvuru olup olmadigi

e Hastanede uygulanan tedaviler (Mide yikama, aktif komiir, semptomatik veya spesifik
tedaviler, mide koruyucu, oksijen, hemodiyaliz/plazmaferez, mekanik ventilasyon)

e Prognozlari kaydedildi.
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Zehirlenme etkenlerine gore vakalar ilaglar, kostik/koroziv maddeler ve ilag disi
ajanlarla zehirlenen vakalar olarak ayr1 ayr1 degerlendirildi. ilag ile zehirlenen vakalarin ilag
etkeni kaydedildi. Ila¢ dis1 ajanlar ise kendi igerisinde organofosfatlar, bitkiler, mantarlar,
karbon monoksit, hidrokarbon, naftalin, tiner, aseton, fare zehri, insektisit, alkol (etanol-
metanol), madde kotiiye kullanimi ve diger kimyasallar seklinde gruplandirildi. Kostik/koroziv
madde alt grubu da kozmetik maddeleri, temizlik {irtinleri ve piller ile zehirlenen vakalar olmak

iizere lice ayrildi.
3.3. Istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler SPSS 23 (Statistical Package for Social Science) programu ile
yapildi. Kategorik degiskenler icin frekans, yiizde degerleri verildi. Siirekli degiskenler i¢in

ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleri verildi.
Siirekli degiskenlerin normal dagilim sinamasi Kolmogorov Smirnov testi ile yapildi.

Kategorik degiskenler arasi iliskiler i¢cin Ki-kare analizi ile yapildi. Uygun olan
durumlarda kategorik degiskenler Fisher Freeman Halton Testi ile degerlendirildi. P < 0.05

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi’ne Ocak 2016
ve Mayis 2020 tarihleri arasinda basvuran ve zehirlenme tan1 ve siiphesiyle izlenen 0-18 yas
arast hastalardan hastane kayitlarina ulasilabilen 472 hastanin verileri retrospektif olarak
tarand1 ve incelendi. Zehirlenme olgularinin %91,5°1 bireysel olarak basvururken (n = 432),
%38,5’s1 (n:40) 112 Acil ambulansiyla klinigimize bagvurmustu. 112 ile basvuran hastalarin
%45°i (n=18) il merkezinden, %55’ (n=22) ilgelerden gelmisti. il merkezinden gelen hastalarin
6 ‘siA, il i¢i bagka bir merkezde miidehale edilmisti. En sik bagvurunun 2016 yilinda (n = 140)
ve en az bagvurunun 2019 yilinda (n = 51) yapildig1 kaydedildi (Sekil 4.1). Basvurularin
%28,2’si1 kis aylarinda ve %281 ilkbahar aylarinda yapildig1 goriildii. En az bagvuru mevsimi
ise sonbahar idi (%20,8) (Tablo 4.1).

Olgularin 249’unun erkek (%52,75) ve 223’iniin kiz (%47,25) oldugu goriildii.
Hastalarin yas ortalamasi 4,86 + 4,76 yas ve medyan yas degeri ise 2,55 olarak bulundu.
Hastalarin birgogunun 0-12 ay yas grubunda (n = 174, %36,9) ve 13-48 ay yas grubunda (n =
159, %33,7) oldugu, az sayida olgunun ise 13 yasindan biiyiik oldugu (n = 60, %12,7) belirlendi
(Tablo 4.1).

Olgularda zehirlenme etkeninin alim yolunun ¢ogunlukla enteral oldugu (n = 411,
%87,1), olgularin %12,9’nun inhalasyon yoluyla zehirlendigi (n = 61) belirlendi. Hastalarin
biiylik ¢cogunlugunun kaza sonucu zehirlendigi (n=449, %95,1), 19°’nun 6zkiyim maksadiyla
kendini zehirledigi (%4,0) tespit edildi. 4 olgunun ise (%0,9) madde kétiiye kullanimi
sonucunda zehirlendigi belirlendi. Cocuklarda major zehirlenme etkeni kostik veya koroziv
maddelerin oldugu (n=202, %42,80), bunu ilaglarin ve diger maddelerin takip ettigi goriildii
(%30,5 ve %26,7). Ilag alt gruplar1 arasinda en sik parasetamol, hormon-steroid ve nonsteroid
ilaclarin alindig1 tespit edildi (%6,1, %2,5 ve %2,1). Kostik/Koroziv madde alt gruplar1 arasinda
olgularin %39,8’inin temizlik iiriinleri ile, %2,3 liniin kozmetik iiriinlerle ve %0,6’sinin pillerle
zehirlendigi kaydedildi. Diger zehirlenme etkenleri arasinda yer alan karbonmonoksit ile
zehirlenme oraninin %12,5 (n = 59) oldugu gorildii. Yine bu gruptaki diger kimyasallarin (civa
(n=8), siyanoakrilat (n=4) , balik yemi (n=2), miirekkep (n=3), baca temizleyici (n=1),
ayakkabi spreyi (n=2) bakir siilfat (n=1), ) oraninin %4,5 (n=21) oldugu belirlendi (Tablo 4.1).

Klinigimize bagvurmadan dnce zehirlenme olgularinin bir¢oguna (n=428, %90,7) 6n
miidahale yapilmadig1 kaydedildi. Miidehale yapilan vakalara ise en sik mide yikama + aktif
komiir uygulanmasi (n=14, %3,0) ve kusturma (n=13, %2,8) yapildig1 dikkati ¢ekti. Zehirlenme
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etkeni alimindan bagvuruya gegen siire ortalama 2,83 saat idi. Hastalar klinigimizde ¢ogunlukla

cocuk acil gozlemde izlendi (n=457, %96,8) ve izlem siiresinin ortalama 20,1 saat oldugu

kaydedildi. Takip ettigimiz hastalarin 3’{ exitus olmustur (%0,6) ve 13 hasta (%2,8) baska

kurumlara sevk edildigi i¢in prognozlari kaydedilemedi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik verileri

Parametre

Cinsiyet, n (%)

Yas, n (%)

Yas Gruplari, n (%)

Basvuru Yili, n (%)

Basvuru Mevsimi, n (%)

Basvuru Sekli, n (%0)

Alm Yolu, n (%)

Kiz
Erkek

Ortalama + Standart Sapma
Medyan [Min-Maks]

0-12 ay
13-48 ay

49 ay-13 yas
>13 yas
2016

2017

2018

2019

2020

Kis

[lkbahar
Yaz
Sonbahar
Bireysel

112 Ambulansl
Enteral

Inhalasyon

n =472

223 (47,25)
249 (52,75)
4,86 + 4,76
2,55 [0,04-17,79]
174 (36,9)
159 (33,7)
79 (16,7)
60 (12,7)
140 (29,7)
127 (26,9)
88 (18,6)
51 (10,8)
66 (14,0)
133 (28,2)
132 (28,0)
109 (23,1)
98 (20,8)
432 (91,5)
40 (8,5)
411 (87,1)
61 (12,9)
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Tablo 4.1 (Devam) Hastalarin demografik verileri

Alm Nedeni, n (%)

Zehirlenme etkeni,
n(%o)

flaclar, n (%)

Kostik/Koroziv
Maddeler, n (%)

Kaza

Ozkiymm

Madde kotiiye kullanimi
Kostik/koroziv maddeler
[laclar

Diger

Parasetamol
Hormon-steroid
Nonsteroid

Topikal ajanlar
Antimikrobiyaller

KVS ilaglar
Antiepileptik

Vitaminler

Demir preparatlari

Oral antidiyabetik

SSRI benzeri antidepresanlar
Trisiklik antidepresanlar
Antihistaminikler

Astim ilaglart
Antipsikotikler

Aspirin

Parasetamol + Nonsteroid
Kas gevsetici

Kolsisin

Metilfenidat
Antibiyotik+antihistaminik
Bilinmiyor

Diger

Temizlik Uriinleri
Kozmetik

Piller

449 (95,1)
19 (4,0)
4(0,9)
202 (42,8)
144 (30,5)
126 (26,7)
29 (6,1)
12 (2,5)
10 (2,1)
9(1,9)
8(1,7)

7 (1,5)
6(1,3)
6(1,3)
5(1,1)
5(1,1)
3(0,6)
3(0,6)

2 (0,4)

2 (0,4)

2 (0,4)

2 (0,4)

2 (0,4)

2 (0,4)

2 (0,4)
1(0,2)
1(0,2)
1(0,2)

24 (5,1)
188 (39,8)
11 (2,3)
3(0,6)
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Tablo 4.1 (Devam) Hastalarin demografik verileri

Diger, n (%)

On Miidahale, n (%)

izlem Yeri, n (%)

Alm Siiresi (saat)

izlem Siiresi (saat)

Prognoz, n (%)

Karbonmonoksit
Tiner/ Aseton

Bitkiler mantarlar
Alkol (etanol-metanol)
Organofosfatlar
Hidrokarbon/ Naftalin
Fare zehiri

Insektisit

Diger kimyasallar
Yapilmamis

Mide yikama + Aktif komiir
Kusturma
Siit/Su/Ayran Igirme
Mide yikama

Aktif Komiir

Acil Gozlem

Acil Gozlem+ Genel servis
Yogun Bakim

Sevk Edildi

Ortalama + SS
Medyan [Min-Maks]
Ortalama + SS
Medyan [Min-Maks]
Taburcu

Exitus

Sevk edildi/Bilinmiyor

59 (12,5)
11 (2,3)
9(1,9)
8(1,7)
5(1,1)
3(0,6)
4(0,9)
4(0,9)

23 (4,9)

429 (90,9)

14 (3,0)

13 (2,8)

9(1,9)
4(0,9)

3(0,6)
455 (96,3)

2 (0,4)

2 (0,4)

13 (2,8)
2.83+6,5
1,00 [0,25-72,0]
20,1+ 38,5
12,00 [2-600]
456 (96.6)
3(0,6)

13 (2,8)

SSRI: Selektif serotonin geri alim inhibitérleri, KVS: Kardiyovaskiiler, SS: Standart sapma
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Sekil 4.1 Basvuru yillarina gére zehirlenme vaka sayilarinin dagihmi

BASVURU SAYISI

160
140
120
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80
60
40

20

2016 2017 2018 2019 2020

BASVURU SAYISI

Zehirlenme olgularinin klinik gastrointestinal bulgulari arasinda bulanti-kusma ve
karin agrisi yer aldi (sirasiyla %16,7 ve %0,4). Kardiyovaskiiler bulgu olarak iki hastada EKG
degisikligi (%0,4), bir hastada tasikardi (%0,2) ve bir hastada hipotansiyon + bradikardi + EKG
degisikligi (%0,2) goruldi. Santral sinir sistemi bulgulari arasinda konfilizyon (%1,1), biling
kaybi (%0,6), bas agrisi (%0,6) ve bas donmesi (%0,2) tespit edildi. Solunum sistemi bulgusu
olarak sadece bir hastada bradipne goriildii (%0,2). U¢ hastanin cildinde dokiintii (%0,6)
tespit edildi. iki hastada pupil degisikligi belirtisi olarak midriazis belirlendi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin klinik bulgularinin dagilimlar

Bulgular n =472
Bulant1 Kusma 79 (16,7)

GIS, n (%) Karin Agrisi 2(0,4)
Yok 391 (82,8)
EKG degisikligi 2(0,4)
Tasikardi 1(0,2)

KVS, n (%)
Hipotansiyon + Bradikardi + EKG degisikligi 1 (0,2)
Yok 468 (99,2)
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Tablo 4.2.(Devam) Hastalarin klinik bulgularinin dagilimlari

Konfiizyon 5(,1)
Biling Kaybi 3(0,6)
SSS, n (%) Bas Agrisi 3(0,6)
Bag Donmesi 1(0,2)
Yok 460 (97,5)
Solunum Sistemi, Bradipne 1(0,2)
n (%) Yok 471 (99,8)
Dokiinti 3(0,6)
cilt n() Yok 469 (99,4)
Pupil Degisikligi Midriazis 2 (0,4)
n (%) Yok 470 (99,6)

GIS: Gastrointestinal, KVS: Kardiyovaskiiler, SSS: Santral sinir sistemi, EKG: Elektrokardiyografi

Klinigimizde takip edilen zehirlenme olgularindan 8’inde (%1,6) ilag diizeyi ¢alisilmis
olup, hastalarda serumda etanol (n=3), demir (n=3), karbamazepin (n=1) , ve valproik asit (n=1)

diizeyleri 6l¢iilmiistiir.

Klinigimizde takip edilen zehirlenme olgularinin %26,27’sine mide koruyucu tedavi (n
=124) verilmisti, %12,29’una aktif komiir (n = 58) uygulanmisti. 30 hastanin midesi yikanmisti
(%6,37), 21 hastaya oksijen tedavisi (%4,4), 21 hastaya semptomatik tedavi (%4,46) ve 11
hastaya spesifik tedavi verilmisti (%2,33). Spesifik tedavi alan hasta dagilim1 su sekilde idi: 1
hasta defaroksaminle demir selasyonu, 1 hasta metotrexate alimi sonrasi kalsiyum l6koverin, 1
hasta kolsisin alimi1 nedeni ile antiasidoz tedavi, 1 hasta propafenon alimi sonrasi lipit
emiilsiyon tedavisi, 1 hasta kaysi ¢ekirdegi yeme sonrasi hidroksikobalamin, 3 hasta mantar
zehirlenmesi nedeni ile penisilamin tedavisi, 3 hasta parasetamol alim1 sonras1 N-asetil sistein
alan hastalardi. Bir hastaya hemodiyaliz (%0,21) ve bir hastaya mekanik ventilasyon (%0,21)
uygulanmist1 (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Hastalara uygulanan tedavilerin dagilimi

Tedavi n =472
Mide koruyucu, n (%) 124 (26,27)
Aktif kémiir, n (%) 58 (12,29)
Mide yikama, n (%) 30 (6,37)
Semptomatik Tedavi, n (%) 21 (4,46)
Oksijen, n (%) 21 (4,4)
Spesifik Tedavi, n (%) 11 (2,33)

Hemodiyaliz / Plazmaferez, n (%) 1 (0:21)

Mekanik Ventilasyon, n (%) 1(0,21)

Zehirlenme etkenleri arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir fark bulunmadi (p = 0,136).
Kiz cocuklarinda en sik zehirlenme etkeninin ilaglar (%54,2), erkek cocuklarinda ise
kostik/koroziv maddeler oldugu belirlendi (%55,9). Zehirlenme etkeni dagilimlar1 arasinda
bagvuru yillar1 agisindan anlamli bir fark bulunmadi (p = 0,206). 2016, 2017, 2018 ve 2019
yillarinda en sik zehirlenme etken maddesinin kostik/koroziv maddeler oldugu fakat 2020

yilinda ilaglarin 6ne gegtigi kaydedildi.

Zehirlenme etkeni dagilimlart arasinda basvuru mevsimi agisindan farklar istatistiksel
olarak anlamliydi (p = 0,0055). Ilaglar en sik kis ve ilkbahar aylarinda zehirlenme etkeni iken,
kostik/koroziv maddeler en sik ilkbahar ve sonbahar aylarinda zehirlenme etkeni idi. Diger

zehirlenme etkenleri grubunda CO zehirlenmesine de en ¢ok kis aylarinda rastlandi (Tablo 4.4).

0-12 ay ve 13-48 ay araligindaki ¢ocuklarda major zehirlenme etkeni kostik/koroziv
maddeler (sirastyla %48 ve %33,7) iken 49 ay-13 yas grubundaki ¢ocuklarda major etkenin ilag
dis1 maddeler (%32,5) oldugu belirlendi. 13 yas iizeri ¢ocuklarda major etkenin ilaglar oldugu
(%18,1) tespit edildi. Zehirlenme etkeni dagilimlar1 arasinda yas grubu acgisindan farklar

istatistiksel olarak oldukg¢a anlamliyd: (P <0,0001) (Tablo 4.4).
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Zchirlenme etkeni dagilimu ile izlem yeri karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmadi

(p = 0,490). Zehirlenme etkeninden bagimsiz olarak olgularin ¢ogu acil gézlemde takip edildi

(swrastyla 140, 197 ve 120), ilag alan {i¢ hasta, kostik/ koroziv madde alan bes hasta ve diger

zehirlenme etkenlerinden alan bes hasta farkli kliniklere sevk edildi. (Tablo 4.4)

Zehirlenme etkeni dagilimlar1 arasinda mortalite agisindan anlamli bir fark bulunmadi

(p = 0,388). Zehirlenme etkeni ilag olan bir hasta ve karbonmonoksit olan iki hasta exitus oldu

ve ila¢ alan ti¢ hasta, kostik/koroziv madde igen bes hasta ve diger nedenlerle zehirlenen bes

hasta sevk edildigi i¢in takip edilemedi. (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Zehirlenme etkenlerinin cinsiyet, yas, mortalite ve izlem yerine gore dagilimlarinin

karsilastirilmast
Parametre
o Kadin
Cinsiyet
Erkek
2016
2017
Basvuru 2018
Yih
2019
2020
Kis
Basvuru
Mevsimi  llkbahar
Yaz
Sonbahar
0-12 ay
Yas 13-48 ay
Grubu 49 ay-13 yas
>13 yas

Zehirlenme Etkeni, n (%)

Maglar
(n =144)

78 (54,2)
66 (45,8)
34 (23,6)

35 (24,3)
31 (21,5)
18 (12,5)
26 (18,1)
41 (28 5)*
41 (28,5)*
33(22,9)
29 (20,1)
43 (29,8)
63 (43,8)
12 (8,3)
26 (18,1)*

Kostik/Koroziv
Maddeler
(n=202)

89 (44,1)

113 (55,9)

58 (28,7)

60 (29,7)
39 (19,3)
20 (9,9)
25 (12,4)
42 (20,8)
55 (27,2)*
52 (25,7)
53 (26,3)*
97 (48,0)*
68 (33,7)*
26 (12,9)

11 (5,4)

Diger
(n=126)

56 (44,4)
70 (55,6)
48 (38,1)

32 (25,4)
18 (14,3)
13 (10,3)
15 (11,9)
50 (39,7)*
36 (28,6)
24 (19,0)
16 (12,7)
34 (27,0)
28 (22,2)
41 (32,5)*
23 (18,3)

p degeri

0,136

0,206

0,0055

<0,0001
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Tablo 4.4 (Devam) Zehirlenme etkenlerinin cinsiyet, yas, mortalite ve izlem yerine goére

dagilimlarinin karsilastirilmasi

) Acil Gézlem 140(97,2) 197 (97,5) 120 (95,2)
Izlem yeri _ 0,490
Acil Dis1 Gozlem 4(2,8) 5(2,5) 6 (4,8)
Var 1(0,7) 0 (0) 2 (1,6)
) Sevk Edildi/ 5(2,5) 5 (4,0)
Mortalite o 3(21) 0,388
Bilinmiyor
Yok 140(97,2) 197 (97,5) 119 (94,4)

Zehirlenmelerin siklikla kaza sonucu meydana geldigi belirlendi (n = 449). Ergenlerde,
kizlarda 6zkiyim oraninin erkeklerden anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii (p = 0,011).
Alim nedenine gore basvuru yillar1 arasinda istatiksel anlamli bir farka rastlanmadi (p = 0,698).
Kaza sonucu zehirlenmeler en ¢ok 2016 yilinda goriiliirken 6zkiyim sebebiyle zehirlenmelere
en ¢ok 2017 ve 2020 yillarinda rastlandi. 2019 ve 2020 yillarinda madde kétiiye kullanimina
bagli zehirlenme kaydedilmedi. Alim nedenine gore basvuru mevsimleri arasinda anlamli bir
farka rastlanmadi (p = 0,305). Kaza sonucu zehirlenmelere en sik kis aylarinda rastlanirken
0zktyim sonucu zehirlenmelere ilkbahar aylarinda rastlandi. Madde kétiiye kullanimina bagh
zehirlenme olgularindan ikisi yaz aylarinda, biri ilkbahar ve digeri sonbahar aylarinda

klinigimize bagvurdugu saptandi. (Tablo 4.5).

Allm nedenine goére yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
belirlendi (p <0,0001) 0-12 ay (n = 174) ve 13-48 ay (n = 159) araligindaki ¢ocuklarin tiimiiniin
kaza sonucu zehirlendigi, 49 ay - 13 yas araligindaki cocuklardan biri hari¢ diger tiim
cocuklarin (n = 78) yine kaza sonucu zehirlendigi goriildii. Fakat 13 yas iizeri ¢cocuklarin
18’sinin 6zkiyim amaciyla ve 4’niin madde kotiiye kullanimiyla kendini zehirledigi tespit

edildi. (Tablo 4.5).

Zehirlenme etkeninin alim nedeninden bagimsiz olarak hastalarin biiyiik cogunlugu acil
gozlemde takip edildi ve alim nedeni dagilimlar1 arasindaki izlem yerine gore farklarin
istatistiksel agidan anlamli oldugu belirlendi (p <0,0034). Zehirlenme etkeninin alim nedeni
dagilimlar1 arasinda mortalite agisindan anlamli bir farka rastlandi (p = 0,0221). Mortal

olgularin ikisi kaza sonucu zehirlenen, diger biri de 6zkiyim amaciyla ila¢ alarak kendini
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zehirleyen bir ¢cocuktu. Sevk edilen 11 hastanin kaza sonucu zehirlendigi, diger ikisinin 6zkiyim

amaciyla kendini zehirledigi tespit edildi. Sevk edilen hastalarin 8’inin civa ile temas etmesi ve

hastanemiz laboratuarinda civa diizeyi bakilamamasi sebebi ile, 2’sinin kostik koroziv madde

alim sonrasi ¢ocuk cerrahisi tarafindan sevk edilmesi 6nerilmesi {izerine, 2’sinin de 6zkiyim

amacl ilag alim1 sonras1 yogun bakim takibine ihtiya¢ olmasi nedeni ile sevk edildigi goriildii.

Madde kotiiye kullanimi ile kendini zehirleyen dort hasta ise hayatta kaldi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Zehirlenme nedenlerinin cinsiyet, yas, mortalite ve izlem yerine gore dagilimlarinin

karsilastirilmast
Parametre
o Kadin
Cinsiyet
Erkek
2016
2017
Basvuru
2018
Yih
2019
2020
Kis
Basvuru ilkbahar
Mevsimi  Yaz
Sonbahar
0-12 ay
Yas 13-48 ay
Grubu 49 ay-13 yas
>13 yas
. Acil Gozlem
Izlem
) Acil Dis1
yeri
Gozlem
) Yok
Mortalite
Var

Alm Nedeni, n (%0)

Kaza
(n = 449)

209 (46,5)
240 (53,5)
135 (30,1)
121 (26,9)
84 (18,7)
48 (10,7)
61 (13,6)
129 (28,7)
123 (27,4)
101 (22,5)
96 (21,4)
174 (38,8)
159 (35,4)
78 (17,4)
38 (8,4)
437 (97,3)
12 (2,7)

436 (97,1)
2 (0,4)

Ozkiyim
(n=19)

14 (73,7)*
5 (26,3)

3 (15,8)

5 (26,3)

3 (15,8)

3 (15,8)

5 (26,3)

4 (21,1)

8 (42,1)

6 (31,6)
1(5,3)

0 (0)

0(0)
1(5,3)

18 (94,7)*
16 (84,2)
3 (15,8)

16 (84,2)
1(5,3)

Madde kotiiye
kullanimi

(n=4)

0(0)

4 (100)

2 (50,0)
1(25,0)
1(25,0)

0 (0)

0 (0)

0 (0)

1(25,0)

2 (50,0)

1 (25,0)

0 (0)

0(0)

0(0)

4 (100)

4 (100)

0(0)

4 (100)
0 (0)

p degeri

0,011

0,698

0,305

<0,0001

0,0221

0,0221
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Mortalite oranlar1 incelendiginde 13 yasinda bir kiz ¢cocugunun kardiyovaskiiler ilaglar
ile 6zkiyim ettigi ve 5 ve 9 yaslarinda iki erkek cocugun karbonmonoksit zehirlenmesi sonucu
oldigi belirlendi. Zehirlenmelere bagli mortalite oranlar1 arasinda cinsiyet ve yas gruplari
acisindan anlaml bir farka rastlanmadi (p = 0,426 ve 0,333). CO zehirlenmesi olan ki erkek
cocugu acil gozlemde 1 saat igerisinde,propofenon zehirlenmesi olan bir kiz ¢ocugu ise
yaklagik 20 giinliik takip sonunda yogun bakimda hayatini kaybetti (p <0,0001). Dort kiz ve
dokuz erkek hasta, farkli kurumlara sevk edildigi i¢in takip edilemedi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Mortalitenin cinsiyet, yas, mortalite ve izlem yerine gore dagilimlarinin

karsilastirilmast
Mortalite, n (%0)
Parametre Yok Var Sevk Edildi/ p degeri
(n = 456) (n=3) Bilinmiyor
(n =13)
Kadin 218 (47,8) 1(33,3) 4 (30,8)
Cinsiyet 0,426
Erkek 238 (52,2) 2 (66,7) 9 (69,2)
0-12 ay 167 (36,6) 0 (0) 7 (53,8)
Yas 13-48 ay 156 (34,2) 0 (0) 3(231) 0.133
Grubu 49 ay-13 yas 76 (16,7) 2 (66,7) 1(7,7)
>13 yas 57 (12,5) 1(33,3) 2 (15,4)
Acil Gozlem 455 (99,8) 2 (66,7) 0 (0)
izlem yeri  Acil Dis1 1(0,2) 1(33,3) 13 (100) <0,0001
Gozlem

Pandemi Oncesi bagvuran zehirlenme vakalar1 yas gruplarina gore karsilastirildiginda
ozellikle 0-12 ay grubundaki (%42,4) ve 13 yas tizeri (%21,3) ¢ocuklarin oranlarinin pandemi
esnasinda, Oncesine kiyasla anlamli derecede arttig1 belirlendi (p = 0,0424). 13-48 ay (%22,7)
ve 49 ay-13 yas (%13,6) gruplarindaki ¢ocuklarin oranlarinin ise pandemi 6ncesine kiyasla

anlamli derecede diistiigii saptandi (p = 0,0424) (Tablo 4.7).
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Pandemi Oncesi ve pandemi esnasindaki dagilimlar arasinda zehirlenme etkeni

acisindan anlamli bir farka rastlanmadi (p = 0,238). Pandemi 6ncesinde major zehirlenmelerin

kostik/koroziv madde alimina bagh oldugu (n=177, %43,6), pandemi esnasinda ise major

zehirlenmelerin ilaglara bagli oldugu (n=26, %39,4) tespit edildi. (Tablo 4.7).

Pandemi oOncesi ve esnasindaki dagilimlar arasinda zehirlenme nedeni agisindan

anlaml bir farka rastlanmadi (p = 0,211). Pandemi 6ncesinde ve esnasinda genellikle kaza

sonucu zehirlenmeler goriildii (sirasiyla n = 388 ve 61). Ikinci siradaki zehirlenme nedeni ise

0zkiyimdi ve pandemi Oncesi 14 vakada (%3,4), pandemi esnasinda ise 5 vakada (%7,6)

ozkiyim goriildi. (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Pandemi Oncesi ve pandemi esnasinda basvuran zehirlenme vakalarinin yas

gruplarina, zehirlenme etkenine ve alim nedenine gore karsilastirilmasi

Parametre

0-12 ay
Yas Grubu il
49 ay-13 yas
>13 yas
Ilaclar
Zehirlenme  Kostik/Koroziv
Etkeni Maddeler
Diger
Kaza
Alm Intihar
Nedeni Madde kotiiye

kullanim1

Pandemi Oncesi

(n = 406)
146 (36,0)
144 (35,5)
70 (17,2)
46 (11,3)
118 (29,1)
177 (43,6)

111 (27,3)
388 (95,6)
14 (3,4)

4 (1,0)

Pandemi Esnasinda

(n =66)
28 (42,4)
15 (22,7)
9 (13,6)
14 (21,3)*
26 (39,4)
25 (37,9)

15 (22,7%)
61 (92,4)
5 (7,6)

0 (0)

p

degeri

0,0424

0,238

0,211
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5. TARTISMA

Cocukluk c¢ag1r kazalarina bagli ¢ocuk Oliimlerinin sayisi artmakta ve acil
hekimliginde 6nemli hale gelmektedir (Ertekin ve ark. 2001). Cocuklarin acile bagvurularindaki
onemli nedenler arasinda yer alan akut zehirlenmeler, acil tan1 ve tedavi yaklasimi
gerektirmektedir (Sarikayalar 1990, Riordan ve ark. 2002). Cocuklarin kaza ve dikkatsizlik
sonucu ve ergenlik ¢agindaki bireylerin 6zkiyim ve keyif alma amaciyla ilag veya diger ¢esitli
maddeleri alarak zehirlenmeleri, acil hekimlerini ¢ok yakindan ilgilendirmektedir. Bilim ve
teknolojideki gelismeler sonucunda hizla kullanima sunulan ¢esitli ilag, kozmetik ve kimyasal
maddeler yasam kalitesini arttirmakla birlikte yanlis kullanim veya kaza sonucunda tehlikeli
sonuclar dogurabilmektedir. Diinyada gittikce dnem kazanan bu sorun karsisinda, iilkemizde
de Onemli ¢alismalar yiirtitiilmektedir (Kendirci ve ark. 2011, Bassivri 2018). Tiirkiye’de
Devlet istatistik enstitiisti verilerine gore 1995 yilinda iilkemizdeki zehirlenme prevalansinin
%0,4 oldugu bildirilmistir. 2008 yi1linda UZEM’e 131.390 zehirlenme vakasi bildirilmis olup o

yilki zehirlenme basvurularinin toplam niifusa orani1 % 0,18 olarak bulunmustur.

Ulkemizde yapilan calismalarda zehirlenme olgularinin, acil servise bagvuran tiim
olgularin %0,21 ila %1,57’sini olusturdugu gézlenmistir (Arisoy ve ark. 1996; Baysal ve ark.
2018). Bizim ¢alismamizda bu oran %0,25 olarak bulundu. Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servis’e son dort yilda bagvuran, zehirlenme tanisi ile izlenen
0-18 yas araligindaki 472 vakanin klinik ve laboratuvar bulgular retrospektif olarak incelendi.
Bu vakalarin biiyiik ¢ogunlugu (%91,5) bireysel olarak bagvururken %8,5’1 112 Acil
ambulansiyla klinigimize getirildi. Lee ve ark. ¢alismasinda zehirlenme ile bagvuramn
hastalarin %16,8’inin ambulas ile, %83,2’sinin bireysel olarak bagvurdugu bildirilmis (Lee ve
ark. 2019)

Calismamizda zehirlenme olgularinin 249°u erkek (%52,75) ve 223’1 kiz (%47,25)
oldugu ve kiz/erkek oranimnin 0.89 oldugu saptanmistir. Klinigimizde 2007 yilinda yapilan bir
calismada kiz / erkek orani 1,34 olarak bildirilmistir (Kaya 2007). Literatiirde baz1 galismalarda
zehirlenmelere erkek ¢ocuklarinda daha sik, bazi ¢alismalarda ise kiz ¢ocuklarinda daha sik
rastlandig1 belirtilmistir (Kosecik ve ark. 2001, Akgay ve ark. 2005). Andiran ve Sarikayalar
489 zehirlenme vakasinda 10 yasin altindaki ¢cocuklarda zehirlenmelerin erkeklerde daha sik
goriildiiglinii, 10 yasin iizerindeki zehirlenmelerin kizlarda daha sik goriildiigiinii belirlemistir
(Andiran ve Sarikayalar 2004, Biger 2007). Diinyada erkeklerin genel olarak zehirlenme riski
daha yiiksektir (Bond 2012, Woo ve ark 2013, Keka ve ark. 2014). Ancak ¢alismamizda oldugu
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gibi her iki cinste benzer siklikta zehirlenme vakasi oranlarini veren ¢alismalar da mevcuttur

(Kendirci ve ark. 2011).

Zehirlenmenin oldugu yas, zehirlenme mekanizmasi ve nedeniyle iligkili bulunmustur
(Ontiirk ve Ugar 2003). Cesitli ¢alismalarda, iilkemizde gozlenen tiim zehirlenme vakalarmin
%51,4-%73,3"linlin 5 yasin altindaki ¢ocuklar1 kapsadigi bildirilmistir (Andiran ve Sarikayalar
2004, Ozdogan ve ark. 2008). Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde de benzer bulgular
bildirilmistir (Tsalkidis ve ark. 2010). Baz1 ¢aligmalarda zehirlenmelerin 6-12 yaglar arasinda
yiikselise gectigi gdzlenmistir (Ontiirk ve Ugar 2003). Bu ¢alismalardan birinde yas ortalamasi
8.5 £ 4.3 yil olup ilk 1 yastaki zehirlenmelerin genellikle bakicilarin veya ebeveynlerin
hatalarindan kaynaklandigi rapor edilmistir. Calismamizda yas ortalamasi 4,86 + 4,76
bulunmustur. Vakalarin biiyiikk gogunlugunun 0-12 ay yas grubunda (n=174, %36,9) ve 13-48
ay yas araliginda (n=159, %33,7) oldugu, az bir kisminin ise 13 yasindan biiyiik oldugu (n=60,
%12,7) belirlenmistir. Cocuk acil servisine basvuran hastalardan elde ettigimiz veriler daha
once yapilan calismalarla benzerlik gostermektedir. Ozdogan ve ark.da gocukluk gag
zehirlenme vakalarinin yaklagik yarisinin dort yasindan kiigiik oldugunu gostermistir (Ozdogan
H ve ark 2008). Olgularin gogunun(%47.4) kaza sonucu meydana geldigi ve yas ortalamasinin
7,8+5,6 oldugu goriilmiistiir. Ozellikle 0-4 yas araligindaki ¢ocuklarda genellikle ilaclar gibi
kiicik maddelerin agizdan alinmasi1 zehirlenmeye neden olabilir (Sahin S ve ark.
2011). Calismamizda da 0-12 ay ve 13-48 ay yas gruplarindaki vakalarin ¢ogunlukla ilaglar
(srastyla %29,8 ve 9%43,8) ve kostik/koroziv maddelerle (sirasiyla %48,0 ve %33,7)

zehirlendigi saptanmistir.

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda zehirlenmelerin gogunlugunun (%75 ila %95 arasinda)
oral yolla meydana geldigi belirlenmistir. Bunu sirasiyla, solunum, deri ve mukoza yolu ile olan
zehirlenmeler izlemistir (Ozdemir 2009, Baysal ve ark. 2018). Literatiirde oldugu gibi (Sahin
S ve ark. 2011), ¢aligmamizda major zehirlenme yolunun enteral oldugu (%87,1) ve vakalarin
sadece %12,9’unun inhalasyon yoluyla =zehirlendigi belirlenmistir. Diinyada gaz

inhalasyonuyla zehirlenme ikinci en yaygin nedendir (Lee ve ark. 2019).

Genel olarak ¢ocuk zehirlenmelerinin %80-85°1 kaza, %5-20’si 6zkiyim amachdir
(Kendirci ve ark. 2011). Tiim zehirlenme olgularimiz degerlendirildiginde hastalarin 449 unun
(%95,1) kaza sonucu, 19’nun (%4.8) 6zkiyim amagl ve dordiiniin (%0.8) madde kotiiye
kullanimi ile zehirlendigi goriilmiistiir. 0-12 yas araligindaki ¢ocuklarin neredeyse tliimiiniin

kaza sonucu zehirlendigi fakat 13 yas {izeri ¢ocuklarin %30’unun 6zkiyim amaciyla ve
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%6,7’sinin madde koétiiye kullanimi ile kendini zehirledigi tespit edilmistir. Bu bulgularimiza
gore kaza sonucu zehirlenmeler hareketliligin arttig1, aragtirma ve 6grenme merakinin gelistigi
0-5 yas arasinda daha sik goriilmektedir. Genellikle dikkatsiz ve tedbirsiz aile biiyiikleri ilag,
kostik/koroziv ve diger kimyasal maddeleri ¢gocuklarin ulasabilecegi yerlerde birakirlar. Ya da
kendine ait olmayan kaplarda saklamalar1 ve cocuklarini yeteri kadar izleyememelerine bagh
olarak zehirlenme olgularinin sayis1 0-5 yas grubu ¢ocuklarda ¢ok daha fazla olmaktadir (

Ontiirk ve Ugar 2003, Sahin ve ark. 2011, Yorulmaz ve ark. 2017).

Kasitli zehirlenmeyi tanimlamak g¢ok onemlidir, ¢linkii bu davranigsal sorun ruh
sagliginin veya ¢ocuk istismarinin bir gostergesi olabilir (Bacha ve ark. 2015). Zehirlenen
hastalar1 tedavi eden hekimler, vakayr hem dikkatli yonetmeli hem de psikiyatrik veya
davranigsal destek gerektiren bu olasiliklarin her zaman farkinda olmalidir. Ne yazik ki,
arastirmacilar kasitli zehirlenme ile acil servise bagvuran hastalar i¢in uygun 6nleme egitiminin
olmadigmi bildirmislerdir (Demorest ve ark. 2004; Bacha ve ark.2015). Bununla birlikte,
diinyada bu hastalar icin maruziyet sonrast danismanlik oranlarinin her yil arttig
gosterilmektedir (Bacha ve ark. 2015; Lee ve ark. 2019). Bizde de, 6zkiyim amagl zehirlenme

ile gelen hastalara psikiyatri konsiiltasyonu istenmekte ve gerekli onlemler alinmaktadir.

Ulkemizde kasitl zehirlenme olgularinin arasinda ergen 6zkiyimlarmin insidanst %S5 ile
%20 arasinda degismektedir (Mutlu ve ark. 2010; Sahin ve ark. 2011). Intihar sadece gelismekte
olan tilkelerde degil, gelismis iilkelerde de bir sorundur. ABD'de 6zkiyim, ergenlerde tiglincii
en yaygin 6liim nedenidir (McLoughlin ve ark. 2015). intihar amagl madde alimlari ise 12-19
yas arasindaki donemde daha fazla olmakta, ¢oklu ilag¢ alimlar1 gériilmekte, zehirlenmelerin
morbidite ve mortalitesi daha fazla olabilmektedir (Sarikayalar 2001, Rodgers ve ark. 2004,
Bicer 2007). Erkek hastalar ¢cocukluk ¢agi vakalar1 arasinda baskindir, ancak cinsiyet dagilimi
ergenlerde tersine olup ve kasitli zehirlenmelerin ¢ogu kiz ergenlerde goriilmektedir (Lee ve
ark. 2008, Woo ve Ryoo 2013). Calismamizda da 6zkiyim amagli zehirlenmeler bir vaka harig
sadece 13 yas ilizeri vakalarda goriilmiistiir. Bu bir vaka da 13 yasinin dolmasina dort giin
kalmis, 12 yasinda sayilan bir vakadir. Adolesan ¢agdaki kiz ¢ocuklarinda 6zkiyim amacl
zehirlenmelerin sayist (n = 14), literatiirle uyumlu olarak, erkek ¢ocuklarina kiyasla (n = 5)
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (Mokhlesi ve ark. 2003, Kaya 2007, Koliou ve ark. 2010,
Yorulmaz ve ark. 2017). Madde kotiiye kullanimi olan vakalarin dordiiniin de 13 yasindan

biiyiik erkek ¢ocugu oldugu belirlenmistir.
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T1bbi olmayan iirtinler arasinda petrol damitiklari, insektisitler ve temizlik ve parlatma
maddeleri zehirlenmelere ciddi katkida bulunan nedenlerdir (Litovitz ve ark. 1999, Yorulmaz
ve ark. 2017, Lee 2019). Kozmetikler, kisisel bakim firiinleri ve topikal maddeler de dahil
olmak iizere evde kullanilan maddeler de yaygin zehirlenme kaynaklaridir. Temizlik maddeleri
arasinda, kostik ajanlar en tehlikelileridir, ¢linkii minimal kostik maddelerin yutulmasi ciddi
0zofagus yaniklarina neden olabilir (Woo ve ark. 2013). Calismamizda major zehirlenme etkeni
kostik veya koroziv maddeler olmus (%42,8), bunu ilaclar ve diger maddeler takip etmistir
(%30,5 ve %26,7). Aileler ve bakicilar, evde kullanilan bu tehlikeli maddelerin se¢ilmesi,
depolanmasi ve ¢ocuklarin konu hakkinda bilgilendirilmesinden sorumlu olmalidir (Lee ve ark.

2019).

flag alimy, yiiksek gelirli iilkelerde, c¢ocukluk ¢ag1 zehirlenmelerin onde gelen
nedenlerinden biridir (Bond 2012; Ahmed ve ark. 2015). Demir, trisiklik antidepresanlar,
benzodiazepinler, parasetamol ve dogum kontrol hapt en sik rastlanan farmasotik
preparatlardir. Parasetamol iceren ilaglar, hastaliklarda en sik kullanilan ve kolay ulasilabilen
ilaglardir ve zehirlenmelerde ciddi akut karaciger hasarlarma yol acabilir. Ulkemizde ¢ocuk
zehirlenme olgularinin degerlendirildigi diger calismalarda zehirlenme etkenlerinin ilk
sirasinda genellikle ilaglar yer almistir (Koliou ve ark. 2010, Sahin ve ark. 2011, Yorulmaz ve
ark. 2017). Literatiire uygun olarak (Kendirci ve ark. 2010), ¢alisgmamizda zehirlenmeye neden
olan en sik alinan ilacin parasetamol (%6,1) oldugu belirlenmistir. Bizim ¢alismamiza benzer
sekilde Akcay ve ark. da ev temizlik trtinlerinin kostik/koroziv madde zehirlenme etkenleri
arasinda ilk siray1 aldigini rapor etmislerdir (Akgay ve ark. 2005). Calismamizda en sik
zehirlenme etkeni olarak gordiiglimiiz kostik ve koroziv madde alimlarinda erigkinlerin thmal
ve egitimsizlikleri 6nemli faktorlerdir. Cocuklarin zehirlenmelerden korunmasinda dncelikle
ailelerin egitimi ve bilgilendirilmeleri, evde gerekli Onlemlerin alinmasini ve ihmallerin
azaltilmasini saglayacaktir.

Diinyada ¢oklu ilaclarin neden oldugu zehirlenme oranlar1 %5,6 ila %38.,9 arasinda
goriil mektedir (Lee ve ark. 2008). Konya ilinde yapilan bir ¢alismada bu oran %17.8 olarak
bildirilmistir (Yorulmaz ve ark. 2017). Ergenler arasinda kasitli olarak ila¢ alimu ile ¢oklu ilag
alim1 ve hastaneye yatis oranlari arasinda iliski oldugu bulunmustur (Lee ve ark. 2008). Bizim
calismamizda ise ¢oklu ilag alimina ii¢ vakada rastlanmistir ve oran sadece 0,64’tiir. Bu
vakalarin ikisi 1 ve 5 yaslarinda kaza sonucu, tiglinciisii ise 16 yasinda 6zkiyim amaciyla ¢oklu
ilag aldig1 tespit edildi. Bunun nedeni hastane kayitlarindaki eksikler, ailelerin anamnez

verirken eksik bilgi vermesi ve 6zellikle 6zkiyim nedeni ile ilag¢ alan hastalarin bunu saklamasi
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olabilir. ila¢ ulasilabilirligi ve zehirlenme ydnetimi ile ilgili politikalar tasarlanirken, ergenler
arasinda birden fazla ilag kullanilarak kasith olarak zehirlenme ihtimali, halk saglig: yetkilileri

ve acil hekimleri tarafindan ciddiye alinmalidir (Lee ve ark. 2019).

Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi, iilkemizde ve tiim diinyada zehirlenmeye bagl
morbidite ve mortalitenin en yaygin nedenlerinden biridir (Sahin ve ark. 2011). Ulkemizde
yapilan bazi ¢alismalarda zehirlenmeye neden olan etkenler arasinda karbon monoksit de yer
almis ve sikligr %2 ile %49 arasinda degismistir (Akgay ve ark. 2005, Bicer ve ark. 2007,
Kendirci ve ark. 2011). Karbon monoksit zehirlenmesinin klinigi maruz kalinan siireye ve
yogunluguna baglidir. Ayrica karbon monoksit zehirlenme oranlar1 acil kliniginin bulundugu
bolgenin sosyoekonomik seviyesine, bolgede dogalgaz mevcudiyetine, sofben ve soba
kullanimina gore degisebilmektedir (Kendirci ve ark. 2011). Vakalarimizin %12,5’inde karbon
monoksit zehirlenmesine rastladik. Yine Konya’da yapilan bir bagka ¢alismada bu oran %6,7
olarak bildirilmis olup (Yorulmaz ve ark. 2017 ), bu oranin Konya ilimiz i¢in diisiik oldugunu
diisiiniiyoruz. Bunun sebebi, vakalarin ¢ogunun, 6zellikle de agir zehirlenme olan vakalarin

ilimizde hiperbarik oksijen verilen bir bagska merkeze sevk edilmesi olabilir.

Calismamizda {i¢c mortal vakada biling kaybina rastlanmis, bunlardan ikisi karbon
monoksit gazi zehirlenmesiyle klinigimize basvurmustur. Bu vakalarda pupilde midriazis
gozlenmis, EKG degisiklikleri kaydedilmis, kan gazi analizi yapilmis ve fakat iki hasta da

kurtaritlamamistir yaklasik bir saat iginde exitus olmustur.

Calismamizda, zehirlenme sonrasi tim bagvurular 0-72 saat i¢inde yapilmis ve 300
hasta (%63,6) ilk 1 saatte bagsvurmustur. Basvuru siiresinin ortalamasi 2,83 saat, minimum
degeri 15 dk. ve maksimum 72 saat oldugu saptanmigtir. 2017 yilinda Konya’ da yapilan bir
caligmada hastalarin %64 iinilin ilk bir saat i¢inde, ortalama 1,48 saatte hastaneye bagvurduklari
belirtilmistir (Yorulmaz ve ark. 2017 ). Ankara ilinde yapilan bir ¢calismada zehirlenme sonrasi
tlim bagvurularin 1-48 saat icinde yapildig ve hastalarin neredeyse yarisinin (%50,6) ilk 1 saatte
bagvurdugu belirlenmistir (Kendirci ve ark. 2011). Eskisehir’de yapilan bir g¢alismada
zehirlenme vakalarmin %47,1’inin ilk bir saat i¢inde (Ontiirk ve Ugar 2003), Edirne’de yapilan
bir ¢alismada hastalarin ortalama 2,9 = 1,7 saat i¢inde (Oner ve ark. 2004), Denizli’de yapilan
caligmada vakalarin ¢cogunun (%80,9) ilk iki saat icinde (Akcay ve ark. 2005), Sakarya
bolgesinde yapilan calismada ise hastalarin %64,8’inin ilk iki saat iginde hastaneye
basvurduklari rapor edilmistir (Soyucen ve ark. 2006). Ulkemizin bat1 ve giiney bdlgelerinde

zehirlenme vakalarinin hastaneye erken getirildigi, dogu ve kuzey bolgelerinde ise acil servise
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basvurularin ge¢ yapildig1 belirtilmistir. Farkli bolgelerde arazi sartlarinin olumsuzlugu ve
ulagimin kotli olmasina bagl olarak saglik hizmetlerinin uzaklig1 ve yetersizligi, yasayanlarin
sosyoekonomik ve egitim diizeyi bu siireyi etkilemektedir (Aji ve Ilter 1998). Cocukluk ¢aginda
zehirlenme vakalarinin hastaneye erken getirilmesinin uygun tedavi ve takip yapilmasi

bakimindan 6nemli oldugu konusunda aileler bilgilendirilmelidir (Kendirci ve ark. 2011).

Diinyada ¢ogu zehirlenme vakasinin klinik siddetinin hafif oldugu ve zehirlenmenin
klinik goriintimiiniin ¢esitli olabilecegi bildirilmistir. Ayrica norolojik ve gastrointestinal
semptomlarin da goriilebilecegi belirtilmistir (Keka ve ark. 2014). Goriilen en sik semptomlar
ise bulantt ve karmn agrisi olmustur (Kendirci ve ark. 2011). Calismamizda zehirlenme
olgularinin 379 unun (%80,3) basvuru aninda asemptomatik oldugu ve bu da alinan miktarin
kiiciik oldugunu veya etkili olmadigini veya maddelerin minimum toksisiteye sahip oldugunu
veya basvurunun semptom ortaya ¢ikmadan once yapildigini diisiindiirmistiir. Bu hastalarin
%96,6’s11n neden hizla taburcu edildigini agiklamaktadir. Konya ilimizde yapilan diger bir
calisgmada en sik goriilen semptomun bulanti-kusma ve letarji oldugu raporlanmis olup
(Yorulmaz ve ark. 2017) benzer sekilde bizim olgularimizin semptomatik olanlar1 arasinda en
sik goriilen semptomlarin bulanti-kusma ve konfiizyon oldugu belirlenmistir (%16,7 ve %1,1).
Olgularimizin sadece ikisinde karin agrisi bulunmustur. Diger bulgular arasinda tasikardi, EKG
degisikligi, biling kaybi, bas agrisi, bradipne, kirmizi cilt ve dokiintii tespit edilmistir.
Hastaneye basvuruda goriilen semptomlar ve bulgular degerlendirildiginde, ani baslangi¢l
kusma, karin agrisi, huzursuzluk gibi sikayetlerin varliginda, Oykiide zehirlenmeden
bahsedilmese bile ayirict tanida diistiniilmelidir (Geng ve ark. 2007, Baysal ve ark.2018).
Ayrica koroziv madde alimina bagli zehirlenmelerin sayisinin (%42,8) ilaclara kiyasla (%30,5)
yiiksek olmas1 nedeniyle, bu maddeleri igen cocugun agiz ig¢inde yanik, agr1 ve renk degisikligi

gibi bulgularin ¢ok siklikla goriilebilecegi goz ardi edilmemelidir (Kendirci ve ark. 2011).

Ulkemizde yapilan ve ¢ocukluk cagi zehirlenmelerinin degerlendirildigi ¢alismalarda
uygulanan tedaviler degiskenlik gostermektedir. Klinigimizde takip edilen zehirlenme
olgularinin tedavisinde en sik uygulanan yontemler mide koruyucu tedavi (%26,27), aktif
komiir uygulamasi (%12,29), mide yikama (%6,37) ve oksijen tedavisi (%4,4) yer almistir.
Peltek Kendirci ve ark. zehirlenme olgularinin tedavisinde en sik oksijen inhalasyonu (%48,6),
ikinci siklikta ise mide yikamasi ve aktif komiir (%25,1) uygulamistir. Kendi tedavi
yaklagimlarinda UZEM’in (Ulusal Zehir Merkezi) onerileri dogrultusunda hareket etmislerdir
(Kendirci ve ark. 2011). Farkli arastirmacilar ise en sik aktif komiir ve mide yikamasi

uygulamasi yaklagimlarini benimsemislerdir (Onan ve ark. 2005, Sahin ve ark. 2011).
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Literatiire gore gastrik lavaj rutin olarak kullanilmamali (Chiew ve ark. 2018), sadece
yutulduktan sonraki ilk 60 dakika i¢cinde uygulanmalidir (Powers 2000). Calismamizda en sik
zehirlenme etkeninin temizlik tirtinleri olmasi (%39,62) ve bu olgularin birgogunun (%32,2) ilk
60 dakika igerisinde klinigimize basvurmasi nedeniyle en sik kullanilan tedavi yontemi mide

koruyucu tedavi olmustur.

Zehir danisma merkezleri 6nemli bir tibbi bilgi kaynagi olarak hizmet vermekte olup
zehirlenme olaylarinda morbidite, mortalite ve tedavi maliyetlerini azaltmayr da
hedeflemektedirler. Bu anlamda 6rnegin ABD’de 60 adet zehir danigma merkezi olup bunlar 7
giin 24 saat hizmet vermektedir. Ulkemizde de haftanin 7 giinii 24 saat hizmet veren iki merkez
ve mesai saatlerinde ¢alisan iki merkez olmak iizere toplam dort adet ilag ve zehir danigma
merkezi bulunmaktadir (Gilirpinar ve Asirdizer 2006). Tiim zehirlenme vakalarinda zehir
danisma merkezi aranmakta ve onerilen tedaviler uygulanmaktadir. Bu merkezlerin 6nerdigi
takip siiresi 24 saatten az ise hastalar acil serviste miisahede altinda tutulmakta 24 saatten fazla
ise servise yatirilmaktadir. Calismamizda zehirlenme etkeni ilag olan, 1 hasta kolsisin alma
nedeni ile ¢ocuk nefroloji servisinde 2 giin,1 hastamiz da demir preperati alma nedeni ile 3 giin
genel pediatri servisinde yatirilarak takip edilmis olup hastalar ¢ogunlukla acil gézlemde
izlenmistir (n=453, %95,9) ve izlem siiresi ortalama 20,1 saat olmustur. Ulkemizde yapilan
caligmalarda da zehirlenme olgularinin biiylik cogunlugu acil serviste tedavi edildigi
belirtilmistir (Kendirci ve ark. 2011; Biger ve ark. 2005). Bizim ¢alismamizda acil serviste
gbzlenen olgularin oraninin yiiksek ¢ikmasinin sebebi zehir danigsma merkezlerinin aranmasiyla
aciklanabilir. Ayrica bu durum zehir danisma merkezlerine bagvurmanin hastanelerde gereksiz

yatak iggalini ve is giicii kaybini 6nleyebilecegini gostermektedir (Kamig 2008).

Cocukluk c¢ag1 zehirlenmelerinin incelendigi cesitli ¢alismalarda yogun bakim
gereksinimi farkli oranlarda bulunmustur. Ornegin bir calismada yogun bakim servisinde
izlenen hasta orant %4,3 olmustur (Kendirci ve ark. 2011). Yilmaz ve ark.’mn yaptigi bir
caligmada yaklasik 2,5 wyillik siire igerisinde 148 zehirlenme vakasinin takip edildigi
bildirilmistir (Yi1lmaz ve ark. 2017 ). Bizim ¢alismamizda ise sadece iki hasta (%0,4) yogun
bakimda izlenmistir. Bu hastalar, 6zkiyim amacli ¢oklu ilag alan bir hasta ve ac1 kaysi ¢ekirdegi
yeme sonrasi letarji ile gelen bir hastadir. Buraya resul hocanin kaynag: Literatiirle olan bu
farkin sebebi zehirlenme etkeni, alim nedeni ve basvuru siiresi ¢esitliliginden kaynaklandigi
diisiiniilebilir. Kinigimize sevk edilen hastalar genellikle yogun bakim ihtiyaci ongoriilerek

sevk edilmis olsa da, neredeyse higbir hastada yogun bakim ihtiyaci olmamustir.
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Cocukluk cagi zehirlenme olgularinda yas grubu, hastaneye bagvuru siiresi, zehirlenme
etkeninin cinsi ve miktar1 mortaliteye etki eden en 6nemli faktorlerdir (Ertekin ve ark. 2001).
Gelismis tilkelerde zehirlenmelerde mortalite oran1 %0,4 ila %1 aralifinda iken, gelismekte
olan iilkelerde %1,8 ile %11,6 arasinda degistigi bildirilmistir (Dutta ve ark. 1998, Ozdogan ve
ark. 2008). Ulkemizde yapilan bazi calismalarda cocukluk caginda zehirlenme nedeniyle
kaybedilen olgu goriilmezken (Kendirci ve ark. 2011; Ak¢ay ve ark. 2005; Biger ve ark. 2007;
Sahin ve ark. 2011) bazilarinda mortalite oranlar1 %0,3 ile %5,5 arasinda degistigi bildirilmistir
(Agin ve ark. 2002, Geng ve ark. 2007). Diinyada yapilan bazi ¢alismalarda da mortalite
gorilmemistir ve bu durum pediatrik zehirlenme olgularindaki iyi prognoza, zehirlenme
vakalarinin ¢ogunun kazayla kiiclik miktarlarda veya minimal toksisitede maddelerin
yutulmasina bagli olabilecegi savunulmustur (Ram ve ark. 2014, Lee ve ark. 2019). Ancak
calismamizda ikisi erkek biri kiz ¢ocugu olmak {izere ii¢ hasta exitus olmustur. Biri 5 biri 9
yaslarindaki iki erkek kardes, karbon monoksit zehirlenmesine bagli olarak acil gézlemde, 13
yasinda bir kiz cocugu ise kardiyovaskiiler ilag ile 6zkiyim girisimi sonucunda yogun bakimda
exitus olmustur. 2007 yilinda klinigimizde yapilan ¢alismada zehirlenme nedeniyle hastaneye
yatirilan olgularin %99’u tamamen iyilesirken 3 olgu (%0.58) 6liimle sonuclanmistir (Kaya
2007). Acil servis ¢alisanlarinin toksikoloji bilgilerinin artirilmast, kliniklerin toksikolojik tani
olanaklarinin saglanmasi, hasta monitorizasyonu ve yogun bakim sartlarmin saglanmasi,
zehirlenme vakalarinin uygun tani ve izlemlerini saglayip mortalitenin azaltilmasina katkida

bulunacaktir.

Pediatrik zehirlenmelerin aksine, yetiskin zehirlenmelerinde 6liim orani ¢ok daha
yliksektir. Ciinkii yetigkin zehirlenmelerinin ¢ogu kasith 6zkiyim girisimidir (Polat ve ark.
2019). Amerikan Zehir Denetim Merkezleri Birligi, Zehirli Maddelere Maruziyet Gozetim
Sistemi 2008 Yili Raporuna gore 2,5 milyon zehirlenme olgusunun %64,76’sim1 0-19 yas
araligindaki ¢ocuk ve addlesan dénemdeki olgular olusturmaktadir (Bronstein ve ark. 2008).
Tiirkiye’de ise Refik Saydam Hifzissihha Merkezi Baskanligi’na bagli Ulusal Zehir Merkezi’ne
2000-2004 yillar1 arasinda yapilan bagvurularin %56’sin1 ¢ocukluk ¢agi zehirlenme vakalar
olusturmaktadir (Ge¢im ve ark. 2006). Calismamizda cocukluk ¢agi zehirlenme oranlari
yetigkin bireylerdeki oranlarla karsilagtirllmamis ancak 2020 yilina kadar zehirlenme
olgularinin sayisinin azaldigi, 6zellikle 2019 yilinda en diisiik sayida zehirlenme vakasina
rastlandig1 belirlenmistir. Bu durum son yillarda kilitli ambalajlar, ¢ocuk kilitleri gibi glivenlik

sistemlerinin daha fazla kullanilmasi ve ebeveynlerin biling ve egitim seviyelerinin artmasina
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bagli olabilir. Bununla birlikte ergenlerde kasitli zehirlenmeyi 6nlemek i¢in etkili yontem ve

stratejilerin gelistirilmesi gerekmektedir.

Lee ve ark. Zehirlenme oranini yaz aylarinda daha diisiik bulmus ve bu oranin kis
aylarinda genel olarak artan karbon monoksit zehirlenmesi ile iligkili oldugunu rapor
etmislerdir (Lee ve ark. 2019). Uzmanlar 6zellikle soguk mevsimlerde, aksam ge¢ saatlerde
karbon monoksit zehirlenmesi ile ilgili acil servislere bagvurularla daha fazla karsilagsmaktadir
(Lee ve ark. 2019). Calismamizda basvuru mevsimlerine gore kiyaslandiginda basvurularin
%28,2’sinin kis aylarinda ve %28’inin ilkbahar aylarinda yapildig1 goriilmistiir. En az bagvuru
sonbahar aylarinda (%20,8) yapilmistir. Ilaglar en sik kis ve ilkbahar aylarinda zehirlenme
etkeni iken, kostik/koroziv maddelerin en sik ilkbahar ve sonbahar aylarinda zehirlenmelere
neden oldugu tespit edilmistir. Diger zehirlenme etkenlerine de en cok kis aylarinda
rastlanmigtir. Karbondioksit zehirlenmelerinin  %69,5’nin  kis aylarinda gergeklestigi
belirlenmistir. Kaza sonucu zehirlenmelere en sik kis aylarinda rastlanirken 6zkiyim sonucu
zehirlenmelere ilkbahar aylarinda rastlanmustir.

Net tanist konulamayan veya zehirlenmeden siiphelenilen vakalar, genellikle ilaca
maruz kalan hastalardir ve 6zel tanisal testler gerektirebilecek durumlarla klinige basvururlar.
Hastalar kaza sonucu zehirlenme, kendine zarar verme girisimleri veya ¢evresel maruziyetler
nedeniyle agirlikli olarak acil servise bagvurabilmektedir. Caligmamizda sadece 8 vakada kan
orneklerinde toksisite taramasi olarak ilag diizeyi incelenmistir. Bu hastalardan 2’si reso yakiti
1’1 oda parfiimii alan etanol diizeyi bakilan 3 hasta demir preparati icen demir diizeyi bakilan 3

hasta ve epilepsi tanist olan kendi ilaglart karbamazepin ve valproik asit alan 2 hastalardr.

Klinigimizde 2007 yilinda Kaya tarafindan yapilan ¢alisma ile bizim ¢alismamizin
bulgularini karsilastirdik. 2007 yilinda yapilan ¢aligmada 5 yilda (Ocak 2001-Aralik 2005) acile
61530 hasta bagvurmus zehirlenme vaka oran1 %1,66 olarak bildirilmis (Kaya 2007). Bizim
calisgmamizda 4.5 yilda 188.800 hasta acil servise bagvurmus ve zehirlenme insidansi %0.25
olarak bulunmustur. Son yillarda acil servise basvuru sayisindaki artis dikkati ¢ekmekte
oranlardaki fark bu artis ile agiklanabilmektedir. Kaya’nin ¢aligmasinda zehirlenme etkeni en
sik ilaglar, bizde kostik/koroziv maddeler tespit edilmistir. Ilag alt gruplar1 arasinda olarda en
stk Dbir trisiklik antidepresan (TCA) olan amitriptilin (n=152) goriilirken bizde en sik
parasetamol tespit edilmistir. Bunun nedeni TCA recete edilme oranindaki azalma ve ailelerin
bu tiir ilaglar1 giivenli yerlerde saklamasi olabilir. Yatan hasta sayisi ve takip edilen yerlere
bakildiginda Kaya’nin ¢alismasinda hastalarin %50’sini yogunbakimda izlendigi belirtilmis

olup, biz ise sadece %0.4 (n=2)’linii yogunbakimda takip etmisiz. Hastanede kalis siireleri
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karsilattinldiginda Kaya'nin ¢alismasinda bu siire, 1-10 gin (2,01+£1.217) arasinda

raporlamistir. Bizde izlem siiresinin ortalama 20,1 saat oldugu kaydedildi. UZEM tarafindan en
az 24 saat takip Onerilmesine ragmen ortalama takip sliremizin 24 saatten az olusu, yogun bakim
ihtiyac1 olan hastalarin ya da servis yatist gerektiren hastalarin bagka bir merkeze sevk edilmis
olmasi ve bazi hastalarin izlem siiresi dolmadan kendi istegi ile taburcu olmasi ile agiklanabilir.
Son olarak mortalite oranlarina ve sebeplerine bakildiginda Kaya ¢alismasinda, 1 antikonviilzan
ilag alimi, 1 gaz yagi alimi, 1 kire¢ ¢Oziici alimi1 nedeni ile olmak tizere 3 hastanin exitus
oldugunu bildirmis olup, mortalite oranin1 %0.58 olarak bulumustur. Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde, 2 hasta CO zehirlenmesi, 1 hasta kardiyotoksik ilag alimina bagli olarak toplam

3 hasta hayatin1 kaybetmistir. Mortalite oranimiz benzer sekilde %0.6 bulunmustur.

Caligmamizin retrospektif olmasina bagli olarak 4 yildan uzun stirede tiim tibbi verilerin
acil iinitesindeki hastalarin dosyalarina kaydedilmemis olmasi miimkiindiir ve bu ¢alismamizin
bir kisitlamasi olabilir. Ayrica ¢alismanin 6rneklem biiyiikliigliniin hesaplanmasi i¢in bir gii¢
analizi yapilmamis olmasi, sevk edilen 13 hastanin takip edilememis olmasi, olgularin takip

stiresinin kisa olmasi diger kisitlamalarimizdir.
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6. SONUC VE ONERILER

1- Zehirlenme vakalart acil poliklinik bagvurularinin %0.25’ini olusturmaktaydi.

2- Olgularin % 52.75’1 erkek, %47.25°1 kizlardan olusmaktaydi. Kiz/erkek orani 0,89
bulundu. Tiim olgularin yas ortalamasi 4,86+4,76 medyan yas ise 2,55 olarak bulundu.

3- 0-12 ay birinci sirada (%36.9), 13-48 ay ikinci sirada (%33,7) olmak iizere vakalarin
%70,6’s1 11k 4 yasta goriildii.

4- Zehirlenme etkenleri arasinda birinci sirada (%42,8) kostik/koroziv maddeler, ikinci

sirada(%30,5) ilaglar gelmekteydi.

5- Kostik/koroziv maddeler i¢inde birinci sirada( temizlik iiriinleri, ilag alt gruplar arasinda

ilk sirada parasetamol vardi.

6- Ilaclar ve kostiik/koroziv maddeler disindaki diger etkenler olarak siniflandirilan

3.grupta en sik CO zehirlenmesi goriildii, mantarlar ve organofosfatlar diger en sik sebeplerdi.

7- Zehirlenme etkeni dagilimlar1 arasinda yas grubu agisindan farklar istatistiksel olarak
anlamliydi (p <0,0001). 0-48 ay ¢ocuklarda major zehirlenme etkeni kostik/koroziv maddeler,

13 yas iizeri ¢ocuklarda major etkenin ilaglar oldugu tespit edildi.

8- Erkek ve kiz ¢ocuklarinda zehirlenmelerin siklikla (%95,1) kaza sonucu meydana
geldigi belirlendi. Kiz c¢ocuklarinda 6zkiyim orani erkek cocuklarindan anlamli derecede

yiiksek goriildii (p = 0,011).

9- Almm nedenine goére yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
belirlendi (p <0,0001).0-13 yas ¢ocuklarin 1 i hari¢ tiimiiniin kaza sonucu zehirlendigi, 6zkiyim

amagli zehirlenmelerin ise % 94,7 sinin 13 yas tizeri oldugu tespit edildi.

10- Zehirlenme etkeninin alim yolunun c¢ogunlukla enteral oldugu (n = 411, %87,1),

olgularin %12,9’nun inhalasyon yoluyla zehirlendigi (n = 61) belirlendi.

11- Olgularnin birgoguna (%90,7) 6n miidahale yapilmadigi, miidehale yapilan vakalara
ise en sik mide yikama + aktif komiir uygulanmasi (n=14, %3,0) ve kusturma (n=13, %2,8)

yapildigr dikkati ¢ekti.

12- Olgularinin %80,3’linlin bagvuru aninda asemptomatik oldugu, semptomatik olanlari

arasinda en sik goriilen semptomlarin bulanti-kusma ve konfiizyon oldugu belirlenmistir.
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13- En sik uygulanan tedavi yontemleri; mide koruyucu tedavi (%26,27), aktif komiir
uygulamasi (%12,29), mide yikama (%6,37) ve oksijen tedavisi (%4,4) olarak kaydedildi.

14- Hastalar ¢ogunlukla acil gozlem+serviste izlenmis (n=457, %96,82) ve izlem siiresi

ortalama 9,6 saat olmustur. 2 hasta (%0,4) yogun bakimda takip edilmistir.

15- Yogun bakim ihtiyaci olan bir hasta 6zkiyim amagli ¢coklu ilag¢ alimi, diger hasta ise ac1

kayisi ¢ekirdegi yeme sonucu gelisen siyaniir zehirlenmesi idi.

16- Bagvurular mevsimlere gore degerlendirildiginde mevsimler arasinda siklik olarak
belirgin fark saptanmadi, fakat en ¢ok kis ve ilkbahar aylarinda gerceklestigi saptanmustir.
(%28,2 ve %28 )

17- Karbondioksit zehirlenmelerinin %69,5 nin kis aylarinda gergeklestigi, iki hastanin bu

nedenle exitus oldugu belirlenmistir.

18- 2020 yilina kadar zehirlenme olgularinin sayisinin azaldigi, 2019 yilinda en diisiik

sayida oldugu belirlenmistir.

19- Hastalar klinigimiz acil servisine %91.5 oraninda ayaktan bireysel olarak bagvurmus

olup, ayaktan bagvuran hasta sayist 112 ambulansi ile bagvuran hastalarin 10.8 kati idi.

20- Zehirlenmelere bagli mortalite oranlar1 arasinda cinsiyet ve yas gruplari agisindan
anlamli bir farka rastlanmadi (p = 0,426 ve 0,333). Bir kiz hasta 6zkiyim amagli ¢oklu ilag alim1
sonras1 yogun bakimda 20 giin takip ardindan, iki erkek hasta CO zehirlenmesi nedeni ile acil

serviste 1 saat igerisinde exitus olmustur.

21- Pandemi Oncesinde major zehirlenmelerin kostik/koroziv madde alimina bagli oldugu
(n=177, %43,6), pandemi esnasinda ise major zehirlenmelerin ilaglara bagl oldugu (n=26,

%39.4) tespit edildi. Bu istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi.
22- Pandemi oncesinde ve esnasinda genellikle kaza sonucu zehirlenmeler goriildii.

23- Pandemi Oncesi bagvuran ozellikle 0-12 ay grubundaki (%42,4) ve 13 yas iizeri (%21,3)
cocuklarin oranlarinin pandemi esnasinda, oncesine kiyasla anlamli derecede arttig1 belirlendi
(p = 0,0424). 13-48 ay (%22,7) ve 49 ay-13 yas (%]13,6) gruplarindaki ¢ocuklarin oranlarinin

ise pandemi Oncesine kiyasla anlamli derecede diistiigii saptand1 (p = 0,0424).
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Diinyada her ne kadar ¢cocukluk ¢ag1 zehirlenme vakalarinda hastaneye basvuru oranlari
diistiyor olsa da, tilkemizde her yil 6zellikle 0-4 yas arasi ¢ocuklarda kaza sonucu binlerce
zehirlenme olayr meydana gelmektedir. 5 yasindan kiigiik ¢ocuklar 6zellikle aktiftir ve kesif
cagindadir. Oral donemde agizlarina bir seyler koymak icin giiclii bir diirtiileri vardir. Bu
ozellikler, gelismis iilkelerde dahi ebeveynlerin dikkatsizlikleri veya ihmalleri sonucunda
kazara zehirlenmelere yol agar. Vakalarin biiyiik ¢cogunlugu (%80-85) cocugun kendi evinde
meydana gelir ve bir¢cok durum ilgili maddelerin depolama alanlarinin disina veya gocugun
rahat ulasabilecegi alanlara konulmasindan kaynaklamir. Oncelikle egitim diizeyinin
arttirtlmasinin zehirlenmelerin 6nlenmesine 6nemli 6l¢tide katki saglayacagr diistiniilmektedir.
Ayrica hekimler tarafindan Zehir Danisma Merkezinin aranmasi ve merkezin Onerilerinin

uygulanmasi da mortalite ve morbidite oranini azaltacaktir.

Sonug olarak, cocukluk ¢agi zehirlenmeleri nadir bir saglik sorunu degildir ve genellikle
kaza sonucu meydana gelmektedir. Kostik/koroziv maddeler ve farmasétikler zehirlenmenin en
yaygin nedenleridir. Zehirlenen c¢ocuklarin tedavisinde mide koruyucularin kullanilmasi
onemlidir. Kostik/koroziv maddelerin ve receteli ilaglarin evde bulundurulmasinin ve uygun
sekilde saklanmasinin sorumlulugu ebeveynlere ait olmalidir. Zehirlenmenin 6nlenmesi i¢in
erken bagvuru ve 6n miidahale konusunda toplumun egitilmesi gereklidir. Ayrica, zehirlenme
vakalarinin yayginligi ve iliskili faktorleri belirlemek i¢in prospektif ¢caligmalarin yapilmasi

uygun olacaktir.
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