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TESEKKUR

Asistanlik egitimimiz boyunca bizleri sahiplenip destegini esirgemeyen ve
egitimin kaliteli siirdiiriilmesi i¢in ugras veren Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dal1 Baskan1 Prof. Dr. Aysun Bideci’ye;

Tezimin planlanmasi, yazilmasi agamalarinda ve biitlin asistanlik egitim
stireci igerisinde sonsuz destegini aldigim, mesleki heyecanini ve olumlu enerjisini
hi¢ unutmayacagim saygideger tez danigsmanim Prof. Dr. Mutlu Uysal Yazict’ya;

Asistanlik siirecinde yasadigim zorluklarda vaktini ayirip destegini
esirgemeyen Do¢ Dr. Ebru Azapagasi’na;

Tezimin istatistik hasaplamalarina yardimci olan Melih Uzunoglu’na;

Asistanlik egitimim boyunca iizerimde emegi gecen degerli hocalarima;

Asistanlik siirecinde tanistigim, destekleri ile hep yanimda olan, dmiir boyu
arkadasliklarimiz siirdiirmeyi diledigim ¢alisma arkadaslarima;

Gerek nobetlerde, gerek tez silirecimde yardimlarimi gérdiigiim, beraber
calismaktan zevk aldigim ¢ocuk yogun bakim ekibine;

Cesitli konularda fikirlerini aldigim ve tez siirecinde de yardimima kosan
dayim Riza Ding’e;

Hayat felsefesi ve zorlu kosullarda dahi saglam duruslarina 6zendigim,
tizerimde sonsuz emekleri olan, insan olmanin ne demek oldugunu 6greten ve
hayatimin her doneminde yol gosteren annem Zeynep Ding Akbiyik ve babam Ali
Ekber Akbiyik’a tesekkiir ederim.

Dr. Emek Akbiyik
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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk c¢aginda zehirlenmeler, mortalite ve morbiditenin sik goriilen
onlenebilir nedenlerindendir (1). Zehirlenme vakalari acil bagvurularinin 6nemli bir
kismini olusturmaktadir. Basvurularin yariya yakini pediatrik yas grubundadir (2).
Ayaktan basvuru ve sonrasinda yatarak izlem gerekliligi olusturan bu vakalarin
yonetimi i¢in, ¢ocuk sagligi ve hastaliklari uzmanlarinin detayl bilgi sahibi olmasi
gerekmektedir.

Agir semptomlarla bagvuran ya da klinik izlemin koétiiye gidecegi dngoriilen
zehirlenme vakalari yogun bakimda izlenmektedir. Yatis kriterleri agisindan
olusturulmus net bir protokol bulunmamaktadir. Klinik izlemi kolaylastirabilecek
ve riskli durumlarin saptanmasi agisindan yardimer olabilecek faktorlerin
belirlenmesi, bu vakalarin takibinde onem arz etmektedir. Zehirlenmelerin erken
tespiti ve erken miidahalesi ile mortalitenin 6niine gegilebilmektedir.

Calismamizda Gazi Universitesi Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’ne
yatirilarak izlenen zehirlenme vakalarinin ortak 6zelliklerini belirleyerek, takip
acisindan dikkat edilmesi gereken noktalarin ve izlemde gerek duyulan tedavi
yontemlerinin saptanmasi1 amaglanmistir. Tiirkiye’de zehirlenme vakalarina
yonelik genel veriler Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi’na bagli Ulusal Zehir
Danisma Merkezi (UZEM) tarafindan agiklanmaktadir. Ancak hastalarin tedavi
siireci ile 1lgili verilere hastane bazli c¢alismalar {iizerinden kisith olarak
ulagilabilmektedir. Calismamiz bu yonii ile de Tiirkiye literatiiriine katkida

bulunmay1 amaclamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim
Zehir, organizmaya girdiginde kimyasal etkisi ile fizyolojik islevleri bozan

maddeye denir (3). Toksikoloji, zehirlerle ilgilenen bilim dalidir.

2.1.1. Toksikolojinin tarihgesi

Zehirlere yonelik bilinen ilk yazili kaynak Antik Misir donemine aittir ve
Ebers Papiriisii olarak bilinir. Antik Yunan filozofu Dioscorides Pedanius’un eseri
De Materia Medica’da zehirler hayvani, bitkisel, mineral koékenli olarak
smiflanmistir (4). Modern toksikolojinin baslangicina kadar en sik kullanilan
siniflama olmustur.

‘Traite sur le Venin de la Vipere’, Felis Fontana tarafindan 1781’de
yazilmigtir; modern doneme ait ilk makalelerdendir. Yilan venomunun hangi
organlart etkiledigini tanimlamaktadir. Vakalarda 19. Yiizyilla kadar analiz
miimkiin olmadan semptomlar {izerinden taniya ulasilabilmistir (5). Fransiz bilim
insan1 Bonaventure Orfila zehirlenmelerde kimyasal analiz ve otopsi analizi yapan
ilk medikolegal uzmanlardandir. 1842°de Lefarge davasinda kullanilan Marsh testi,
analitik yontemlerin yayginlasmasina onciilikk yapmustir (6).

Meslek zehirlenmeleri ve savaglarda zehirli gazlara maruziyet modern
toksikolojideki gelismeleri hizlandirmigtir. 1775 yilinda Sir Percivall Pott,
Ingiltere’de baca temizligi iscilerinde, kiil ve komiir temasina bagh skrotal kanser
sikliginin ~ arttigimm1 one  sirmiistiir. 20. Yizyilda kiildeki poliaromatik

hidrokarbonlarin risk artigindan sorumlu oldugu kanitlanmistir. Dr. Alice Hamilton;



19. Yiizyilda demir iscilerinde karbonmonoksit, sapkacilarda civa ve kursun
is¢ilerinde kursun zehirlenmesi sonucu olusan semptomlar1 saptayan calismalar
yapmustir (7).

Cocuklar 6zelinde zehirlenmelerin  incelenmesi 1940’larda ilaglara
ulasilabilirligin, preparat sayisi1 ve kazara alimlarin artisi ile baglamistir. Amerikan
Pediatri Akademisi’nin ve zehir kontrol merkezlerinin ortak ¢alismasi ile 6nlemeye
yonelik diizenlemeler yapilmistir. Sik kullanilan iirlinlerin icerik detaylari
paketlerde yazilmaya baslanmis; ilaglarin, 6rnegin aspirinin, bir kutudaki tablet

sayisi diigiiriilerek, toksik doz alinma olasiliginin azaltilmasi amaglanmistir (8).

2.2. Epidemiyoloji

Pediatrik acil bagvurularinin ve yatiglarin azimsanamayacak bir kisminin
nedeni zehirlenmelerdir. Tahmini yillik pediatrik yogun bakim yatiglarinin %3 ila
%38’ini zehirlenmeler olusturur (9). ABD 2021 verilerinde 15-19 yas araliginda en
stk oliim nedeni kazalardir (%37,9). Kazalarin %20°si ise zehirlenme vakalaridir
(10).

Tiirkiye’ye dair en giincel veriler UZEM 2016-2020 raporunda yer
almaktadir. 2018 yilinda 217.323 zehirlenme vakasi mevcut olup, bunun %51,5’i
pediatrik yas grubunda; 2020 yilinda ise goriillen 187.528 vakanin %46,7’si
pediatrik yas grubundadir. ilk vaka bildiriminde, tiim vakalarin %2'sinde, 0-5 yas
arasindakilerin ise %.0,35'inde agir semptomatik/hayati tehlike mevcuttur.
Vakalarin ¢ogu temastan sonra ilk 90 dakikada saglik kurulusuna bagvurmustur (6

yas altinda %74, tiim yaslarda %57). En sik ilaglar ile zehirlenme bildirilmistir.



Bunlar i¢inde 0-5 yas grubunda en sik analjezikler (%9,0), demir preparatlari
(%3,4), asit iliskili bozukluk ilaglar1 (%3,3) etken olarak goriilmiistiir (11).
ABD’ye dair zehir kontrol merkezi verileri yillik olarak raporlanmaktadir.
2023 yilinda 2,080,659 (12); 2024 yilinda 2,418,426 vaka bildirilmistir (2). Ciddi
sonugclar1 olan zehirlenmelerde yillik %4,08 artis goriilmektedir. En giincel verilere
gore (2) tiim vakalarin %39,0’unu 5 yas alti, %54,79’unu 20 yas alt1 bireyler
olusturmaktadir. En sik goriilen toksinler analjezik ilaglardir (%210.5). 2. sirada
temizlik trlinleri (%6.94), 3. Sirada antidepresan ilaglar (%5.5) gozlenmistir. 5 yas
altinda ilag-dis1 alimlar 6n planda olup ilk sirada ev temizlik tirtinleri (%9,96),
ikinci sirada kozmetik-kisisel bakim firtinleri (%9,15), tg¢iincli Sirada analjezik
ilaglar (%8,85) goriilmektedir. Bu vakalarin ¢ogu kazara ger¢eklesmistir (%77,8).
Zehirlenme vakalarinin %0,93°li mortal seyretmistir. Mortalite gelisen vakalarin
%6,7’s1 20 yas altindadir. 20 yas altinda 6liimle sonuglanan zehirlenmelerin %65°1
13-19 yas araligindadir ve 6zkiyim amagh alim ile iligkilidir. Psikostimulan,
antihistaminik, antidepresan ve kardiyovaskiiler ilaglarin alimiyla gelisen

zehirlenmelerde artis trendi dikkat cekmektedir (2).

2.3. Zehirlenme ile Bagvuran Cocuga Yaklasim

Cocukluk caginda zehirlenmeler, etken sikliginin degismesi ve
farmakokinetik-dinamik farkliliklar kaynakli ayr1 ele alinmalidir. Kiigiik yas
gruplarinda gaz halindeki toksinler, kisa boy ve dakika/ventilasyon sayisinin
yiiksekligi nedeniyle daha fazla maruziyet yaratabilir. Topikal etkenler, viicut

yiizey alaninin fazla olmasi nedeniyle daha fazla emilebilir. Yetiskinlerde terapotik



olan dozlar; ¢ocuklarda toksisiteye, hatta mortaliteye neden olabilir. Ilaglar immatiir
organ-enzim kaskadlar1 nedeniyle daha yavas metabolize edilebilir. Zehirlenme
vakalarinda akilda bulundurulmalidir ki, terapétik doz igin yapilan farmakokinetik
caligmalardan elde edilen veriler, yiikksek doz varliinda dogrulugunu

koruyamayabilir (10).

2.3.1. Triyaj degerlendirmesi

Zehirlenme siiphesi ile basvuruda 6ncelikle yas, kilo, hangi toksinlerle ne
sekilde temas edildigi bilgileri alinmalidir. Triyajda risk degerlendirmesi 6nemlidir.
Vital bulgular 6l¢iilmeli, solunum patentligi, dolasim ve perfiizyonu, biling durumu
kabaca degerlendirilmeli; biling degisikligi var ise mutlaka kan sekeri dl¢iimii
yaptlmalidir (13). Semptomatik bagvuran ya da toksik diizeyde alim 6ngoriilen
hastalar oncelikli olarak degerlendirilmelidir. Hasta stabillendikten sonra zehir

danisma merkezinden goriis alinmasi onerilmektedir.

2.3.2. Muayene ve sistem sorgusu

Cogu zehirlenme vakasinda fizik muayenede patolojik bulgu
izlenmeyebilir, ancak yol gosterici bulgular1 saptamak da mimkindiir. Triyaj
degerlendirmesi takibinde anamnez derinlestirilmeli, detayli fizik muayene
yapilmalidir.

Hastanin toksin ile temas zamani, temas sekli, olayin nerede gerceklestigi,
tanik varligi 6grenilmelidir. Toksin bir ilag ise bunun hastaya mi ailedeki baska bir
bireye mi ait oldugu sorgulanmali, doz ve ilag konsantrasyonunun belirlenmesi i¢in

preparat kutusunun getirilmesi istenmelidir. Evde bulunan tiim ilaglarin bilgisi



istenmeli, hastaneye getirtilmelidir. Hastanin kendisinin mevcut hastalik durumu ve

ila¢ kullanim 6ykiisii sorgulanmalidir (13). Benzer olay ge¢misi 6grenilmelidir.

Muayenede toksin ile iliskili koku varligi, cilt bulgulari, detayli nérolojik muayene

ve varsa salgilarin incelenmesi Onerilir.

2.3.2.1. Toksidromlar

Benzer etki mekanizmasina sahip toksinlere maruziyet sonucu ortaya ¢ikan

semptom ve bulgu toplulugu toksidrom olarak nitelendirilir (14). Zehirlemeye

neden olan toksinin anamnez yolu ile 6grenilemedigi durumlarda toksidromlari

tanimak tedaviyi yonlendirebilir.

Tablo 1. Baslica toksidromlar.

Toksidrom Klinik Bulgular Toksin
Midriyazis, lukluk, Terleme, .
Tadik:fdisTaki ne i?i:as uon e Amfetamin,
Sempatomimetik $ A P Jitasyon, Psodoefedrin,
Aritmi, Bulanti, kusma, .
Sendrom . . . Kafein,
Hipertansiyon, Karm agrisi, Metilfenidat
Sicak-nemli cilt, Deliryum
Miyosis, Giigsiizlik, tremor
B Sek larda art Nobet,
Kolinerjik crresyonarda artiy ove . Organofosfatlar,
toksidrom (Salivasyon, Bradikardi, Karbamatlar
Lakrimasyon), Sik idrara ¢ikma,
Kusma, shal, Hisilt, bronkore
Cilt ve oral mukozada Ates, .
kuruluk Tasikardi Atropin,
Antikolinerjik L . ' Antihistaminikler,
Flushing, Ileus, . S
sendrom L . . Noroleptik ajanlar,
MldrlyaZIS, Uriner retan51yon, Antlde resanlar
Akomodasyon kaybi, Dezoryantasyon P
Hipertermi, Nobet, SSRI, MAOL,
i - . TCA,
.. Akatizi, Otonomik disfonksiyon, .
Seratonerjik S . . Opiatlar,
Midriyazis, Ajitasyon, Deliryum,
sendrom . . Tramadol,
Ishal Rabdomyoliz .
Hiperrefleksi, Klonus Lityum,
’ ’ MDMA (ektazi)
Ates, Deliryum,
Noroleptik Malign Hipertoni, Otonomik instabilite C
s . Antipsikotik ilagl
Sendrom Kas rijiditesi, (Terleme, takipne, THPSIROHE Tlagtar
Rabdomyoliz hipertansiyon, disritmi)




2.3.2.2. Tetkik ve izlem planlamasi
Kan degerleri Olgiilebilen toksinlerin diizeyine bakilmas: Onerilir.
Parasetamol diizeyinin goriilmesi tiim zehirlenme basvurularinda onerilmektedir

(13). Demir gibi radyoopak madde alimlarinda radyografi yardimci olabilir.

Tablo 2. Pediatrik yas grubunda zehirlenmelerde kardiyovaskiiler olay riskini

arttiran faktorler.
QTc > 500 milisaniye
Serum HCO3 < 20 mEg/L
Opioid ile zehirlenmeler
Kardiyotoksik ajan ile zehirlenme
Adolesan yag grubu (>13 yas)

2.3.3. Ilk miidahale

2.3.3.1. Stabilizasyon

Ilk miidahalede havayolu (Airway), solunum (Breathing) ve dolasim
(Circulation) degerlendirmesi yapilmalidir. Giivenli bir damaryolu saglanmalidir.
Havayolunu koruyamayan, aspirasyon riski yiiksek olan hastalarda hizli ardisik
entiibasyon oOnerilmektedir. Hasta disritmi ve hipo/hipertansiyon acisindan takip
edilmelidir. Siv1 resiisitasyonunda kristaloidler tercih edilmektedir. Sok varliginda
siviya cevap yoksa erken déonemde inotrop baglanmalidir (15).

Dekontaminasyon, ilaglar (Drug), temas (Exposure), ates (Fever)

degerlendirmesi sonraki basamaktir.

2.3.3.2. Dekontaminasyon
Toksin yiikiiniin azaltilmas1 i¢in bunun viicuttan uzaklastirilmasi, temasin

azaltilmas1 gereklidir. Ciltten emilen toksinler i¢in kiyafetlerin uzaklastirilmasi,



cildin yikanmasi onerilir. Gastrointestinal yoldan alinan yiiksek doz toksinler i¢in
gastrointestinal dekontaminasyon yontemleri mevcuttur.

Orogastrik Lavaj: gastrointestinal sistemde heniiz emilmemis toksinin
viicuttan uzaklastirilmasi i¢in uygulanabilecek bir yontemdir. Orogastrik tiip
yetigskinlerde 32-36 Fr, ¢ocuklarda 22-28 Fr boyutlarinda tercih edilir. Tiip oral
yoldan mideye yerlestirilir. 10-15 cc/kg 1lik serum fizyolojik (%0,9 NaCl) verilip
geri alinmasi islemine sivi berraklasana, toksin goriilmeyene kadar devam edilir.
Aspirasyon a¢isindan dikkat edilmelidir (16). Orogastrik lavaj uygulamasinin temel
siirlamalart midede tiipin ¢apindan biiyilk maddeler olustugunda, kanamaya
yatkinlik olusturan durumlarda, 6zafagus yaralanmasinda ve gastrik gegisin
hizlanmasi veya basvuruya kadar gegen siire sonucu gastrik gecisin tamamlanmasi
hallerinde kullanilamamasidir.

Aktif komiir, zehirlenmelerde toksin tutucu olarak kullanilmaktadir;
gastrointestinal sistemden emilmez, birgok madde ile baglanabilir. Erken donem
bagvuran hastalarda, toksin aktif komiir ile baglanabiliyorsa, tercihen oral yoldan 1
g/kg, maksimum 50 g, verilmelidir (5) (16). Yavas salinim formlarindaki
toksinlerde tekrarli uygulama diisiiniilebilir. Demir, lityum-arsenik gibi inorganik
tuzlari, alkolleri baglamaz. Etkilesime girmedigi bilinen maddelerin
zehirlenmelerinde kullanilmamalidir.

Aktif kdmiiriin aspirasyonu ile simik pnomoni riski yiiksektir. Aspirasyon
ve akcigere kagma riski olan hastalarda toksik madde alimi sonrasi ilk 4 saatlik
donem gegmisse aktif komiir vermek riskli olabilir. Nazogastrik sondasi olan

hastalarda bazen sondanin kendisi alt 6zofagus sfinkterini agarak aspirasyona neden



olabilir. Her hasta aktif komiir Oncesinde degerlendirilmeli, havayolunu
koruyamayan ya da aktif kusmakta olan hastalarda aktif komiir verilmemelidir.
Bilinci kapal1 hastalarda aktif komiir, kafli tiip ile entubasyon sonrasi aspirasyon
acisindan yakin takip edilerek, nazogastrik sonda yoluyla verilebilir (17).

Total barsak irrigasyonu; aktif komiir ile baglanmayan toksinler, post-
pilorik dekontaminasyon gerekliligi durumunda, segili vakalarda uygulanabilir
(18). Polietilen glikol dengeli elektrolit soliisyonu (PEG-ES) oral yoldan ya da
nazogastrik sondadan yetiskinlerde 1-2 L/saat, ¢ocuklarda 0,5-1 L/saat hiz ile
verilir. Rektal gelenler temizlenene kadar ya da toksin radyoopak ise grafide
goriintiilenemeyene kadar devam edilir (19).

Kusma indiiksiyonu ve katartiklerin rutin uygulamada yeri yoktur (20) (21).

2.4. Yogun Bakim Izlemi

Akut solunum yetmezligi, hemodinamik instabilite, agir nérolojik bulgular,
hipoglisemi, elektrolit imbalansi gelisen vakalar ile kardiyotoksik ajanlarla
zehirlenme, multi-organ yetmezligi gelismesi riski yiiksek degerlendirilen
hastalarin yogun bakim takibi gerekir (15). Risk degerlendirmesi igin cesitli

skorlamalar kullanilabilir.

2.4.1. Cocuk yogun bakimda kullanilan skorlamalar
- GKS (Glaskow Koma Skoru): biling durumunu degerlendirmek igin

yaygin kullanilan bir skorlamadir. Travma sonrasi degerlendirme i¢in dnerilmistir.



Tablo 3. Glaskow koma skoru.

Spontan
Sozel uyarana var

Agrili uyarana var
Yok

Goz yaniti

Komutlara uyuyor

Uyarani lokalize edebiliyor
Agrili uyaranda geri gekme
Anormal fleksor yanit

Anormal ekstansor yanit
Yok

Motor yanit

Oryante

Konfiize / Huzursuz aglama
Verbal yanit llgisiz Kelimeler / Agriyla aglama

Anlamsiz sesler / inleme

Yok

PN WP OOFEPDNWSOOOODEFEDNWS

Toplam GKS=3; Koma, GKS=15; tam skor (18)

- VIS (Vasoactive Inotrop Score) : inotrop destegi almakta olan hastalarda

hemodinamik destegi diizeyini degerlendirmek icin kullanilan skorlamadir.

Tablo 4. VIS 2020 skorlamasi (22).
10,000 x Vazopressin dozu (Unite/kg/dk) +

100 x Adrenalin dozu (mcg/kg/dk) +100 x Noradrenalin(mcg/kg/dk) +
50 x Levosimendan(mcg/kg/dk) +

20 x Metilen mavisi(mg/kg/saat) +
10 x Milniron (mcg/kg/dKk)+
Dobutamin dozu(mcg/kg/dk) + Dopamin dozu(mcg/kg/dk)

- P-MODS (Pediatric Multiple Organ Dysfunction Score) : kritik ¢ocuk
hasta izleminde mortaliteyi ongdrmek ve organ yetmezliklerinin takibi i¢in yaygin

kullanilan skorlamadir.
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Tablo 5. P-MODS skoru (23).

0 1 2 3 4
Laktat(mmol/L) <1 1-2 2-5 5-7,5 >7,5
PaO2/Fi02 >150 100-150 75-100 50-75 <50
Total bilirubin (mg/dL) <0,5 0,5-2 2-5 5-10 >10
Fibrinojen (mg/dL) >150 125-150 100-125 75-100 <75
BUN (mg/dL) <20 20-40 40-60 60-80 >80

Min. Skor=0, Maks. Skor=20; skorun artmasi klinik kotiilesmeyi ifade eder.

- PRISM-1V (Pediatric Risk of Mortality): Mortalite riskini degerlendirmek

i¢in kullanilan skorlamadir.

Tablo 6. PRISM-1V skoru (7).

Siit Cocugu Okul ¢ag1 Adolesan

c 40-55 mmHg 55-75 mmHg 65-85 mmHg 3
Sistolik kan basinci <40 mmHg <55 mmHg <65 mmHg 7
Viicut 1sis1 <33yada>40C 3
Mental Durum Stuor/koma ya da GKS<8 5
Kalp T At 215-225/dk 185-205/dk 145-155/dk 3
alp Tepe At >225/dk >205/dk >155/dk 4
. . Bir pupil fikse 7
Pupil Refleksi ki pupil de fikse 11
>7.55 2
H 7,48-7,55 3
P 7,0-7,28 2
<7,0 6
Kan Gazi 5-16,9 2
Parametreleri <5 6
pCO2 (mmHg) 50-75 1
>75 3
45-49,9 3
Pao2 (mmHg) <12 6
Glukoz zéOgO mg/dL 2
Biyokimyasal Potasyum >14,9 mg/dL 3
Parametreler BUN . 4 wul cagi: 3
Kreatinin Siit gocugu ve okul ¢ag1;>0,9, 2

Adolesan; >1,3
<3000 he/mm? 4
Hematoloiik WBC(beyaz kiire) ~ 100-200x103 he/mm3 2
Parametré lori Platelet sayim 50-99 x10° he/mm3 4
PT/aPTT <50 x10% he/mm? 5
PT>22 ya da aPTT>57 3

Puanlama almayan boliimlere ‘0° verilir. Toplam arttik¢a mortalite riski yiikselir. Min. Skor=0

- pSOFA (Pediatric Sequential Organ Failure Assessment Score) : Coklu

organ yetmezligi riskini degerlendirmek i¢in kullanilan bir skorlamadir.
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Tablo 7. pSOFA skoru (24).

0 1 2 3 4
PaO2/Fi02 >400  300-399 200-299 100-199 <100
ya da
SpOFIO? >202  264-291 221-264 148-220 <148
3
Platelet sayimi (10 >150  100-149 50-99 20-49 <20
hiicre/mm3)
Total Bilirubin (mg/dL)  <1,2  1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12,0
12-23ay >60 <60 : Da/Db >5 Da/Db > 15
MAP 25yas 62 <6z Dopamin(®A) meglkgidk  meglkg/dk ya
(ortalama 5-12 >65 <65 ya d_a ya da adrenalin(A)/ da
arter basmner, _271£¥38$ = Dobutamin(Db) Noradrenalin(NA AINA 0 1
mmHg)  12-18yass 67 <67  <5mogkgidk oradrenalin(hA) >0
ay = - <0,1 meg/kg/dk  meg/kg/dk
GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6
12-23ay <04 04-05 0,6-1,0 1114 >15
Kreatinin 2-5yas <06 0,608 0,9-15 1,6-2,2 >23
(mg/dL) 5-12yas <07  0,7-1,0 11-17 1825 >2.6
12-18yas <10 1,0-16 1,7-2,8 2,9-41 >4,2

Min. Skor=0, Maks. Skor=24, yiiksek skor risk artigini ifade eder

- PELOD?2 (Pediatric Logistic Organ Dysfunction): Coklu organ yetmezligi

riskini degerlendirmek icin Onerilen baska bir skorlamadir.

Tablo 8. PELOD?2 skorlamasi (1-18 yas aralig1) (25).

0 1 2 3 4 5 6

Pa0,/FiO; >60 <60
PaCO2 <59 59-94 >95
Invaziv mekanik ventilasyon Yok Var
Trombosit (102 hiicre/mm3) >142 77-141 <76
WBC (hiicre/mm3) <2000 <2000
MAP 12-23 ay >60 44-59 31-43 <30
(ortalama 2-5 yss >62 46-61 32-44 <31
kan 5-12 yas >65 49-64 36-48 <35
basinci) 12-18 yas >67 52-66 38-51 <37
Kan Laktat Diizeyi(mmol/L) <5,0 5,0-10,9 >11,0
GKS >11 5-10 3-4
Pupiller Reaktif Fikse
Kreatinin 12-23 ay <0,39 >0,40
(mg/dL) 2-5 yas <0,56 >0,57

5-12 yas <0,65 >0,66

12-18 yas <L,0 >1,0

Min. skor=0, Maks. skor=33, skorun yiikselmesi risk artigini ifade eder.

Skorlamalar1 birbiriyle karsilagtiran yayinlar mevcut olup zehirlenme

vakalarini degerlendirilmek i¢in PSS (Poisoning Severity Score), PMS(poisoning
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mortality score) gibi skorlamalar da Onerilmistir (26). Ancak bu skorlar klinik

uygulamada yaygin kullanilmamaktadir.

2.4.2. Inotrop
Zehirlenmelerde inotrop tercihi ile ilgili pediatrik vakalarda literatiir
smirhidir. Sok yaklasim algoritmalar1 ve mevcut ise toksin spesifik tedaviler

onerilmektedir (27) (28).

2.4.3. Solunum destegi

Solunum depresyonu yapan toksinlerin destek tedavisinde 6nemli bir yer
Olusturmaktadir. Solunum destegi modiilleri, non-invaziv ve invaziv olarak 2
boliimde incelenebilir.

Non-invaziv yontemler

- Basing olmadan O2 destegi: nazal kaniil, basit maske, geri doniisiimlii ve
geri dontistimsiiz rezervuarl maske, yiikksek akim nazal kaniil ile oksijen (YANKO)
yontemleri ile saglanabilir.

- Basing +/- 02 destegi: CPAP (devamli pozitif havayolu basinci) ve BIPAP
(bifazik pozitif havayolu basinci) cihazlari ile saglanabilir.

Invaziv Mekanik Ventilasyon

- Konvansiyonel mekanik ventilasyon, entiibe hastalarda basing, voliim, O2

destegi saglayabilir. Havayolu giivenligini koruyamayan hastalarda tercih edilir.
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2.4.4. Antidot

Tablo 9. Toksin spesifik antidotlar.

Toksin Antidot Etki Mekanizmasi Dozlam

Alkol dehidrojenaz enzim Fomepizol: Yiikleme 15 mg/kg IV,
Metanol, izopropil Etanol inhibisyonu ile toksik takibinde 12 saatte 1, 4 doz olacak
alkol Fomepizol metabolitlerin olusumunu sekilde, 10 mg/kg/doz idame

engeller.

tedavisi

Demir Deferoksamin  Selasyon (Bkz. Boliim 2.5.2.10. Demir)
Bakir Penisilamin
Arsenik, Civa, . Selasyon
Dimerkaprol
Kursun
Kardiyak cGMP
konsantrasyonunu arttirir
(Beta antagonizminden
Glukagon etkilenmeyen inotrop etki) 0.05 mg/kg/doz, maks. 10 mg, IV
Beta blokorler Yiiksek doz Sok kaynakli metabolik 1 U/kg/saat kristalize insiilin + 0.5
instilin gereksinimi karsilar, g/kg dekstroz
endoplazmik retikulumda
kalsiyum konsantrasyonunu
arttirir (+inotrop)
Kalsiyum kanal Yiiksek doz
blokorit insiilin
Hepatik glutatyon diizeyini
N-asetil- arttirir, parasetamol
Parasetamol sistein metabolizmasinda siilfat (Bkz. Boliim 2.5.2.1. Parasetamol)
(NAC) konjugasyon yolagini
aktiflestirir.
Methemoglobinemi
indiikttrleri Metilen Oksidan ajan, Methemoglobinin 1-2 mg/kg/doz, 5-30 dk infiizyon ile;
(Nitratlar, Mavisi h bi diiksi gerekir ise doz 30-60 dk sonra
sulfonamidler, CMogobine reduksryonu tekrarlanabilir.
klorokin)
_ Muskarinik antagonist IV/IIM 0_,_05 mg/kg/doz-en fazla 3 mg
Organofosfatlar Atro_pm Organofosfat-kolinesteraz Olar‘?k yul.deme
Oksimler bagmin serbestlesmesi Pralidoksim 1V 20-50 mg/kg/doz,
g 3 maks. 2000 mg/doz
Karbamatlar Atropin
Atropin . . 0.02 mg/kg (maks. 0.5 mg/doz)
Antikolinerjik Fizostigmin m‘i’g;:;g'nto“”e“eraz Yavag IV infuzyon (en az 5 dk)
etkili toksinler 10-15 dk sonra tekrarlanabilir.
. Reseptor diizeyinde opioid 0,1 mg/kg/doz, maks. 2 mg/doz
Opioidler Nalokson antagonizmi IV/SC/IM
Amonyak fllmlnasy](:nunu 500 mg/kg/doz IV yiikleme,
Valproat L-karnitin irmr.lr.' Va Pro.a_t ase aner takibinde 50-100 mg/kg/giin maks. 6
arnitin eksikliginde yerine N . >
Kovma etkisi vardir. g/giin olarak idame tedavi
ym:

. . BZN analogu, reseptor .
Benzodiazepinler Flumazenil diizeyinde l%ompeti]:if 0.01 mg/kg/doz IV; maks. 0.2
(BZN) - mg/doz

antogonizm
Digoksin Serbest digoksin baglayarak 1o . :
Digoksin spesifik Na,K-ATPaz enziminden gz];(z)i(ﬁ::)llm 2.5.2.5.4 kardiyoaktif
antikor (Fab) ayrilist hizlandirir.
1-1,2 mcg/kg/doz, giinde 4 doza
.. - . Pankreatik insiilin salmimini 1kilabilir, SC, maks 50 mcg/doz.
Siilfoniliireler Oktreotid inhibe eder. Eeriferik dolagimda bozukh?k
halinde IV verilmesi 6nerilir. (29)
Yiiksek . <
Karbonmonoksit konsantrasyon CO _h.er.noglObm(Hb) ba.g]anma (Bkz Bolim 2.5.1.1.
(CO) / hiperbarik scl)gesml lasaltir, kandaki serbest Karbonmonoksit Inhalasyonu)
02 artar.
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2.4.5. Lipid emulsiyonu

Lipofilik ilaglarin viicutta redistrubisyonunu saglayarak etki sagladigi
diisiiniilmektedir (5). ilk klinik ¢alismalar lokal anestezik zehirlenmeleri iizerinedir.
Kalsiyum kanal blokorleri, beta blokorler, trisiklik antidepresanlar gibi ciddi
kardiyovaskiiler etkileri olan ilaglarin zehirlenmesinde kullanim bildirilmektedir.
Refrakter hemodinamik instabilite varliginda IV lipid tedavisi diisiiniilmelidir (30)
(31) (32). Yag embolisi, ARDS, pankreatit, oral alinan ilaglarin emiliminde artis,
ekstrakorporeal tedavilerde mekanizmada tikaniklik riskinde artig bildirilen yan
etkilerindendir (33).

%20 Lipid emiilsiyonlar1 daha yaygin kullanilmaktadir, diger
konsantrasyonlarin etkisi tizerine yeterli ¢alisma yoktur. Hemodinamik instabilite
ya da kardiyak arrest durumunda yiikleme olarak IV 1,5 cc/kg/doz 1 dk’da
uygulanir, 3-5 dk’da bir tekrarlanabilir. idame tedavi 0,25 cc/kg/dk hizinda, giinliik

maksimum doz 10 cc/kg olarak onerilmektedir (5).

2.4.6. Sodyum bikarbonat infuzyonu

Miyokardiyal sodyum (Na) kanal blokaji sonucu olusan disritmileri geri
cevirebilen, Kkardiyotoksik ilaglarin zehirlenmelerde akla gelmesi gereken bir
tedavidir. Tletim bozukluklar1 (QRS>100 ms ya da yeni gelisen sag dal blogu), genis
QRS tasidisritmiler, hipotansiyon gelismesi durumlarinda Onerilir. Trisiklik
antidepresan, Kalsiyum kanal blokerleri (CCB) ve beta blokor, lokal anestezik
zehirlenmelerinde kullanilir (34). Trisiklik antidepresan zehirlenmesinde antidot

olarak tedavide mutlaka verilmelidir.
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Zehirlenmelerde diger bir kullanim alani idrar alkalinizasyonu ile belli
ilaglarin viicuttan atiliminin arttirilmasidir. Salisilatlar, metotreksat ve fenobarbital
zehirlenmelerinde onerilir (5).

Na* kanal blokajina yonelik 1-2 mEq/kg/doz bolus tedavisi, takibinde 2000-
3000 cc/m2 sivida 150 meq/L konsantrasyonunda devamli inflizyon Onerilir.
Alkalinizasyon i¢in bolus tedavi sart degildir. Kan pH (7,45-7,55) ya da idrar pH

(7,5-8,0) takibi dnerilir (35) (5).

2.4.7. Diyaliz ve ekstrakorporeal yontemler

Renal replasman tedavileri akut bobrek yetmezliginde ve diyaliz ile
ayrilabilen toksinlerin viicuttan uzaklastirilmasinda kurtarici tedavilerdir. Diyalize
edilebilen ideal toksinler hidrofilik, plazmada serbest toksin orani yiiksek, kiigiik

molekiil agirlikli, dagilim hacmi diisiik olan molekiillerdir.

Tablo 10. Renal replasman tedavisi endikasyonlari (15).
Ditiretiklere direngli hipervolemi
Tedaviye direngli hiperkalemi
Tedaviye direngli agir metabolik asidoz
Uremik ensefalopati
Diyalize edilebilen toksin ile zehirlenme
Hayat1 tehdit edici, medikal tedaviye direngli elektrolit imbalansi
Medikal tedaviye yanitsiz progresif azotemi ya da oligiiri

Hemodiyaliz (HD) daha yaygin bulunabilir, daha kolay yonetilebilir ve daha
az komplikasyonu olmasi nedeniyle en sik kullanilan yontemdir (36).

Hemoperfiizyonda(HP) kan yari-gegirgen bir membrandan geger, adzorban
olarak aktif komiir sik kullanilir. Hemodiyalize goére proteine bagli, daha biiyiik

molekiil agirlikli toksinleri daha iyi baglayan bir yontemdir (37).
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Hemofiltrasyon(HF) diger yontemlerden temel farki devamli olarak
uygulanabilmesi, membrandan gegisi diffiizyon ve konveksiyon prensibi ile
calismasi, adzorban kullanmamasidir. Zehirlenmelerde HP-HF kombine kullanimi
bildirilmistir (38).

Plazmaferez (terapatik plazma degisimi); HD ve HP ile atilamayan, yiiksek
oranda proteine bagl, diisiik dagilim hacimli toksinlerin atiliminda kullanilabilir.
Toksinler ile beraber olusan antikorlar, immiin kompleksler de elimine edilebilir
(36).

Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu (ECMO), geri doniistiirebilir
nedenlerle gelisen oksijenizasyon ve dolagimsal bozukluklarda altta yatan neden
diizeltilene kadar koprii tedavisi olarak kullanilan bir yontemdir. Konvansiyonel
yontemler ile stabilizasyon saglanamayan vakalarda toksin atilimi saglanana ya da

toksinin yar1 6mrii dolana kadar destek tedavisi olarak kullanilabilir (9) (39).

2.5. Cocuk Yas Grubunda Sik Goriilen Etkenler

2.5.1. Tlag dis1 etkenler

2.5.1.1. Karbonmonoksit inhalasyonu

Karbonmonoksit (CO) karbon igerikli bilesiklerin inkomplet yanma
reaksiyonu sirasinda ortaya cikan renksiz, kokusuz, tatsiz bir gazdir. Yiiksek
konsantrasyonlarda dahi fark edilmesi zor olabilir. Ates, soba, firin-izgaralar,

sofben, jeneratdr, boya sokiiciiler, egzoz dumani gibi kaynaklardan salinir. Kan
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bankasinda beklemis eritrosit siispansiyonlarinda fizyolojik diizeyin {izerinde CO
bulunabilir (40), ancak transfiizyon kaynakli zehirlenme bildirilmemistir.

Tani: Olas1 oykii ve yiiksek karboksihemoglobin (COHDb) kan diizeyi, akut
zehirlenmelerde taniya yonlendirir. CO kanda yiiksek oranda hemoglobine
baglanir, COHb kanda ¢6ziinen miktar1 en iyi yansitan parametredir. En sik kis
aylarinda, influenza-benzeri bir tablo goriiliir; bas agrisi, mide bulantisi-kusma,
oksiiriik, bag donmesi, biling degisikligi gibi semptomlar mevcut olabilir. Yanik
benzeri bulgular yok ise muayene ¢ogunlukla nonspesifiktir. Mukoza ve deride
Kiraz kirmizis1 goriiniim izlenebilir, ancak CO zehirlenmesine spesifik degildir (5).

CO gazina akut maruziyet sonrasi arteriyel COHDb aniden yiikselir, 4. saatte
dengeye ulasir. Endojen CO {iiretimi yaklagik %2 birimlik COHb olusturur, sigara
icenlerde %10’a kadar ¢ikabilmektedir (41). Arteriyel-ven6z numune kullanimi
Ol¢imde anlamli degisiklige neden olmamaktadir (42).

Akut zehirlenmeye yaklasim: 11k tedavi normobarik %2100 O dir. Yiiksek
O2 verilerek kandaki gaz halindeki O arttirilir, bu sayede viicut bazal metabolik
islevleri stirdiirebilir. Havayolu giivenligini koruyabilen hastada geri solumasiz
rezervuarli maske 15 L/dk akim ile %70-90 arast O; Konsantrasyonu saglar,
erigilebilir olmasi nedeniyle kullanilabilir. YANKO ya da NIV mevcut ise bu
yontemlerle %100 O verilebilir. Normobarik %100 Oz, vakalarin ¢ogunda COHb
yar1 dmriinii kisaltarak stabilizasyon saglar. Odem, kimyasal yanik, nérolojik
etkilenme gibi faktorler nedeniyle havayolunu koruyamayacagi 0Ongoriilen

hastalarda erken entiibasyon onerilir (43).
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Semptomlarin agirhigma goére hiperbarik O tedavisi planlanmalidir.
Zehirlenmenin agir olduguna norolojik (ndbet, senkop, biling degisikligi, koma),
metabolik (laktik asidoz) ve kardiyak (ventrikiiler aritmi, myokardiyal iskemi,
pulmoner 6dem) etkilenme varligina gore karar verilir. Cocuklar i¢in olusturulmus
net tedavi Kriteri yoktur, agir etkilenme distiniiliiyor ise tedavi merkezlerine
yonlendirilmelidir (44) (45). Ideal olarak zehirlenmeyi takiben ilk 6 saatte
hiperbarik O tedavisi verilmelidir. Hiperbarik O2; CO-Hb ayrimini hizlandirir, gaz
halindeki O2 10 kat daha fazla arttirilabilir (5).

Ileri Doénem Takibi: Beynin iskemik reperfiizyon hasari, gecikmis
norokognitif sekele yol agabilir. Semptomlar giinler, haftalar igerisinde baslar; bas
agrisi, duygu durum degisiklikleri, hafiza problemleri, fokal nérolojik defisit gibi
genis bir yelpazeye sahiptir. 3 aydan uzun semptomlar persistan nérokognitif sekel
olarak tanimlanir. Cocuklarda sikligini %3-17 arasinda gosteren yayinlar mevcuttur
(46). Hiperbarik O tedavisinin nérokognitif etkilenmeyi azalabilecegine yonelik

ongoriiler bulunmakla beraber, net kanit bulunmamaktadir (47).

2.5.1.2. Pestisitler

Pestisitler fumigant, herbisit, insektisit olarak siniflandirilmaktadir.
Zehirlenme vakalarinda en sik insektisitler goriilmektedir. 2020 verilerine gore
Tiirkiye’de tarimda sirasiyla en sik fungisitler (%38,4), herbisitler (%27,4) ve
insektisitler  (%23,0)  kullanilmaktadir ~ (48).  Pestisitlerle  zehirlenme

diisiiniildiiglinde igerik sorgulanmalidir.
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Cocuklarda pestisit maruziyeti

cogunlukla kaza sonucu gelisir.

Organofosfat zehirlenmeleri ev ortamindaki ilaglamadan kaynaklanabilir. (10)

Semptom baslangig siireleri, etkene gore degisim gosterebilmektedir; ilk baslangi¢

bulgular1 genellikle nonspesifiktir.

Tablo 11. Pestisitler (5).

Fumigant Fosfin

Metil Bromid

Dikloropropen

Sulfuril florid

Gaz formunda, kemirgenlere yonelik
kullamlnustir. Inhalasyon ile lethal
Hb ile irreversibl baglanir

Gaz formunda alkalizan ajan; direkt sitotoksisite
yaratarak etkide bulundugu diisiiniilmektedir

S1vi formunda, inhaler yoldan toksisitesi
bildirilmistir. CYP2E17 ile metabolize edilir

Gaz formunda, toksisitesi ile ilgili net mekanizma
bilinmemekte, vaka ¢alismalar1 mevcuttur

Herbisit Bipiridiller; Paraquat, diquat

Aromatik asitler; Bispiripak
sodyum, Dicamba

Triazinler; Atrazin

Intraselliiler toksisite (serbest oksijen radikalleri
ile), temas ile irritan-korosiv etki yaratir

Gastrointestinal sistemde koroziv etki yaratir,
rabdomyoliz, pankreatit iletilen vakalar mevcuttur

Arteriollerde vazodilator etki yaratir, vaka
bazinda bildirilen zehirlenmeler mevcuttur, net
mekanizma bilinmemektedir

Insektisit Organofosfatlar
- Sarin
- Tabun
Diger; Ethion, Fention,
Parathion, mevinfos,
monokrotofos, bromofos

Karbamatlar
- Captan, ferbam,
karbofuran, aldicarb

Biiyiik bir kismu lipofiliktir, yag dokuda birikimi
daha fazladir. Semptomlarin baglangici etkene
gore degisim gosterebilir. Lipofilik bilesenlerin
yeniden dagilimi nedeniyle ileri saatlerde
semptomlar tekrarlayabilir. Irreversibl kolin
esteraz(ChoE) inhibisyonu yapabilir

Cilt-mukoza-inhalasyon-oral yolla alimlarda
toksisite olabilir. Reversibl ChoE inhibisyonu

yapar
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Tablo 12. WHO pestisit siniflamasi (49).

Grup Ongoriilen etki seviyesi Ornekler

la Ozellikle zararli Mevinfos, Parathion, aldicarb

Ib Yiiksek derece zararl Acrolein, bromofos, Karbofuran

I Orta derece zararli E'thion, Fention, Paraquat, diquat, dicamba,
diklopropen

11 Hafif derece zararl Bispripak, atrazin

Akut etki yaratmasi
beklenmeyen
Simiflamaya dahil edilmeyen toksik gazlar: Fosfin, metil bromid, sulfuril bromid

U Captan, ferbam

a) Fosfin

Metil fosfitler en sik oral yol ile alinir. Midede asidik ortamla karsilasir,
fosfin (PH3) gazina doniisiir. Mukozadan hizla emilir. Mitokondriyal disfonksiyon,
reaktif radikal birikimi ile sistemik etkisini gosterir. Korozivdir, alveollar kapiller
membranda ve mukozada hasara neden olur. Muayenede nefeste sarimsak-¢iiriimiis
balik kokusu olabilir. Semptomlar 10-45 dk igerisinde ortaya ¢ikar. Hafif klinikte
mide bulantisi, kusma, epigastrik agri, tagikardi goriiliir. Daha agir vakalarda
carpinti, disritmi, takipne, ARDS, kardiyovaskiiler kollaps gelisebilir (50).

Oral yoldan alimlarda erken donemde gastrik lavaj yapilabilir. Aktif komiir
rutinde Onerilmemektedir. Agir zehirlenmelerde NAC infiizyonu ve vitamin E
mortaliteyi azaltmaktadir. (NAC; IV 140 mg/kg/doz yiikleme; takibinde 70
mg/kg/doz idame, 4 saatte 1, 17 doza kadar devam edilebilir. Vitamin E; IM 400
mg/doz, 12 saat ara ile tekrarlanabilir, ilk 72 saatte etkilidir.) Magnezyum siilfat ve
yiiksek doz insiilinin faydasi tartigmalidir, hayati riskte verilmesi diistiniilebilir (5).

b) Metil Bromid

Genellikle inhaler yoldan alinir, dermal ve mukozadan emilimi de oldukca
hizlidir. Viicutta hizlica inorganik bromide pargalanir. Glutatyon-S-transferaz

tarafindan norotoksik bilesenlere, metan-etiol ve formaldehite, doniistiiriliir.
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Semptomlar doz iliskilidir. Diisiik dozlarda semptom baslangic1 48 saate kadar
uzayabilir. Cilt irritasyonu, kivrim boélgelerinde biil-vezikiil formasyonu, bas agrisi,
bas donmesi, konfiizyon, dizartri goriilebilir. 24 saat i¢erisinde ataksi, konvulziyon,
komaya kadar ilerleyebilir. Solunum yetmezligi, antiepileptik direngli
konvulziyonlar, renal yetmezlik gelisebilir. Agir norolojik semptomlar yiiksek
mortalite ile iliskilidir (51).

Dimerkaprol tedavide kullanilmistir ancak etkisi kanitlanmamistir. NAC
tedavisinin hafif-orta siddette zehirlenmelerde faydali olabilecegine dair vaka
serileri mevcuttur. Hizli metabolize olur, HD doku hasarini engelleyemez; ancak
secili vakalarda uygulanabilir (5).

c) Dikloropen

Akcigerlerden ve mukozadan emilimi hizhidir. CYP2EL17, takibinde
glutatyon ile metabolize olur. Toksisitenin ara {riinlerden kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Basvuruda mide bulantisi, kusma, kanli ishal, dispne, biling
degisikligi goriilebilir. Hepatotoksisite, akut tiibiiler nekroz, koagulopati,
trombositopeni, metabolik asidoz, santral sinir sisteminde depresyon gelisebilir.

Tedavide antioksidan ve NAC kullanimu ile ilgili ¢alismalar vardir, ancak
etkisi kanitlanmamistir (5).

d) Dipiridiller

Parakuat ve dikuat, koroziv ve irritandir. Paraquatin toksik etkisi daha
belirgindir. Hiicre diizeyinde reaktif oksijen radikalleri yaratarak etki gosterirler.
Gastrointestinal emilimi diisiiktiir. Ancak az miktarda bile toksik etki yaratir,

dokulara dagilimi hizli olur. Metabolize olmadan >%90 renal yolla atilirlar. Cilt ve
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mukozaya temas ile kimyasal yanik gelisebilir. Kusma ve karin agrisi1 genellikle ilk
semptomdur. Paraquat pnémositlerde birikim yapar; solunum semptomlari, ARDS,
progresif pulmoner nekroz gelisebilir.

Erken donemde gastrik lavaj ve aktif komiir onerilir. Renal fonksiyon
bozuklugunda HD diisiiniilebilir. Geg¢ basvuru, renal fonksiyonlarda bozulma ile
akciger fibrozu kotii prognozla iliskilidir. %50-90 mortal seyretmektedir (52) (53).

e) Organofosfatlar

En sik oral ve inhaler yolla, nadiren dermal temas sonucu (54) zehirlenme
gelisebilir. Mukozalardan hizla emilir. SSS dahil dagilim hacmi genistir. Yiiksek
derecede lipofiliktir, metabolize olmadan yag dokuda birikir. Tekrar dolasima
¢ikmasi ikinci bir semptom donemine neden olabilir. ChoE enzim blokérleridir, ilk
basta enzimle reversibl bag olusturur. Bu madde fosforillenmis halde Kkalirsa,
alkalillenerek irreversibl degisim gosterir; bu reaksiyona yaslanma (aging) denir.
Aging sonrasi antidot yanit1 belirgin sekilde azalmaktadr.

Zehirlenenler bagvuru esnasinda hiperalert, anksiyetik olabilir. Tremor, bas
agrisi, bag donmesi, géormede bozukluk siktir. Muskarinik ve nikotinik reseptor
araliklarinda biriken ACh, farkli otonomik bulgulara neden olabilir. Akut donemde
muskarinik etkilenme daha belirgindir, sempatik sistemin de uyarilmasi iizerine
bulgular siliklesebilir. Kardiyovaskiiler sistem {izerinde etkisi degiskendir;
tasikardi-bradikardi izlenebilir. ST elevasyonlari, kardiyak enzimlerde artis,

disritmi gelisebilir (13) (55).
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Tablo 13. Organofosfat zehirlenmesinde klinik bulgular (5).

Akut donem ‘defekasyon, tirinasyon, miyozis, bronkospasm/bronkore, emesis,
Akut Kolinerjik lakrimasyon, salivasyon’

sendrom

24-96 saat sonra

Simik pnémoni Aspirasyonu takiben geligebilir. ARDS’ye ilerleme riski yiiksektir
Noromuskiiler Kolinerjik krizin semptomlarinin gegmesini takiben yeni gelisen
disfonksiyon proksimal kaslarda belirgin gii¢siizliik, diyafram ve yardimci1
(intermediate solunum kaslarinin etkilenmesi sonucu ventilasyonda yetersizlik
syndrome) gelisir. Genellikle ilk semptom boyun fleksiyonunda zayiflamadir

(dimetoat benzeri organofosfat zehirlenmelerinde akut kolinerjik
sendrom ile beraber goriilebilir)

Giinler, haftalar icinde

Gecikmis Noropati Bazi etkenler lizofosfolipaz inhibisyonu yaparak etki gosterebilir.
Distal kas gruplarinda giigsiizliik, miyalji, takibinde paralizi goriilir.
Aging reaksiyonu sonrast geligir. Piramidal trakt bulgular1 aylar sonra
baglayabilir

Kognitif disfonksiyon Konfiizyon, anksiyete, psikozis, depresyon goriilebilir. EEG
bulgularinin diizelmesi haftalar siirebilir

En sik muayene bulgusu miyozistir. Bronkore, pulmoner édem klinigini
taklit edebilir. Noromuskiiler blokaj sonucu diyaframin, yardimei solunum
kaslarmin paralizisi goriilebilir. Vaskiiler tonusta bozulma, sivi kaybi ve
myokardiyal disfonksiyon nedeniyle hipotansiyon gelisebilir. Mortalitenin en sik
nedeni asfiksidir (5).

Tedavide antidot olarak antimuskarinik ve oksimler kullanilabilir.
Entiibasyon gerekliliginde uygulama geciktirilmemelidir. Entiibasyonda kas
gevsetici kullanilmasi diigiiniiliiyorsa kolinesterazlar lizerinden etkili ajanlardan
kacinilmalidir; siiksinilkolin, mivakuryum gibi ajanlarin se¢ilmesi halinde paralizi
uzayarak saatler siirebilir.

Atropin: Antimuskariniklerde tercih edilen ilagtir, 0,05 mg/kg/doz-en fazla

3 mg olarak yiikleme yapilir. Semptomlarin tekrarlamasi halinde atropinizasyona
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devam edilmelidir (5). Hedef bronkoreyi azaltmak, dokulara O2 ulasimini
saglamaktir. Idame tedavi i¢in yiikleme dozunun %10-20’si ile baslanarak ilk doz
sonras1 2-5 dk araliklarla tekrarlanabilir. Kalp hizi>80/dk, sistolik kan basinci
normal aralikta tutulacak sekilde doz titrasyonu yapilir, 5 mg/doza kadar ¢ikilabilir
(56). Atropinin nikotinik bulgular iizerine etkisiz olacagi unutulmamalidir.

Oksimler (pralidoksim, obidoksim): olabildigince erken donemde,
miimkiinse ilk 48 saatte Uygulanmasi Onerilmektedir. Aging reaksiyonu olusana
kadar fosforile ChoE bunu serbestlestirerek hem muskarinik hem nikotinik
reseptorlerde biriken ACh miktarin1 azaltir; reaksiyon sonrasinda etkisizdir.
Pralidoksimin yiikleme dozu 1V yolla 20-50 mg/kg/doz, en yiiksek 2000 mg verilir.
IV yol yok ise IM yoldan uygulanabilir (15 mg/kg/doz). Yiiksek dozda
zehirlenmelerde idame tedaviyle devam edilebilir (57).

f) Karbamatlar

Klinik olarak organofosfatlar ile benzer semptomlara neden olurlar. ChoE
reversibl inhibitoriidiir. Enzim, etkene bagli degiserek, genellikle 2 giin igerisinde
serbestlesir. Kan-beyin bariyerinden gegisi iyidir; SSS baskilanmasina neden
olabilir. Mortalite siklig1 organofosfatlar ile benzerdir (58). Organofosfatlara gore
ileri donem semptomlar1 daha az goriiliir.

Akut donemde atropin Onerilmektedir. Oksimlerin  klinik etkisi
kanitlanmamustir; organofosfat zehirlenmesinden ayrilamadigi durumlarda ve agir

zehirlenmelerde uygulanmasi 6nerilmektedir (5) (59).
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2.5.1.3. Venomlar

Cogunlukla artropodlar, akrepler ve yilanlar tarafindan 1sirilma sonrasinda
venom iligkili zehirlenmeler goriiliir.

a) Oriimcek 1siriklarinda genellikle tek lezyon beklenir. En sik lokal
reaksiyonlar goriillir; ates, bulanti, kusma, myalji eslik edebilir. Zehirli olma
olasiliklar1 dusiiktiir. Bilinen zehirli tiirler karadul, kahverengi oriimcek gibi
tiirlerdir. Tedavide lokal pansuman ve destek tedavisi Onerilir. Antivenom
kullanimi  vaka bazli degerlendirilir. Tirkiye’de o6riimcek antivenomu
bulunmamaktadir (60).

b) Akrep sokmalarinda, izole lokal bulgulardan koagiilopati, ciddi
kardiyak, otonomik ve norolojik semptomlara kadar genis bir bulgu spektrumu
vardir. Semptomlarin agirhigi, akrep tiirli, venom miktar1 ve kisinin kilosu ile
iliskilidir. Kardiyopulmoner yetmezlik mortalitenin en sik nedendir.

Temas bolgesinin takibi Onemlidir. Vazokonstriksiyona neden olacak
girisimler ve ilaclardan kacinilmalidir. Antivenom sistemik bulgu varliginda
onerilir. Yas ve kilodan bagimsiz, 1 ampul antivenom 50 ml serum fizyolojik
igerisinde 30 dakika IV inflizyon ile uygulanmalidir. Bagvuru aninda hipertansiyon,
tasikardi gibi otonomik bulgular olan hastalarda oral yoldan Prazosin 0,5 mg
(¢ocuklarda 0,25 mg) kullanilabilir. Kardiyopulmoner yetmezlik diisiiniilen
hastalarda enerji tiiketimi azaltilmali, O2 sunumu arttirilmahidir; bu kosullari
saglamak i¢in sedasyon ve mekanik ventilasyon destegi diisiiniilebilir (61).

c) Yian isiriklart; endemik bolgelerde agiklanamayan kardiyovaskiiler

kollaps, nobet ile bagvuran hastalarda akla gelmelidir. Zehirli yilanlarda pitler
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bilateral olarak burun ile goz arasinda yer alir, pupiller ¢cogunlukla vertikaldir, Gist
cenede sivri ve Kavisli 2 adet dis vardir, baslar1 tiggen seklindedir, anal bolgeden
kuyruga kadar tek sira pul ve plaklar mevcuttur. Yilan venomlar1 oldukea cesitlidir;
lokal etkili, norotoksin, miyotoksin, hemostazi bozan toksin, kardiyotoksin, bobrek
tizerine etkili venomlar mevcuttur. Bazi1 zehirli yilanlarin lokal anestezik etkisi
nedeniyle 1sirik Oykiisi verilmeyebilir.

Isirik  sonrasi hasta olabildigince az hareket etmelidir. Isirilan
ekstremitedeki yiiziik-bilezik gibi esyalar ¢ikarilmali, ekstremite kalp seviyesine
yakin ylikseltilmelidir. Hastaneye basvuru 45 dakikadan uzun siirecek ise hafif
basingli turnike uygulanabilir. Ozellikle nérotoksinlerin etkisi geg baslayabilir,
sistemik semptom gelismeyen hastalarda 24 saate kadar gozlem Onerilir.
Rabdomyoliz, agir lokal reaksiyon, lokal reaksiyon beraberinde laboratuvar
bulgularinda bozulma, yasami tehdit eden sistemik bulgu gelismesi halinde 30 saat
icinde, tercihen ilk 4 saatte, antivenom uygulanmalidir. Yas ve kilodan bagimsiz
olarak orta siddetli zehirlenmede 5-9 vial, siddetli zehirlenmede 10-15 vial

uygulanir. Koagiilopatinin devami halinde tekrarlanir (62).

2.5.1.4. Mantar zehirlenmesi

Diinyada 1.400.000’den fazla mantar tiirli tanimlanmustir; yaklasik 5000’1
insan i¢in toksiktir. Siklopeptit-amatoksin i¢ceren mantarlar mortalitenin biiyilik
kismindan sorumludur (56). Zehirli mantarlar yenilebilen mantarlardan ayirmak
her zaman miimkiin olmayabilir. Yabani mantar toplayicilig1 kirsal bolgelerde

yaygindir; ilkbahar aylar1 mantarlarin en kolay bulundugu zamandir. Bagvuruda en
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stk mide bulantisi, kusma benzeri nonspesifik semptomlar ile karsilasilir.

Bilinmeyen tiirde mantar tiiketimi ile bagvuranlarda mantar numunesi tanida

yardimc1 olabilir, mantarin amatoksin igeren tiirlerden ayrimimin yapilmasi

onemlidir. Erken miidahale mortaliteyi azaltir (54).

Tablo 14. Mantar toksinleri (5) (63).

Toksin Semptom/Toksidrom

Semptom
Baslangici

izlemde Onerilen Spesifik

Tedavi

Gastrointestinal

irritan yetmezligi iliskisiz

Izole bulanti, kusma; organ

Genellikle ilk 3 saat

Psilosibin, Psilosin Halusinojen

30 dakika - 1 saat

Benzodiazepinler

(ajitasyona yonelik)
Iboter_nk asit, SSS eksitator ve depresor 30 dakika - 2 saat Eksnat(_)r faz_da
muskimol benzodiazepinler
Muskarin Kolinerjik 30 dakika - 2 saat ~ Atropin

Antiemetik+s1v1 tedavisi,
Koprin Distiilfram benzeri reaksiyon 30 dakika - 2 saat  refrakter toksisitelerde

fomepizol

Allenik norl6sin .
renal yetmezlik

Gastroenterit ve gecikmis

30 dakika - 12 saat

Akut renal yetmezlige
yonelik hemodiyaliz

Giromitrin

Konvulziyon, gecikmis
gastroenterit, hepatotoksisite

5-10 saat

Benzodiazepinler,
Piridoksin

Orellanin, Orellinin Gecikmis renal yetmezlik

1 giin — haftalar

Akut renal yetmezlige
yonelik hemodiyaliz

Akromelik asit Eritromelalji, parestezi 24 saat -

Poliforik asit Gecikmis Ensefalopati 12 saatten sonra -

Paxillus involitus’a immun aracil hemolitik 30 dk - 2 saat

karsi iiretilen (6zellikle tekrarli  Hemodiyaliz

) anemi, renal toksisite
antikolar

alim sonrasi)

Lentinan Sitaki dermatiti

Siklopeptitler:

Erken dénemde;
Aktive komiir
Hemoperfiizyon-
hemodiyaliz

Silibinin (6ncelikle iv,

amatoksin,* Hepatotoksisite 5- 24 saat .

fallotoksin* ulasﬂamly.o? 15¢ PO
distiniilebilir (64))
Polimiksin B
Ileri désnemde;
NAC

Lycoperdon spp

sporlarina kars1 Alerjik bronkoalveolit Saatler Kortikosteroidler

antikor

Cycloprop-2- Myalji, rabdomyoliz, Sodyum bikarbonat,

enecarboxylic acid* diyaforez, myokardit

30 dakika - 72 saat

Akut renal yetmezlige
yonelik hemodiyaliz

*yiiksek mortalite ile iliskili
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2.5.1.5. Civa

Civa; elemental, inorganik ve organik formlarda bulunur.
Intoksikasyonlarin en sik nedeni kontamine gidalarin tiiketimi ve is ortamlarinda
temastir (65).

Elemental civa termometreler, floresan lambalar ve pillerde mevcuttur.
Hava ile temas ettiginde hizla vaporize olur. En sik inhaler yolla zehirlenme
gortliir. Akut fazda gastrointestinal (kusma, ishal), solunumsal (ARDS, interstisyel
fibrozis), hematolojik(trombositopeni) bulgulara neden olabilir. Viicuda yiiksek
miktarlarda alindiginda iyonize olup inorganik forma déniisebilir. Inorganik
formun etkisiyle tremor, renal yetmezlik, gingivostomatit gelisebilir.

Kapali ortamda temas halinde ortam havalandirilmali, kiigciik pargalar
halinde dagildiysa bant yardimi ile toplanmalidir, elle temas edilmemelidir.
Abzorbe olabilecegi esyalar uzaklastirilmali, siipiirge ile vakumlanmamalidir.

Inorganik civa en fazla gastrointestinal sistemden emilir. Alimdan hemen
sonra gastroirritan ve koroziv etkisi belirgindir; kusma, ishal, hematemez,
hematokezya, mukozada gri renk degisimine neden olabilir. Masif sivi kaybi
goriilebilir. Renal tiibiillerde birikim gosterir, proksimal tiibiiler nekroza neden olur.
Santral sinir sistemine gegerek tremor, parestezi yapabilir.

Tedavide agresif sivi takviyesi onemlidir. Aktif komiir verilir, gereklilik
halinde total barsak irrigasyonu uygulanabilir. Semptomatik zehirlenmelerde BAL,
DMPS veya DMSA onerilir; oral tedavi alabilecek hastalarda suksimer tercih edilir.

Bunun temin edilememesi halinde d-penisilamin kullanilabilir (66).
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Organik civa (metil-civa) en sik kontamine deniz {iriinleri ile viicuda alinir.
Tekrarl tiikketim, SSS birikimi ile sonug¢lanir. Haftalar sonra parestezi, bas agrisi,
tremor; daha agir vakalarda ataksi, disartri, hareket bozukluklarina neden
olabilmektedir. Agir vakalar irreversibldir. Hafif vakalarda kan diizeyinin
diisiiriilmesiyle progresyonun durdurulabilecegi 6ngoriilmektedir. Noropsikiyatrik
degisimlere eslik eden renal etkilenme varliginda civa toksisitesi diistiniilmelidir.

Civanin yiiksek oranda proteinlere baglanmasi ve SSS birikimi nedeniyle 3
formunda da diyaliz ile viicuttan uzaklastirma etkili yapilamaz. Kan civa diizeyi
viicuttaki organik civa diizeyini en iyi yansitan laboratuvar testidir. Elemental ve
inorganik civa toksikasyonunda 24 saatlik idrar diizeyi ile temas varligi

gosterilebilir, tedavide selasyona yanit degerlendirilebilir (5).

2.5.1.6. Ev temizlik iiriinleri ve kimyasallar

a) Kostik Maddeler: Canli dokuya fonksiyonel ve hiicresel diizeyde zarar
veren maddelerdir. 5 yas altt ve yetiskin donemde acile sik bagvuru
nedenlerindendir. Temastan hemen sonra, etkilenme derecesi heniiz
belirginlesmemis olabilir. Olas1 ciddi temaslarin taninmasi ve erken miidahalesi

onemlidir.
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Tablo 15. Kostik maddelerin smiflandirilmast.

Asit Alkali
Ciddi etkilenme
beklenen Ph <3 >11
T p— s
H..I drojer! yonu (-H") epitelyal Ortaya ¢ikan Hidroksit (—OH)
hiicrelerin kurumasina neden ivonlarmmn dokulara
olarak koagulasyon nekrozuna Y ile likefaksi
. neden olur. Eskar gelisir penetrasyon.ull e likefaksiyon
Lokal Etki a ; - ) nekrozu gelisir. Iyonlar
. Yiizeyel tekvarl skip lezyonlar o 1 .
Mekanizmasi beklenir. Uzun siireli temasa notralize olana kadar reaksiyon
) ot o devam eder.
neden olan obstriiksiyon gibi Perforizasvon riski daha
durumlarda perforasyona neden N -asy
olabilir. yiksektir.
Sodyum hidroksit
Asetik asit Kuartener Amonyum Bilesikleri
Ornek Bilesenler Borik asit Sodyum karbonat, borat, silikat,

Fosforik asit

fosfat, Sodyum hipoklorit
Formaldehit

Asit/Alkali Rezervi
(nétralizasyon i¢in
gereken alkali/asit
miktar1 = reaksiyon
nedeniyle ortaya
¢ikmasi beklenen
termal enerji)

Yiiksekligi doku hasart ile dogru orantilidir.

pH fizyolojik degere yakin olsa bile rezerv degeri yiiksek ise
kimyasal hasara neden olmasi beklenmektedir.

(Ornegin; ginko klorid, fenol)

Hasarn arttiran
durumlar

Asit iligkili pilorospazm
(antrumda gollenme)

Yiiksek riskli iiriinler

Toz ¢amasir deterjanlari
Camagir deterjan kapsiilleri
Silikat, karbonat, fosfat iceren
bulagik deterjanlari

Hidroklorik asit
Silfiirik asit

Tablo 16. Kostik yaralanmalarda endoskopik derecelendirme (5) (67).

Yaralanma Bulgular Striktiir Perforasyon
Derecesi Riski Riski
0 Alim 6ykdisii var, hasar bulgusu i i
izlenmemekte
| Hiperemi ve 6dem - -
lla Submukozal lezyonlar, iilser, eksuda Diisiik risk )

olugumu; tiim yiizeyi kaplamaz

Submukozal lezyonlar, iilser, eksuda
11b olusumu; tiim yiizeyi kaplayan ¢gember ++ +
seklinde tutulum

Ila Derin ilser

+++ ++

1B Paragzafageal dokulara ulasan nekroz +++ +++

Alim sonrasinda disfaji, odinofaji, lokal yaralanmalar, agiz igi-retrosternal-

abdominal agri, hematemez goriilebilir. Semptomatik ya da alim miktarinin fazla
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oldugu Ongoriildiigii durumlarda ilk 24 saat igerisinde endoskopi Onerilir.
Endoskopi yapilamayan durumlarda direkt grafi perforasyon konusunda fikir
verebilir, cerrahi ihtiyacin1 degerlendirmek amaciyla segili vakalarda bilgisayarl
tomografi diistintilebilir (67).

Perforasyon riski yiiksek vakalarda oral alim kesilmelidir; gastrostomi,
jejunostomi, parenteral nutrisyon gerekliligi degerlendirilmelidir. Perforasyona
sekonder mediastinit, peritonit gelisebilir. Ust havayolunda 6dem gelisen vakalarda
IV deksametazon verilebilir. Havayolu obstriiksiyonuna ilerleyebilecek vakalarda
erken entiibasyon Onerilmektedir (10). Kostik ajanlarla temas sonrasi tgiinci
bosluga sivi kaybi1 gelismesi beklenir; gerekli hidrasyon saglanmalidir. Aktif
komiir, mide lavaji 6nerilmez. Ampirik antibiyotik kullanimi gerekli degildir (5)
(13).

Dismotilite, trakeo/aorto-ozofageal fistiil, striktiirler 2-3 hafta igerisinde
olusabilir; cerrahi onarim, stent-dilatasyon gerekebilir. Evre 2 6zofajitlerde striktiir
riskini azaltmak i¢in kortikosteroid tedavisi diisiiniilebilir, rutin verilmemelidir.
Kostik maddenin refliisii ile epiglottit, laringeal 6dem, iilserasyon, aspirasyona
sekonder simik pnomoni gelisebilir. Sistemik emilim ve perforasyonlarda direkt
temas ile dalak, karaciger, safra yollar1 ve bobrek hasarina neden olabilir (5). Evre
2 ve lizeri risk grubundaki hastalarin ¢ocuk cerrahi ile beraber multidisipliner takibi
Onerilir.

b) Alkoller, Hidroksil (-OH) grubu tasiyan hidrokarbonlardir. En sik oral

yolla zehirlenmelere neden olur. Ciddi zehirlenmeler ile iliskili olanlar metanol,
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izopropilen alkol, etilen glikoldiir. infantil donemde metanoliin cilt temasiyla
zehirlenmeleri bildirilmistir (68).

Etanol; alkollii igecekler, kolonya, parfiim, dezenfektanlar, gargaralar gibi
stvilarda bulunur. Gastrointestinal sistemden hizlica emilir, hepatik metabolizasyon
sonrasi 30-60 dk i¢inde viicuttaki sivilara dagilir. Cocuklarda yetiskinlere gore hizli
metabolize olur, ancak daha diisiik kan diizeylerinde semptom goriilebilir. Ciddi
zehirlenmelere nadir neden olur. Yiiksek dozlarda korteks ve beyin sapi
inhibisyonuna, glukoneogenezi baskilayarak hipoglisemiye neden olabilir. Tedavi
semptomatiktir. Ciddi vakalarda HD diisiiniilebilir.

Metanol ve etilen glikol; sahte igki, kolonya, bocek ilaglari, antifriz
igerisinde bulunabilir. Toksisiteye metabolitleri neden olur.

Metanol, hiz kisitlayici enzim olan alkol dehidrojenaz ile formaldehite
okside olur; formaldehit, aldehit dehidrojenaz ile formik asite doniisiir. Formik asit
mitokondrial solunumu inhibe ederek doku hipoksisine neden olur, laktik asidoz
gelisir. Optik sinir ve bazal ganglia mitokondriyal inhibisyona olduk¢a duyarhdir.
Metanol intoksikasyonunda gérme bozuklugu (retinal iskemi, optik disk hiperemisi
ve ddemine bagli skotom, sar1 nokta, korliik), yiiksek anyon acikligi olan metabolik
asidoz ve gastrointestinal semptomlar (bulanti, kusma, karin agrisi) belirgindir. 12-
24 saate kadar asemptomatik seyredebilir (5). Yaklasik 1,5 ml %100 metanol 10
kilo agirligindaki bir ¢ocuk i¢in toksik dozdadir (13).

Etilen glikoliin kendisi SSS baskilayici etkiye sahiptir. Alkol dehidrojenaz
ile glikoaldehite okside olur. Metabolitleri glikoaldehit, glikolik asit, glikoksilat ve

oksilat toksik etkiden sorumludur. Glikolik asit ve laktat olusumu metabolik
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asidoza; oksalat miyokardiyal depresyona ve renal toksisiteye neden olur. idrarda
kalsiyum oksalat kristalleri goriilebilir. Biling degisikligi, ataksi, nistagmus gibi
alkol benzeri semptomlar dnce baslar; takibinde yan agrisi, hematiiri, oligiiri gibi
semptomlar gelisebilir. Semptomlarin 4-12 saat igerisinde gelismesi beklenir (5).

Oykii ve muayene ile siipheli degerlendirilen vakalarda antidot olarak
fomepizol veya etil alkol Onerilir. Alkol dehidrojenaz inhibisyonu ile toksik
metabolitlerin olusumunu engellenir. Metanol ve etilen glikol birikir, bu alkoller de
primer renal yolla atilir (5). Renal yetmezlik, gorme bozuklugu ve metabolik asidoz
varhiginda HD onerilir (13).

Izopropil alkol, alkol dehidrojenaz ile asetona metabolize olur. Bu
reaksiyonda laktat olusmaz. Aseton, renal ve inhaler yolla atilir. Belirgin
ketonemiye metabolik asidoz eslik etmiyorsa akla gelmelidir. Muayenede
aseton/meyve kokusu alinabilir. SSS baskilanmasina, hemorajik gastrit ve
trakeobrongite neden olabilir. Renal yetmezlik beklenmez; aseton kreatinin
Olglimlerini bozarak yanlis yiikseklik yaratabilir. Metaboliti kendinden daha az
toksiktir, antidot tedavisi Onerilmez. Masif alimlarda hemodinamik denge
bozulabilir, sivi tedavisine refrakter olmasi halinde HD diisiintilebilir (5) (69).

c) Naftalin, giive ve koku Onleyicilerde kullanilmaktadir. Bebek yagi
kullanimi ile de ¢oziiniimi artacagi i¢in bebek kiyafetlerinin naftalinli ortamda
saklanmasi risklidir (10). Nadiren semptomatik seyreder. Erken donemde kusma,
ishal, bobrek ve karaciger fonksiyonlarinda bozulma, nobet, biling degisikligi
gortilebilir. 24 saatten sonra nobet, methemoglobinemi ve hemolitik anemiye neden

olabilir. Gastrik lavaj ve aktif komiir rutin 6nerilmez. Hemoliz kaynakli transfiizyon

34



ihtiyac1  gelisebilir. Bu agidan 24-48 saat aralifinda takibi Onerilir.

Methemoglobinemi gelisir ise metilen mavisi 6nerilir (5).

2.5.2. Ilaglar

2.5.2.1. Parasetamol (Asetaminofen)

Parasetamol, cocuklarda en sik kullanilan analjezik ve antipiretiktir;
nonselektif siklooksijenaz (COX) enzim inhibisyonu yaparak terapotik etkisini
olusturur. Analjezik etki 10 mcg/L, antipiretik etki 4-18 mcg/L kan diizeyinde
saglanir. Pratikte pediatrik giinliik doz {ist sinir1 75 mg/kg/giin, maksimum 4000
g/giin, kabul edilmektedir (70). Yenidoganlarda dagilim hacmi ve atilim siiresi daha
uzundur.

Kanda dozdan bagimsiz olarak %10-30 proteine baglanir, Karacigerde
metabolize olur, glukuronidasyon (%40-67) ve sulfonizasyon (%20-46) ile hepatik
konjugasyona ugrar (5). Mindr bir yolakta CYP2EL1 ile oksidize olarak n-asetil-p-
benzokinonemin (NADQI) olusturur. NADQI hepatotoksiktir. Terapotik dozda
glutatyon ile reaksiyona girer, nontoksik metabolit olusturarak idrardan atilir.
Ancak toksik dozlarda ana yolaklarin kapasitesi asilir, mindr yolak daha aktif
caligir. Hepatik ve renal glutatyonun tiiketilmesi ve NADQI birikimi ile
sentrilobuler baglangicli hepatosit hasarina, akut tiibiiler nekroza neden olabilir.

Alimin {izerinden gegen siireye gore klinik evrelendirme yapilir. Ilk 24 saat
icerisinde (1.Evre) asemptomatik izlenebilir ya da bulanti, kusma gibi nonspesifik
semptomlar olabilir. Genellikle laboratuvar bulgularit bozulmaz. 24-72. saatte

(2.evre) asemptomatik seyredebilir. Hepatotoksisitenin belirginlesmesi 72-96. saat
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araliginda (3.evre) beklenir. Akut karaciger yetmezligine bagli olarak buna
sekonder koagulopati, hipoglisemi ve laktik asidoz gelisebilir. Vakalarin bir
kisminda nefrotoksisite izlenir, multi organ yetmezligi ile mortalite gergeklesebilir.
4 giin-2 hafta araliginda iyilesme fazinin (evre 4) baslamasi beklenir. Prognostik
degerlendirme amaciyla en yaygin kullanilan 6l¢ek ‘King’s College Kriterleri’dir.

(Tablo 17).

Tablo 17. Parasetamol Intoksikasyonunda Modifiye King’s College kriterleri (71).

1  Siviresiistasyonunu takiben arter kan gazinda pH <7.3 ya da laktat >3.0 mmol/L

Serum Kreatinin>3.3 mg/dL ve

Prothrombin zaman1 >100 saniye (ya da INR >6.5) ve

Hepatik ensefalopati evre 3(somnolans-semistupor, verbal yanit mevcut) veya evre
4(koma)

2 kriterden birini saglayan hastalarda karaciger nakli yapilmadan yasam oram %24-40’tir (5).

Alimdan basgvuruya kadar gecen siire tedavide belirleyicidir. Oral alimlarda,
ilk 1-2 saat optimal olmak iizere, gastrik lavaj ve aktif komiir verilmesi Onerilir.
Revize Rumack-Matthew nomogrami kan ilag diizeyine gore risk tayininde
kullanilir, 4-24 saat aralifinda nomograma gore yiiksek risk degerlendirilen
hastalarda parasetamol antidotu NAC tedavisi onerilir (72). 200 mg/kg veya 10
gram tizerindeki alimlarda, akut alimdan 24 saatten sonra semptom ya da
transaminaz yliksekligi ile bagvuruda diizey bakilmadan antidot tedavisi baglanir.

Parasetamol yiiksek dozda alindiginda emilim siiresi uzar, pik diizeye gec
ulagir. Yonetimi etkilemeyecegi i¢in diizeyinin ilk 4 saatten Once bakilmasi
onerilmez, uzamis salinimli tabletler igin kan diizeyinin tekrarli takibi onerilir (5).
Tekrarli alim ile ulasilan supraterapétik dozda yaklasim farklhidir. 24-48 saat

icerisinde >150 mg/kg/giin ya da >6 g/giin alimlarda, 48 saatten uzun siire i¢erisinde
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100 mg/kg/giin veya >4 g/giin alimlarda kan parasetamol diizeyine ve serum
transaminaz diizeylerine bakilmalidir. Serum parasetamol > 20 mg/L ya da

transaminaz yiiksekligi eslik ediyor ise NAC tedavisi endikedir (73).

Tablo 18. NAC tedavisi.

-3 torba metodu (21 saat), sira ile;
1. 150 mg/kg 60 dakika infuzyon
2. 50 mg/kg 4 saat infuzyon

3. 100 mg/kg 16 saat infuzyon

|I3\|{o tokoller: -2 torba metodu (2(_) saat), sira ile;
Mak ! 1. 200 mg/kg 4 saat infuzyon
aks. toplam 5" 5 mgrkg 16 saat inf

doz =30 gram g/kg 10 Saat Infuzyon
-SNAP rejimi (74)
50 mg/kg/saat 2 saat infuzyon, takibinde 200 mg/kg 10 saat infuzyon
Izlemde diisiik risk olan ya da yiiksek risk olup tedavi kesilme endikasyonlarini
saglayan hastalarda; infuzyon 12. Saat (250 mg/kg) tamamlandiginda
kesilebilir.

Oral -72 saatlik tedavi protokolii;

Protokoller; 140 mg/kg yiikleme dozu,

Toplamdoz =  takibinde 70 mg/kg dozda, 4 saatte 1, 17 kez tekrarlanir.

1,330 mg/kg Oral NAC, aktif komiir ile es zamanli verilebilir. (5)

Tedavi Kesilme Endikasyonlari (72)

-Serum parasetamol diizeyi <10 mcg/mL

-INR <2

-Serum transaminaz seviyesi normal ya da yiikselmis ise pik diizeyin %25-50 altinda
-Hastanin klinik durumu iyi

* Bu endikasyonlar1 saglamayan durumlarda tedavinin son verilen dozda devam énerilir.

Yiiksek risk kriterlerini saglayan hastalar karaciger nakli i¢in
degerlendirilmeli, nakil diigiiniilen hastalarda NAC infuzyonu nakle kadar devam
etmelidir. Cok yiiksek kan ilag¢ diizeylerinde (>500-1000 mg/L) intermittan HD
Oneren yayimlar mevcuttur. HD sirasinda NAC da atilacag: icin infuzyon hizinin 2

katina gikarilmasi 6nerilmektedir (75).

2.5.2.2. Non-steroid Antiinflamatuvar ilaglar (NSAII)
Karboksilik asit tiirevleri, enolik asit tiirevleri ve COX-2 selektif ajanlari

kaplayan genis bir ila¢ grubudur. Pediatrik yas grubunda en sik karboksilik asit
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grubunda yer alan ibuprofen analjezik ve antipiretik olarak kullanilir. Kendi yas
grubunda onayli olmayan ilaglarin alimi ile basvurular miimkiindiir. ibuprofenin
maksimum giinliik dozu 40 mg/kg/giin ya da 3200 mg/giin olarak kabul edilir. 200
mg/kg tizeri alimlarin semptomatik olma riski yiiksek olup 400 mg/kg tizeri alimlar
ciddi semptomlar ile iliskilendirilmistir (76).

Non-selektif NSAII zehirlenmeleri klinik olarak benzerdir. Lipofiliktir ve
yiiksek oranda proteinle baglanir, karacigerde metabolize olup renal yolla atilirlar.
Toksik dozda alimlar ¢ogunlukla asemptomatik seyreder; semptomatik olanlarda
ilk 4 saatte sikayetlerin baglamasi beklenir. Gastrointestinal mukozada sitoprotektif
bariyeri bozar ve renal prostaglandin sentezini azaltir. Santral sinir sistemine gegisi
iyidir. Mide bulantisi, kusma, bas agrisi, gérme bulanikligi, diplopi, bas donmesi
izlenebilir. Daha agir bulgular goriilmesi ¢ok nadirdir; SSS baskilanmasi, metabolik
asidoz, elektrolit imbalansi, hipotansiyon, rabdomyoliz, akut bobrek yetmezligi ve
disritmiye sebep olabilir. Masif alimlarda MODS geligebilir. Akut zehirlenmelerde
hepatotoksisite nadir goriiliir (77).

Semptomatik ve ¢oklu ilag alimlarinda aktif komiir 6nerilir. Gastrik lavaj
rutinde Onerilmemektedir; vaka bazli degerlendirilmelidir. Uzamis salinim form
veya masif dozlarda aktif komiir tekrarlanabilir. HD kandan uzaklastirmada etkili
degildir; refrakter metabolik asidoz, renal yetmezlik tablolarinda endikedir (5).

Salisilatlar (ilag: asetil salisilik asit - aspirin); COX-1 inhibisyonu
tizerinden antiinflamatuvar, analjezik ve antiaggregan etkisi vardir. Aspirin yiiksek
oranda mideden emilir (diisiik pH emilimi arttirir), graniil formu tabletten yavas

emilir. 15 dakika i¢inde salisilata doniisiir. Karacigerde metabolize olup
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bobreklerden atilir. Kanda %90°a yakin protein ile baglidir. Antiinflamatuvar dozda
serum salisilat diizeyinin 15-30 mg/dL arasinda olmas1 beklenir, diger etkilerini
diisiik dozlarda saglayabilir. >30 mg/dL diizeyinde zehirlenme semptomlari
goriiliir. 150 mg/kg (maksimum 6.5 gram) toksik doz olarak kabul edilir (5).
Yiiksek dozlarda; serbest ilag diizeyi artar, karacigerde major yolaklar satiire olur,
renal yolla atilan serbest salisilat miktar1 artar. Serbest salisilat renal tiibiillerden
pasif yolla geri emilebilir ve idrar alkalinizasyonu ile atilimi artar.

En sik yan etkisi gastrointestinal irritasyondur. Yiiksek dozlarda oksidatif
fosforilasyonun inhibisyonuna (uncoupling), dolayisiyla artmis enerji tiikketimine
neden olur; hipertermi ve terlemede olur. Piriivat ve laktat birikimine, yag yikiminin
artmasia (keton olusumuna), hipo/hiperglisemiye yol agar. SSS gecisi iyidir,
noronal disfonksiyon ve serebral 6deme yol agabilir. Ototoksisiktir. Medullar
solunum merkezini stimule ederek hiperpne, takipne olusturur. Pulmoner kapiller
gecisi arttirarak pulmoner 6dem ve ARDSye neden olabilir. Renal toksisite nadir
goriiliir. Noromuskiiler stimulasyonu arttirarak rabdomyoliz gelisebilir.

[lag alim &ykiisiine baglanan bulgu varliginda kan diizeyi beklenmeden
tedaviye baglanmalidir. Aktif komiir onerilir; 1 gram aktif komiir 550 mg aspirin
baglar. Genellikle alian aspirin bu dozu olduk¢a astigi icin tekrarli doz
onerilmektedir. Sodyum bikarbonat semptomatik hastalarda endikedir, alkali
hidrasyon ile idrar pH 7,5-8,0 arasinda tutulmas1 hedeflenir. Tedavilere yanitsiz ise,
kan salisilat diizeyi>100 mg/dl ya da renal fonksiyonda azalma varken >90 mg/dI
ise, hasta klinik olarak kotii ise ve oksijen destegi gerektiren ARDS gelismis ise HD

endikasyonu vardir (5) (10).
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2.5.2.3. Opioidler

Pratikte en sik kullanimlar1 akut ve kronik agr1 yonetimindedir, loperamid
ishal tedavisinde, kodein ve hidrokodon antitussif olarak kullanilmaktadir. Ofori ve
bagimlilik yapmasi, tolerans gelismesi nedeniyle kotiiye kullamim vakalarina

sekonder zehirlenmeler izlenebilmektedir.

Tablo 19. Opiodler (5).

Pediatri kliniginde post operatif agr1 ve onkolojide kronik agr1 kontroliinde

Morfin kullanimu yerlesmistir. Oral biyoyararlanimi diistiktiir. Hepatik
(v, 1M, SC) .

metabolizasyon sonrasi renal yolla atilir.

IV, IM, transdermal formlar1 pediatrik ve neonatal yogun bakimlarda
Fentanil sedasyon ve analjezi saglamak i¢in sik kullanilmaktadir.

Oral formlar1 kétiiye kullanimda eroin ile beraber en sik goriilen preparattir.
Eroin Ofori etkisi diger preparatlara gore belirgindir. En sik kétiiye kullamm ile
(1V, inhale, iligkili formudur, Alkaloidler, skopolamin, beta agonistler, kokain,
mukozal) amferaminler ile karigik preparatlarin alimi miimkiindiir.

Genellikle onkolojik hasta grubunda agr1 yonetiminde kullanilmaktadir.
Tramadol Norepinefrin ve serotonin geri alim inhibisyonu yapar.
(v, IM) Terapo6tik dozda konviilziyon riskinde artigsa neden olabilir. CYP2D6

polimorfizmi agr1 yaniti ile iligkilidir. Akut zehirlenme nadirdir.
Antigribal preparatlarda parasetamol ile kombine bulunabilir. Inaktif
Kodein (p.o.) formdur, demetilasyon ile morfine ¢evrilir. Terapotik dozda CYP2D6
polimorfizmi nedeniyle intoksikasyon riski olabilir.
Oksiiriik surubu olarak ve parasetamol kombinasyonu olarak mevcut
preparatlari vardir. Analjezik etkisi yoktur. Yiiksek dozlarda opiod
reseptorlerine baglanir, benzer semptomlara neden olur

Dekstrometorfan
(p.0.)

Opioid bagimliliginin yonetiminde kullanilabilen sentetik opioiddir, kotiiye

Metadon (p.0.) kullanim iligkili bagvurular vardir.

Klasik zehirlenme semptomlari; bulanti, kusma, uyku hali, igne ucu
(pinpoint) pupil, solunum depresyonudur. Ek olarak bradikardi ve hipotansiyona
neden olabilir. Histamin salinimi ile kasint1 eklenebilir, hipotansiyon derinlesebilir.

Opioid ile zehirlenmelerde noérolojik ve solunum sistemi semptomlarinin
takibi ve yOnetimi mortalitenin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir. Siiphelenilen
vakalarda ampirik opioid antikoru (Nalokson) onerilir (78). Antidot tedavisinde

hedef solunum paternini diizeltmektir (5). Kronik kullanimda doz azaltilmasi,
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kesilmesi, bazen antagonist uygulamasi ¢ekilme semptomlarina neden olmaktadir.
Terleme, lakrimasyon, rinore, kusma, myalji, diyare, tremor, disfori, piloereksiyon
goriilebilir. Yonetimi semptomatiktir. Kronik kotiiye kullanimda semptomlari

kontrole almak i¢in buprenopin, metadon baslamak gerekebilir (5) (10).

2.5.2.4. Psikotropik ajanlar antidepresan ve antipsikotik

2.5.2.4.1. Antidepresan grubu ilaglar

a) Selektif Seratonin Re-uptake Inhibitorleri (SSRI) (sitalopram,
essitalopram, fluoksetin, paroksetin, sertralin): Beyin sapinda median raphe
nukleustaki seratonin reseptorlerinin selektif inhibitorleridir. Yiiksek dozlarinda
letarji, tremor, bulanti, kusma, daha nadir olarak SSS baskilanmasi ve konvulziyon
gelisebilir; disritmi (en sik sinilis tagikardisi) goriilebilir. Sitalopram ve
essitalopram; metabolitleri kaynakli nobet, QT uzamasi ve QRS genislemesi,
ventrikiiler disritmiye neden olabilir. Yiiksek dozlarda ya da ¢oklu ilag alimlarinda
serotonerjik sendrom gelismesi riski vardir. Tedavisinde ilk 4 saatte aktif komiir
oOnerilir. Antidotu yoktur (5).

b) Trisiklik Antidepresanlar (TCA) (Amitiptilin, imipramin,
klomipramin): Seratonin ve norepinefrin geri alim inhibisyonu ile etki gosterirler.
Terapotik araliklari dar olup kii¢lik doz agimlariyla toksisite goriilebilir, >5 mg/kg
tizerinde alimlarda semptom geligebilir (13). Yan etkileri muskarinik AChR ve
periferik al-adrenerjik antagonizmi nedeniyle gelisir. Toksik dozda kardiyak

sodyum kanallarii bloke eder, ventrikiiler depolarizasyon yavaslar.
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Ajitasyon, deliryum, duyularda kiintlesme, konvulziyon, QRS geniglemesi ve
QT uzamasi ile giden disritmiler (en sik sinus tasikardisi) goriilebilir. Periferik
vazodilasyon ve kardiyak kontraktileyi azaltarak hipotansiyona neden olabilir;
mortalitenin en sik sebebi refrakter hipotansiyondur (5).

TCA zehirlenmelerinde biling ve hemodinamik durum hizla kétiilesebilir.
Aktif komiir ilk 2 saat igerisinde verilmeli, izlemde tekrarlayan doz agisindan
degerlendirilmelidir. QRS>100 milisaniye olan disritmilerde NaHCOs3 antidot olarak
oOnerilir. Refrakter disritmilerde lidokain, magnezyum siilfat; refrakter hipotansiyonda
lipid emiilsiyon tedavisi verilebilir. Tiim tedavilere yanitsiz olgularda ECMO

diisiiniilmelidir. HD ve HF ’nin faydasi gosterilememistir (5).

2.5.2.4.2. Antipsikotikler

Tipik ve atipik olarak 2 gruba ayrilirlar. Terapotik ve toksik
ozellikleri, etkiledikleri reseptorler tizerindendir (Tablo 20).

Ekstrapiramidal semptomlar: D2 ve 5-HT2a reseptorleri iizerinden gelistigi
diistiniilmektedir. Akut distoni, spastisite, konusma giicliigii, katatoni gelisebilir, biling
etkilenmez. Tipik antipsikotiklerin kullanimida daha sik izlenir.

SSS baskilanmasi; 6zellikle risperidon ve ketiapin alimlarinda belirgindir.
Biling bulanikligina ek olarak nadiren apne ve koma gelisebilir.

Noroleptik Malign Sendrom: Dopaminerjik blokaja sekonder gelisen otonomik
disfonksiyon sonucu hipertermi, distoni, rijidite, biling degisikligi gelisir. Tipik
antipsikotik grubu daha risklidir (10).

[lk saatlerde bagvuran vakalarda mide lavaji ve aktif kdmiir 6nerilir. Distoniye

yonelik difenhidramin verilebilir. Hipotansiyon yonetiminde inotrop olarak adrenerjik
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ajanlar tercih edilmelidir (5). Siniis tasikardisine miyokard iskemisi eslik etmedigi
siirece miidahale Onerilmez. Ventrikiiler disritmilerde, QRS>0,12 milisaniye
izlenen ritmlerde NaHCO3 wverilebilir, tekrarli bikarbonata yanitsiz vakalarda
lidokain ikinci secenektir. Torsades de pointes gelisir ise IV magnezyum
verilmelidir. Refrakter kardiyak bulgularda lipid emiilsiyonu verilmesi
distintilebilir (79). Antimuskarinik etki belirgin ise fizostigmin, glikopirolat tercih
edilebilir; atropin SSS gecisi yiliksek oldugu icin deliryum riskini arttirmaktadir.
Nobet gelisirse refrakter seyretmesi beklenmez. Kanda yiiksek oranda proteine

baglidir, HD ile eliminasyon saglanamaz (5).

Tablo 20. Antipsikotikler (5).

Sik Etki Mekanizmalari
Gecikmis
.. - dogrultucu
Hag ol adren?rjlk Muskarlplk Hizli sodyum ‘vectifier” Ek Ozellik
reseptor Reseptor kanal (Ina) :
- . - Potasyum
antagonisti antagonists blokorii kanal (Ik2)
blokorii
Tipik antipsikotikler
Klorpromazin +++ ++ ++ ++
. En belirgin D2
Haloperidol - - + ++ reseptor blokaji
Pimosid + - + ++

Atipik antipsikotikler (ek olarak 5-HT2a reseptor antagonizmi yaparlar)

Amisulfirid - - - ++
GABAA&Reseptor
Klozapin +++ +++ - + antagonizmi: artmig
konvulziyon riski
Avripipirazol ++ - - -
Risperidon ++ - - -
Olanzapin ++ +++ - -
Ketiapin +++ +++ + I+
Sertindol + - - T+
San.tral Ve Tasikardi,
periferal QRS
Toksisitesinde antimuskarinik enislemesi QT
beklenen Hipotansiyon etkiler: Bulanik Ear d? ak ’ uzamasl,
klinik gbrme, Kon tr)a:ktili tel Torsades
bulgular midriyazis, agiz Ani 8liim > de pointes
kurulugu, S
riski

Uriner
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retansiyon,
deliryum

2.5.2.4.3. Sedatifler ve hipnotikler

a) Benzodiazepin: Sedasyon igin ve akut ndbetlere miidahalede sik
kullanilan ilaglardir. Toksik dozda oral alimlar SSS depresyonuna neden olur.
Masif dozda oral alim ve IV doz asimlar kardiyovaskiiler kollaps ve solunum
depresyonuna yol acabilir. Agir semptomatik vakalarda antidot olarak flumazenil
kullanilabilir. Bilinmeyen dozda toksik alimlarda antagonist ile miidahale
konviilziyona neden olabilir, solunum depresyonunu geri c¢evirmeyebilir.
Antagonistin etki siiresi benzodiazepinden kisa olup tekrarli doz gerekebilir.
Yiiksek oral dozlarda ve diger ilaglarla beraber aliminda aktive komiir ve gastrik
lavaj diistiniilebilir (5) (10). Yiiksek oranda proteine baglanirlar, HD 6nerilmez.

b) Barbitiiratlar: yenidoganlarda antikonviilzan olarak fenobarbital sik
kullanilir. Fenobarbital uzun etkilidir; zehirlenmelerinde biling degisikligi, biilloz
lezyonlar, solunum depresyonu gelisebilir. Aktif komiir, mide lavaji Onerilir. Agir
zehirlenmelerde tekrarli doz aktif komiir, HD-HF diisiiniilebilir, Idrar
alkalinizasyonunun yarar1 tartismalidir (10) (80) (81) (82).

c) Kloralhidrat:  prosediiral sedasyonda kullanilabilecek  oral
alternatiflerdendir. Gastrointestinal emilimi iyidir, ancak gastro-irritan etkisi vardir.
4 yas lizeri hastalarda belirgin hizli metabolize olur. Zehirlenmelerinde biling
degisikligi, bas agrisi, ataksi, haliisinasyon, psikoz ve koma gelisebilir. Ek olarak

gastrointestinal sistemde korozyona neden olabilir. Antidotu yoktur (5).
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d) Santral a2 agonistler: imidazolinler nazal ve okiiler dekonjestan olarak,
klonidin ve guanfenazin ADHD tedavisinde, insanlarda deksmedetomidin ve
hayvanlarda ksilazin sedasyon ve analjezide kullanilir. Lokal ilaglar kiigik yas
grubunda toksisite agisindan risklidir (83). ABD’de klonidin zchirlenmelerinde
(84) ve ksilazin kotiiye kullaniminda artis mevcuttur (85). Toksik dozda presinaptik
katekolamin salimimini azaltir, SSS baskilanir. Opioid toksidrom benzeri tabloya
neden olabilir. Agir vakalar ve opioid alimindan ayrilamayan vakalarda nalokson

onerilmektedir. Semptomatik bradikardiye atropin ile miidahale edilebilir (5).

2.5.2.3.3. Psikostimiilanlar

a) Amfetaminler; presinaptik noradrenalin, dopamin ve serotonin
salgilanmasini stimiile ederler. Hiicreye pasif diflizyon ve transporter kanallar
yoluyla alinir, kanallar satiire olduktan sonra dahi doz bagimli olarak gecisleri artar.
CYP2D6 polimorfizmi nedeniyle terapdtik dozlarda da toksisite gelisebilir.
Sempatomimetik bulgulari 6n plandadir. Anksiyete, ajitasyon, haliisinasyon,
konviilziyon,  delirium,  hipertansiyon, tasikardi-disritmi,  koagiilopati,
rabdomiyoliz, akut bobrek yetmezligi gelisebilir. Muayenede pupillerde midriyazis
ve hipertermi izlenebilir.

[k saatlerde aktif kémiir uygulanabilir. Benzodiazepinler ile sedasyon
saglanabilir. Miidahale diisiiniilen hipertansif degerlerde a-blokor ve
vazodilatatorler kullanilabilir. Delirium gelisen vakalarda haloperidol verilebilir.

b) Metilfenidat; ADHD tedavisinde sik kullanilir. Dopamin ve norepinefrin

geri alim inhibitoridir. >2 mg/kg (>60 mg) alimlar toksik doz kabul edilir.
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Sempatomimetik etkileri belirgindir. Ajitasyon, haliisinasyon, psikoz, distoni,
nobet, tagikardi, disritmi goriilebilir. Semptomatik tedavi onerilir. Son yillarda doz

asim vakalarinda artis mevcuttur, mortalite bildirilmemistir (86) (87).

2.5.2.4. Antiepileptikler
Etki mekanizmalar1 birbirinden farklilik goOsteren heterojen bir ilag
grubudur. Zehirlenmelerinde SSS baskilanmasi gelisebilir. Karbamazepin,

lamotrijin, pregabalin, zonisamid zehirlenmelerinde nobet riski vardir.

Tablo 21. Sik kullanilan antiepileptikler (5) (88).

Terapotik Kan
. Temel etki Aralikta . Yarilanma . .
Tlag . . diizeyi o Ilaca Ozel Durum
mekanizmasi Kan Ila¢ iki omrii
Diizeyi p
. . 6-8 6-20 *uzamis salmim
kanal blok: 4-12 mg/L
Karbamazepin Sodyum kanal blokajt o saat saat formlar1 da mevcuttur.

Agir semptomatik
vakalarda(koma, agir
nérolojik etkilenim)

Fenitoin Sodyum kanal blokaji 10-20 mg/L 5-24 6-60 tekrarli aktif komiir
saat saat
uygulamasi, HD-HF,
plazmaferez
distiniilebilir
SV2A proteini Gilbert sendromunda
tizeri i ik 1-2 - lukuroni n
Levetirasetam u%ermden p.resmaptl 10-46 mg/L 6-8 glukuro IdaSyOA
norotransmitter salinimi saat saat azalmasi nedeniyle
modiilasyonu klerens|
Sod}fum kanal blOkajl,' 13 15-35
Lamotrijin Kalsiyum kanal blokajt 3-15 mg/L saat saat
(N, P/Q tipi)
Sodyum kanal blokaji, Hiperkloremik
L-tipi Kalsiyum kanal metabolik asidoz
. blokaji, 2-4 20-30 goriilebilir. kan
. . -20 mg/L
Topiramat Kainat-R blokaji, 5-20 mg/ saat saat gazinda pH<7,2
Karbonik anhidraz asidozlarda
blokaji NaHCOj; onerilir.
Zehirlenmelerinde
yiiksek anyon gapli
S ik, b
- GABA transaminaz 50-120 1-24 6-18 gets > BEUS
Valproik asit . kotii prognostiktir.
blokaji, mg/L saat saat Hineramonvemi
NMDA blokajt p yemi,

elektrolit imbalans1
agisindan takip
edilmelidir.
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Retinopati riski vardir,

Vigabatrin CABAtnsaminaz o5 ggmgL 12 o yiiksek oranda
blokajt saat saat : .
irreversibldir.
Kronik kullanimda
- . kesilmesi geri ¢ekilme
. N-tipi kalsiyum kanal 2-3 5-9 o
Gabapentin blokajt 2-20 mg/L saat saat semptomlari yapabilir,

kademeli doz diistimii
Onerilir.

Antiepileptik ilaglarin zehirlenmesinde destek tedavisi Onerilir. Valproik

asit zehirlenmelerinde hiperamonyemi ve hepatotoksisiteye yonelik L-karnitin

onerilmektedir (5). (Yiikleme IV 100 mg/kg, en yiiksek 6 gram; 15 mg/kg 4 saatte

1 idame tedavisi norolojik semptomlar gerileyene kadar devam edilir (89))

2.5.2.5. Kardiyopulmoner ilaglar

2.5.2.5.1. Beta blokorler

B-adrenerjik reseptorlerde katekolaminlerin kompetitif antagonistleridir,

duyarlilig1 azaltarak (-) inotrop ve (-) kronotrop etki yaratirlar. B.Selektivitesi, iyon

kanallarinda blokaji, intrinsik sempatomimetik aktivitelerine gore gruplandirilir;

gruplandirma goriilebilecek semptomlar1 dngérmede faydalidir.

Tablo 22. Beta blokorlerle zehirlenme (5).

Mekanizma ilaclar Etki Klinik
Asebutolol,
Aten0|0|’ Bradikardi
B1 Selektif blokér  Bisoprolol, Doz agimlarinda non- Sekonder hipotansiyon
Esmolol, selektif etki gdsterir Nadiren ventrikiiler disritmi
Metoprolol,
Nebivolol
Sodyum kanal Asebutolol Atrioventrikiiler iletimi ~ Ventrikiiler disritmi, bradikardi ile
blokaji . yavaglatir; QRS aciklanamayan hipotansiyon;
Karvedilol, . . . .
(membran Prooranolol genislemesi, Brugada Yiiksek doz zehirlenmelerde refrakter
stabilizator) P benzeri pattern seyreder.
Repolarizasyonu Sotalol zehirlenmelerinde bradikardi,
Potasyum kanal Asebutolol p 4 o L. .
g etkileyerek QT ventrikiiler aritmi, torsades de pointes
blokaji Sotalol

uzamasina neden olur.

izlenebilir.
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Zehirlenmesinde daha Pindolol toksisitesinde hafif tagikardi ve

Intrinsik N Asebutolol silik semptomlar, daha hipertansiyon beklenir.

sempatomimetik - . _ e .
L Pindolol giivenli bir profile Asebutolol membran stabilizator etkiye

aktivite o . e

sahiptir. de sahiptir, mortalite bildirilmistir.

o adrenerjik Karvedilol Periferik vaskiiler Hipotansiyon daha belirgindir. Refleks

Blokaji Labetalol tonusta azalma tagikardi yaratabilir, zehirlenmelerinde

(vazodilatasyon) Nebivolol bradikardi daha az izlenmektedir.

Zehirlenmelerde semptomlar saatler igerisinde baglar. Bradikardi ve
hipotansiyon, kardiyovaskiiler kollapsa neden olabilir. Kiiciik yas gruplarinda daha
belirgin olmak tizere hipoglisemi gelisebilir, kan sekeri takibi yapilmalidir (90).
Atopik bireylerde bronkokonstriksiyon gelisebilir (13). Propranolol en lipofilik
beta blokordiir, SSS gegisi iyidir. Zehirlenmelerinde nadiren nobet (91) ve komaya

neden olabilir.

2.5.2.5.2. Kalsiyum kanal blokorleri

Miyokardiyum L-tipi kalsiyum kanallarini bloke ederek terapétik etkisini
gosterir. Oral yoldan emilimleri iyidir, ancak CYP3A4 hepatik metabolizmasindan
kaynakli biyoyararlanimi diisiiktiir. Kanda yiiksek oranda proteine baghdir.
Periferik damarlarda nitrik oksit salinimi arttirarak vazodilatasyona neden olur.
Molekiil yapilarina gore; dihidropiridin tiirevi (amlodipin, nifedipin, nikardipin),
benzodiazepin tiirevi (diltiazem), fenilalkilamin tiirevi (verapamil) olarak 3 ana
grupta siniflandirilir. Akut zehirlenmesinde bradikardi ve hipotansiyon goriilebilir,
semptomlar hizli gelisebilir. Non-dihidropiridin tiirevleri ile zehirlenmelerde

mortalite riski daha yiiksektir (92).
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2.5.2.5.3. Beta blokor ve kalsiyum kanal blokorler ile zehirlenmesinde tedaviler

Hipotansiyon ve bradikardiye yonelik atropin verilebilir. Mide lavaji ile
aktif komiir 6nerilmektedir. Lavaj veya entiibasyon planlanirken vagal refleks ile
bradikardinin derinlesme riski akilda tutulmalidir.

B-blokoér zehirlenmesinde bradikardi ve hipotansiyon gelisen vakalarda
glukagon verilebilir; CCB zehirlenmelerinde tedaviye refrakter ise diisiiniilebilir.
Yiiksek doz insiilin kardiyak fonksiyonun diizeltilmesinde etkilidir (93). CCB
zehirlenmelerinde profilaktik olarak, B-blokor zehirlenmelerinde ise hipotansiyon
gelisir ise IV kalsiyum Onerilmektedir; kalsiyumun bradikardi {izerinde belirgin
etkisi yoktur. Membran stabilizator etkili B-blokor zehirlenmelerinde disritmi
tedavisinde NaHCOs etkilidir;, CCB zehirlenmelerinde genis QRS varliginda
verilebilir. Tedaviye yanitsiz olgularda IV lipid emiilsiyonu, bradi-disritmilerde

pacemaker, son asamada ECMO diisiiniilmelidir (5) (13).

2.5.2.5.4. Kardiyoaktif Steroidler (Digoksin, digitoksin)

Intraselliiler kalsiyumu arttirarak (+) inotrop etki saglar. Na*/K-ATPaz
inhibe ederek miyokardiyal otonomiyi arttirir, repolarizasyonu ve nodal iletimi
yavaglatir. Terapotik aralik kanda 0.5 to 2.0 ng/mL olarak kabul edilir, 6. saatte pik
diizeye ulagir (5).

Akut zehirlenmede semptomlar dakikalar-saatler icerisinde baslar. Ilk nce
bulanti, kusma, karin agris1 gelisir. Gérme etkilenebilir (Fotofobi, bulanik gérme,
sar1 renkte goriis). Elektrolit imbalansi digoksin zehirlenmesinde sik izlenir, en sik

hiperkalemi goriiliir. Doz agimlarinda nodal baskilanma sonucu AV diskordansa
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neden olabilir. EKG’de intraselliiler Ca®* artis1 nedeniyle U dalgas1 gelisebilir;
elektriksel aktivitedeki degisimlere sekonder PR uzar, QT kisalir. Supraventrikiiler
tasikardi hari¢ neredeyse disritminin her tiirii gelisebilir, kalp yetmezligi bulgulari
buna eslik edebilir. Erken donemde bradikardi goriilebilir, atropin yanithidir.
Gastrik lavaj ve aktif komiir onerilir. Kalsiyum, miyokardiyal tetaniye
neden olabilir; verilmemelidir. Hayat1 tehdit eden ventrikiiler disritmi varliginda
antidot ‘Digibind (digoksin spesifik Fab antikoru)’ oOnerilir (94). Diger
endikasyonlari, digoksin zehirlenmesi varliginda hiperkalemi, biling degisikligi,
yetiskinlerde >10 mg, cocuklarda >4 mg (>0,1 mg/kg) alim oykiisii, semptom
bagimsiz kan ila¢ diizeyi herhangi bir zamanda >15 ng/mL ya da 6. Saatte >10
ng/mL, digoksin harici kardiyak glikosidlerle zehirlenmelerdir (5). 40 mg antikor
(=1 ampul) 0,6 mg digoksin baglamaktadir. Klinik yanit 30 dk icerisinde beklenir.
Arrest halinde 10-20 ampul ampirik verilebilir (28). Digoksin serum diizeyi,
digibind sonrasi antikora bagli ila¢ dolasimda olacag: i¢in yiiksek bulunur (13).
Viicutta dagilim hacmi oldukg¢a genis oldugu i¢in ekstrakorporeal yontemler etkili

degildir.

2.5.2.6. Antibiyotik ve Antiviraller
Ciddi zehirlenme nadirdir. Yiiksek doz alimlarla iligkili semptomlar vaka

bazinda bildirilmistir (Tablo 23). Yaklasim semptomatiktir.

Tablo 23. Antimikrobiyallerin Akut doz agimlarinda zehirlenme profili (5)
IV ve intraventrikiiler doz agimlarinda konviilziyona neden olabilir.
Akut nefrotoksisite bildirilen vakalar mevcuttur.
Oral formda ciddi toksisite beklenmez (Garcia-Sanchez, Del Pino-Bellido, De
Miguel-Caceres, Guijarro-Eguinoa, & Molina-Gutiérrez, 2022).

Penisilin ve tiirevleri
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Penisilinlere benzer bir profil goriiliir.

Ileri yas grubunda sefepim iliskili konviilziyon vakalar1 bildirilmistir.

Akut oral doz agimlarinda bulanti, kusma, ishal gelisebilir.

Akut IV doz agimlar1 QT uzamasi ve disritmiye neden olabilir.

Akut oral doz agimlarinda ciddi zehirlenme nadir goriiliir.

Vankomisin IV formun doz agimlarinda renal fonksiyonda azalma olan segili vakalarda HD
ile kan ilag¢ diizeyi diisiiriilebilir.

Sefalosporinler

Makrolidler

g:lr;ent](;?:krzazol Bildirilen vaka yoktur.
Aminoglikozidler Noromiiskiiler blokaj
Klindamisin Noromiiskiiler blokaj
Amfoterisin B Hipokalemi, disritmi
. Yiiksek oral dozlarda hafif gastrointestinal semptomlar goriilebilir, agir
Oseltamivir

toksisite beklenmez.

2.5.2.7. Antihistaminikler

Doz asim vakalar1 ¢ogunlukla asemptomatiktir. Semptomatik oldugunda
once deliryum, ataksi, tremor, ndbet, takibinde SSS baskilanmasi, solunum
yetmezligi, kardiyovaskiiler kollaps gelisebilir. 1. kusak antihistaminiklerin
toksisitesinde QT uzamasi ve disritmi izlenebilir (95). Tedavi semptomatiktir.

Genis QRS disritmilerde IV NaHCOs verilebilir (10).

2.5.2.8. Antidiyabetik ilaglar
Siilfoniliire grubu ilaglar insiilin salinimmini tetikleyerek hipoglisemi
yapabilirler. Pediatrik yas grubunda kiigiik dozlarla dahi yan etkileri goriilebilir,
zehirlenmeleri mortal olabilir. Hipoglisemi gelismesi halinde miimkiinse oral,
degilse IV dekstroz verilir. Tekrarlayan hipoglisemik degerler olursa oktreotid
inflizyonu diisiintilebilir (10). Gastrik dekontaminasyon rutin 6nerilmez (13).
Biguanidlerin (metformin) zehirlenmelerinde hiperlaktatemi, metabolik

asidoz gelisebilir. Gereklilik halinde HD planlanabilir (10).
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2.5.2.9. Kolsisin

Mikrotiibiil formasyonunu inhibe ederek ve kemokinlerin salinimi
etkileyerek antiinflamatuvar 6zellik gosteren bir ilactir. Yiiksek oranda lipofiliktir.
Karacigerde biiylik oranda CYP3A4 {izerinden metabolize olur. Terapotik araligi
dardir. 0.5-0.8 mg/kg lizeri alimlar toksik kabul edilir, daha diisiik dozda da
semptom goriilen vakalar vardir (96).

Semptomlar trifaziktir. Ilk 24 saat gastrointestinal bulgular gelisir (1. Faz).
24-72 saat araliginda multiorgan yetmezligine ilerleyebilir (2. Faz). Pansitopeni,
ARDS, akut bobrek yetmezligi, miyopati, noropati, nobet, kardiyak aritmi
gelisebilir. Mortalite en sik bu evrede izlenir. 1 haftadan sonra iyilesme evresi
baslar (3. Faz); organ yetmezlikleri diizelir, rebound 16kositoz goriilebilir. Gegici
alopesi izlenebilir, miyopati ve noropatinin diizelmesi birkac hafta siirebilir (5).
Destek tedavisi uygulanir. Spesifik antikoru yoktur. Erken bagvuruda gastrik lavaj

ve aktif komiir 6nerilir. Renal yetmezlik durumunda HD uygulanabilir.

2.5.2.10. Demir preparatlari
Sik kullanilan, kolay ulagilabilir ilaglardandir. En yaygin ferr6z fumarat,
ferroz siilfat, polisakkarit demir kompleks formlari oral tedavide kullanilmaktadir
Semptomatik olan veya elementer demir >60 mg/kg alimlarda ileri inceleme
ve miidahale Onerilir (13). <20 mg/kg izole demir alimlarinin asemptomatik
seyretmesi beklenir. Semptomlar 5 fazda izlenir. ilk 6 saat icerisinde lokal korozif
etkiler belirgindir; kusma, ishal, karin agris1 gelisebilir (faz 1). 6-24 saat araliginda

gastrointestinal semptomlar geriler; letarjik goriiniim, tasikardi olabilir. Tetkiklerde
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metabolik asidoz goriilebilir (faz 2). Vakalarin ¢ogunlugu faz 2’den iyilesme
asamasina gecer. Agir zehirlenmelerde bu evreyi takiben hipovolemi, vazodilasyon
ve kardiyak debide azalmaya bagli olarak sok bulgular1 gelisebilir; masif
dozlarda(>60 mg/kg) ilk saatlerde izlenebilir (faz 3). 2-3. giinde hepatotoksisite
belirginlesebilir (faz 4). Nadiren gastrointestinal sistemdeki hasar nedeniyle
striktiir, gastrik ¢ikis obstriiksiyonu gelisebilir (faz 5) (5) (10).

Semptomatik vakalar ya da toksik dozda alimlar gastrik dekontaminasyon
acisindan degerlendirilmelidir. Demir preparatlari radyoopaktir, direkt grafi gastrik
lavaj gerekliligini 6ngdrmekte yardimcidir. Serum demir diizeyi miimkiinse
goriilmelidir, diizeyin oral alim sonrasi 4-6 saatte pik degere ulagsmasi beklenir.
Demir tabletlerinin birleserek biiylik boyutlara ulasmasi halinde gastrik lavaj ile
mideden uzaklastirilmast miimkiin olmayabilir. Efektif lavaj yapilamayan masif
dozlarda endoskopi, gastrostomi, cerrahi diisiiniilebilir.

Demir selatorii  ‘deferoksamin’; tekrarli kusma, toksik goriiniim,
gastrointestinal kanama, metabolik asidoz, sok veya pik serum demir diizeyi >500
mcg/dL oldugu durumdan birinin varliginda endikedir. 5 mg/kg/saat IV infiizyon
olarak baslanir, kademeli olarak 15 mg/kg/saate arttirilabilir, giinliik en fazla 80
mg/kg (en fazla total doz 6 gram/gilin) verilmesi Onerilir. Hizli inflizyon
hipotansiyona yol acabilir. Selasyon tedavisi, klinik iyilesme ve pik demir

diizeyinden asagi inisin goriilmesi ile kesilebilir (5).
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi ve Orneklem

Calismaya Gazi Universitesi Hastanesi ¢ocuk yogun bakim iinitesinde
01.01.2014-31.12.2025 tarihleri arasinda yatirilmis zehirlenme iligkili ICD-10 tan1
kodlar1 (T36-T65, X40-44, X46-49, Y10-14) ile veritabanina kaydedilmis 1-18
yaglar1 arasindaki 79 hasta dahil edilmistir. Hastalarin dosya numaralarina
elektronik arsiv tizerinden ulasilmustir, retrospektif olarak incelenmistir. Elektronik
kayitlarinda anamnez formlar1 ve klinik seyir kayitlar1 eksik olan hastalar ¢aligmaya
dahil edilmemistir. Arastirma oncesinde Gazi Universitesi Rektorliigii Etik

Komisyonu’ndan 25.03.2025 tarih ve 05 sayili toplantida onay alinmistir.

3.2. Veri Toplama Siireci

Her hasta i¢in ayr bir vaka bilgi formu diizenlenmistir. Hastanin cinsiyeti,
yasi, viicut agirligi, basvuru tarih ve saati, zehirlenme ajani, c¢oklu-tekli ilag
alimlari, bagvuru aninda ve sonradan gelisen sikayetleri, fizik muayene bulgulari,
cocuk yogun bakim iinitesinde ve serviste takip siireleri, hastaya uygulanan
tedaviler, zehirlenmeye neden olan maddelerin ne kadar siire 6nce, hangi dozda,
hangi yolla alindigy, 6lgiilebiliyor ise toksinin kan diizeyi, zehirlenme nedeni (kaza,
6zkiyim, keyif verici olarak ilacin kétiiye kullanimi, doz hatasi), hastanin daha 6nce
.saglik problemi olup olmadig, rutinde kullandig: ilaglart kaydedilmistir. Kritik
hastalarin  degerlendirilmesinde kullanilan PRISM-IV, pSOFA, P-MODS,
PELOD?2 skorlamalar1 hasta 6zelinde hesaplanarak not edilmistir. Calismamizda

materyal method olarak kullandigimiz hasta bilgi formu tablo yer almaktadir.
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Tablo 24. Hasta bilgi formu.

Hastanin;

Adi-Soyadi:

Yas:

Cinsiyet:

Basvuru Saati: 08-16/16-24/24-08
Bagvuru Tarihi:

Cocuk Yogun Bakim yatis tarihi:
Cocuk Yogun Bakim ¢ikis tarihi:
Izlendigi giin sayisi:

Hastane yatis giin sayisi:
Taburcu / Exitus

Ek hastalik:
Diizenli ilag¢ kullanima:

Oncesinde ¢ocuk psikiyatri takibi: var / yok
Oncesinde intoksikasyon ile bagvuru: var / yok

Allnap madde
Tlag / Tlag-dis1

Alm sekli: kazara/6zkiyim/ tedavi yanlig
kullanim/keyif verici olarak kotiiye kullanim

Alim yolu: enteral / IV / SC / IM / topikal /inhaler

GUTF Basvuru sekli
Ayaktan gazi ¢. acil / 112 ile gazi ¢. acil /
Servisten kabul / Sevk ile kabul

Evde miidahale:
Bagvuru oncesi semptom: var / yok

Basvuruda i1k miidahale
Kusturma / Gastrik lavaj /Aktif komiir/
Antidot uygulama/I'V Bikarbonat inflizyonu

Fizik muayene
Patolojik bulgu: var/yok
ik basvuru aninda GKS:

inotrop destegi
Adrenalin/ Noradrenalin/Dopamin/

Invaziv destek

ECMO / Plazma exchange / Hemodiyaliz / Periton

Dobutamin/Milrinon/Diger: Diyaliz/ CRRT
Pacemaker:

Skorlamalar Solunum destegi
-PRISM-1V: Yok/ Var (Maske-nazal kaniil ile diisiik akim O,
-PELOD2: HFNC, Noninvazif mekanik ventilasyon, Invaziv
-VIS: mekanik ventilasyon)
-p-MODS:
Bagvuruda ilk Laboratuvar tetkikleri Yeni tan1 konulan psikiyatrik hastalik:
Kan gaz Biyokimya EKG:
Ph: Glukoz: Yeni tan1 konulan ek hastalik:
Pco2: Cr:
Po2: BUN: Sekel: yok / var (nérolojik, kardiyolojik,
Lac: tBilirubin: respiratuvar, renal)
HCOs: ALT:
BE: LDH: Hasta ile ilgili ek not:
Tam kan CK Total:
sayimi Koagulasyon
Hgb: Aptt:
PLT: INR:
WBC: Fibrinojen
ANS:

-Troponin:
3.3. Veri Analizi

[statistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adli paket program
kullanilarak yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve
tanimlayici istatistikler kullanilmistir. Normal dagilima uygun 6l¢iim degerleri i¢in
parametrik yontemler kullanilmistir. Parametrik yontemlere uygun sekilde, iki

bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Independent Sample-t”
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test (t-tablo degeri) yontemi kullanilmistir. Normal dagilima uygun olmayan 6lgtim
degerleri i¢in parametrik olmayan yontemler kullanilmistir. Parametrik olmayan
yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun Ol¢iim degerleriyle
karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri); ili¢ veya daha fazla
bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test
(x?-tablo degeri) yontemi kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan iki nicel
degiskenin iligkilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayisi
kullanilmistir. Incelemelerde p degeri 0,05°ten kiiciik oldugunda istatistiksel

anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’ne

01.01.2014 - 31.12.2024 tarihleri arasinda 57’si kiz (%72.2) , 22’si erkek (%27.8)

olmak tizere 79 olgu akut zehirlenme nedeniyle yatirilmistir. Vakalarin yas

ortalamasi 12,66 (+5,09) yildir, %72,2’s1 13-18 yas grubundadir.

Tablo 25. Demografik 6zellikler.

n % Ort.£SDS
Cinsiyet
Kiz 57 72,2
Erkek 22 27,8
Yas
1-5 yas 12 15,2
6-12 yas 10 12,6
13-18 yas 57 72,2
Toplam 79 100 [12.66+5,09]
20
15
Uw
(]
> 10
5
*33
[ ]
. N
0 57
kiz arkek
cinsiyet

Sekil 1. Yas - cinsiyet dagilima.
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Olgularin %93,7’sinde ilag kaynakli, %6,3’linde ilag dis1 maddeler ile

zehirlenme gelismistir. %43,3’1i ¢oklu ilag alimidir (Tablo 25). Hastalarin hepsi oral

yoldan (%100) toksine maruz kalmistir.

zehirlenmelerde en sik neden 6zkiyimdir (%73,4).

Tablo 26. Zehirlenmenin ozellikleri.

Yogun bakim yatis1 gerektiren

N %
Ilac¢ 74 93,7
. . Tek ilag 42 56,7
Toksinlerin Siiflandirilmasi Coklu ilag 32 432
ila¢ disa 5 6,3
Ozklylm 15 19,0
. . Zevk icin kitiiye kullanim 2 2,5
Zehirlenme Nedenleri Tntihar 58 734
Doz hatas1 4 51
Total 79 100

Kazara alim 1-5 yas araliginda (%100), 6zkiyim nedenli alim 13-18 yas

araliginda daha sik (%92,9) goriilmistiir (p <0,05). (Sekil 2).

Hasta Sayis|

Sekil 2. Zehirlenme nedenlerinin yas dagilimu.

—== Earzara alim

{

dzkrym
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g %
> 10 o T
o
| &5
0 -
kazara alim  Zevkicin kotiye  Intihar Hatal doz
kullanim Alim
Sekil 3. Zehirlenme nedenleri.
Tablo 27. Alinan etkenlerin listesi.
Etken Kategorisi Etkene maruz kalan hasta sayisi(n=79) / (%)
NSAII 25/ (%31,6)
NSAII Kombine Preparat 3
Parasetamol 22/ (%27,8)
Parasetamol Kombine Preparat 2
Antidepresan ilag 20/ (%25,3)
TCA 3
SSRI 16
SARI (serotonin 1
antagonisti+reuptake inhibitorii)
Antipsikotik ilag 15 (%18,9)
Antiepileptik ilag 9 (%11,3)
Benzodiazepin 6
Kardiyovaskiiler 19 (%24)
Tlaglar Beta Blokor 8
CCB 10
Anjiyotensin reseptor 1
blokorii+Ditiretik
Antibiyotik 5 (%6,3)
Proton pompa inhibitdrii 4 (%5,0)
Ant|sp§§mol|t|k ve kas 4 (%5,0)
gevsetici ilag
Antidiyabetik ilag 2 (%2,5)
Antiemetik ilag 2 (%2,5)
Antiviral ilag 2 (%2,5)
Antihistaminik ilag 2 (%2,5)
Lokotrien Reseptor Blokori
(LT-R blokor) b 2 (%25)
Antihistaminik + LT-R
bloksr 1 (%1.26)
Antiemetik ilag 2 (%2,5)
Vazoprotektif ilag 1 (%1,26)
Antitussif ilag 1 (%1,26)
Statin 1 (%1,26)
Vitamin/Mineral Preparatlari 4 (%5,0)
Tlag Dis1 Etken 5 (%6,3)
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Etkenlerin gruplara gore dagilimi incelendiginde en sik alinan ilag grubu

NSAII (%31,6), en sik alinan ilag parasetamoldiir (%27,8). Etken gruplari ile alim

nedeni arasinda anlamli iliski bulunmamuistir (p=0,69).

Yogun bakim yatislarinin yillar igerisindeki dagilimi Sekil 6°da verilmistir.

Yatiglar en sik subat (%12,5) ve agustos (%12,5) aylarinda olmustur.

Hasta Sayisi

Ri=ale]
1eans
el
uesiy
sifep

Yatiglarin Aylara Gére Dagilimi

Sekil 4. Yatiglarin aylara gore dagilimi.

Hasta Sayisi

uelizeH

wiwa |

c
=

s0jsnBy

k3

w3

wIsey|

Hlledy

Sekil 5. Yatiglarin yillara gore dagilimu.

2026
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44 hastanin (%55,7) onceden takipli bir hastaligi bulunmamaktadir. 53
hastanin (%67,1) diizenli olarak bir ilag kullanmadigi not edilmistir. 50 hasta
(%63,3) cocuk psikiyatrisi tarafindan daha once herhangi bir nedenle takip
edilmemistir. Hastalarin biiyiik kisminin (%77,2) daha 6nce zehirlenme ile basvuru
Oykiisli yoktur. Diizenli ilag kullanan 12-18 yas araligindaki hastalarin kendi ilact

ile zehirlenmis olma olasilig: yiiksektir (%69,2).

Tablo 28. Tibbi gegmis.

n (=79) %

Onceden takipli hastalik varhg

Var 35 44,3

Yok 44 55,7
Diizenli ila¢ kullanma

Var 26 32,9

Yok 53 67,1
Cocuk ruh saghg takip oykiisii

Bilinmiyor 6 7,6

Var 23 29,1

Yok 50 63,3
Zehirlenme ile basvuru oykiisii

Bilinmiyor 7 8,9

Var 11 13,9

Yok 61 77,2

Zehirlenme sonrasinda ilk bagvuru en sik 16:00-24:00 saatleri arasinda
olmustur. Ortalama basvuru siiresi 6 saattir (sds+8,27). Vakalarin biiyiik kismi ilk
3 saat icerisinde bagvurmustur (%39,3). Vakalarin ¢ogunlugunda dis merkezlerin
aciline bagvuru sonrasi ileri merkez ihtiyaci nedeniyle sevk alimistir (%60,7).
Merkezimiz ¢ocuk acil poliklinigine ¢aligmada tanimlanan tarih araliinda
zehirlenme tanilar ile bagvuru kaydi bulunan 1268 vaka mevcuttur. Cocuk acil
poliklinigine bagvuru sonrasi ¢cocuk yogun bakim izlemi gerektiren vakalarin orani

%2,1°dir. Acilden yatirilan vakalarin %46°s1 13-18 yas grubundadir.

61



Tablo 29. Bagvuru 6zellikleri.

n %

i1k basvuru saati

08:00 — 16:00 20 25,3

16:00 — 24:00 33 41,7

24:00 — 08:00 16 20,3

Bilinmiyor 10 12,7
Merkezimize basvuru sekli

112 ile ¢ocuk acil poliklinigine bagvuru 14 17,7

Acil poliklinigine ayaktan bagvuru 13 16,5

D1s merkezden sevk 48 60,7

Servisten yogun bakima devir 1 1,3

Kayitlarda belirtilmiyor 3 3,8
Toplam 79 100

Yas gruplari arasinda toksine temastan basvuruya kadar gegen siirede
istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmistir (XZZ 10,9 ; p<0,05). 1-5 yas ve 13-
18 yas grubunda basvuru siiresi 6-12 yas grubuna goére anlamli derecede kisa

degerlendirilmistir (p<0,05).

Tablo 30. Yag gruplarina gore bagvuru siiresi.

Basvuruya kadar gecen siire

Yas Grubu n(=79) X+S.S. Medyan [IQR]
1-5 yas 12 1,83+3,38 1,00 [3,0]
5-12 yas 10 7,7+£5,53 5,5[11,0]
13-18 yas 57 4,18+7,06 1,0 [5,00)
Karsilastirilan gruplar Istatistiksel analiz

1-5 yas ile 13-18 yas grubu* z=-11 p =0,26

1-5 yas ile 6-12 yas grubu* zZ= -3.2 p=0,01

6-12 yas ile 13-18 yas grubu*® z= -28 p=0,04

3 grubun karsilastirilmasi® = 10,9 p=0,04

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun oOlglim degerlerinin
kargilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri); ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun
olgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y’-tablo degeri) istatistikleri
kullanilmistir.

46 hasta Oncesinde gelisen bir semptom ile bagvurmus, en sik
gastrointestinal semptomlar bildirilmistir (21/46). Hastalarin biiylik kisminda
(%70,8) muayenede patolojik bulgu izlenmemistir. Muayene bulgusu olanlarda ise

en sik sinir sistemi iligkili bulgular mevcuttur (%52.1).
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Tablo 31. Bagvuruda klinik bulgular.

Basvuru Oncesi Basvuruda Mevcut

Semptomlar N(=79) % Muayene Bulgulari N(=79) %
Kusma 13 16,5 Epigastrik hassasiyet 4 5,0
Bulanti 8 10,1 Hipotansiyon 3 3,8
Karin agrisi 5 6,3 Midriyazis 3 3,8
Somnolans 5 6,3 Biling degisikligi 2 2,5
Bas donmesi 4 51 Bradikardi 2 2,5
Haliisinasyon 4 51 Ajitasyon 2 2,5
Senkop 3 3,8

Basvuru sonrasinda 24 hastada yeni semptom gelismistir (%30,3). Semptom
gelisen hastalarin = %50’sinde sinir sistemi iligkili semptomlarin gelistigi

gozlenmistir.

Tablo 32. izlemde yeni gelisen semptomlar.

Semptom N %
Biling degisikligi 5 6,3
Hipotansiyon 4 51
Distoni 3 3,8
Nobet 2 2,5
Karaciger yetmezligi 2 2,5
Tablo 33. Ik miidahale.
N(=79) %
. Agizdan Elle Cikartma 1 1,3
Evde Miidahale
Kusturma 6 7,6
Gastrik Lavaj 31 39,2
Aktif Komiir 44 55,7
Hastanede Sf Yiikleme 15 19,0
i1k Miidahale Spesifik Antidot 26 32,9
Bikarbonat 10 12,7
Lipid inf 2 2,5

7 hastaya evde miidahale edilmistir (%8.8). Hastanede ilk miidahale olarak

en sik aktif komiir uygulanmistir (%55,7). Tiim vakalarin %38’ine gastrik lavaj ve
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aktif komiir ardistk olarak uygulanmistir. 26 hastaya toksine spesifik tedavi

uygulanmistir (%32,9) (Tablo 33).

Tablo 34. Spesifik tedaviler.

N(=26)
Biiyiime Hormonu 1
Flumazenil 2
Glukagon 2
Kalsiyum Glukonat 4
NAC 16
Nalokson
Pralidoksim

IIk bagvuru muayenesi ve laboratuvar bulgulari baz alinarak hesaplanan
PRISM-1V, PELOD2, pSOFA, P-MODS ve yatis siirecinde verilen en yiiksek

inotrop destegine gore hesaplanan VIS skorlamalar1 Tablo 34te verilmistir.

Tablo 35. Skorlamalar.

Min. Maks. Ortalama +SDS
PRISM-IV 0 10 1,39 2,139
PELOD?2 0 17 1,05 2,407
Vis 0 225 7,77 34,426
P-MODS 0 7 1,14 1,248
pSOFA 0 7 1,01 1,676
GKS 3 15 14,44 2,086

Hastalarin %17,7’sinde solunum destegi ihtiyaci gelismistir; %6,3’line
nazal kaniil ile, %3,8’ine de basit maske ile O2 destegi verilmistir. 6 hasta izlemde

entiibe edilmistir(%7,5).
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solunum destegi
Llyok
[Cnazal kaniil ile 02
[Cbasit maske ile 02
Minvaziv mekanik ventilasyon

Sekil 6. Solunum destegi.

Solunum destegi ihtiyact ile alim nedeni, etken-ilag grubu ve dnceden takip
hastalik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamuistir (p>0,05).

Gruplar belirtilen 6zellikler agisindan bagimsiz ve homojendir.

Tablo 36. Solunum destegi ile iligkili faktorler.

Solunum destegi Yok (n=65) Var (n=14) Istatistiksel analiz*
Degisken n % n % Olasihk
Alim nedeni
Kazara 13 20,0 2 14,3 v?=1,210
Ozkiyim 48 73,8 10 71,4 p=0,546
Diger 4 6,2 2 14,3
Etken grubu
Tek ilag 34 52,3 8 57,1 ¥?=0,165
Coklu ilag 27 41,5 5 35,8 p=0,921
Tlag dis1 4 6,2 1 71
Ila¢ grubu
Parasetamol 19 29,2 1 71 ?=3,484
Kardiyovaskiiler ilaclar 15 23,1 3 21,4 p=0,175
Diger 31 47,7 10 71,5
Onceden takipli hastalik
Yok 39 60,0 5 35,7 v?=2,753
Var 26 40,0 9 64,3 p=0,097

*Iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y> capraz tablolari
kullanilmistir.

Solunum destegi var olan grupta; destek almayan gruba gére PRISM-IV,
PELOD?2, VIS ve pSOFA skorlar1 anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05). P-MODS

skorunda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir (p=0,092).
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Tablo 37. Solunum destegi ve skorlamalar.
Yok (n=65) Var (n=14) Istatistiksel

Solunum destegi - Medyan 2 Medyan  analiz (2)*
PRISM-IV 1,00+1,58 [2'8] 3,2143,28 [é,(s)] i_:ozc?ozg
0.0 3,0 Z=-3775
PELOD2 0,48+0,93 [0.0] 3,7124,59 [6.0] p<0,001
0.0 0,0 7=-3,434
VIS 1,777,20 [0.0] 35647642 o 0001
P-MODS 0,98+0,99 [3'8] 1.86+1,95 [1'8] Zp::olc?9824
0.0 2,5 7=-3528
PSOFA 0,65+1,23 [10] 2,7142,36 [4,0] p<0,001

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun Olgiim degerleriyle
karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir

Bagvuruda goriilen ilk kan tetkikleri incelendiginde solunum destegi
alanlarin kanda laktat, WBC ve glukoz degerlerinin, solunum destegi almayanlara

gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).

10,00
9,50
9,00

8,50
8,00
7.50
7,00
5,50
5,00
5,50
5,00 -
4,50 g

4,00 0 T

3,50

3,00
2,50
2,00

Plazma Laktat Diizeyi (mmoliL)

1,50 |———| —T—
1,00
50 1L
0o
yok nazal kandl  basit maske invaziv
mekanik
ventilasyon

Sekil 7. Solunum destegi ve laktat diizeyinin iliskisi.
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Tablo 38. Solunum destegi ve laboratuvar bulgulari.

Solunum - Yok (nZGSK/IEdyan - Var (n:14|)v|edyan lStatIStEl;)il analiz
destegi X+S.S. [IOR] X+S.S. [IOR] Olasilik (p)

7.4 7,4 Z=-1,243
pH 7,39+0,06 [0.4] 7,36+0,06 [0.1] 0=0,214
36,5 35,8 Z=-0,378
pCO2 35,28+6,89 [10.6] 35,91+7,41 [12.1] p=0,706
50,7 62,5 Z=-1,050
pO2 56,26+26,39 [37.5] 70,41+38,73 [80,9] 0=0,294
1,1 1,8 Z=-3,127
Laktat 1,42+0,86 [1.0] 3,24+3,06 [2.7] 0=0,002
. -2,9 -3,3 Z=-0,726
Baz eksisi -2,75+3,33 [3.5] -3,69+3,36 [6,0] 0=0,468
21,7 20,8 Z=-0,952
HCO3 24,64+26,33 [3.9] 20,25+3,75 [5.8] 0=0,341
12,9 13,3 t=-1,378
Hb 12,92+1,47 (18] 13,52+1,63 [2.3] 0=0,172
PLT 277661+ 262000,0 277071+ 271000,0 Z=-0,308
77661 [94500,0] 79501 [70250,0] p=0,758
WBC# 9593+ 9060,0 12097+ 10285,0 Z=-1,971
3568 [3915,0] 6110 [2415,0] p=0,049
NEU# 6393+ 5600,0 9020+ 6930,0 Z=-1,810
3308 [3400,0] 6362 [3430,0] p=0,070
27,7 26,9 Z=-0,216
aPTT 27,72+4,84 [4,5] 28,79+6,31 [7.7] 0=0,829
1,1 1,1 Z=-0,121
INR 1,12+0,42 [0.2] 1,45+1,13 [0.3] 0=0,903
oo 252,5 235,0 Z=-0,035
Fibrinojen 251,75+52,18 [66,3] 251,50+47,59 [79.3] 0=0,972
99,0 120,0 Z=-2,158
Glukoz 111,95+85,66 [23.0] 135,21+76,91 [52,0] 0=0,031
9,1 10,5 Z=-1,075
BUN 10,62+6,13 [4.0] 10,94+3,52 [3.1] 0=0,283
.. 0,6 0,7 t=-1,007
Kreatinin 0,60+0,20 [0.3] 0,66+0,23 [0.3] 0=0.317
20,0 21,0 Z=-0,328
AST 27,08+17,86 [15.0] 27,21£14,95 [16.0] 0=0,743
14,0 16,0 Z=-0,547
ALT 20,08+19,37 [10.0] 20,86+22,93 [7.0] 0=0,585
Total 0,5 0,4 Z=-1,060
bilirubin 0,58+0,38 [0.3] 0,811,34 [0.,5] 0=0,289
215,0 326,0 Z=-1,804
LDH 303,48+593,96 [104.0] 568,54+693,05 [448,0] 0=0.071
128,0 141,0 Z=-1,258
CK-Total 206,20+415,60 [109.0] 176,67+102,71 [90,5] p=0,208

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip
olmayan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U”
test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir
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Hastalar yogun bakimda 1 ila 5 giin arasinda, ortalama 1,8 giin (£1,0) takip
edilmistir. 37 kisinin (%46,8) yogun bakim yatis siiresi 1 giindiir. Alim nedeninin,
ilag grubunun, ilag¢ tiiriiniin ve 6nceden takipli hastalik durumunun yatis siireleri

tizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi goriilmemistir.

Tablo 39. Yatis siirelerinin karsilastirilmasi.

Min. yatis Maks. yatis Ort.(=SDS)
siiresi (giin) siiresi (giin)
Yogun Bakim Yatis Siiresi 1 5 1.81 giin (£1,0)
Toplam Yatig Siiresi 1 10 3,46 giin (£1,95)

Tablo 40. Yats siiresi ile iligkisi degerlendirilen diger faktorler.
Yogun bakim yatis siiresi Toplam yatis siiresi

Degisken N X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
[IQR] [1QR]
Alim nedeni
Kazara 15 133048  10[L,0] 3204227  30[20]
Ozkiyim 58 1,9741,00  20[L0]  3,6241,92  3,0[20]
Diger 6  1,50£0,54  15[10]  2,50£1,04  25[2,0]
Istatistiksel analiz* ¥?=4,845 ¥?=2,902
Olasilik 0=0,089 0=0,234
ilac grubu
Tek ilag 42 181104  20[L,0] 336210  3,0[20]
Coklu ilag 32 191099  20[L,0] 3,50+1,87  3,0[2.0]
Yalniz {lag dis1 etken 5 1,2040,45 1,0 [1,0] 4,00+1,23 4,0 [2,0]
Istatistiksel analiz* ¥?=2,800 v*=1,830
Olasilik 0=0,247 0=0,400
ilac grubu
Parasetamol 20 1,70+0,80 2,0[1,0] 3,05+1,35 2,5[2,0]
Kardiyovaskiiler ilaglar 18 1,89+1,18 1,0[2,0] 3,39+1,57 3,5[2,0]
Digerleri 41 1,831,002 20[L0]  3,688231  3,0[3,0]
Istatistiksel analiz* ¥?=0,081 v?=0,700
Olasilik p=0,960 p=0,705
Onceden takipli hastalik
Yok 44 1,68+0,85 15[10] 345:1,87  3,0[20]
Var 35 197+1,15  20[L0]  3.46:207  3,0[2,0]
Istatistiksel analiz* Z=-1,008 Z=-0,141
Olasilik p=0,314 p=0,888

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun oOlgiim degerleriyle
karsilagtirllmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri); ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun
olgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y*-tablo degeri) istatistikleri
kullanilmistir.
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PELOD2 ve VIS skorlarinda artis yogun bakim yatis siiresinde artis ile
iligkilidir, bu iliski zayif derecede istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
PELOD2, VIS ve pSOFA skorlarindaki artig, toplam yatis siiresindeki artis ile

iliskili bulunmustur; zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Tablo 41. Yatis siiresi ve skorlamalar.

Korelasyon* Yogun bakim yatis siiresi Toplam yatis siiresi
(n=79) R P r P
Prism IV 0,174 0,126 0,200 0,078
Pelod2 0,255 0,023 0,364 <0,001
VIS 0,404 <0,001 0,304 0,006
Pmods 0,072 0,526 0,163 0,152
Psofa 0,220 0,052 0,284 0,011

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Spearman”
korelasyon katsayisi kullanilmustir.

Korelasyon Heat Map (N=79)

Yogun bakim yatis suresi (r) 0.404

Toplam yatis siiresi (r)

o 0 S >
q{“’d\ ?e\o& N o®

0.10 0.15 0.20 0.25 0.30 0.35 0.40
Korelasyon (r)

Sekil 8. Yatis siireleri ve skorlamalar - Heat Map -.

Yogun bakim yatis siiresi ile kreatinin arasinda pozitif yonde, ¢cok zayif

derecede ve istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edilmistir (p<0,05).
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Toplam yatis siiresi ile glukoz, ALT ve total bilirubin arasinda pozitif yonde,
cok zayif/zayif derecede, istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,05).
Alinan ilk tetkiklerde glukoz, ALT ve total bilirubin yiiksekligi; toplam yatis

siiresinde artis ile iliskilendirilmistir.

Tablo 42. Yatis siireleri ve laboratuvar bulgulari.

Korelasyon* Yogun bakim yatis siiresi Toplam yatis siiresi
(N=79) R P r P
pH -0,260 0,028 -0,194 0,102
PCO2 0,155 0,192 0,176 0,139
PO2 -0,284 0,016 -0,292 0,013
Laktat 0,182 0,125 0,156 0,191
Be -0,146 0,219 -0,117 0,328
HCO3 -0,032 0,792 0,016 0,891
Hb 0,140 0,219 0,177 0,120
PLT -0,010 0,932 0,189 0,096
WBC 0,009 0,936 0,146 0,200
Ans 0,032 0,781 0,153 0,179
Aptt -0,014 0,908 -0,011 0,930
Inr 0,076 0,535 -0,018 0,883
Fibrinojen -0,047 0,730 0,117 0,391
Glukoz 0,106 0,351 0,226 0,045
BUN 0,118 0,302 0,101 0,373
Kreatinin 0,240 0,033 0,153 0,178
AST 0,046 0,865 0,101 0,377
ALT 0,051 0,653 0,260 0,021
Total bilirubin 0,010 0,935 0,254 0,024
LDH 0,228 0,051 0,098 0,418
CK-Total 0,037 0,794 0,112 0,431

*Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Spearman”
korelasyon katsayisi kullanilmustir.

33 hastanin inotrop ihtiyact gelismistir (%43). Kardiyovaskiiler ilaclarla
zehirlenenlerde inotrop olma orani; parasetamol ve diger ilaclara gére anlamlhi
yiiksek degerlendirilmistir (x>=9,041; p=0,011). Inotrop tercihi olarak noradrenalin,

adrenalin ve dopamin diger ilaclara gore daha sik tercih edilmistir, ilag gruplari
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arasinda anlamli farklilik yoktur. (p>0,05). 33 vakanin 6’sinda ¢oklu inotrop

kullanimi1 gerekmistir (%18).

Tablo 43. ilag gruplarinin karsilastiriimasi.

Parasetamol Kardiyovaskiiler Diger Istatistiksel
(n=20) ilaglar (n=41) analiz*
(n=18) Olasihk
N % n % N %
Alm nedeni
Kazara 3 15,0 4 22,2 8 19,5 ¥?=3,271
Ozkiyim 16 80,0 14 77,8 28 68,3 p=0,514
Diger 1 5,0 - - 5 12,2
Inotrop ihtiyac:
Yok 19 95,0 11 61,1 36 87,8 v?=9,041
Var 1 50 7 38,9 5 12,2 p=0,011
Basvuru oncesi
semptom**
Kusma 7 38,9 2 14,3 4 12,5 v?=23,757
Bulanti 4 22,2 2 14,3 2 6,3 p=0,049
Karin agrisi 3 16,7 1 7,1 1 3,1
Somnolans - - 1 7,1 4 12,5
Bas donmesi - - 2 14,3 2 6,3
Haliisinasyon - - - - 4 12,5
Senkop - - 2 14,3 1 3,1
Diger 4 22,2 4 28,6 14 43,7
Basvuru sonrasi
semptom**
Biling degisikligi 1 12,5 1 16,7 3 25,0
Hipotansiyon - - 3 50,0 1 8,3 v?=14,914
Distoni 1 12,5 - - 2 16,7 p=0,135
Nobet - - - - 2 16,7
Karaciger yetmezligi 2 25,0 - - - -
Diger 4 50,0 2 33,3 4 33,3

*Iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y> capraz tablolari
kullanilmigtir.  **Soruya birden fazla cevap verilmistir ve yiizdeler artan drnek sayisi iizerinden
hesaplanmustir.

Ilag gruplar ile bagvuru dncesi semptomlarin baglantisi istatistiksel olarak
anlamli  degerlendirilmistir  (¥?=23,757; p=0,049). Parasetamol grubunda
gastrointestinal semptomlar (kusma ve bulant1) daha sik goriiliirken,
kardiyovaskiiler ila¢ grubunda bas donmesi ve senkop gibi semptomlar daha sik

1zlenmistir.
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Kardiyovaskiler ila¢ gruplarinda inotrop destegi
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Sekil 9. Kardiyovaskiiler ilaglarda inotrop destegi.

[lag gruplar ile gastrik lavaj uygulamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski tespit edilmistir (°=6,538; p=0,038). Kardiyovaskiiler ilag alimlarinda
agirlikli olarak gastrik lavaj yapildig: belirlenmistir.

Aktif komiir verilme sikliginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p=0,054).

SF yiikleme uygulanma sikligi ilag gruplarma gore istatistiksel olarak
anlamlh  farklilk gdstermektedir (*=10,062; p=0,007). Agirlikli olarak
kardiyovaskiiler ilaglarla zehirlenmelerde uygulanmistir.

Antidot uygulanabilirligi agisindan ilag gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilhlk mevcuttur (X2:22,464; p<0,001). Parasetamol olan 15 vakada
(%75,0) antidot kullanildigi, diger ilaglar kullanan 35 vakada (%85,4) antidot

uygulamasinin olmadigi belirlenmistir.
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Tablo 44. Ilag gruplar1 ve miidahaleler.

Parasetamol Kardiyovaskiiler ila¢ Diger IStatISt.llisel
(n=20) grubu (n=18) (n=41) analiz
Olasihik
N % n % n %

Gastrik lavaj
Var 9 45,0 11 61,1 11 26,8 ¥?=6,538
Yok 11 55,0 7 38,9 30 73,2 p=0,038
Aktif komiir
Var 11 55,0 12 66,7 21 512 v?=1,215
Yok 9 45,0 6 33,3 20 48,8 p=0,545
SF yiikleme
Var 3 15,0 8 44 4 4 9,8 v?=10,062
Yok 17 85,0 10 55,6 37 90,2 p=0,007
Antidot
Var 15 75,0 5 27,8 6 14,6 v?=22,464
Yok 5 25,0 13 72,2 35 854 p<0,001
Diger
miidahaleler
Bikarbonat 2 10,0 2 11,1 6 14,6 ¥?=7,220
Lipid infiizyonu - - 2 111 - - p=0,125

*Iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y> capraz tablolar
kullanilmistir.

Kombine preparatlar diglanarak, parasetamol alan 20 hastadan 3’{iniin aldig1
doz miktar1 bilinmemektedir. Dis merkezden alinan hastalarda kayit eksikliginden
kaynakl1 4. saat parasetamol diizeyine ulagilmamistir. Hastalarin %80’inde NAC

antidot olarak kullanilmistir.

Parasetamol Alan Hastalarda Doz - ilag Diizeyi Dagilimi

parasetamol ilag
dizeyi

714 saat duzeyi <200 meg/ml
W4, saat dizeyi >200 meg/ml
= bilinen ilk duzey ileri saatte,
= <200 mcgfml
] bilinen ilk dizey ileri saatte

>200 meg/ml

6 EEE|

Hasta Sayisi

L] Il Ii B

<15 mafkg 75-200 malkg; =200 ma/kg; bilinmeyen

olasitoksik doz  hepatotoksik doz ~ miktarda alm
Alinan Doz

Sekil 10. Parasetamol alan hastalarda doz-ilag diizeyi dagilimi.
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Psikotrop ilaglar en sik 13-18 yas araliginda zehirlenmeye neden olmustur.

12 yas altindaki zehirlenmelerde antidepresan ilaglara daha az rastlanmaktadir.

25 | antidepresan

| | antipskatik
antidepresan v antipsikotik
beraber almi

Hasta Sayisi

1-5 yas 5-12 yag 13-18 yas
Sekil 11. Psikotrop ilaglarin yas dagilimi.

71 hasta servis izlemi sonrasinda taburcu edilmis (%89,9), 6 hasta 6zkiyim
diislincelerinin devam etmesi tizerine dis merkez ¢ocuk ruh sagligi yatakli servisine
sevk edilmistir (%7,6). 2 hastanin takip siireci 6liimle sonug¢lanmistir. Exitus olan 2
hasta da 6zkiyim nedeniyle ilag alim1 sonrasinda izleme alinan adolesan hastalardir.
Bir hasta parasetamol ile zehirlenme, digeri ise beta blokor ve SSRI beraber alimi

sonucu zehirlenme nedeniyle kaybedilmistir.

Tablo 45. Klinik sonug.

N %
Taburcu 71 89.9
Di1s merkeze sevk 6 7,6
Exitus 2 2,5
Toplam 79 100
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5. TARTISMA

Calismamizda amacimiz akut zehirlenme ile izlenen ¢ocuk hastalarin yogun
bakima yatis, demografik ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi ve riskli vakalarin
zehirlenme etkenlerini, tedavi yaklasimlarii ve klinik sonuglarimi retrospektif olarak
analiz etmektir. 01.01.2015-31.12.2024 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’ne zehirlenme nedeniyle yatirilan
79 vaka dahil edilmistir.

Zehirlenmeler ¢cocuklarda 6nemli bir 6nlenebilir mortalite nedenidir. 2021
yilina ait Kiiresel Hastalik Yiikii degerlendirmesinde yillar icerisinde toplam
zehirlenme vakalarinin azaldigi, ancak mortalite ile sonuglanan vakalarin artig
egiliminde oldugu belirtilmektedir.  Pestisitler gibi ¢evreden kaynakli
zehirlenmelerde azalma, buna karsin ilaglarla zehirlenme vakalarinin bildiriminde
artig izlenmistir (1).

Zehirlenmelerin karsilandig ilk saglik birimi acil poliklinikleridir. Cocuk
acilden yogun bakima yatirilan hastalar 6rneklemin %34’linli olusturmaktadir.
Merkezimizin ¢ocuk aciline zehirlenme nedeniyle bagvuru sayist 1268°dir. Acile
basvuran zehirlenme vakalarinin sayist Ankara’daki ticlincii basamak hastanelerin
verileri ile benzerdir (97). Acile bagvuran hastalar arasinda yogun bakima yatirilan
vakalar, yakin takip ya da ileri tedaviler gerektiren hastalardir. Cocuklarda
zehirlenme ile bagvurular sonrasi yogun bakim izlemi gerekliliginin net bir kriteri
yoktur. Planlama acisindan ¢esitli skorlamalar onerilmistir. Klinisyen tarafindan

veya UZEM konsiiltasyonunda yiiksek riskli degerlendirilen zehirlenmelerin yogun
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bakimda izlemi planlanmaktadir. Merkezimizde ¢ocuk acilden yogun bakima yatis
orani, bagvuran zehirlenme vakalarinda %2,1 olarak goriilmiistiir. Tiirkiye’ye ait
yayinlarda yatig orant % 5,8 — 17,1 arasinda degismektedir (98) (99) (100). Yatis
oranlar1 6zkiyim vakalarinda daha yiiksektir (101) (102).

Calismamizdaki hastalarimizin %60.7’sinde, baska merkezlere basvuru
sonrasinda yogun bakim gerekliligi nedeniyle sevk alinmistir. Bu durumun,
hastanemizin {i¢lincii basamak hastane olmasi ve ilk basvurulan merkezlerin
cogunlugunun Ankara ili disinda olup, ¢ocuk yogun bakim kliniginin bulunmamasi
nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir.

Hastalarin ilk bagvuru saatinin en sik 16:00-24:00 saat araliginda oldugu
goriilmiistiir. Ortalama bagvuru siiresi 6 saattir. Ik bir saatte basvuru oram
%39,3’tiir. Ozkale ve ark. calismasinda 6zkiyim amagli alimlarin daha uzun siirede
hastaneye ulastigi ifade edilmistir (103). Erken bagvurular o6zellikle gastrik
dekontaminasyon yontemlerinin kullanilabilmesi agisindan 6nem tasimaktadir.
Calisgmamizda bagvuru siiresi ile alim nedeni, inotrop ihtiyaci, solunum destegi
ithtiyac1 arasinda anlamli bir baglant1 goriilmemistir.

En sik subat ve agustos aylarinda zehirlenme ile yogun bakim yatisi
izlenmistir. Mevsimlerin dagilimi ile ilgili literatiirdeki veriler degiskendir. Tekerek
ve ark. calismasinda en sik haziran ay1, Yilmaz ve ark. calismasinda en sik sonbahar
aylarinda, Talay ve ark. calismasinda en sik ilkbahar aylar1 zehirlenme nedeniyle
¢ocuk yogun bakim yatiglariin siklastigi ifade edilmektedir (98) (104) (105).
Tiirkiye’deki vaka dagilimi, ciddi zehirlenmeler agisindan mevsimsel bir egilim

olmadigini destekleyebilir.
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Hastalarimizin %72,2’sini kiz hastalar olusturmaktadir. Kiz:erkek orani
2.5:1°dir. ABD 2024 verilerinde 12 yas altinda erkek cocuklarin daha sik, iizerinde
ise kiz ¢ocuklarin daha sik zehirlenme ile bagvurdugu belirtilmistir (2). Koh ve ark.
Singapur’daki acil bagvurularini inceledigi ¢alismada 4 yas altinda kaza ile
zehirlenmeler 6n planda goriilmiis olup erkek ¢ocuklarin bagvurusu daha siktir.
Ozkiyim nedenli alim sonrasi basvuran adolesanlarda ise kiz ¢ocuk orani daha
yiiksektir (106). Yogun bakima yatan hastalar incelendiginde ise kiz cinsiyet
agirlikli oldugu goriilmektedir (98) (103) (107) (108) (109) (110) (111) (112). 5 yas
altinda ise erkek cinsiyet agirlikli bagvuru ve yatis izlenmektedir. UZEM verilerine
gore 5 yas alt1 bildirilen vakalarda kiz erkek orani 1:1,2, tiim yaslarda bu oran 1,33:1
olarak izlenmektedir. 2014-2020 yillar1 igerisinde oranlarda anlamli degisim
goriilmemistir (11).

Caligmamizda yatirilan hastalarda 6zellikle adolesan yas grubunda pik
goriilmektedir. 13-18 yas grubundaki zehirlenmeler ¢ocuk yogun bakim yatisi
gerektirmektedir. Hastalarimizin yas ortalamasi 12,6 yildir. Yas ortalamasi
Tiirkiye’ye ait ¢aligmalarda 6,2-12,8 y1l araliginda bildirilmistir (105) (110). Alim
nedenleri agisindan kiz ve erkek cocuklar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmamigtir. Yas ortalamasinin, 6zkiyim nedeniyle ilag alim oraninin ve
kiz:erkek oraninin yiiksekliginin birbiri ile baglantili oldugu diisiiniilmiistiir.

Tiirkiye’deki merkezlerin verilerine gore Yyogun bakimda izlenen
zehirlenmelerin ¢ogunu kaza ile zehirlenmeler olusturmaktadir (103) (107) (109)
(110). Ancak caligmamizda yogun bakima yatis gerektiren vakalarda en sik

6zkiyim nedeniyle zehirlenmeler izlenmektedir (%73,4). Bu durum calismamizda
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adolesan cagdaki hasta oraninin daha fazla olmasindan kaynaklanabilir. Ifade
edilen oranlar farkli olmakla birlikte adolesan hastalarin ¢ogunlugu 6zkiyim
nedeniyle, 1-5 yas araligindaki hastalarin ise tamami kaza ile zehirlenmistir; bu
bulgu 6nceki ¢alismalar1 desteklemektedir. Yontem ve ark. ait ¢alismada %35
(110), Ozdemir R. ve ark. ait calismada %25,9 (97), Ozdemir M. ve ark. ait yayinda
%34 oraninda 6zkiyim vakalari izlenmis olup, 2015 yili sonrasinda siklikta artis
belirtilmistir (113).

%25,3 orani ile, en sik alinan toksin parasetamoldiir. En sik zehirlenmeye
neden olan ila¢ grubu ise non steroid anti inflamatuvar grubu ilaglardir. Diinya
genelinde ilaglarla zehirlenmelerde analjezikler ilk siradadir. Amerika verilerinde
psikotrop ve antiepileptik ilaglar ile zehirlenmelerin sikligindaki artis dikkat
¢cekmektedir (2). Tirkiye verilerinde antidepresan ilaglarla zehirlenme sikliginda
artig belirtilen ¢alismalar mevcuttur (101).

Ilag ile zehirlenmelerin cogunlugu tek ilag alimi nedeniyle gelismistir
(%56,7). Ozkiyim nedenli alimlarda coklu ilag alimmin daha yiiksek oranda
oldugunu belirten yayinlar mevcuttur (105) (107). Calismamizda ¢oklu ilag alimi
ile 6zkiyim arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir. Ancak 6zkiyim nedenli
alimlarda adolesanlarin kendilerine ait diizenli kullandiklar1 ilaglar var ise bu ilaglar
ile 6zkiyim girisimi oranlar1 yiiksektir (114) (115). Calismamizda diizenli ilag
kullanan adolesanlarda kendi ilaci ile zehirlenme orani %69,2’dir. Calismamizdaki
veriler literatiiri desteklemektedir.

(Calismamizda yanlis dozda ila¢ alim sonras1 zehirlenme ile yatirilan 4 hasta

mevcuttur. Bu hastalardan 3’1 kendisine ait ancak diizenli kullanmadiklar1 ilaglari
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yanlis dozda almistir. Alinan ilaglardan 2’si psikotrop ilaglardir. Hastalardan 3’
semptom gelismesi lizerine acile getirilmistir.

Orneklemimizde keyif verici olarak ilacin kétiiye kullanimi sonucu
zehirlenme ile yatirilan 2 vaka bulunmaktadir. Hastalardan biri benzodiazepin
grubu ilag alim1 sonucu yatirilmistir. Madde bagimlilig ile takip 6ykiisii olan, daha
once de zehirlenme ile baska merkezlere basvurusu olan bir hastadir. Diger hasta
ise pregabalin alimi sonras1 bagvurmustur, daha dnce benzer basvuru Sykiisii ve
takip Oykiisii bulunmayan bir hastadir. Tiirkiye’ye ait verilerde keyif verici olarak
ilag alimi vakalari gorece daha azdir (2). Bu durum verilerin kayit seklinden
kaynaklanabilir.

Ilag dis1 alimlar ev ortaminda kolay ulasilabilen temizlik ve kozmetik
tirtinlerle daha sik gergeklesmektedir (2) (11). Ancak mortalite ile sonuglanan
vakalar ila¢ alimlarina gore daha az izlenmektedir. Koroziv etki nedeniyle olusan
striktiir, fistiilizasyon gibi komplikasyonlarin hayat1 etkileyen uzun donem
sekellerine donme olasiligi mevcut olup, ilaglarla zehirlenmelere gore sekel
acisindan daha risklidir (116). Calismamizda kostik madde ve pestisit temasi
sonrast izlenmekte olan vaka bulunmamaktadir. Karbonmonoksit zehirlenmesiyle
o tarihlerde ¢cocuk yogun bakimda hasta izlenmemistir.

Hastalarin yarisindan ¢ogu (%58,2) basvuru 6ncesinde semptomatiktir; en
sik gastrointestinal sistem iligkili semptomlar goriilmektedir. Ancak ilag gruplar
0zelinde degerlendirildiginde en sik semptomlar degisim gostermektedir. Ates E.
ait uzmanlik tezinde ve Boyraz ve ark. ait yogun bakimda izlenen hasta gruplarinin

ele alindig1 ¢aligmada en sik norolojik semptomlarin bulundugu gézlemlenmistir
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(107) (109). Bu durum psikotrop ilaglarla zehirlenme nedeniyle izlenmis olan hasta
sayilarindaki farkliliktan kaynaklanabilir. Literatiirdeki benzer c¢alismalarda
zehirlenme ile basvurularda en sik gastrointestinal, ikinci en sik olarak ndrolojik
semptomlarin gorildiigi ifade edilmektedir (103) (104) (105) (110).

Basvuru sirasinda patolojik muayene bulgusu goriilmiis olan hasta orani
%29,1°dir. Izlem siirecinde bu bulgulara en sik norolojik bulgular eklenmistir
(%50). Yilmaz ve ark.’a ait ¢alismada en sik kardiyovaskiiler sistem bulgularinin
gelistigi gortilmistiir (104). Bu bulgular zehirlenme ile bagvuran hastalarda yakin
vital ve muayene takibinin 6nemini gostermektedir.

Evde kusturma denenen hastalar vakalarin %7,6’sin1 olusturmaktadir.
Kusturma sirasinda fiziksel olarak gag refleksi aktive edilmeye ¢alisilmisg, ipeka
surubu gibi emetik maddelerin kullanilmadigi goriilmiistiir. Zhao ve ark. acile
bagvurular1t baz aldigi ¢alismada ek olarak siit-su-sirke-sabunlu igirme gibi
yontemlere de bagvuruldugu not edilmistir (116). Evde uygulanan yontemlerin
vakalarin seyrine olumlu bir etkisi goriilmemistir. Kostik madde alimlarinda evde
miidahale, yaralanmanin ciddiyetini arttirma riskini tagimaktadir. Ailelerin evde
yapilmamas1 gereken uygulamalar hakkinda daha bilingli olmasi gerektigi
goriilmektedir.

Gastrik lavaj ve aktif komiir uygulamasi oral yoldan zehirlenmelerin
tedavisinde biiyiilk 6neme sahiptir; toksinin emilmeden viicuttan atilmasi olasi
sistemik etkilerin gelismesini engelleyebilir. Caligmamizda, vakalara aktif komiir
uygulanma oran1 toplamda %>55,7, gastrik lavaj uygulananlarin orani ilk iki saatte

basvuran hastalar iginde %72’idir. Ilk saatler icerinde basvurunun miidahale
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imkanlarini genisletmektedir. Calismamizda spesifik antidot tedavisi alan hastalar
orneklemin %32,9’unu olusturmaktadir. Gurbanov ve ark. ait caligmada yatis
oncesi uygulanan tedavilerden sadece antidot verilmis olmasinin yogun bakimda
medikal tedavi gereksinimini dngormekte anlamli oldugunu ifade etmislerdir (117).
Calismamizda antidot alimi ile diger tedavilerin uygulanisi arasinda iliski
saptanmamuistir.

[k bagvuruda SF yiikleme uygulanan hastalar gogunlukla kardiyovaskiiler
ilag grubunun zehirlenmeleri ile basvuran hastalardir. Bu durum ila¢ grubunda
hipotansiyon, bradikardi, tasikardi gibi semptomlarin fazla goriilmesi ile iligkili
degerlendirilmistir.

Lipid inflizyonu, Kkalsiyum kanal blokorii ile zehirlenen 2 hastada
uygulanmistir.  Lipid infizyonunun ilk kullammm lokal anestezik ilaglarin
zehirlenmelerindedir. Giiniimiizde kullanim alani genislemis olup, lipofilik ilaglarin,
ozellikle kalsiyum kanal blokorii, beta blokér ve antidepresanlarin, zehirlenmesinde
kullanildig1 bildirilen vaka ¢alismalari mevcuttur; refrakter vakalarda tedaviye eklenmesi
diisiiniilmelidir. Gosselin ve ark. zehirlenmelerde lipid infiizyonunun yerini tartigan
derlemesinde, etki mekanizmasi ve kullanima ait verilerin kisith oldugu ifade
edilmistir. Mortalite lizerine etkisi tartigmali olup vaka bazli olarak kar zarar
dengesine gore uygulamaya karar verilmesi onerilmektedir (118). Calismamizda
mortaliteye yonelik degerlendirme i¢in bulgular yetersizdir.

Calismamizda parasetamol zehirlenmesi ile takip edilen 1 hasta terapotik
plazma degisimi (TPE) tedavisi almistir. Cole ve ark. ¢alismasinda zehirlenmeler
nedeniyle ekstrakorporeal tedavi verilen 72 adolesan hasta incelenmistir. En sik

CRRT ve intermittan hemodiyaliz uygulanmis olup toksinlerden toksik alkoller ve
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salisilatlar ile zehirlenmelerinde kullanim not edilmistir (119). Zehirlenme
vakalarinda diyalizle atilim saglanabilen toksinlerde ve bobrek yetmezligi gelisen
vakalarda renal replasman ve diyaliz tedavileri hayat kurtarici olabilir. izlemde ileri
tedavi gereksinimi acisindan degerlendirme yapilmali, gereklilik diisiiniilen
hastalarin, tedavi uygulanamayacak bir merkezde iseler ileri merkeze ulagimi
saglanmalidir. Pediatrik yas grubunda en sik adolesan ¢agdaki hastalarin
ekstrakorporeal tedavi gereksiniminin gelistigi izlenmistir (12) (120).

Uygun solunum desteginin saglanmasi ¢ocukluk ¢agi zehirlenmelerinin
yonetiminde 6nemli bir yere sahiptir. Patel ve ark. yogun bakimda zehirlenme
nedeniyle izlenen cocuklarda gereken miidahaleleri inceledigi caligmasinda
miidahalelerin %62,7’sinin solunum destegi saglamak tizerine oldugu gorilmiistiir
(121). Calismamizda %17,7 solunum destegi verilmistir. 8 hastanin oksijen ihtiyaci
gelismis, 6 hasta ise entiibe izlenmistir.

Parasetamol ¢aligmamizda en sik goriilen toksindir. %65 oranda 6zkiyim
nedeniyle alim goriilmiistiir. Parasetamol, ¢oklu ila¢ alimlarinin %44’iinde alinan
toksinler arasindadir, zehirlenme ile basvuran hastalarda rutin olarak ilag diizeyi
gorlilmesi diigiiniilebilir. Diizey takibinin Matthew-Rumack nomogramina gore
yapilmas1 Onerilmekte olup, alimdan sonra en erken 4. Saatte degerlendirme
planlanmaktadir. Ancak parasetamol diizeyi ile ilgili, 6zellikle dis merkezden sevk
alinan hastalarin verilerinde eksiklik oldugu goriilmektedir. Parasetamol alan
hastalarin =~ %9’unda  kombine preparatlarin  kullanildigr  goriilmektedir.
Caligmamizda kombine preparat alimi ile iligkili exitus goriilmemektedir. Halmo

ve ark. 8 yillik bir siireyi kapsayan ¢aligmasinda 12 yas alt1 ¢cocuklarda kombine
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preparatlarin alimina sekonder mortalitenin, yanlis doz kullanimindan ya da kazara
alimlardan degil, kasith yiiksek doz kullanimiyla iliskili oldugu ifade edilmistir
(122). Parasetamol zehirlenmelerinde NAC tedavisi 6nemli yer tasimaktadir.
Antidot varligi Oncesi donemde tedavisiz takiplerde %35’e yakin mortalite
bildirilmekteyken, NAC tedavisinin gelistirilmesi sonrasi mortalite oran1 %0,04’e
kadar gerilemistir. Ancak ge¢ basvurularda, ozellikle 10 saat {izeri ise, optimal
sonucu gorebilmek miimkiin olmayabilir (123). Vakalarimizdan biri parasetamol
zehirlenmesi sonucunda exitus olmustur. Basvuru siiresinin alimdan 46 saat sonra
olmas: dikkat gekicidir. Hastada akut hepatik yetmezlik ve hepatik ensefalopati
gelismis; plazmaferez tedavisi, karaciger transplantasyonu gerceklestirilmis olup,
tedavinin 4. glinlinde hasta kaybedilmistir.

Kardiyovaskiiler ilaglar ile zehirlenmeler pediatrik yas grubunda, ozellikle
adolesan yas grubunda, 6nemli bir mortalite nedenidir. Adolesan hastalar
cogunlukla 6zkiyim amagh ve yiiksek dozda alim sonrasi basvurmaktadir.
Semptomatik olma ve agresif tedavi ve invaziv islem gerekliligi diger ¢ocuklara
gore daha sik izlenmektedir (124). Calismamizdaki veriler bu bulgulart
desteklemektedir. 19 hasta (%24) kardiyovaskiiler ilag grubundan ilaglar ile
zehirlenmigtir. Hastalarin %36’sinin bagvuruda semptomu mevcut olup, hepsi
adolesan yas grubundadir. 1 hasta exitus olmustur (%4,1).

Psikotrop ilaglardan en sik alinani SSRI grubu ilaglardir ve yillar igerisinde
tiim pediatrik yas gruplarinda kazara ve 6zkiyim nedenli alimlarda vaka sayisinda
artig izlenmektedir. ABD verilerine gore hastalarin yaklasik %20’sinin yogun

bakim takibi gerekmektedir (125) (126). Gurbanov ve ark. ¢ocuk yogun bakim
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yatiglarinin - %18,3’ilinlin antidepresan grubu ilaglarla zehirlenme oldugunu
belirtmistir (127). Merkezimizde bu oran %25,3tiir.

Zehirlenme vakalarinda kullanilmak {izere Onerilen skorlama sistemleri
mevcuttur, ancak kullanimlar1 yaygin degildir. Calismamizda kritik hasta
cocuklarin izleminde sik kullanilan pMODS, PRISM-IV PELOD2, p-SOFA
skorlamalarin ilk basvurudaki puanlar1 ve inotrop destegini degerlendiren en
yiikksek VIS puani ile yatis siiresi ve solunum destegi gerekliligi arasinda iligki
degerlendirilmistir. Zehirlenme ile takip edilen ¢ocuklarda VIS skoru, yogun bakim
yatis siiresi ile PELODZ2 ise toplam yatis siiresi ile en yiiksek iliskiyi gosteren
skorlamalar olarak goriilmiistiir. Solunum destegini dngérmede PELOD2 ve p-
SOFA skorlamalarinin uygulanabilir oldugu degerlendirilmistir. Ancak bu
skorlamalarin ~ zehirlenme  vakalarinda  karsilastirildign ~ yeterli  yayin
bulunmamaktadir. Canitrot ve ark. PELODS ile PSS’in karsilastirildig:
calismasinda, acile bagvuran vakalarda PSS’in zehirlenmelerin seyri agisindan daha
iyi prognoz tahmini yapilabildigi ifade edilmistir (128). Ancak PSS daha fazla
parametre igermesi ve pratikte yayginlagsmamasi nedeniyle kullanim zorlugu
yaratmaktadir. Retrospektif incelemede puanlama igin verilerin yetersiz olmasi
nedeniyle ¢alismamizda bu skorlamaya yer verilememistir. Zehirlenme ile yogun
bakima yatirilan hastalarda VIS, PELOD2 ve PSS skorlamalarin aktif
kullanilmasinin hasta takibini kolaylastiracagi dngoriilmektedir.

Calismamizda ilk bagvuruda alinan kan laktat diizeyinin yiiksekligi,
solunum destegi ihtiyact gelisme olasiliginin artist ile iligkili bulunmustur. Cheung

ve ark. acile zehirlenme ile bagvuran 1406 hastay1 degerlendirdikleri caligmalarinda
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basvuruda alinan laktat diizeyinin, sok ve mortalite gelisme olasilig1 ile baglantili
oldugunu gormiislerdir (129). Lionte ve ark. ¢alismasinda, basvuruda alinan arter
laktat diizeyi yogun bakim yatis1 gerektiren, komplikasyon gelisen ya da mortalite
ile sonucglanan vakalarda daha yiiksek bulunmustur. Ayrica dordiincii saatte alinan
laktat diizeyi yakin donemdeki mortalite riskini Ongdrmede anlamli
degerlendirilmistir (130). Uziicek ve ark. calismasinda acile ¢oklu ilag zehirlenmesi
ile bagvuran hastalarda laktat yiiksekliginin daha uzun siire acil takibi ile iliskili
oldugu belirtilmistir (131). Ancak bu ¢alismalarda pediatrik yas grubunda olan
hastalar dahil edilmemistir. Pediatrik yas grubunda laktatin zehirlenme
vakalarindaki degerlendirmesi ¢ogunlukla toksin spesifik ¢aligmalarda yer
almaktadir. Damlapinar ve ark. ¢alismasinda CO zehirlenmesi ile basvuran 144
hasta degerlendirilmistir. Kan laktat diizeyinin prognostik olarak COHb
diizeyinden daha duyarli ve spesifik oldugu ifade edilmis, daha agir vakalar1 ayirt
etmede ve hiperbarik O2 tedavisi karar1 vermede yardimci olabilecegi
diistinilmiistir (132). Yarema ve ark. tiim yastan hastalart dahil ettikleri
parasetamol zehirlenmesinde mortal seyreden vakalari degerlendirdikleri
caligmalarinda, izlemde herhangi bir asamada laktat>3,5 mmol/L goriilmesini
artmig risk ile iligkilendirilmiglerdir (133). Calismamiz, kan laktat diizeyinin
pediatrik yas grubunda diger toksinlerle zehirlenmede de prognozu O6ngdrmede
degerli olacagin1 gostermektedir. Bu konuda daha genis popiilasyonu kapsayan
calismalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda mortalite oran1 %2,5 tur. 2 hasta zehirlenme nedeniyle exitus

kabul edilmistir. 2 hasta da 6zkiyim nedenli ilag alan adolesan yas grubundaki kiz
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cocuktur. Bir hasta parasetamol zehirlenmesi, diger hasta beta blokor, SSRI ve
metoklopramidin  beraber alindigi ¢oklu ilag ile =zehirlenme nedeniyle
kaybedilmistir. Calismamizin aksine Tiirkiye’deki mortaliteler daha ¢ok kazara
zehirlenme vakalarinda bildirilmistir. Ulgen ve ark. calismasinda yogun bakimda
mortalite oran1 %5,4 olarak goriilmiistiir; kazara zehirlenmelerde mortalitenin daha
yiiksek oldugu, ilag iligkili mortalite %]1,1 olarak ifade edilmistir (98). Ates ve ark.
mortalite oranimni %0,9 olarak belirtmis, en sik organofosfat zehirlenmesi ile
bagvuran hastalar kaybedilmistir (107). Cocuklarda zehirlenme nedeniyle exitus
olan hastalar1 kapsayan en biiyiik 6rnekleme sahip ¢alismalardan birisi Jacobsen ve
ark. ait Danimarka’daki vakalarin incelendigi c¢alismadir. Yillar igerisinde
mortalitede azalma mevcut olup, en sik CO zehirlenmesi, ikinci olarak opiod kétiiye
kullanim1 mortalite nedenidir (134).

Taburcu edilen hastalarda takip gerektiren sekel bulunmamaktadir.

Zehirlenme ile bagvuran hastalar her zaman dogru 6ykii vermeyebilir ya da
oykii verebilecek biling durumunda olmayabilir. Koma ile bagvuran hastalarda
zehirlenmeden mutlaka siiphelenilmelidir. Nedeni bilinmeyen koma veya solunum
arresti gelisen vakalarda nalokson 0.1 mg/kg verilerek yanitinin degerlendirilmesi
onerilmektedir. Naloksonun siiphelenilen vakalarda resusitasyonda kullanimina,
2025 yilina ait giincel cocuklarda ileri yasam destegi kilavuzunda giiclii 6neri olarak
yer verilmektedir (28).

Tiim ilaglar degerlendirildiginde takipli hastalik varliginin ilag alim ile
anlamli iligkisi izlenmemistir. Ancak rutin ila¢ kullanimi olan hastalar ayri

degerlendirildiginde, bunlarin biiylik kisminin adolesan yas grubunda oldugu ve
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kendi ilact ile zehirlenme sonucu basvurdugu izlenmistir. ilag 06zelinde
degerlendirildiginde kolsisin ile zehirlenme nedeniyle yatirilan 3 hastanin da
O0zkiyim nedenli kendi ilacini aldigr goriilmektedir. Bu durum ¢ocuklarin
kullanmakta oldugu tedavide terapotik doz iizerinde ilaca kolaylikla ulasabildigini
gostermektedir.

Psikiyatrik nedenlerle takibin 6zkiyim ya da kazara alim ile iligkili olmadig:
goriilmiistiir. Daha oOnceden zehirlenme ile bagvurunun tekrarlama riski
olusturduguna dair kanit izlenmemistir. Tay ve ark. kasith ilag¢ alim riskini arttiran
faktorleri inceledikleri caligmada daha 6nce benzer dykii olmasini, psikiyatrik tanisi
olmasini ve bu taniya yonelik kullandigi ilag varhigmi risk faktorii olarak

degerlendirmislerdir (135).
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6. SONUCLAR

1. Merkezimizde 01.01.2014 - 31.12.2024 tarihleri arasinda 79 hasta akut
zehirlenme nedeniyle ¢ocuk yogun bakima yatirilmistir. Yas ortalamasi
12,66(%5,09) yil izlenmis olup %72,2 adolesan yas grubundadir. K1z : erkek orani
2,59 dur.

2. Zehirlenme kaynagi cogunlukla ilaglardir  (%93,7). 1lag ile
zehirlenmelerin %43,3’1 ¢oklu ilag alimidir.

3. Hastalarin hepsi toksini oral yoldan almistir.

4.Yogun bakim yatisi gerektiren zehirlenmeler 6zkiyim sonucu
gerceklesmistir. (%73,4).

5. Kazara alim 1-5 yas aralifinda (%100), 6zkiyim alim 13-18 yas
araliginda daha sik (%92,9) goriilmektedir (p <0,05).

6. En sik alman ila¢ grubu NSA1i(%31,6), toksin parasetamoldiir(%27,8).

7. Alimdan bagvuruya kadar gecen siire ortalama 6 saattir (sds+8,27).

8. Ilk bagvuru en sik 16:00-24:00 saatleri arasindadr.

9. Ortalama bagvuru siiresi 6 saattir (sds+8,27). 1-5 yas ve 13-18 yas
araligindaki hastalarda bagvuru siiresi 6-12 yas grubuna goére anlamli derecede
kisadir (p<0,05).

10. Merkezimiz cocuk acil poliklinigine akut zehirlenme ile basvuran
hastalarin %2,1°1 ¢ocuk yogun bakim izlemi gerektirmistir.

11. Hastalarin %63,8’i bagvuru sirasinda semptomatik, %70,8’inde

patolojik muayene bulgusu izlenmistir. Izlemde hastalarin %30,3’{inde yeni
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semptom gelismistir, bagvuruda mevcut olan semptomlara en sik sinir sistemi ile
iliskili semptomlar eklenmistir.

12. Tiim hastalarda en sik gastrointestinal semptomlar goriilmiistiir, ilaglara
gore semptom spektrumu degisiklik gostermektedir. Parasetamol alanlarda
gastrointestinal semptomlar daha sik, kardiyovaskiiler ila¢ alanlarda bas donmesi
ve senkop gibi semptomlar daha sik izlenmistir.

13. Hastalarin %17,7’sine solunum destegi verilmistir; %7,5 oraninda
invaziv mekanik ventilasyon gerekmistir.

14. Solunum destegi verilen hastalarda destek almayan gruba gore
bagvurudaki PRISM-1V, PELOD2, pSOFA ve seyirdeki en yiiksek VIS skorlar
anlaml yliksektir (p<0,05).

15. Kanda laktat diizeyi solunum destegi alanlarda almayanlara gére anlamli
derecede yiiksektir (p<0,05).

16. Hastalarin %46,8’1 yogun bakimda 1 giin izlenmigtir. Ortalama yatis
stiresi 1,8 giindiir.

17. Ik basvurudaki PELOD2 skorunda ve izlemdeki maksimum VIS
skorunda yiikseklik yogun bakim yatis siiresinde artis iliskili bulunmustur, zayif
derecede istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

18. Toplam yatis siiresi uzun olan hastalarin ilk basvuruda PELOD2, VIS
ve pSOFA skorlar1 daha yiiksektir; zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0,05).
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19. Glukoz, ALT ve total bilirubin yiiksekligi olan hastalarin toplam yatis
siiresi daha uzundur. Bu bulgu zayif derecede, istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05).

20. Hastalarin %43’iinde inotrop ihtiyact gelismistir. Kardiyovaskiiler
ilaglarla zehirlenenlerde inotrop ihtiyaci gelisme riski daha yiiksektir (¥?=9,041;
p=0,011). Kardiyovaskiiler ilag grubundan alan hastalarin %18’ine inotrop destegi
verilmistir.

21. Kardiyovaskiiler ila¢ alimlarinda SF yiikleme, diger ila¢ alimlarina gore
daha sik uygulanmaktadir (X2:10,062; p=0,007).

22. Parasetamol igeren ilag alan hastalarin %80’i NAC tedavisi almistir.

23. Psikotrop ilaglar en sik 13-18 yas araliginda etkendir. 12 yas altindaki
psikotrop ilag ile zehirlenmelerde antipsikotik ilag grubu daha yaygindir.

24. Hastalarin %89,9’u sekelsiz taburcu edilmis, %7,6’s1 ¢ocuk ruh sagligi
yatakli servisine sevk edilmistir. EXitus oran1 %2,5’tur.

[k bagvurudaki laktat diizeyi ile PELOD2 skoru ve izlemde VIS skorunun,
cocukluk  yas  grubundaki  zehirlenme  vakalarinda  kullanilabilecegi
diiginiilmektedir.  Literatiirde pediatrik yas grubundaki zehirlenmelerde
skorlamalar ve laktat diizeyi ile ilgili ¢aligma sayis1 oldukga azdir. Zehirlenme ile
bagvuran hastalarda risk degerlendirmesine faydali olabilecek bu konuda daha fazla
hastay1 kapsayacak ¢aligmalarin yapilmasinin, hasta izlemine katkida bulunacagini
diisiinmekteyiz.

Calismamizda ekstrakorporeal yontemlerden yararlanan hasta sayisinin az

olmasi nedeniyle bu konuda anlamli bir bulgu saptanmamistir. EXTRIP ¢alisma
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grubuna ait derlemeler gibi zehirlenmelerde ekstrakorporeal tedavilerinin
uygulanmas1 konusunda arastirmalar ve oneriler mevcuttur, ancak pediatrik hasta
grubunu kapsayan bir caligmalar kisithdir. Bu konu ile ilgili daha genis hasta
grubunu kapsayan calismalarin yapilmasi konvansiyonel tedavi yontemlerinin

yeterli olmadig1 hasta grubu agisindan 6nem arz etmektedir.
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8. OZET

Amag¢: Calismamizda akut zehirlenme nedeniyle ¢ocuk yogun bakimda
izlenen hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi; riskli vakalara
neden olan zehirlenme etkenlerinin, vakalarin tedavi seceneklerinin ve klinik
sonuglarin retrospektif olarak analiz edilmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve yontem: 01.01.2015-31.12.2024 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’'ne akut
zehirlenme nedeniyle yatirilan, T36-T65, X40-44, X46-49, Y10-14 ICD kodlartyla
kayith hastalarin elektronik verileri retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: 79 hasta akut zehirlenme tanisiyla yatirilmistir. Yas ortalamasi
12,6 yildir, hastalarin %72,2 adolesan yastadir. Kiz:erkek orami 2,59:1°dir.
Vakalarin %93,7’sinde etken, ilaclardir. Kazara alimlar 5 yas altinda, 6zkiyim
nedenli alimlar 13 yas iizerinde daha sik goriilmektedir. NSAII en sik alinan ilag
grubudur (%31,6). Parasetamol ise en sik alinan toksindir (%27,8). Hastalarin
%58’ bagvuruda semptomatiktir. Vakalarda basvuruda en sik gastrointestinal
semptomlar, takipte ise santral sinir sistemiyle iligkili semptomlar goriilmiistiir.
Hastalarin %17,7’sinde solunum destegi ihtiyaci geligmistir. Oksijen destegi alan
hastalarda kan laktat diizeyinin istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Yatis siiresi uzun olan hastalarda basvurudaki veriler ile hesaplanan
PELOD?2 skoru ve izlemde en yliksek VIS skoru diger hastalara gére anlaml1 oranda

yiiksek degerlendirilmistir. 2 vaka zehirlenme nedeniyle kaybedilmistir.
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Sonug¢: Zehirlenmeler 6nemli bir onlenebilir mortalite nedenidir. Cocuk
yogun bakimda uygulanan ekstrakorporeal tedaviler mortaliteyi 6nemli olgiide
azaltmaktadir. Agir zehirlenmeleri erken donemde 6ngérmek, yakin takip ve yogun
bakim destegi prognostik dneme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik yogun bakim, Zehirlenme, Suisid, Skorlama,

Risk faktoru
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9. ABSTRACT

Objectives: To describe demographic and clinical profiles of pediatric
patients admitted to pediatric intensive care unit(PICU) with acute intoxication; to
evaluate risk factors associated with worse outcomes and to define clinical
outcomes.

Methods: The electronic records of patients aged 1-18 years old that
admitted to PICU at Gazi University Hospital due to acute intoxication between
01.01.2015-31.12.2024 evaluated retrospectively. 79 cases with ICD codes T36-
T65, X40-44, X46-49, Y 10-14 within database are included.

Results: Patients have mean age of 12,6 years, most patients are
adolescents. Female to male ratio is 2,59:1. %93,7 of all cases are intoxications
caused by drugs. Causes of intoxication below 5 years old were mostly accidents,
but in patients aged 13 and older mostly suicide. Most common drug class is
nonsteroidal anti inflammatory drugs(NSAIDs); most common single toxin is
paracetamol(%27,8). %58 of patients were symptomatic at first examination, most
frequent symptoms being related to gastrointestinal system. Symptoms developed
during follow-up were commonly related to central nervous system. %17,7 of
patients required respiratory support. Patients with respiratory support had higher
blood lactate at admission. Patients with longer duration of admission had higher
PELOD?2 score of first evaluation and VIS score during follow-up. Mortality rate is

%?2,5, all caused by suicidal drug poisoning.
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Conclusion: Intoxications are still one of the most common preventable
causes of mortality in childhood. Extracorporeal treatments may decrease mortality
extrapolately. Early recognition of severe cases are important for treatment
planning and prognosis.

Keywords: Pediatric intensive care, Poisoning, Intoxication, Scoring, Risk

factors
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