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Metabolik Acil Durumlar

1. GIRIS

Aciliyet, ciddi bir sonucu 6nlemek icin aninda
miidahale gerektiren bir durumdur. Acil durum
tedavilerinde kullanilan ilaglarda, etkinin elde
edilmesi, bir anlamda daha kolaydir -kisa zamanda
kesin sonug alinir, Diger yandan, bunu elde etmek
cok daha zordur, giinkij acil tedavi gerektiren ciddi
boyuttaki hastalarda klinik denemeler yapmak ve
yliriitmek zordur. Bu nedenle, acil up uygulamasini
desteklemek icin standartfar iyi olan ve kontrol edi-
len cok az klinik deneme vardr.

Acil tip yontemleri yeterince yaygindir fakat bir
cogu belirli disiplinlerin kapsaminda yer alir; Srne-
gin, akut astim tedavi yontemi, solunum bozuk-
luklars boliimi ile ilgilenir, Biz herhangi bir yerde
detayh olarak yer almayan akut acil durumlar goz
Oniine aliyoruz.

IL. AKUT TOKSIK KONFUZYON VE

DIGER PSIKIYATRIK ACIL DURUMLAR

Hastalann huzursuz, uyumsuz ve gagkin oldugu
akut toksik konfiizyon durumlarr genellikle fiziksel
hastalikla beraber goriiliir. Enfeksiyon, hipoksi, lla¢
alimim birakma sendromlaninda, agin dozda ilag
kullamimindan sonra ve diger duramlarda goriiliir.
Hastalar saldirgan veya korkak (veya her ikisi) ola-
bilir. Saldirganlik, hastanin kendisine veya bagkala-
nina yonlendiritmis olabilir. Beraberinde paranoya
kuruntulan goriiliir. Geceleri ve tuhaf ortamlarda
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durum daha da kotiilesir, bu nedenle genellikle
hastanclerde geceleri goriiliie. Deliryum, zamana
ve daha sonra yere ve insana kars! uyumsuzluk ile
birlikte son zamanlarda ani bulanik bilincin ortaya
¢tkmasina dayanan klinik bir tanudir (Inouye 1998).
Hasta ilk bagta gagkin goriinebilir, giderek parano-
yak ve sinirli bir hal alir ve haliisinasyonlar goriir.
Yasl hastalarda, temiz lokalize, isaretsiz akut toksik
konfiizyon olarak goriilen fiziksel hastalik idrar ka-
nalt enfeksiyonudur. Psikiyatdk hastalar, Gzellikle
paranoya hastalan, kendilerine ve etraftakilere za-
rarl olabilir ve sakinlegtirilmeleri gerekebilir.

IL.a. Tedavi yontemi

Akut toksik konfiizyonun yonetilmesi igin te-
mel strateji, eger biliniyorsa alunda yatan fiziksel
bozuklugu tedavi etmek ve eger hastanun kendisine
veya bagkalanna zarar verme tehlikesi varsa onu sa-
kinlegtirmektir.

Akut toksik konfiizyonun ¢ok az segilmis kont-
rollid tedavi deneyleri vardir. Deliryum ve kazanil-
mus bagigiklik eksikligi sendromu (AIDS) hastalart
arasinda kiigiik bir caligma yapilarak kendisine ha-
loperidol verilen 11 hasta klorpromazin verilen 13
hastayla ve lorazepam verilen 6 hastayla kargilag-
tmilmisgtir. Haloperidol ve klorpromazin arasinda
Onemli bir fark bulunmazken lorazepam tedavi
kolu erken birakilmustir ¢linkii ilag biligsel bozul-
may! arttimmistic. Cochrane ortakligi kronik biligsel
bozuklugu olan hastalardaki delicyum araliklarimni
incelemistir (Britton & Russel 1999) ve “deliryum,
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hastanede kalan yash hastalarda siklikla gérilen bir
problem olmasina ragmen, hala deneysel olarak
yliriitiilmektedir ve su anda literatiirde uygulama-
y1 degistirecek kesin bir kanit yoktur” sonucuna
varmigtie. Akut derecede saldirgan olan psikiyatrik
hastalarin giivenli bir sekilde idare edilmesi olduk-
ca zordur ve ilk kural hastanin ve digerlerinin zarar
gormesini onlemektic (Atakan & Davies 1997). Bu
durum yardim toplamak igin stratejik olarak gu-
venli bir sekilde ilerleyebilmeniz icin yeterli sayida
insan oluncaya kadar hastaya yaklagmamay, geri
cekilmeyi gerektirebilir, Ozellikle belirli bir kisive
yoneltilmigse sidder tehdidi ciddiye alinmalidr.
Buna ragmen bircok hastalar sozle ikna edilebilir ve
bu da fiziksel kisitlamaya bagvurulmasint engeller.
Bir insan ¢ok saldirgansa ve kendisine veya diger
insanlara kargt bir tehdit unsuru olusturuyorsa tek
secenek kusitlama ve de salanlestirici veya sedatif
uygulamasidur.

Genellikle en iyi secenek intramuskular enjek-
siyon verilmesidir cuinkii bu yéntem miicadeleci
bir hastada zor bir prosediir olan bir intraveniz
kaniil yerlestirilmeden yapilabilir. Intramuskular
enjeksiyonlarda dahi bazi zortuklar vardr ve yeterli
derecede kisitlayser kullaoilmalidir ve ilgili anatomik
isaretlerin beliflenebilmesi icin enjeksiyon yerd agik
tututur; sotunumla ilgili veya kardiyovaskiiler komp-
likasyonlarin olusmast veya saldirgan davraniglarin
tekrar baglamast durumuna kargilik, hastalar sakin-
legtirildikten sonra gozlemlenmelidir.

Intramuskular haloperidol, saldugan hastala-
o sakinlestirmek igin uygun bir ilagtr fakat dozajt
dogru ayarlamak zor olabilir ve ayrica dzellikle geng
hastalarda akut distonik reaksiyon riski vardur. in-
giliz Milli Formiileri bir sonraki dozlar 4-8 saat
sonra verilmek {izere 2-10 mg arast intramuskular
enjeksiyon Onerir; ancak istisnai durumlarda ilk doz
30 mg'ye kadar cikabilir veya dozlar ilk verilenden 4
saal sonra tekrarlanmak zorunda olabilir.

Haloperidol, Klorpromazin gore daha az hipo-
tansiyona neden olur ve daha ¢abuk eriyebildigi icin

intramuskular enjeksiyon daha kolaydur. Klorproma-
zin kuvvetli bir o -antagonisti, dopamin antagonisti
ve antimuskarin oldugu icin hipotansiyona neden
olabilit ve yash hastalarda uygulanamamaktadur. Her
ikisinin de helirli antipsikotik etkileri vardur. Ancak,
her iki ilag da yiiksek dozajlarda kullanildiginda veya
daha 6nceden kalp hastaligi olan veyahut da idiyo-
sinkratik reaksiyon olarak kullanildiginda kardiyak
aritmalarina neden olabilir. Klorpromazin ve diger
ndroleptiklerin (6zellikle thioddazine) verilen has-
talarda muhtemelen kardiyak aritmasindan dolayi,
ani ve nedeni agiklanamayan sayisiz Oliim raporlari
bulunmakadur. Ciddi artmanm riski yiiksek dozda
verilen hastalarda, agitt sigmanlarda ve muhtemelen
Afrika kiskenli olanlarda daha yiiksektit. Bu durum
uzun siiren elektrokardiyografik QT araligiyla da il-
gili olabilir. Haloperidolun kullanitamadify hastalar
diazepamyn intramuskular enjeksiyonu ile tedavi
edilebilir; fakat bu da ok yiiksek dozda verilirse
ve dnceden solunum depresyonu olan hastalarda
kullamlmasinda solunum depresyonuna veya solu-
numun durmasina neden olabilir. $izofrenide her-
hangi zel bir terapdtik etkisi yoktur.

Diazepamin intramuskular dozajt 5-1¢ mg'dit,
1-2 dakikada verilir ve eger gerekiyorsa bu iglem 4
saat sonra tekrarlanir. Bir rekeal soliisyon da vardur.
Solunum bozuklugu olustugunda antagonist fluma-
zenil ile ilacin etkisi tersine cevrilebilir.

I1.b. Korunma

Rasgele segilen denemelerde delityumu 6nle-
ek icin uygulanan genel stratejilerin baganh oldu-
Buna dair bir kanit yoktur (Cole v.d. 1996).

Alkol deliryumunu Snlemek igin uygulanan
steatejilerin  etkinligi  dvellikle  incelenmektedic
(Mayo-Smith 1997). Bu ¢alismalarin sistematik ana-
lizlerinden elde edilen sonugta alkol hiakiminda
olusan deliryum ve ntbedderi dnlemede benzodia-
repineler, plasebodan ¢ok daha etkilidlic ve uzun sii-
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reli etkisi olan benzodiazepinler (diazepam, klordi-
azepoksid) kisa stireli etkisi olan ilaglardan daha et-
kilidir (ortalama fark Gnemli olmasina ragmen emin
olma arabiklan genigtir ve temas yoktur). Bunun
aksine fenotiyazinler deliryumun Gnlenmesinde
plasebodan daha iyi degildir ve hatta bircok hasta-
nin ndbet gecirmesine neden olabilir. Bu analizler-
den gikanlmas gereken sonug, diazepamun, alkolii
birakan hastalardaki deliryum ve nébetin nlenme-
sinde cikili bir faktor oldugu ve alternatif ilaglardan
daha ucuz oldugudur. Kisa siireli etkisi olan ilaclar
ve fenotiyazinler genelde kulfanilmamalicir.

Diger bir problem, alkolii birakan hastada go-
riilen solunum yolu hastaliklannin dogmasi ve dia-
zepamin solunum bozukluguna neden olma riskini
tasimasichr, Kargilagtirma yaprlmamasina ragmen bu
konuda iki strateji vardir. Bunlardan birincisi, diaze-
pamun, solunum Slgiimleri (solunum oram, oksijen
saturasyonu, artaryel kan karbondioksit tansiyonu)
ve alkol birakma gostergeleti (titteme, tagikardi,
terleme, huzursuzluk, gozbebeginin  biiyiimesi)
yapilan hastanin tepkisine gore dozajin titre edile-
rek azar azar verilmesidir. Eger solunum bozuklugu
olugursa, antidot/lumazenil verilerek ctkisi degis-
tirilebilir. Tkinci strateji ise, bu sartlarda kisa streli
etkisi olan klormetiazolun kullanilmasidir. Hastanin
gOzlenmesi icin yeterdi kofayliklar saglanmugsa ve
yeterince flumazenil meveutsa, bir énceki strateji
tetcih scbebidir.

IIL. ANAFILAKST

Anafilaksi, Tip I (ani) hipersansitif reaksiyon
veya bu tiir reaksiyonlara neden olan sistemlerin
harekete gecmesi nedeniyle kapiler sizinti, hista-
min salimi ve kardiyovaskiiler kolapsin hayati tehdit
eden klinik sendromudur (Ewan1998, Stewart &
Ewan 1996). Genellikle aniden olugur ve nedeni bir
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ilag {6rnegin, penisilin}; bir yiyecek (kabuklu deniz
hayvanlan veya findik); bir bocek sokmasi (genel-
likle art veya egek arist); veya diger cevresel aletjen
unsurlardir (plastik cldivenlerdeki fateks veya kon-
domlar buna neden olabilic.). Belirli bir alerjenin,
mast hiicrelerindeki immunoglobulin E (IgE) 've
baglanmas, histamin ve bradikinin iceren bir grup
inflamatuvar mediyat6ilerin salinmasi ile hiicrelerin
degraniilasyonuna neden olur. Histamin ve bradi-
kinin semptomlardan ve isaretlerden sorumludur
ki bunlanin birgogunun nedeni swinin sirkiilasyon
disina (kardiyovaskiiler kolapsa neden olan) ve
dokulara szmasina (6deme) neden olan kapiler
permeabilitedir.

Yemel Ilinik dzellikler sunlardir:
* Kardiyovaskiiler
hipotansiyon;
palpitasyon;
kolaps;
* Solunumila ilgili
laringel Gdem;
stridor;
brong spazmi;
* Deri
eritem;
Urtiker;
dudaklarin, dilin ve yiiziin sismesiyle olugan an-
jiyo Gdem;
* Gastrointestinal
bulanti, kusma ve abdominal adty;
Tany, klinik kayit ve belirtiler Gzerine yapilir;
ciddi anafilaktik reaksiyonlar acil tedaviyi gerektirir,
Insanlarda terapttik denemeler yapilmamaktadic

ve bu nedenle tedavi deneyseldir fakat kurgusu iyi
diizenlenmgtir.
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II.a. Tedavi yontemi

Tedavisi epinefrin (adrenalin) uygulamasidir ve
hipotansiyonu, solunum bozuklugu veya her ikisi
de olan hastalarda teghisin yapilmasindan hemen
sonra verilmelidir. Yetigkinlerde standart dozaji S00
pg (1:1000'lik epinefrin soliisyonunun 0.5 ml) “dur
ve intramuskular enjeksiyon ile verilir, Subkutan
bolgelerden emilim cok yavag oldugu ve etkisini
hemen gostermesi gerektigi igin rota dnemlidir ve
tamamen kontrol altindaki durumiar harig, intra-
vendz enjeksiyon uygulamast ventrikiiler aritmaya
neden olan gereksiz ve yiksek bir risktir.

Hastarn kalbinin atim hiziun siirekli gozlen-
digi durumlarda ve resuskitasyonun kolaylikla sag-
lanabildigi durumlarda baglangicta 50 pg'lik yavag
intravendz infiizyon uygulamasi yerinde olacaktur.
Bu kogullann gerceklestirildigi en yaygin yer ame-
liyathanedir. Intramuskular veya intravendz enjek-
siyonu ile 6megin 10 mg'lik klorfepamin gibi hir
sakinlegtirici antihistaminin verilmesi, epinefrinin
(adrenalin) goreceli kisa 6mrii ve anafilaksideki
histaminin aktif rolii nedeniyle olagandir. Buna
ek olarak, inflamatuar reaksiyon, kortikosteroid
verilmesiyle hafifletilebilir, 6megin bir 200 mg'lik
hidrokortizon intramuskular veya yavas intraventz
enjeksiyonu ile verilebilir,

Yetiskinlerde anafilaksi ilag tedavisi:

* intramuskular enjeksiyon ile epinefrin (adre-
nalin) 500 psg = 0.5 ml, 1:1000’lik soliisyon (1
mg/ml);

*  intramuskuler veya yavag intravendz yoluyla 10
mg chlorphenamine (chlorpheniramine);

* intramuskuler veya yavas intravendz yoluyla
200mg hidrokortizon

Hipotansiyon veya solunum etkileri olmayan
hastalarda intramuskuler epinefrin (adrenalin) uy-

gulamasina gerek yoktur. Hastaya hidrokortizon ve
klorfenamin verilebilir.

Yiiz maskesiyle oksijen ve hipotansiyon igin int-
ravenOz sivi vetilen destekleyici tedaviler de yararl
olabilir. Predominant veya niikseden hrong spazmu
olan hastalarda salbutamol (albuterol) inhale edilen
P,-agonist tedavisi uygulanabilir, fakat dikkatin,
adrenalin verilmesi gerektiginden uzaklagmamasi
gerekir.

Epinefiinin (adrenalin) ¢n Onemli yan etkiled,
ventrikiiler avitma, dzellikle ventrikiler fibrilasyon,
carpintc riski tagtyan ciddi hipertansiyondur. Once-
den iskemik kalp hastalp olan hastalarda epinefrin
(adrenalin) uygulamast tagikardiye, hipertansiyona,
azalaa miyokardiyal oksijen dagiluning, ve miyokar-
diyal enfarktiise neden olabilir

II.b. Korunma

Anafilaksiden korunmak icin alerjen veya aler-
jenlerden uzak durmak gerekir, Acil anafilaksinin
erken tedavisi hastaligin iletleyerek daha ciddi veya
geri doniilemez duruma gelmesini oOnler. Hasta-
nelerde acil miidahale icin gerekli itaglar mevcut
bulundurulur. Anafilaktik ceaksiyonlarin olugabile-
cefit yerler ameliyathane, anestezi odasy, radyoloji
departmaniie (iyotlu kontrast ortamdan). Toplum
icinde, ciddi veya oldiirticii anafilaktik reaksiyonlart
olan hastalar igin, kendi kendine, ailenin bir tye-
si veya bir arkadag tarafindan uygulanmak iizere
bir epinefrin (adrenalin) otoenjektérii (‘Epipen’)
veya Onceden doldurulmug singalar vardir. Ken-
di kendine yapilan erken tedavi oldukea etkilidir
ve genellikle reaksiyonlar kolayca durdurulabilir.
Onceden epineftin (adrenalin) ile doldurulmusg
sinngalanin kullaniclar agisindan kullanimi kolay-
dir ve birgok iilkede bulunmaktadir. Bu siongalar
standart dozlacda satilwlac ve iki kuvvetteditler; ye-
tigkinler i¢in olan 1/1000'nin 0.3 mI’sidir (yani 300
pg) ve cocuklar icin olan isc 1/2000'in 0.3 ml'sidis
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(150 g). Kendi kendine tedavi sekilleri cesitlidir
ve diger ilaclari da icerebilir. Bu ilaclar bir uzman
tarafindan beliflenmelidir. Yazili tedavi plan alegjist
tarafindan verilmelidir ve hastaya (ve akrabalarina)
verilen tedavilerio ne zaman ve nasil kullandacagt
ogretilmelidir; dmegin bunun igin deneme stringa-
lart meveuttur.

Anafilaktik reaksiyonu olan bazi hastalar, ge-
lecekte olugabilecek herhangi bir reaksiyona karsi
diger doktorlar uyarmak icin iizerinde kendi dok-
torunun bir notu olan bir Medic Alert kolyesi veya
bilezigi takar.

Gocuk hastalara yardim edebilmek icin okullar
ve anaokullart bu konuda egitilmelidir. Baz aletjist-
ler, gruplan egitim vermeye uygun olan pediatrist-
ler cemiyetiyle baglantiya gegmistir. Simdilik sadece
bitkag merkezde olusturulan bu is uzmaolk ge-
rektirmektedir. Ingiltere’de Cambridge’deki grup
bu nedenle ulusal ana noktalann olugturulmasini
yiirtitmektedirler,

Iv. KALP DURMASI

Kalp durma.gl klasik bir tibbi acil durumdur,
ciinkii dolagim bozuklugundan yaklagik 3 dakika
sonra hipoksik beyin hasar geri doniilmez bir hal
alacaktir. Avrupa’da kalp durmasinin tedavi yonte-
mi detayli bir bicimde &gretilen bir sema icerisinde
kodlanmustir ve pratik deneme imkan: ve kolay uy-
gulanmasi agisindan yararlidir. Yer yer sadece kanita
dayalidir. Dayali oldugu Gokogullar sunlacdir: teghi-
si, hasta bilingsiz bir halde biiyiik atigstz (karotis
veya femoral) ve nefessiz ise kalp durmas teghisi-
nin yapilabilmesi; temel resuskitasyonun beyne ye-
terli oksijen gondererek bir siireligine doniigtimstiz
hasarlart Golemesi; bazi kalp durmasi nedenlerinin
tedavi edilebilmesi.

Bir hastanun kalbinin durdugu tespit edilirse
yapilmas: gereken ilk i kana oksijen verilmesi ve

bunun biitin viicuda pompalanmasidir. Yardimet
tedavi ilk Gnemli unsurdur ve kalp durmasinin farz
edilen nedenleri igio uygulanacak Gzel terapi icin
7aman kazandinr. Genellikle ani kalp kan géinderi-
mi kaybu ile ilgili kardiyak arntmarnun iki gekli vardir,
asistol ve ventrikiiler fibrilasyon, palssiz ventrikiiler
tagikardi veya 1:1 ventrikiiler tepki (6nceden uyardl-
ma sendromlar! ile olugabilir) ile birlikte supravent-
rikiiler tagikardiden dolay: hizli ve yetersiz depolari-
zasyondur. Tedavide amag bunlann teghis edilmesi
ve tedavi edilmesidir.

Eger kalp tutulmasi devam eden kardiyak elekt-
riksel aktivite baglaminda gerceklesirse; yani, eger
elektromekanik bir ¢Gziilme varsa bu durumda
birkag potansiyel temel neden vardir. Bunlardan
en dnemliler hipovolemi, tansiyon pnomotorax,
pulmoner ambolizm, kardiyak tamponade ve diger
cesitli metabolik veya farmakolojik rahatsizik sekil-
lexidir.

Kana oksijen verilmesi, hava yolunun temizlen-
mesiyle ve hayat Gpiiciigii verilmesinin ardindan
inhalasyon yoluyla oksijen uygulanmasindan ve
olanaklar elverirse ve ihtiyac devam ederse soluk
borusuna tiip yerlestirerek veya mekanik havalan-
dirmadan sonra gerceklegtirilir. Soluk borusuna tiip
yerlegtirilmesinin art1 bir avantaji vardir; mangetli
endotrake tipii ile hava yolunu, midenin iginde-
kilerin aspirasyonunundan korumak miimkiindiir,
ki bu durum kalp durmasi ve resiiskitasyonunda
siklikla kargilagilan bir durumdur, Eger bir hasta
kalp durmas: gegirmigse kalbin kan gondermesini
yeniden saglamak icin bir DC elektdk soku veya
orta-sternuma yumruk stkiarak giiclii havanin ve-
rildigi prekordiyal yumruk, ki bu bazi durumlarda
ventrikiiler fibrilasyondan siniis rtmine dogru bir
mekanik kardiyoversiyona neden olabilir ve kalbin
yeterli kan pompalamasiol yeniden baglatabilir- uy-
gulanir (American Heart Association 2000). Prekor-
diyal yumruga ilk seferde tepki veren hastalar kapali
kalp masaji, yani kalbin sternum ve gogiis omut-
gast arasinda yetexli bir glicle sikistinldigs dig kalp
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kompresi, yapurmalidir, Boylece kan ventrikiiller-
den pulmoner ve sistemik dolagima itilir ve beyne
ve gevtesine oksijenli kan tagir. Kompres aralannda
kaburga ve sternum rahatlar ve kan damarlardan
tekrar kalbe ¢ekilir,

Yardim gelinceye kadar veya durum tamamen
limitsizse, kalp kompresiyonundan (15 kez) sonra
kardiyopulmonar resiiskitasyona agizdan agza nefes
vererek (iki nefes) gbgsii sisirme yoluyla devam edi-
lebilir (Handley o.d. 1997). Ozel tedaviye gegmek
icin bir clektrokardiyograftan veya monitorlii bir
defibrilatérden elektrokardiyogramin alinmasi ge-
rekir, Genig-kompleks tagikardili hastalar, digardan
kalbe baglangicta 200 Jlik (Restiskitasyon Konseyi
2001) DC gokunun verildigi (DC) kardiyoversiyon
ile 6nce tedavi edilit. Eger sinis ritmi sonug ver-
mezse, 200'lik bir sok daha verilir ve gerekirse
soncadan 360 J verilir. Eger bunun etkisi olmazsa,
0 zaman daha fazla kalp masaji ve ventilasyonundan
once 1 mg'lik (1:1000'in 10 ml’si) epinefrin (adrena-
lin) verilir ve ardindan i¢ kez daha 360 J'lik DC soku
vetilir. Devam eden her 3 dakikada bir epinefrin
(adrenalin) uygulamas, kalp masaji ve DC kardiyo-
versiyonu danglisti birkag ke tekrarlanabilir.

Elektrokaréiyagramlan kalp elektrik aktivitesi-
ne dair hicbir belirti giistermeyen (bir ‘diiz ¢izgi")
hastalarin hala ventrikiiler fibrilasyonu var demek-
tir, bu nedenle DC kardiyoversiyonu ile tedavi edi-
lebilir; eger bunun etkisi olmazsa, bir sonraki tedavi
epinefrin (adrenalin) tedavisidir. Bunun ardindan
kalp masajiyla birlikte 1 dakika sonra verlen tek
bir dozda 3 mg'lik atrofin uygulanr. Elektromeka-
nik ¢&ziilme teshisi yapilmigsa, temel nedeni teghis
edip tedavi uygulamak daha yerindedir.

Kalp durmasindan kurtulma gans: yiiksek olan
hastalar, miyokardiyal enfarktiisien sonra primer
ventrikiler fibrilasyonlu hastalacdir; elektromekani-
kat ¢oziilmesi olan hastalar durumu en kotii olan-
lardir. Hastanedeki sanst en yiiksek olan ventrikiiler
fibrilasyonlu grup, icin dahi umut edilecek en iyi

sey yasama oranunun ¢ikarilincaya kadar en az %20
olmasidir.

Y. METABOLIK ACIL DURUMLAR

V.a. Hipoglisemi

Hipoglisemi, kandaki glikoz konsantrasyonu
normal seviyenin aluna diigtigtinde goriiliir; fakat
uygulamada kandaki glikoz konsantrasyonunun 2.2
mmol/A'nin altina diigtiigh durumlar olarak kabul
edilir, ¢linki bu yogunlukta bircok Gge norogli-
kopen belirtisi gosterecektir, yani kandaki diisiik
glikoz miktari sonucunda merkezi sinir sistcmi
fonksiyonlar bozulacaktrr. Bu bozukluklar, bas ag-
1181 veya bulanik gorme (goziin 6niindeki benekler)
gibi semptomlatla fatk edilebilir veya davrarugsal
hozukluk olarak ortaya gikabilir: Grnegin, uyusuk-
luk, mantiksizlik veya sinitlilik gibi. Kandaki glikoz
orani 1 mmol/'nin altinda ise nérolojik belirtiler ve
bilincin bozulmas goriiliir; kaslarda istem dig1 kasil-
ma ve koma genellikle yaygindir.

Bugiine kadar hipogliseminin uygulamadaki
en yaygin nedeni, diyabet tedavisi goren hastalar-
da tnceki sulphonylureas veya insiilinin terdpatik
dozda uygulanmasidic (Seltzer 1989). Ancak, hipog-
lisemi ayni zamanda pankreasinda insiilin salgilayan
tiimorler olan hastalarda ve hipoadrenalizmi de
iceren diger hastaliklarda komplikasyon olarak veya
bunlarin tedavisinde de goriilebilir.

Hastaligin tanusi icin, tedaviden 6nce kandaki
glikoz yogunlugunun dlgtilmesi gerekir; ¢linkd,
etkili bir tedavi ile glikoz yogunlugu normale do-
niisturiiliir ve noroglikopenin etkilerini tamamen
tersine doniistiiriir. Ideal sartlarda, bir kaniil yerleg-
tirilerek kan alinir ve daha sonra biling bozukluguna
neden olacak derecede néroglikopeni olan veya
olabilecek hastalarda glikoz soliisyonu uygulanir.
Tanda zorluk yagandig! durumlarda, glikoz uygula-
mastndan énce insiilin, insiilin antikorlart ve pank-
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reatik C-peptitin yogunlugunu 6lgmek igin numune
alinabilir.

V.a.1 Tedavi yontemi

Basit hipogliseminin tedavisinde kandaki gli-
koz oranimi normal degerine getirmek icin agiz veya
damar arast yoluyla yeterli derecede glikoz verilir,
Hipoglisemili olan ancak bilincr yerinde olan hasta-
larda ve cnjeksiyonlarla ayakta duranlarda karbon-
hidrat alimini attumak icin sekerli icecekler (‘diyet’
icecekler harig), cikolata pargasi, seker kiipleri,
glikoz tabletleri, ve kury Gziim alnur. Aynca, gli-
koz. iceren ve gabuk cryen bir preparasyon dis eti
ve yanak arasina yerlestiilir, bu bilinci tam olarak
yerinde olmayan hastalarda dahi glikozun emilimini
saglar. Glikozun rektal yoldan verilmesinin herhan-
gi bir terapotik etkisi yoktur.

Bilinci yerinde olmayan hastalar icin, standart
tedavisinde 25 g glikoz, 50 ml %50 glikoz soliisyonu
olarak verlir.

Bircok durumda, norolojik semptomlar veya
belirtiler hizla azalir. Fakat, bazi hastalarcla, kandaki
glikoz oranin1 nprmale getirmek igin vetilen glikoz
dozu yetersiz gelicken digederinde kandaki glikoz
orant normale doniigmesine ragmen nérolojik ek-
siklikler kaltr. Astri derecede hipertonik olan glikoz
sollisyonunun %50'sini kullanmanin bazi tehlikeleri
vardur, bu nedenle eger bir damara enjekte edilmez-
se ciddi doku hasarlarina neden olur. Uzun stiren
veya tekrarlanan intravendz enjeksiyon, ayrica, ve-
noz trombosis veya flebite neden olabilir, Gocuklar-
da, dlumciil hipoglisemi olugma tehlikesi vardr, 3
dakika sonra enflize olan 2 ml/kg dozajinda %10'luk
glikoz soliisyonu kullanmak daha iyi olabilir (Shah
v.d. 1992).

Eger kandaki glikoz konsantrasyonu hala dii-
siikse, bu durumda intravencz enjcksivon olarak
daha fazla glikor vecilebilir, ardindan gerekliyse,
siirekli olarak intravendz eafizyon yoluyla %10 gli-

koz soliisyonu veya (eger merkezi bir damara kaniil
yedlegtirilmigse) sik stk kan glikoz yogunlugunu &l-
gerck ve glikoz yogunlugunu 3 ve 7 mmol/l arasinda
tutabilmek igin eklenen glikoz oraum da ekleyerek
glikox. %20 soliisyon enfiize edilir. Bk veya alternatif
steatejiler arasinda glukagon veya hidrokortizon uy-
gulamasi yer almaktadic. Glukagon, hepatik gliko-
jendeki glikoncojenezi stimule eden kargit dizen-
leyici bir hormondur; intramuskular yoldan yetkili
olmayan biri tarafindan da verilebilic ve boylece tib-
bi yardim olmadan bilinci yerinde olmayan hastalan
tedavi etmede kullanilabilic.

Birgok iilkede glukagon, intramuskular enjek-
siyona yonelik olarak, igerisinde steril su ile once-
den doldurulmug bir siinga ve enjeksiyondan tnce
hazielamak igin 1 mg'lik glukagon iceren kigiik bic
siseyle bidikte paketler halinde satlmaktadir. Hi-
poglisemisinin yaninda hepatik glikojen depolac
bosalan hastalarda glukagon etkili degildir. Glikoz
lonsantrasyonunda, etkili olmast 10-20 dukika siic-
diiginden dolay intravendz glikoz enjeksiyonun-
dan daha yavasur (Cacstens & Sprehn 1998) fakat
etkisi daha uzundur (Hvidberg v.d. 1992).

Intravendz glikozun ve intramuskular glukago-
nun etkileri gegicidir, fakat hastanin karbonhidrat
agizdan almast imkanni sunmada ve sonraki olas
hipoglisemileri azaltmada yeterlidirler.

Ender durumlarda, yiiksek dozdaki siilfonitiire
de dahil olmak iizere glikoz uygulamasi kandaki
glikor. yopunlugunda gegici bir artisa neden olur
ve bu da insiilinin pankceas tarafindan daha fazla
disa salinmasina ve daha ciddi bir gekilde geri tepen
hipoglisemiye neden olur. Bu gibi vakalaon tedavi
edilmesi gercekten zardur. Ayrica diazokside Gne-
tilmektedic. Agtrt insiilin salglanmasindan dolays
olugan refrakeer hipoglisemi icin diger bir meveut
tedavi secenegi, daha fazla pankeeas insiilin salg-
lamasum engelleyen somatostatin analog oktreotid
enjeksiyonudue (Krenz v.d. 1993). Hipoglisemi
tedavisi goren hiitlin hastalarin, bir yandan ciddi
hipoglisemicen sakinmak, ote yandan da hipogli-
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seminin yinelemesini 6nlemek igin kandaki glikoz
yogunlugu sik sik ve tekrar telaur Olgulmelidir.

Kandaki normal kan yogunlugu bir siire korun-
duktan sonra ¢ok az hasta bilincini tekrar kazana-
mamaktadur. Bu tiir hastalarda muhtemelen hipog-
lisemiye tepki olarak ekzitotoksin salimwmn bir so-
nucu olarak olusan, serebral odem goriilmektedir.
Tedavisi ise serebral 6demin manitol (Hoffbrand
v.d. 1996) ve deksametazon ile tedavi edilmesidir.

V.b. Hiperkalemi

Hiperkalemi, plazmadaki (veya serum) potas-
yum yogunlugu normal fist-sinrinin tizerindeyse
goriiliir. Elektrokardiyagramda bagka degisiklikler
olmadigy strece oldiriici bir hastalk saylmaz.
Ancak, ciddi hiperkalemi kalp durmaswa neden
olabilir, bu nedenle acil tedavi gerektirmektedir.
Ru hastalik, anjiyotansiyon degistirici enzim inhibi-
torleri veya potasyum-ayuiar diiretikler gibi flaclar
kullanan, hafif renal bozukluklac olan hastalarda ve
normal renal fonksiyonlara sahip olmasina ragmen
Addison hastabg,veya rabdomiyoli gibi durumlar
olugan hastalarin yan sia siklikla ciddi renal bozuk-
luklan olan hastalarda goriiliir.

Potasyumun intraseliler  konsantrasyonu,
ckstraseliiler konsantrasyondan 35 kat daha fazla
oldugu icin, kan alirken kiigiik dlgeklerde hemoli
olugabilir, plazmadaki 6lciilen potasyum konsant:
rasyonunu arttinr. Bu nedenle, ikinci, yeni numune
iizerinde biyokimyasal sonuglaom alindigt veya has-
tanin hiperkalemideki elekirokardiyografik belicti-
lere sahip oldugundan emin olmak gecekmektedir.
Bu siiregler sicasiyla, uzun, en yiksek noktasina
ulagma, T-dalga'dan PR aralifinn uzatdmasint, QRS
kompleksin sadece vibrasyon (‘siniis-dalga’), vent-
dkiiler aritma ve asistoliin oldugu bir noktaya kadar
genisletilmesini kapsar.

Eger bir hastanin ciddi hiperkalemisi varsa, te-
rapotik strateji, ekstraseliiler kalsiyum yogunlugu-
nu artiinip, potasyumu insiilin (ve glikoz) veya f,-
agonist ile hiicreye surerek ekstraseliiler potasyum
yogunlugunu azaltarak veya kani kalevilestirerek ve
diyalizle potasyum iyonlanau ekstraseliler sividan
uzaklagtirarak veya iyon-degisim reginesini uygula-
yarak, kalbi aritmaya kars: korumakti.

Ekstraseliiler swvidaki kalsiyum iyon yoguniugu,
ornegin 1 g'lik (%10'luk soliisyonun 10 ml'si), yavag
intravendz enjeksiyonu yoluyla kalsiyum glukonat
enjekte ederek hizlt bir gekilde arttinlabilir. Ayrica
burun igin kalstyum klorit de kullanilabilic; bir %10
soliisyon, mol bazinda bir kalsiyum glukonat %10
solisyonu olarak i; kat daha fazla kalsiyum igetir.
Insiilin ve glikoz birlikte hiicre zannmn sodyum-
patasyum pompalama islemini artune ve boylece
ekstraseliiler svidan intraseliifler sviya potasyum
akigt artar. Bir parmak kural olarak, hipoglisemiyi
Onlemek icin 5 g glikoz 1 birim instlin ile birlikte ve-
rilmelidir. Bu durumda genel bir uygulama olarak,
%50 glikoz soliisyonunun 50 ml’si § bidm insilin
ile biclikte verilmelidir, fakat hipo ve hiper glisemi
olasdg hala devam etmektedir ve kan glikoz kon-
santrasyonu enfiizyon esnasinda ve hirkag saat son-
rasinda sk sik kontrol editmelidir.

Salbutamol (albuterol) gibi paranteral {3, —ago-
nistleri zarin sodyum-potasyum ATPase iglemini
arttueir ve boylelikle hiicrelere potasyum girigi artar.
Hiperkalemili hastaya nebulizer veya enfiizyon yo-
luyla verilehilicler ve durumun gegici olacak diizel-
tilmesine yacdimer olurlar. Cocuklarda, en azindan,
5 h iizerindeki serum potasyum yogunlugunun
nebiitiz satbutamol ile diigliriiimesi daha etkili bic
yontemdir (Mc-Clure v.d.. 1994). Ancak giiglii bir
metabolik etki icin ihtiyag duyulan 3, —agonistler,
yitksek dozda olduklannda titreme ve tagikardiye
neden olabilisler, bu nedenle kalp ausi gbzlemle-
nen hastalara nebiilizer ile agic afic verilmelidir.
Baglangig i¢in uygun nebiiliz salbutamol (albuteral)
dozu yetigkinlerde § mg'dic.
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Nebiili salbutamolun (albuterol) insiilin + gli-
koz enfiizyonundan daha etkili olduguna dair bazt
test edilmis deneysel belirtiler vardic; buna kargin
nebiiliz salbumatoliin (albuterol) insiilin + glikoz
{le enfiizyonu het zaman igin tek bagina infiizyonun
kendisinden ¢ok daha etkilidir (Lens v.d.. 1989).

Kalsiyum polistiren sulfonat, polimerik bir mat-
riks icetisinde, ki buradan potasyuma déniismek
icin alinabilir, kalsiyum igeren iyon-degisim recine-
sidir (Berlyne v.d.. 1996). Bu oral veya rektal yoldan
verilebilen tadi kotii, kahverengi bit tozdur. Oral
doraji giinde dort kez 15 g'du; rektal olarak uygu-
landiginda ise, metilseliloz soliisyonu icerisinde 30
'lik sisspansiyon seklinde verilir ve 9 saat sonra rek-
tum yikanir. Hem oral hem de rektal yoldan alinan
preparasyonlarda kolik tikanma veya perforasyon
tehlikesi vardir (Minford v.d.. 1992). Sodyum iceren
bir regine, renal bozuklugu olan ve agirt sodyum al-
mamas! gerekenlerde oldugu gibi, hastalar igin cok
uygun degildir.

Sodyum hikarhonat enfiizyonu asidozu dizen-
leyebilir ve hidrojen iyonlarinin taginmasini azalta-
bilir ve boylece rekabet icinde olduklart potasyum
iyonlarin tasinmasinu dolayli olarak arttinrdar. Sid-
detli hiperkalemisi olan hirgok hasta renal bozuk-
luklar yagayacaklardir ve bir asidoz eBilimi olugacak-
ur, bu nedenle sodyum bikarbonat uygulamanin arts
yararlan olabilir; fakat bu durum, yiksek miktardaki
sodyum yiiklemesinin bir sonucu olarak pulmoner
6deme neden olma riskinden dolayr Gnemini yi-
tirmektedir. Yapilan bir deneyde (Allon&Shanklin
1996) sodyum bikarbonat uygulamasiun actc bic
yarart bulunamamigtir, bu da kiiciik dneme sahip
bir durum olarak degerlendirilmelidir.

Serum potasyum yogunlugu ayrica diyaliz yo-
luyla da etkin bir sekilde azalulabilir ve bu siklikla
renal rahatsizligi ve akut hiperkalemisi olan hasta-
larda gozlenmektedir. Ancak, diyaliz, 6zellikle hasta
bir uzman merkeze génderilecekse gerceklestirmek
agisindan zaman alabilir ve bu esnada diger metot-
lar tercih edilir.

VL. STATUS EPILEPTICUS

Status epilepticus, devamlt sar'a nibetleri ge-
cirme halidir, iyilestirilemez sinirsel hasara neden
olacak nitelikte -20 dk’dan daha uzun siiren- tama-
men fyilesmesi miimkiin olmayan birbiti arkasina
gelen nobetlerdir. Lowenstein ve Alldredge daha
kullanssls bir tarum 6ne siirmiistiir (1998): “ya mini-
mum 5 dakika stiren birbiti arkasina gelen néhetler
ya da iki veya daha fazla ayni nobetlerdir ki iki nbet
aralifinda biling tamamen yerine gelmez.”

Bu durumda olan hastalarin biiytik ¢ogun-
lugunuo tonik-klonik ndbetleri olurken, status
epilepticus'da, en azindan haglangicta, hasara ugra-
mug bir durumu ve tonik-klonik hareketi olmayan
devamli nébetlerin elektroensefalografik belistileri
olan epilepsinin degisik hallerine kadar genisleye-
bilir.

Tyilestirilemez sinirsel hasar ve tedavi edilme-
yen durumlarda 6liim riski oldukea yiiksektir ve acil
bir tbbi miidahale gerektirmektedir. Tedavi dért
asamada ele alinabilir (Shorvon 1993).

Birincil 6ncelik, hastanin nefes horusunun agik
olmasini ve yetetli nefes alimin saglamakew. Hasta-
nin g¢enesinin stkica kilitleamig oldugiu durumlarda
bunu yapmak oldukca vordur; fakar, inhalasyon
yoluyla oksijen verilmesi ve parmak sondasi aracili-
giyla oksijen dolgunlugunun 6lgiilmesi bu agamada
yardumer olabilir. Ayrica, verilecek en etkili tedavi
icin erken intravendz erigimin de saglanmas gerek-
mektedir.

Bir sonraki adim, nibetlerin durdurulmasina
yonelik tedavi uygulanmasidur. Istenilen, durum ka-
lict hale gelmeden 6nce nébetlerin durdurulmasidic
ve erken durum tedavisinde kallanian digec birinci
sinif ilaglardan olan benzodiazepin ile bu miimkiin
olabilir, Hastalarin tahmini %80'ni bu ilacn ilk 30
dakika icinde verilmesi halinde tedaviye cevap ver-
mektedir. flag, secenekleri sunlacdir: yetiskinlerde
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10-20 mg, ve yeligkinlerde 500 pg/kg’lk rektumal
soliisyon halinde (ya da rektumdan verilen intrave-
néiz sollisyon halinde) 2 dakikay: agkw intravendz
enjeksiyonla diazepam verilmesi, intravendz en-
jeksiyon yoluyla 2 dakikay! agkin, yetiskinlerde 4
mg- lorazepam veriimesi. Rekeumal yontem, venor,
ulagim olmaksizin hastaya uygulanan alternatif bir
intravendz enjeksiyondur. Benzodiazepin mida-
zolam rastgele sccilen kontrolli denemesi bunun
rektumal diazepam kadar ctkili oldugunu ve sosyal
acidan daha kabul edilebilir oldugunu gostermigtic
(Scott v.d.. 1999). Parenteral benzodiazepin, solu-
num bozuklugu ve yetmezligine neden olabilir. Bu,
s6z konusu ilaglarin uygulanmasinin ancak resuski-
tasyon igin uygun provizyonun olmast durumunda
tercih konusu olabilecegi anlamina gelmektedir.
Hastaya Benzodiazepin antidot flumazenilin veril-
mesi istenilen bir durumdur,

Status epilepticusun muhtemel nedenleri ara-
sinda hipoglisemi ve Wernike beyin hastaligi vardur.
Nedeni tam olarak bilinmeyen hastalarda, hipogli-
scminin olmadipi parmaktan kan almayla yapidan
glikoz testiyle belirlenmedigi miiddetge, bu gartlara
uygun ilag leda\/iisi verihr,

Hipogliseminin tedavisi, yukarida tartigdmagtir;
kan glikoz konsantrasyonu diigiik ya da bilinmeyen
status epilepticushy yetigkin hastalara %50 oranin-
daki glikoz sollisyonundan 50 ml verilmesi tavsiye
edilir. 25 g'lik glikozun diyabetli yetiskinlerde bile
bir takim kentrolsiiz hiperglisemiye neden olmasi-
na dair ciddi kaygilar bulunmamaktadir. Hipoglise-
minin tedavisi bdliiminde de tizerinde duruldugu
tizere gocuklarda bu ilacin fazla verilmesi ciddi teh-
likelere neden olabilir.

Tiaminin tedavide kullamimi daha soruludur,
glinkii, bircok iilkede tek bagina ntravendz tiamin
formiili bulunmamakia, ve meveut olan formiilier
de anafilaktik reaksiyonlara neden olabilmektedir,
ve bu nedenle bu ilaglar, yavag enfiizyoola uygun

resuskiitasyon sartlannda verilmelidit. Askorbik
asit, nikotinamid, pyridoksin, ve riboflavin igeren
10 ml'deki 250 mg'lik yiiksek tesirli tiamin formiili,
(Pabrinex®) 10 dakikay! askin bir sure intravendz
cafiizyonla verilmelidir.

Boyle bir tedavinin hastalik nedeni teghis edile-
memus status epilepticuslu hastaya uygulanmasina
destekleyecck mahiyette agik deliller yoktur, Bizim
Gnerimiz miimkin oldugu siirece, kandak: glikoz
konsantrasyonunun hesaplanmastyla glikoz ihtiya-
anmn belirlenmest ve tiamin ihtiyacinin klinik ola-
rak degerlendirilmesidir. Tiamin eksikligi daha ok
alkolizm ve hamilelik sicasindaki agin kusmalar ve
kuruntulu igtahstzlik durumlanni da igine alan digec
beslenme bozukluklarnda g(‘hijl[nel<tedil".

Rasgele segilen ilaglarla yapilan kontrolli de-
neyde lorazepam, fentoin (difeniladantoin), feno-
barbital {fenobarbiton), ve bu asamada vefentoin+
lorazepamin intravendz verilmesinin etkinligini in-
celenmigtir. Fenitoinlorezepam tedavisinden da 4
etkili idi, fakat, diger tedaviler esit etkiye sahipti. En
nihayetinde lorezepamun en kullanigh ilag oldugu
sonucuna vatildi (Treiman v.d.. 1988).

Yukanda belirtilen ilk agamada tedavilerine
ragmen ndbetler hala devam ederse, bu durumda,
ngbetletin durdurulmasina acil ihtiyag vardir ve bu-
nun igin gesitli muhtemel yollar mevcuttur. Gogun-
luk hala intravendz fenitotnin veya fosfenitoinini
tiirevlerinin kullanilmasindaa yana (Shorvon 1993;
Lowenstein & Allredge 1998), fakat, bu, hipoksi ta-
rafindan artunlan fenitoin ve fosfenitoinin potansiyel
6n antmik etkileri nedeniyle elektrokardiogramin
izlenmesi halinde glivenli bir sekilde uygulanabilir.
Ayrica, ihtimal, eriyik kullanimi nedeniyle parente-
ral fenitoin formili hipotansiyona neden olabilir
{Wallis v.d.. 1968). On tedavilerinin bir parcasi ofa-
rak fenitoin almayan hastalar icin gecerli olmak iize-
re tavsiye edilen rejim sudur: 50 mg/dk’dan daha
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hizl olmayacak sckilde 15 mg/kg viicut aguligina
intravendz enfiizyon yoluyla yikli bir dozda feni-
toin verilmesi; ardindan, terapatik ve yan ctkilerinin
degerlendirilmesinin yanisira 6-7 saatte bir 100 mg
fenitoin hakim dozu ve tedaviyi ilerletmek igin ilag
plazma konsantcasyonunun lgilmesi.

Fenitoin tedavisinin en &nemli akut yan etki-
leri, kalp aritmisi ve hipotansiyondan bagka, atak-
si, nistagmus, uyusukluk ve komadir, Intraventz
enjeksiyonun ardindan fenitoinin emilimi zayif ve
diizensizdir ve bu yontem kullanlmamalicir. Bu
epilepticus durumu gelismeden daha 6nce fenitoin
almig ve ileri tedavide toksinlik riski olabilen ve te-
daviye cevap vermeyen hastalara cogunlukla feno-
barbitalin (fenobarbiton) kullanuldig1 alternatif bir
ilag tedavisi uygulanabilir. Burada, rasgele scgilmis
ilaclarla yapilan kontrolli denemeler yoktur.

Tavsiye edilen dozaj sudur: yikit dozda fe-
nobarbital enjeksiyon, 10 mg/kg viicut agulifinda
maksimum 1 g'a kadar yikselen bir dozaj, enjeksi-
yon igin 1/10 oraninda steril su ile sulanditdmig 100
mg/dk’dan daha hizl infiizyon olmayacak sekilde.

Fenobarbital, uzunca bir atlim yaritanma miid-
deti olan ¢ok sedatif bir barbitiirik asit tozudur.
Uyusukluk, koma ve solunum bozukluguna neden
olabilir. Bu nedenle, séz konusu ilag, sart olmasi
halinde, sadece, mekanik vantilasyon igin uygun
kogullarin elverigli olmasi durumunda kullanilabi-
lir. Fenitoin enfiizyonu nébetleri durdurmada ise
yaramazsa, fenobarbital ikinci asama tedavisi olarak
kullanilabilir. Klormethiazol ve midazolam alternatif
olarak kullanilabilir fakat bu alternatifin yiiriitiimest
icin ¢ok az delil vardh.

Ya henzodiazepin ya da fenitoin veya fenobar-
bital tedaviye cevap vermeme status epilepticuslu
hastalarda acil bir duramdur ve kabul gormus stra-
teji, hastay etkisiz hale getirmek ve havalandirmak-
tw bunun yanu sira, nébetin EEG belirtisini dnlemek

amaciyla yeterli dozajda antiepileptik ilag verilme-
sidir. Kullamlagelmis ilag, bacbittirlii anestezik thi-
opentaldir (thiopentone). Midazolam ve propofol,
nohetleri durdurmaya yonelik kullanilabilen diger
yaygin anestezik ilaglardan ikisidic (Brown & Levin
1998). Gok az orandaki mevcut kargilagtirmali delil-
ler hala sonucsuzdur. Bu tarz bir tedavi yapay van-
tilasyon ve yogun bakim olanaklanyla uygulanabilie
ve etkileri sadece EEG kayitlarindan izlenebilit. Ol
climler daha sonraki tany testleri dzellikle de beynin
radyolojik goriintiisi ve gerckirse, bel pikirii igin
avantaj tegkil etmektedir. Durumun tedavi cdilme-
si halinde, sebep belirsizligini koruyorsa bir neden
arastirmast yapimal( ve uzun dénemli tedavi plani
yapilmalidir.

VIL. ZEHIRLENMELERE KARSI ACIL TEDAVI

VILa. Organofosfor Pestisit Zehirlenmesi

Organofosfor bocek oldiiriiciiler deri, mukoza
zarlart ve barsaklar tarafindan emilebilir. Bunlac, an-
tikolinesteras ilaglar olarak etki gosterirler ve akut
klinerjik sendromu mahiyetinde mevcut olan ve-
hirlenme belirtileridir. Buhar halinde inhalasyonun
{izerinden dakikalar ge¢meden sistemik etkisini
gosterir, fakat a1z ya da dexi yoluyla climinin ardin-
dan ctkisini daha geg bir vakitte gosterehilir.

Akut semptomlar, maruz kalan hélgeye gire
degisir. Bunlar genelde, gz agnlary, tikanma, goz
kapag spazmi, cenede gerginlik, hutltih nefes alma,
solunum salglannin artmas, salivasyon, mide bu-
lantist, kusma, kalp atiginin diismesi ve goz bebegi
kiiciilmesi ile baglar. Daha sonra, terleme, heniz
soluklugu, kas segirmesi, abdominal keamplar ve
brong kiiglilmesi goriilir. Bazi zehirlenmelerde
hasta bilincini kaybeder ve gegici felg, solunum ve
dolasim bozuldugu ve sismesi goriliir. Gok kiigiik
yastaki cocuklarda gorillen koma durumuy, orga-
nofosfor zehitlenmesini akallara getirmelidir, Akut
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zehirlenmeden goriintirdeki bir diizelmeden sonra
yaklagik 2-4 giin i¢inde kas paralizi "ara sendromu”
goriilebilir. Bu durum hasta gliciinii kazanmadan
Once uzun siireli bir vantilasyonu gerektirir. Orga-
nofosfor bilegenlerinin az bir kismi, akut zehirlen-
meden birkag hafta sonta kendini gosteren gecik-
mig, kronik, cevresel nevropatiye (organofosforu
azalulmig gecikmeli nevropati) neden olabilir.

Vii.a.1. Tedavi Yontemi

Tedavi Yontemi, enfekte olan deri yikanarak
ve kirlenmig kiyafetler gikanlarak, zehire daha fazla
maruz kalinmasin 6nlemekten ibarettir. Konsantre
organofosfor ilaglari potansiyel agidan oldukga ze-
hirli olduklart igin, bunlan hastalara uygulayan kisi-
ler zchirli maddenin kendilerine bulasmamasi igin
dikkatli davranmalidir. Mide temizlenmesi ¢ok fazla
onemli degildir.

Salgilarin emilimini igeren solunum yolu Teda-
vi yontemi olarak, kusma, oksijenlestirmie ve gerekli
ise, tlibaj ve yapay havalandirmaya yoinelik destekle-
yici bakim saglanir, Normal tedavi, muskarinik re-
septorlerde asefilkolinin bagimsiz antogonisti olan
atrofin siilfatin verilmesi ile baglar. Ciddi boyutta
zehirlenmeler icin ¢ok biiyiik dozda atrofin gerekir:
4-8 mg atrofin gerekli olabilir (i.v—ilk saat iginde mi-
nimum her 5-10 k bir). Aguri salgilama kontrol altina
alinincaya dek enfiizyon yoluyla atropin verilmeye
devam edilir. Tagikardi ve g6z bebegi geniglemesi
(atrofinin antimuskarinik etkilerinden) -gtinler si-
rebilen- diger bulgulardir. Hastalar, ilk giin boyun-
ca 300-500 mg (i.v) 'ye kadar ihtiyag duyabilirler.
Kas yorgunlugu ve solunum bozuklugu atrofinle
engellenemez. Bunlarin Onlenebilmesi igin birgok
ilkede pralidoxim (P2AM) ve kolinesteraz reak-
tivator kullanilmaktadir.1-2 g iv dan baglayan ve
klinik tepkilere ve kolinesteraz aktivitesinin diizenli
olciimlerine bagl olarak eklenen doz, enzimi- orga-
nofosfor kompleksinin “olgunlasmasi” baglamadan

once zehire maruz kalinma esnasinda verilirse,
yararh olabilir, Fakat, kontrollii denemeler, prali-
doximin yararlarin heniiz kanitlayabilmis degildir.
Sri Lanka'da yapilan bir ¢alisma (de Silve v.d.. 1997)
herhangi bir yararin gostermedi fakat, Hindistan’da
son zamanlarda gergeklestirilen bir diger caligma,
(Cherian v.d.. 1997) pralidoxim tedavisinden sonra
vantilasyon ve orta sendrom durumuna gére nem-
li derecede yiiksek mortalite ve motbidite ortaya
ctkarmigtir, Bir onceki caligma, pralidoxim dozunun
etkisini gbsteremeyecek kadar az olmas! nedeniyle
elestiri almigtwr. Ju anda, diinyanin bircok yerinde
elde edilemeyen ve pahali bir ilag olan pralidoximin
kullamimina iligkin destekleyici veriler bulunma-
maktadur.

VI1.b. Metanol ve Etilen Glikol

Metanolun toksik etkileri bu maddenin formal-
dehide ve formik asite dontismesinden kaynaklan-
maktadir, Formaldehide bir takim retinal hiicrelere
zarar verir, digeri ise, asidoz yapilmasina neden
olur. Bu nedenle, erken teghis ve tedavi Gnemlidir.

Metanol zehirlenmesinin belirtileri 8-36 saatlik
gizli bir donemin ardindan kendini gdsterir. Mide
bulantssi, kusma, abdominal agn, bag agrisi, bag
donmesi, gdme bulanikligy, ve gorsel aktivitenin
azalmasi gibi Klinik Gzellikler goriilebilir ve koma
durumu olugabilir. Geniglemis, reaktif olmayan g6z
bebekleri sonucu daimi korliik olabilecegi anlami-
na gelmektedir. Yiiksek anyon aralikly, siddetli bir
metabolik asidosis, Metanol aliminin ve asidosis
siddetine bagl olan prognosis icin belirleyici ko-
numdadr.

Etilen glikol, Metanol gibi, alkol yerine kulla-
nilabilir ve zehirlenme kazara ya da kasith olarak
gerceklegebilir. Bu hizli bir sekilde glikolaldehide
ve ardindan da glikolik asit ve gloksilik asit ve en
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nihayetinde beyni, kalbi, akciger ve hobrekleti etki-
leyen bir oksalik asite, toksike doniisiic (Barceloux
v.d.. 1999).

Etilen glikolun toksik dozda alimmindan birkag
saat sonra, toksik metabolik artiklar (¢iinkii oksalat
ve diger anyonlar olgiilmezler) gittikce artan yiik-
sek kanyon aralikli ciddi metabolik asidoz tiretecek
miktarda bir araya gelebilir. Aynisik tandar, Metanol
zehirlenmesi, diyabetik ketoasidaz ve aynca laktik
asidozdan ibarettir. Metabolik asidoza ek olarak,
tziilemez kalsiyumn oksalat olugumu kristaliiri (ve
hem monodihidrat hem de dihidrat idrarda buluna-
bilir) ve ciddi hipokalsemiye neden olur ve sonra-
stnda kalp aritmi tehlikesi yaganabilir.

Klinik bulgular ii¢ asama halinde gelisir. Birin-
ci- norolojik- agamada, zehitlenen hastada heceleri
yanlis telaffuz etme, ataksi, stupor ve haliisinasyon
goriiliir ve solunum bozuklugu ile birlikte koma du-
rumu olugabilir. Tkinci- kardio pulmoner- asamada,
12-24 saat kadar siirebilir; hipertansiyon, tagikardi,
agin kas hassasiyeti ve kalp tikanmasi goriiliir. Uglin-
cli— renal- agama, 1-3 giin sonra ortaya gikar. Hasta,
bogtir agrilarindan ve kristaliid, oligiiri ve renal yol-
daki kalsiyum oksalat keistallerinden kaynaklanan
renal bozukluk semptomlarindan sikdyergidir.

VIL.b.1. Tedavi Yontemi

Metanol ve ctilen glikol icin tedavi yontemi ay-
nudir; solunum yollanina, nefes alma ve sirkiilasyona
dikkat ederek ilk yardin resuskiitasyonst yapmak
gerekir, Hastanin zehiri maddeyi alimmuun {ize-
rinden bir saat ge¢meden gefmesi halinde, mide
lavajt uygun goriiliir. Fakat, bu, nadiren uygulamaya
geeer. Etkinlegtirilmis karbon, alkol ya da glikola
baglanmaz. Daha sonraki dl¢imler iv. biokarbonat
enfiizyonu yoluyla metabolik asidoz, ndbetlerin
diazepamla kontrol edilmesi ve metanol ve etilen
glikolun toksik metabolik artikdara donisiimiinii
sergileyen etanol tedavisini icermektedir. Alinan

maddenin ve toksik metabolik artiklarin diyaliz yon-
temiyle viicuttan uzaklagtinlimasi tavsiye edilebilir.

Etil glikolun kan konsantrasyonlan yardim-
a olabilic. Etilen glikol seviyesi 2¢ mg/100 ml
(200mg/T) "in tizerinde olmast arteryel pH'in 7.3'ten
diisiik olmasi, serum bikarbonat konsantrasyonla-
nnm 20 mmol/'den daha az olmasi ve oksaliiriye
rastlanmast halinde erken tedavi uygulanir.

Metanoldan 20 ve etilen glikoldan 100 kat daha
etkili olmasi nedeniyle alkol hidrogenazla yangir ko-
numda olan etanol kullandir. Burada amag, kandaki
etanol seviyesini alkol dehidrojenez doyumunu sag-
layacak sekilde 100 ve 150 mg /dl arasinda tutmak-
ur. Terapinin bireysellestirilmesi, etanol seviyesini
ilgiliye gore ayarlamak agisindan gereklidir. Etanol
agiizdan ya da damar iginden verili. Bu intravendz
yontem, tutarll bir seviye yakalanmasin saglar fakat
tromboflebite neden olabilir. Merkezi sinir sistemi
bozuklugunu dnlemek amaciyla stirekli olarak kan
konsantrasyon seviyesinin Olciimiinii gerekeiren
etanolun dnceden tahmin edilemeyen etkiler ken-
disinin ideal panzehir ozelligini olumsuz etkiler.
Aynca, kiigiik cocuklarda hipoglisemi fiskine neden
olabilmektedir.

30 ml'den daha fazla (saf) Metanol ve etilen
glikol alan hastalar igin diyaliz tavsiye edilit; hemo-
diyaliz pertonal diyalizden daha etkilidir. Etanolun
bakim dozu hemodiyaliz esnasinda ti¢ kat artnlabi-
lir. Son zamanlarda, etilen glikol zehirlenmesinde,
daha iddiali bir panzehir, fomepizol (4 metilpirazol)
denenmektedir. Bu ilag, 15 mg/kg viicut agiigina
yiklii bir dozda her 12 saatte 10mg/kg iv olarak
verilir ve hasta, belittisiz olarak normal kan pH ve
20 mg/100 ml'den daha az oranda etilen glikol sevi-
yesine gelene dek devam edilir, Fomepizol, hemo-
diyalize gerck birakmaz ve etanol gibi merkezi sinir
sistemi etkileri yoktur; fakat, gelismis iilkelerde
dahi ok yiiksek maliyettedir. Kullanighliginin teyidi
icin daha fazla veriye ihtiyag vardir.
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Metanol zehitlenmesine maruz kalan biitiin
hastalara formik asit metabolizmasin artmak icin
4 saatte bir 50 mg iv. folat verilmelidir. Etilen gli-
kol alimminda, zehirin zehirli olmayan maddelere
ddniiglimiini desteklemek ve oksalik asit {iretimini
en aza indirgemek icin folat, tiamin ve pridoksin
verilmelidir. Semptomlu hastalara, hipokalsemi kal-
siyum destegi uygulanmalicr.

YIL.c. Kerosin [Parafin yagi]

Diger alifatik ve aromatik hidrokarbon ve naf
tenezler arasinda bir kangim olan kerosen, ¢ogu
gelismis iilkede ev aydinlatma ve pisirme yakiti ola-
rak kullanilmakiacir. Diinyanin bu kesimlerindeki
cocuklarm akut zehirlenmeye maruz kalmalarinin
en temel nedeni budur (Singh & Choudhary 1996).
Hidrokarbon ve bulagicilar zehirlenme semptomia-
num ortaya ¢ikanrlar.

Mideden ya da buhar halinde akcigerlerden
emilen kerosen, merkezi sinir siteminde bozukluga
neden olacak bir etkiye sahiptir. Baghea terapatik
sorun, kerosenin akcigerlete ulastiginda urettigi
kimyasal pnbr}lonitten kaynaktanan belictili brong-
pndmonisidir. Kerosen ve aydinlatmada kullanilan
ucar sivilar diislik bir ylizey tansiyonu ve viskozite-
ye sahiptir ve bu nedenle, aspirasyonun ardindan
pulmoner hasara neden olabilecek potansiyeldedir,
Tan, kayittan ve nefesteki 6zel kerosen kokusundan
yapilir. Klinik bulgular pulmoner iltihap ve merkezi
sinir sistemi bozuklugudur. Pulmoner semptomlar,
aspirasyonun gerceklesmesi halinde, oksiirik ve
nefes darligindan brongpnomoni, pulmoner 6dem,
solunum bozukluiu ve siyanoz belirtilerine kadar
gidebilmektedir. Siddetli zehirlenmeler dliimle so-
nuglanabilir,

VilLc.1. Tedavi Yontemi

Ciddi aspirasyon tehlikesi ve goreceli iyi huylu
gastrointestinal etkileri dolayisiyla mide lavajs tavsi-

ye edilmektedir. Solunum sorunlari ¢eken hastalara
oksijen ve hatta bazi zamanlarda mekanik vanti-
lasyon gerekmektedir. Pulmoner Gdem, olugmast
halinde, diiretiklerle tedavi edilebilir (furosemid
20-80 mg i.v.). Kerosen pnomanitin nadir patolojik
degisimlerinden olan bakteriyel pnémonisi olugma-
dig1 stirece antibiyotik tedavisine gerek yoktur.

Uygun olciimler yapilmast halinde prognoz ve
tedaviye verilmesi beklenen tepki iyidit. Mortalite
%1'den daha diiiikeiir. Kerosen pnomoniti genel-
likle oto-snlayicidir ve ikinci enfeksiyon nadic
goriiliir.

VILd. Parasetamol [Asetaminofen]

Bu ABD ve diger bau iilkelerinde intihar amagh
kullaqulan en yaygin 10 ilagtan biridir. Bu ilagla ze-
hirlenme Hindistan'da yaygin degil fakat giderek
artmaktadir. Mortalite, bunun diger ilaglarla birlikte
alinmasin yanusira ahnimuyla tedavisi arasinda gegen
stireye baglidur,

Toksik etkileri reaktif metabolitesinden kay-
naklanmaktadir. Normal olarak ¢ok az bir miktar
(%2-3) parasetamol, sitokrom P450 karigtk fonksi-
yon oksidaz sistemi ile yliksek oranda reaktif bir ara-
aya (N-asetil-p-benzokuinonimin) déniismektedir.
Bu durumda, bu reaktif metabolite gliitasyon tara-
findan hizh bir gekilde toksik olmayan bir maddeyle
birlegtirilir. Asin dozda, gliitasyon depolan hizlica
tiikenir. Birlestirilmemis toksik araci metabolizma,
hepatik nekroza neden olan hepotositle reaksiyona
girebilir (Thomas 1993). Aym gekilde, renal hiictele-
ri de etkilemektedir. Toksik tekli doz yetigkinlerde
7.5 g kadar diigiik ve cocuklarda 150 mg/kg olabi-
lir.

Klinik 6zellikleri mide bulantisi, kusma, solgun-
luk ve terleme gibi belirgin olmayan semptomlarla
birkag saat icerisinde kendini gosterebilir. Zehirlen-
me ciddi boyutta ise hasta asemptomatik olabilir.
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Serum parasetamol seviyeleri iyi bir prognoz saglar-
larsa 4-16 saat arasinda karar verilebilir. Eger seviye,
ardindan seviye normal tedavi standartlarinm (se-
milogaritmik bir grafikte alinimindan sonra 4 saate
bir 200 mg/1 ve 15 saate bir 30 mg/1 seviyesinde)
lizerinde ise asetilsitin tedavisi baglatilmalidir. Fakat
kotii beslenenlerin, karbamazepin ve fenebarbital
gibi enzim azaltici ilaclar kullanmakta olanlarin ve
ayrica AIDS'li ya da AIDS'siz HIV viriisii tagiyanlarin
daha diigiik oranlarda gliitasyon rezervleri vardur.
Bunlar, gercek seviyelerin standart tedavi oraninin
sadece yarisi kadar olmalart halinde bile uygulana-
bilic (Bridger v.d.. 1998). 18-24 saatlik aminotrans-
feraz seviye actiginun ve buna eglik eden mide bu-
lantist, kusma, sag tist ceyrek kari bolgesi agrist ka-
raciger ve renal fonksiyon testini degistirirler. Akut
karaciger bozuklugu beyin hastaligi, hemoraj, 6dem
ve Olume neden olabilir, Portrombin siiresinin uza-
mast, karacigerdeki hasann derecesi ile baglantiidic
ve karaciger hasarinun siddetinin bilinmesinde en iyi
belirleyicidir.

VILd.1. Tedavi Yontemi

Hasta maddf/: almumunin ardindan bickag saat
gegmeden gelirse, ilk yardim olarak aktive edilmig
karbon verilebilir. Hastanin' durumuna gore yapt-
lan genel destekleyici 6lgiimler baglatilabilir. Ozel
tedavi gerektiren hastalarda, parasetamol kan sevi-
yelerine gore, tercih edilen panzehir Lv. asetilsitin-
dir. %5 lik glikoz oraninda 20 ml'de 150 mg/kg 15
dakikay: askin verilir. Bunu, 4 saatin tizerinde 500
ml glukozda 50 mg/kg ve 16 saatin iizerinde 1000
ml'de 100 mg/kg seri enfiizyonlar izler. Asetilsitin,
veritiminden 24 saat sonra sadece hepatik beyin
hastalig olan hastalara kanetlanmg tesirleri vardir.
Daha ucuz olan oral metionin alternatif bir ilacti fa-
kat orak emilim kusan hastalar icin saglkli degildir.
Metionin, her 4 saatte bir 4 doz halinde 2.5 g oral
olarak verilir. Bagan orani belirsizdir (Eddlestone &
Buckley 2000). Hastalann, madde alimimimn tize-

rinden 12 saat gegtikten sonra gelmeleri halinde bu
ilag yararl olamaz.

VILe. Aspirin

Son zamanlarda giddetli aspirin zehirlenmele-
r pek goriilmemektedir. Aspirinin famakokinetik
etkisi karmagiktir. Agin dozun emilimi, midedeki
“bexoar” (bir tablet konsantrasyonu) tarafindan ve
geciktirmeli mide bogaltimi ile geciktirilebilir. Emi-
len aspirin, salisilik asite ayniir ve glisin ve gluku-
ronik asitle birlegir ve viicuttan aulir. Ancak, bunlar
bunlarin doyurulabilir yollar olmasi nedeniyle agir
doz aliminda viicuttan aum daha uzun siirebilir, Me-
tabolik yollar1 doyurulursa, renal bogalim yoluyla
atlim 6nem kazanir, Renal atdim, idrar akig oranina
depil fakat, idrardaki pH seviyesindeki degismelere
duyarhdir.

Asint dozda iki Gnemli etki goriiliir: aspirin, de-
rinligi ve solunum oramu articarak solunum mer-
kezini harekete gecirir bu da solunum alkalozuna
neden olur. Ne var ki, (asetil) salisilik asit yiiksek
anyon aralikl metabolik asidoza da neden olabilir.
Metabolik asidozun takip ettigi bir solunum alkaloz
kombinasyonu, biiyiik ihtimalle, aspirin zehirlen-
mesinin bir emaresidir.

Klinik ¢zellikleri cesitlidir. Genel olarak mide
bulantisi, kusma, terleme, nefes nefese kalma ve
epigastrik agr( goriilmektedir. Kulak cinlamasi, orta
seviyede bir agin dozda bile yaygindur, Birgok vaka-
da, ok yiiksek ates ve bunun yant sira metabolik
asidoz, dehidrasyon, mide-barsak kanamasy, oligiit,
renal bozulkduk nedeniyle Kussmau!l nefes (“hava
aghp) bozuklugu goriilebilir. Konfiizyon, ¢ok sid-
detli agin doz aluuminda goriilen bir belirtidir. Ay-
nica, yardimet bir ilag alinmadig) stirece potansiyel
Ohimciil vakalarda koma goriilir.

Plazma salisilat konsantrasyonu ve zehiflenme-
nin giddeti arasinda tamamen dogru olmayan bir
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baglant: vardir. Orta seviyeli zehirlenmede, salisilat
diizeyleri, normalde 300-500 mg/1, 500/700 mg/1
ve siddetli zehirlenmede 700 mg/1'in Gizerindedir.

Vll.e.1. Tedavi Yontemi

Alimun ardindan birkag saat igerisinde mide la-
vaji etkili olabilir. Aktive edilmis karbon, salisilati et-
kili bir sekilde ayirir. Bu uygulamamn bu baglamda
etkinligi kanitlanmams olsa da belirginligi artirmak
icin belirli araliklarla oral doz verilebilic.

Likit ve elektrolit degisimi Snemlidir ve normal
potasyum konsantrasyonun muhafaza edilmesine
dikkat edilmelidir. Ozellikle plazma konsantrasyo-
nun 500 mg/1'i agan, zehirlenme belirtisi olan hasta-
lara Gzel viicuttan atim terapisi uygulanmaliclir.

1drann alkalinizasyonu, idrardaki pH seviyesini
8ve 8.5 arasinda tutarak, salisilatlarin iyonlagmig se-
killerini artinir ve dolayisiyla geri emilimi azalor. Bu,
%5'lik glikoz soliisyonunda 100-200 ml/h oraninda
sodyum bikarbonat (100 mmol) verilerek gercek-
lestirilebilir. Agin_hidrasyon ozellikle ciddi gekilde
zehirleorig hastalarda pulmoner §demi ortaya ¢-
karabilir. Idrar glkalizasyonunun miimkiin olmadig
durumlarda hemodiyaliz gereklidir, Srnegin, renal
boruklukta veya pulmoner 6dem durumunda ve
salisilatin ya da 1200 mg/l’nin tiverinde salisitat
konsantrasyonunundan merkezi sinir sistemi etki-
lenmig olan hastalarda. Hemodiyaliz, salisilatin anl-
mast ve asit-bazinin, likidin ve elektrolit bozukluk-
lannin diizelilmesini sagfar. Bu yoniem, siddetli ve
karmagik boyurtaki zehiflenmelerde tercih edilen
bir tedavidir.

VILi. Antidepresanlar

Imipramin, amiuiptilin, dosulepin (dotepin)
gibi antideprasanlarla zehirlenme, Batr'daki morbi-
dite ve mortalitenin en genel nedenlerinden biridir
(Frommer v.d)). Bu durum, Hindistan gibi gelis-

mekte olan lilkelerde yaygin degildir ancak, son
yillarda antideprasanlann agir dozda kullanimindan
kaynaklanan hastaliklarda bir artis gozlemlenmek-
tedir.

Semptomlar ik 30-60 dakika icerisindc ortaya
cikar ve 4-12.saatlerde en yliksek seviyesine ulagir.
Antikolinerjik sendrom, daha hafif durumlarsa aghz
kurulugu, géz bebegi genislemesi, tiriner retansiyon
ve bagiesaklarin ses gkarmasi gibi klinik dzellikleri
mevcuttur. Daha siddetli zehirenmelerde, halisi-
nasyon, agin refleks, boyun egriligi, ataksi, tagikardi,
hipotansiyon, ve gesitli diizeylerde biling kaybr go-
riiliir. Temel toksik etkileri, hipotansiyon, tagikardi
ve kinidin-benzexi sapmig kondiksiyon bozukluklar
gibi distitmiler, metabolik asidaz, deliriyum ve nd-
betlerdit. Durum, belirgin bir gekilde kiguk semp-
tomlardan 6nemli toksiteye kadar gidebilir.

VILL.1. Tedavi Yontemi

Destekleyici bakim, dzellikle bilingsiz hastalac-
da, dnemlidir. Hava yolunun (soluk borusu igindeki
tiip nedeniyle Ogilirme refleksi gorilebiliry uygun
bir sekilde korunmasini saglama amacwyla aktive
edilmis karbon verilebilir. Belirli araliklarla oral yolla
aktive edilmig karbon alinimi birgok trisilik antidep-
resanin viicuttan atdma oranu arur.

Ttisilik zehirlenmesinin en tehlikeli komplikas-
yonu, intravendz sodyum bikarbonatla tedavi edile-
bilen kalp acitmisidir (Pentel & Benowitz 1986). Bu
ila¢, ventrikiiler aritmisi olan herhangi bir hastaya,
QRS kompleksi genigletilmis (120 ms'den daha faz-
14) veya uzun QT araligina sahip (420 ms’nin Gzerin-
de}, rams yapilamamig genig-kompleks tagikardili
hastalara yaklagik 15-20 dakikay: agkn bir siire, 50
mmol sodyum bikarbonat olarak verilir. Bazen dog-
rudan mevcut kardiyoversiyon gerekdi olabilic. Anti-
aritanik ilaglar, crisilik azalucr aritmiyi iyice kotiiles-
tirme ihtimalleri oldugu icin verilmemelidir. Sadece
asidazin iyilestirilmesi aritmiyi diizeltebilir.
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Norolojik bulgular, agik havayolu ya da vanti-
lasyon bakamini, devam eden nébetlerin diazepam-
la kontroliini ve asidazlarin dizeltilmesini igeren
destekleyici bir bakim yontemi ile tedavi edilebilir.
Hipotansiyon likit degisimi ile diizeltilebilir.

YI1.g. Benzodiazepin

Klordiazepoxid, diesepam, alprazolam, temeze-
pam vb. benzodiazepinler gelismis iilkelerde vuku
bulan akut zehirlenmenin bilinen nedenleridit. Bu
ilaglann gopunun gelismekte olan iilkelerde elden
ahnabilen ilaglar kategorisinde olmast nedeniyle
hastaligin goriilme oran, sz konusu lilkelerde
de hwla attmakiadir. Benzodiazepinler, biiyiik o)
glide giivenilirdir, tek basina kullantlmasi halinde
500-1000 mg olsa bile nadiren 6liime neden olabil-
mekte, fakat, igerigindeki alkol, antihistaminler, bar-
bitiiratlar ve wisilik depresanlar nedeniyle, merkezi
sinir sistemi bozuklugu olusturabilir. y-aminoburtik
aside (GABA) haglanarak ve hoylelikle postsinaptik
klorid akigina etkide bulunarak ‘GABA reseptérle-
dnin merkezi sinirler Gizerindeki Gnleyici etkisini
harekete geirir. Bu ilaclar hepatik metabolizma ile
viicuttan atilir ve bu metabolitlerin ¢ogu farmakolo-
jik agidan aktiftir.

Klinik ozellikler, 30-60 dakika icerisinde go-

riilebilir. Zayflik, uyusukluk, ataksi, kisa siireli ha-
fiza kayb1 ve belirgin olmayan merkezi sinit sistemi
semptomlan goriiliir. Koma ve solunum bozukluk-
Yari nadiren gorilr, fakar, triazolam, ve midozolam
gibi ¢ok kisa siire etkili ilaglar kullamldiginda ya da
benzodiazepin alkol iceren diger merkezi sindr sis-
temi depresanlan ile biclikte alindigina bu durumlar
olugabilir.

Tam, klinik kayitlardan yapibr, drardaki me-
tabolitlerin teshis edilmesi her zaman her yerde
mimliin olmayabilir. Saf benzodiazepinin agin
dozda alinimindan kaynaklanan ¢ogu durum, basit

bir destekleyici tedavi ile 24-28 saat icerisinde iyi-
legtirilebilir.

VILg.1. Tedavi Yontemi

Solunum ve dolagim fonksiyonlanmn bakum
ve diger destekleyici dlgiimler yapdmalidir. Sonucu
etkilemedigi icin mide-barsak temizlenmesi Gngo-
rilmeyebilir. Gastroentestinal dekontaminasyon,
sonucu etkilemeyeceginden, gecekmemektedir.

Benzodiazepin agin dozu igin spesifik fluma-
zenil antidotuniin etkisi tartigmalidic (Kloek ve
v.d. 1997, Weinbroum ve v.d. 1996). Mekanik ven-
tilasyon ihtiyacinun olmadig ciddi zehirlenmesi ve
aynu zamanda bagka bic hastaligy (Genegin, keonik
obstriiktif hava yolu hastaligr) olan hastalac digin-
dakilerde yacarliligi tam olarak kamutlanmanugtir. 15
saniye boyunca 200 g iv. verilic ve toplam doz 1
mg olana dek her 60 saniyede bir tekraclanue.

Flumazenil, benzodiazepinlerle bitlikte ¢risik-
lik antidepresan almg hastalarda ndbetlere neden
olabilir. Dolayisiyla, birden fazla ilag alanlacda kul-
landmamalidir.

YILh. Yilan Yenom Zehirlenmesi

Yilan venom zehirlenmesi, birqok Afiika, Gi-
ney Amerika ve Asya lilkesinde dnemli bir acil tip
alamdir. Kesin rakamlar belli olmamakla becaber,
Hindsitan'da ortalama 100 kiginin yilan sokmasi nie-
deniyle dldigii tahmin edilmektedir. Diinya da ¢ok
sayida yilan tiici olmasina kacgin bunlacdan yalniz
300 kadaci zehirfidit. Deniz ydanlaninun ¢ogu zehir-
liyken kara ylanlanmn ¢ogunlu zehirsizdie. Kara
yilant sokmalaciun ¢ogunlugu, kdyler, taralar, or-
manlar gibi saglk hizmetlerinin uzagindaki yerlerde
meydana gelmekredir.

Standart ders kitaplare yilanlare teghis etmek
gerektigini yazsa da bu, her zaman, miimkiin degil-
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dir. Dolayisiyka, ydan sokmalannin sikga yaganan bir
sorun oldugu yerlerde genel kabul goren yontem
hastarun hasteneye gotiiriildii anda tadavisine bas-
lantimasidar.

Klinik ézellikler, yslan sokmasinin tipine gire
degisildik gostermektedir. Az veya ¢ok ciddi lokal
zedelenme ve kardiyovaskiiler etkilerle complike
hale gelse de zehirlenmenin temel olarak {ic sekli
vardir: norotoksik (kobra, zehirli Asya yilar gibi
elapidelerde); kan phtlasmasindaki degisiklikie
gosteren vaskitlotoksik (engereklerde); ve deniz
yilanlannmin neden oldugu miyotoksik. Zehirlenme-
nin yiddeti, zetk edilen miktara, venomun potensi-
sine ve hastanin genel sagligina baglidr.

Elapide envenomizasyonunda, hasta, sokulan
bolgede agndan ve hissislikten, 1sulan balge gerv-
resindeks kaslarin felg olmasindan, hitkinlikten ve
rehavetten sikayetgidir. Bu sikayetleri daha sonn,
bibncin bulanmasy, goriintiiniin kararmasi, nefes
alma giichiigh, ptoz disarti, disfaji ve salya akmast
izler. Hasta komaya girer, respirasyon durur ve kon-
viilsiyonlar baglar. Zehirli Asya yilani sokmasinda,
semptomlar daha sonra ortaya gikar ve gencllikle
kramp benxeri/abdommzl agnlar gordlir.

Engerek envenomizasyonunda, lokal agrili yan-
maya ve agnlt 6deme lenfanjit eglik eder. Petegiyal
kan kayby, hematom, epistaksi, melena, hematiiri ve
intrakraniyal kanama da goriilebilir. Siddetli vakalar-
da, kusma, feces ve iirin inkontinansint akut dola-
st kollapst ve 6limle sonuclanan kan basimcinsn
diigmesi takip eder. Prihulagma siresi ¢ok fazla uzar
ve hastalarda akut bobrek yetmezligi ve disemine
intravaskiiler koagiilopati (DIC) semptomlart gorii-
lebilir.

VILh.1. Yilan Sokmasiun Tedavisi
Uik tedavi olarak hasta, kontro) aluna alinsp

olabildigince acil bir yckilde hastaneye kaldwimali-
dic. Genellikle, yalamin soktugu uzuviarin kuink gk

tahtasiyla sabitleamesi onerilic fakat, mantikli olan
bu Onerinin iglevselligi tam olarak kanitlanmamisur.
Onerilen diger ilk yardim tedavisi tehlikelidir veya
en iyi ihtimalle yararszdir. Lokal ensizyonlar, sikma,
elektrik soklari, turnikeler, vs. engellenmelidir.

Sistemik semptomlart ofan hastalar antivenom-
lacla tedavi elilebilicler. Klinisyenlerin tzerinde
uzlagtklart kesin kriterler yoktur ve az sayida rando-
mize kontrollii deneyler yapilmugtir.

Bu, yilanin belidendigi ve spesifik antiveno-
mun bulunmast durvmunda kullanilmalidie. Ne
var ki, yulanlarin belirlenmesinin gic olmasindan
ve acil tedavinin baglatidmass gerekliliginden dolayt
Hindistan ve diger birgok Asya ilkesinde (layland
ve Sri Lanka dahil) polivalen antivenom kullandir.
Hindistan'da anti-yllan venomu (ASV), Hindistan
Serum Enstitlisii, Pune ve Haftkine Bio Farmasotik
Sirketi (Bombay) tarafindan iretilmektedic ve kob-
ra, zehirli Asya yitani, engerek gibi yilan zehirlerine
kargt hiperimmiin at seumu icermektedir. Liyofizi-
le edilmis halde piyasaya siirilmektedir ve saf su ile
hazirlanp kulfanp kullandir. ASVnin temini glic ve
pahalidir,

Hindistan'da yapilan son d6nem randomizc bir
¢aligmada diigiik oz ASV'nin, yliksek dozlara kiyas-
la, mortalitede, wanstiizyonda, ventilasyonda veya
diyaliz gereksinmesinde bir degisikligin olmadig
ortaya ¢tkardmusti (Kakrani 1999). Dugiik dozlacda,
hastanede kalma sticesi kisafmug ve maliyet diigmiiy-
tii.

ASV'nin hipersensitivite reaksiyonlar iirettigi
bilinmektedir. Bu nedenle, 6nce test dozu veril-
melidic. Destek tedavisi olarak, ASV veriimeden
once hastalara 0.5 ml. im. tetanos agtst, 10 mg iv
klorfenanun (klorfeniraminy maleat ve 100 mg i.v
hidrokortizon verilir. Ek olarak, tedavi swasinda
anafilaksi olusumuna karyt epinefrin (adrenaliny
soliisyonu (100 mg/ml) hazie bulundurulmalicr.
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%5 glikoz oranina sahip 100 ml icinde seyreltilmig
iki ampul ASV 1 saat boyunca verilir. Nérolojik ve
hematolojik parametreler degetlendirilir. Eger bir
anormallik s6z konusuysa, sonraki 4 saat boyunca
%5 glikoza oranina sahip 100 ml icinde seyreltilmig
bir ampul ASY verilir. Bu, nérolojik ve hematolojik
parametreler normale dénene kadar her 4 saat bo-
yunca tekrar edilir ve soncaki 24 saat boyunca %5
glikoz oranina sahip 500 ml iginde bir ampul daha
verilir. Bu rejim, vaskiilotoksik ve ndrotoksik yilan
zehirlenmelerinde Gnerilir.
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