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I. GİRİŞ 

Aciliyet, ciddi bir sonucu önlemek için anında 

müdahale gerektiren bir durumdur. Acil durum 

tedavilerinde kullanılan ilaçlarda, etkinin elde 

edilmesi, bir anlamda daha kolaydır -kısa zamanda 

kesin sonuç alınır. Diğer yandan, bunu elde etmek 

çok daha zordur, çünkü acil tedavi gerektiren ciddi 

boyuttaki hastalarda klinik denemeler yapmak ve 

yürütmek zordur. Bu nedenle, acil tıp uygulamasını 

desteklemek için standartları iyi olan ve kontrol edi-

len çok az klinik deneme vardır. 

Acil tıp yöntemleri yeterince yaygındır fakat bir 

çoğu belirli disiplinlerin kapsamında yer alır; örne-

ğin, akut astım tedavi yöntemi, solunum bozuk-

lukları bölümü ile'ilgilenir, Biz herhangi bir yerde 

detaylı olarak yer almayan akut acil durumları göz 

önüne alıyoruz. 

II. AKUT TOKSİK KONFJZYON VE 

DİĞER PSİKİYATRİK ACİL DURUMLAR 

Hastaların huzursuz, uyumsuz ve şaşkın olduğu 

akut toksik konfüzyon durumları genellikle fiziksel 

hastalıkla beraber görülür, Enfeksiyon, hipoksi, ilaç 

alımım bırakma sendromlannda, aşırı dozda ilaç 

kullanımından sonra ve diğer durumlarda görülür. 

Hastalar saldırgan veya korkak (veya her ikisi) ola-

bilir. Saldırganlık, hastanın kendisine veya başkala-

rına yönlendirilmiş olabilir. Beraberinde paranoya 

kuruntuları görülür. Geceleri ve tuhaf ortamlarda 

durum daha da kötüleşir, bu nedenle genellikle 

hastanelerde geceleri görülür. Deliryum, zamana 

ve daha sonra yere ve insana karşı uyumsuzluk ile 

birlikte son zamanlarda ani bulamk bilincin ortaya 

çıkmasına dayanan klinik bir tamdır (İnouye 1998). 

Hasta ilk başta şaşkın görünebilir, giderek parano-

yak ve sinirli bir hal alır ve halüsinasyonlar görür. 

Yaşlı hastalarda, temiz lokalize, işaretsiz akut toksik 

konfiizyon olarak görülen fiziksel hastalık idrar ka-

nalı enfeksiyonudur. Psikiyatrik hastalar, özellikle 

paranoya hastaları, kendilerine ve etraftakilere za-

rarlı olabilir ve sakinleştirilmeleri gerekebilir. 

Il.a. Tedavi yöntemi 

Akut toksik konfüzyonun yönetilmesi için te-

mel strateji, eğer biliniyorsa altında yatan fiziksel 

bozukluğu tedavi etmek ve eğer hastanın kendisine 

veya başkalarına zarar verme tehlikesi varsa onu sa-

kinleştirmektir. 

Akut toksik konfüzyonun çok az seçilmiş kont-

rollü tedavi deneyleri vardır. Deliryum ve kazanıl-

mış bağışıklık eksikliği sendromu (AİDS) hastalan 

arasında küçük bir çalışma yapılarak kendisine ha-

loperidol verilen 11 hasta klorpromazin verilen 13 

hastayla ve lorazepam verilen 6 hastayla karşılaş-

tırmıştır. Haloperidol ve klorpromazin arasında 

önemli bir fark bulunmazken lorazepam tedavi 

kolu erken bırakılmıştır çünkü ilaç bilişsel bozul-

mayı arttırmıştır. Cochrane ortaklığı kronik bilişsel 

bozukluğu olan hastalardaki deliryum aralıklarını 

incelemiştir (Britton & Russel 1999) ve "deliryum, 
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hastanede kalan yaşlı hastalarda sıklıkla görülen bir 

problem olmasına rağmen, hala deneysel olarak 

yürütülmektedir ve şu anda literatürde uygulama-

yı değiştirecek kesüı bir kanıt yoktur" sonucuna 

varmıştır. Akut derecede saldırgan olan psikiyatrik 

hastaların güvenli bir şekilde idare edilmesi olduk-

ça zordur ve ilk kural hastanın ve diğerlerinin zarar 

görmesini önlemektir (Atakan & Davies 1997). Bu 

durum yardım toplamak için stratejik olarak gü-

venli bir şekilde ilerleyebilmeniz için yeterli sayıda 

insan oluncaya kadar hastaya yaklaşmamayı, geri 

çekilmeyi gerektirebilir. Özellikle belirli bir kişiye 

yöneltilmişse şiddet tehdidi ciddiye alınmalıdır. 

Buna rağmen birçok hastalar sözle ikna edilebilir ve 

bu da fiziksel kısıtlamaya başvurulmasını engeller. 

Bir insan çok saldırgansa ve kendisine veya diğer 

insanlara karşı bir tehdit unsuru oluşturuyorsa tek 

seçenek kısıtlama ve de sakinleştirici veya sedatif 

uygulamasıdır. 

Genellikle en iyi seçenek intramuskulär enjek-

siyon verilmesidir çünkü bu yöntem mücadeleci 

bir hastada zor bir prosedür olan bir intravenöz 

kanül yerleştirilmeden yapılabilir. Intramuskulär 

enjeksiyonlarda dahi bazı zorluklar vardır ve yeterli 

derecede kısıtlayıcı kullanılmalıdır ve ilgili anatomik 

işaretlerin belirlenebilmesi için enjeksiyon yeri açık 

tutulur; solunumla ilgili veya kardiyovasküler komp-

likasyonların oluşması veya saldırgan davranışların 

tekrar başlaması durumuna karşılık, hastalar sakin-

leştirdikten sonra gözlemlenmelidir. 

Intramuskulär haloperidol, saldırgan hastala-

rı sakinleştirmek için uygun bir ilaçtır Mat dozajı 

doğru ayarlamak zor olabilir ve ayrıca özellikle genç 

hastalarda akut distonik reaksiyon riski vardır. İn-
giliz Milli Formüleri bir sonraki dozlar 4-8 saat 

sonra verilmek üzere 2-10 mg arası intramuskulär 

enjeksiyon önerir-; ancak istisnai durumlarda ilk doz 

30 mg'ye kadar çıkabilir veya dozlar ilk verilenden 4 

saat sonra tekrarlanmak zorunda olabilir. 

Haloperidol, klorpromazin göre daha az hipo-

tansiyona neden olur ve daha çabuk eriyebildiği için 

intramuskulär enjeksiyon daha kolaydır. Klorproma-

zin kuvvetli bir c^-antagonisti, dopamin antagonisti 

ve antimuskarin olduğu için hipotansiyona neden 

olabilir ve yaşlı hastalarda uygulanamamaktadır. Her 

ikisinin de belirli antipsikotik etkileri vardır. Ancak, 

her iki ilaç da yüksek dozajlarda kullanıldığında veya 

daha önceden kalp hastalığı olan veyahut da idiyo-

sinkratik reaksiyon olarak kullanıldığında kardiyak 

aritmalarına neden olabilir. Klorpromazin ve diğer 

nöroleptiklerin (özellikle thioridazine) verilen has-

talarda muhtemelen kardiyak aritmasından dolayı, 

ani ve nedeni açıklanamayan sayısız ölüm raporları 

bulunmaktadır. Ciddi arıtmanın riski yüksek dozda 

verilen hastalarda, aşın şişmanlarda ve muhtemelen 

Afrika kökenli olanlarda daha yüksektir. Bu durum 

uzun süren elektrokardiyografik QT aralığıyla da il-

gili olabilir. Haloperldolun kullanılamadığı hastalar 

diazepamin intramuskulär enjeksiyonu ile tedavi 

edilebilir; fakat bu da çok yüksek dozda verilirse 

ve önceden solunum depresyonu olan hastalarda 

kullanılmasında solunum depresyonuna veya solu-

numun durmasına neden olabilir. Şizofrenide her-

hangi özel bir terapötik etkisi yoktur. 

Diazepamin intramuskulär dozajı 5-10 mg'dir, 

1-2 dakikada verilir ve eğer gerekiyorsa bu işlem 4 

saat sonra tekrarlanır. Bir rektal solüsyon da vardır. 

Solunum bozukluğu oluştuğunda antagonist fluma-

zenil ile ilacın etkisi tersine çevrilebilir. 

Il.b. Korunma 

Rasgele seçilen denemelerde deliryumu önle-

mek için uygulanan genel stratejilerin başarılı oldu-

ğuna dair bir kanıt yoktur (Cole v.d. 1996). 

Alkol deliryumunu önlemek için uygulanan 

stratejilerin etkinliği özellikle incelenmektedir 

(Mayo-Smith 1997). Bu çalışmaların sistematik ana-

lizlerinden elde edilen sonuçta alkol bırakımında 

oluşan deliryum ve nöbederi önlemede benzodia-

zepineler, plasebodan çok daha etkilidir ve uzun sü-
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reli etkisi olan benzodiazepinler (diazepam, klordi-

azepoksid) kısa süreli etkisi olan ilaçlardan daha et-

kilidir (ortalama fark önemli olmasına rağmen emin 

olma aralıkları geniştir ve temas yoktur). Bunun 

aksine fenotiyazinler deliryumun önlenmesinde 

plasebodatı daha iyi değildir ve hatta birçok hasta-

nın nöbet geçirmesine neden olabilir. Bu analizler-

den çıkarılması gereken sonuç, diazepamın, alkolü 

bırakan hastalardaki deliryum ve nöbetin önlenme-

sinde etkili bir faktör olduğu ve alternatif ilaçlardan 

daha ucuz olduğudur. Kısa süreli etkisi olan ilaçlar 

ve fenotiyazinler genelde kullanılmamalıdır. 

Diğer bir problem, alkolü bırakan hastada gö-

rülen solunum yolu hastalıklarının doğması ve dia-

zepamın solunum bozukluğuna neden olma riskini 

taşımasıdır. Karşılaştırma yapılmamasına rağmen bu 

konuda iki strateji vardır. Bunlardan birincisi, diaze-

pamın, solunum ölçümleri (solunum oram, oksijen 

saturasyonu, artaıyel kan karbondioksit tansiyonu) 

ve alkol bırakma göstergeleri (titreme, taşikardi, 

terleme, huzursuzluk, gözbebeğinin büyümesi) 

yapılan hastanın tepkisine göre dozajın titre edile-

rek azar azar verilmesidir. Eğer solunum bozukluğu 

oluşursa, antido/üumazcnil verilerek etkisi değiş-

tirilebilir. İkinci strateji ise, bu şartlarda kısa süreli 

etkisi olan klormetiazolun kullanılmasıdır. Hastanın 

gözlenmesi için yeterli kolaylıklar sağlanmışsa ve 

yeterince flumazenil mevcutsa, bir önceki strateji 

tercih sebebidir. 

I I I . ANAFİLAKSİ 

Anafilaksi, Tip I (ani) hipersansitif reaksiyon 

veya bu tür reaksiyonlara neden olan sistemlerin 

harekete geçmesi nedeniyle kapiler sızıntı, hista-

min salımı ve kardiyovasküler kolapsın hayatı tehdit 

eden klinik sendromudur (Ewanl998, Stewart & 

Ewan 1996). Genellikle aniden oluşur ve nedeni bir 

ilaç (örneğin, penisilin); bir yiyecek (kabuklu deniz 

hayvanları veya fındık); bir böcek sokması (genel-

likle an veya eşek arısı); veya diğer çevresel alerjen 

unsurlardır (plastik eldivenlerdeki iateks veya kon-

domlar buna neden olabilir.). Belirli bir alerjenin, 

mast hücrelerindeki immunoglobulin E (IgE) 'ye 

bağlanması, histamin ve brad ikinin içeren bir grup 

inflamatuvar mcdiyatörlerın salınması ile hücrelerin 

degranülasyonuna neden olur. Histamin ve bradi-

kinin semptomlardan ve işaretlerden sorumludur 

kı bunların birçoğunun nedeni sıvının sirkülasyon 

dışına (kardiyovasküler kolapsa neden olan) ve 

dokulara sızmasına (ödeme) neden olan kapiler 

permeabilitedir. 

Temel klinik özellikler şunlardır: 

• Kardiyovasküler 

hipotansiyon; 

palpitasyon; 

kolaps; 

• Solunumla ilgili 

laringel ödem; 

stridor; 

bronş spazmı; 

• Deri 

eriteni; 

Ürtiker; 

dudakların, dilin ve yüzün şişmesiyle oluşan an-

jiyo ödem; 

• Gastroüıtestinal 

bulantı, kusma ve abdominal ağrı; 

Tanı, klinik kayıt ve belirtiler üzerine yapılır; 

ciddi anafilakük reaksiyonlar acil tedaviyi gerektirir, 

İnsanlarda terapötik denemeler yapılmamaktadır 

ve bu nedenle tedavi deneyseldir fakat kurgusu iyi 

düzenlenmışür. 
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Ill.a. Tedavi yöntemi 

Tedavisi epinefrin (adrenalin) uygulamasıdırve 

hipotansiyonu, solunum bozukluğu veya her ikisi 

de olan hastalarda teşhisin yapılmasından hemen 

sonra verilmelidir. Yetişkinlerde standart dozajı 500 

¿lig (lrlOOO'lik epinefrin solüsyonunun 0.5 ml) 'dü-

ve intramuskulär enjeksiyon ile verilir. Subkutan 

bölgelerden emilim çok yavaş olduğu ve etkisini 

hemen göstermesi gerektiği için rota önemlidir ve 

tamamen kontrol altındaki durumlar hariç, intra-

venöz enjeksiyon uygulaması ventriküler aritmaya 

neden olan gereksiz ve yüksek bir risktir. 

Hastanın kalbinin atım hızının sürekü gözlen-

diği durumlarda ve resuskitasyonun kolaylıkla sağ-

lanabildiği durumlarda başlangıçta 50 /xg'lik yavaş 

intravenöz infijzyon uygulaması yerinde olacaktır. 

Bu koşulların gerçekleştirildiği en yaygın yer ame-

liyathanedir. Intramuskulär veya intravenöz enjek-

siyonu ile örneğin 10 mg'lik klorfenamin gibi bir 

sakinleştirici antihistamine verilmesi, epinefrinin 

(adrenalin) göreceli kısa ömrü ve anafilaksideki 

histaminin aktif rolü nedeniyle olağandır, Buna 

ek olarak, inflamatuar reaksiyon, kortikosteroid 

verilmesiyle hafifletilebilir, örneğin bir 200 mg'lik 

hidrokortizon intramuskulär veya yavaş intravenöz 

enjeksiyonu ile verilebilir, 

Yetişkinlerde anafllaksi ilaç tedavisi: 

• intramuskulär enjeksiyon ile epinefrin (adre-

nalin) 500 ¡ig = 0.5 ml, lılOOO'lik solüsyon (1 

mg/ml); 

• intramuskuler veya yavaş intravenöz yoluyla 10 

mg chlorphenamine (chlorpheniramine); 

• intramuskuler veya yavaş intravenöz yoluyla 

200mg hidrokortizon 

Hipotansiyon veya solunum etkileri olmayan 

hastalarda intramuskuler epinefrin (adrenalin) uy-

gulamasına gerek yoktur. Hastaya hidrokortizon ve 

klorfenamin verilebilir. 

Yüz maskesiyle oksijen ve hipotansiyon için int-

ravenöz sıvı verilen destekleyici tedaviler de yararlı 

olabilir. Predominant veya nükseden bronş spazmı 

olan hastalarda salbutamol (albuterol) inhale edilen 

¡32-agonist tedavisi uygulanabilir, fakat dikkatin, 

adrenalin verilmesi gerektiğinden uzaklaşmaması 

gerekir. 

Epinefrinin (adrenalin) en önemli yan etkileri, 

ventriküler aritma, özellikle ventriküler fibrilasyon, 

çarpıntı riski taşıyan ciddi hipertansiyondur. Önce-

den iskemik kalp hastakğı olan hastalarda epinefrin 

(adrenalin) uygulaması taşikardiye, hipertansiyona, 

azalan miyokardiyal oksijen dağılımına, ve miyokar-

diyal enfarktüse neden olabilir 

in.b. Korunma 

Anafılaksiden korunmak için alerjen veya aler-

jenlerden uzak durmak gerekir. Acil anafilaksinin 

erken tedavisi hastalığın ilerleyerek daha ciddi veya 

geri dönülemez duruma gelmesini önler. Hasta-

nelerde acil müdahale için gerekli ilaçlar mevcut 

bulundurulur. Anafilaktik reaksiyonların oluşabile-

ceği yerler ameliyathane, anestezi odası, radyoloji 

departmanıdır (iyodu kontrast ortamdan). Toplum 

içinde, ciddi veya öldürücü anafilaktik reaksiyonları 

olan hastalar için, kendi kendine, ailenin bir üye-

si veya bir arkadaş tarafından uygulanmak üzere 

bir epinefrin (adrenalin) otoenjektörü ('Epipen') 

veya önceden doldurulmuş şırıngalar vardır. Ken-

di kendine yapılan erken tedavi oldukça etkilidir 

ve genellikle reaksiyonlar kolayca durdurulabilir. 

Önceden epinefrin (adrenalin) ile doldurulmuş 

şırıngaların kullanıcılar açısından kullanımı kolay-

dır ve birçok ülkede bulunmaktadır, Bu şırıngalar 

standart dozlarda satılırlar ve iki kuvvettedirler; ye-

tişkinler için olan 1/1000'nin 0.3 ml'sidir (yani 300 

ju,g) ve çocuklar için olan ise 1/2000'in 0.3 ml'sidir 
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(150 (iğ). Kendi kendine tedavi şekilleri çeşitlidir 

ve diğer ilaçlan da içerebilir. Bu ilaçlar bir uzman 

tarafından belirlenmelidir. Yazılı tedavi planı alerjist 

tarafından verilmelidir ve hastaya (ve akrabalarına) 

verilen tedavilerin ne zaman ve nasıl kullanılacağı 

öğretilmelidir; örneğin bunun için deneme şırınga-

ları mevcuttur. 

Anafılaktik reaksiyonu olan bazı hastalar, ge-

lecekte oluşabilecek herhangi bir reaksiyona karşı 

diğer doktorları uyarmak için üzerinde kendi dok-

torunun bir notu olan bir Medic Alert kolyesi veya 

bileziği takar. 

Çocuk hastalara yardım edebilmek için okullar 

ve anaokulları bu konuda eğitilmelidir. Bazı alerjist-

ler, gruplan eğitim vermeye uygun olan pediatrist-

ler cemiyetiyle bağlantıya geçmiştir. Şimdilik sadece 

birkaç merkezde oluşturulan bu iş uzmanlık ge-

rektümektedir. İngiltere'de Cambridge'deki grup 

bu nedenle ulusal ana noktaların oluşturulmasını 

yürütmektedirler. 

IV. KALP DURMASI 

/ 

Kalp durması klasik bir tıbbi acil durumdur, 

çünkü dolaşım bozukluğundan yaklaşık 3 dakika 

sonra hipoksik beyin hasarı geri dönülmez bir hal 

alacaktır. Avrupa'da kalp durmasının tedavi yönte-

mi detaylı bir biçimde öğretilen bir şema içerisinde 

kodlanmıştır ve pratik deneme imkanı ve kolay uy-

gulanması açısından yararlıdır. Yer yer sadece kanıta 

dayalıdır. Dayalı olduğu önkoşullar şunlardır: teşhi-

si, hasta bilinçsiz bir halde büyük atışsız (karotis 

veya femoral) ve nefessiz ise kalp durması teşhisi-

nin yapılabilmesi; temel resuskitasyonun beyne ye-

terli oksijen göndererek bir süreliğine dönüşümsüz 

hasarları önlemesi; bazı kalp durması nedenlerinin 

tedavi edilebilmesi. 

Bir hastanın kalbinin durduğu tespit edilirse 

yapılması gereken ilk iş kana oksijen verilmesi ve 

bunun bütün vücuda pompalanmasıdır. Yardıma 

tedavi ilk önemli unsurdur ve kalp durmasının farz 

edilen nedenleri için uygulanacak özel terapi için 

zaman kazandırır. Genellikle ani kalp kan gönderi-

mi kaybı ile ilgili kardiyak arıtmanın İki şekli vardır; 

asistol ve ventriküler fibrilasyon, palssız ventriküler 

taşikardi veya 1:1 ventriküler- tepki (önceden uyarıl-

ma sendromları ile oluşabilir) ile birlikte supravent-

riküler taşikardiden dolayı hızlı ve yetersiz depolari-

zasyondur. Tedavide amaç bunlann teşhis edilmesi 

ve tedavi edilmesidir. 

Eğer kalp tutulması devam eden kardiyak elekt-

riksel aktivite bağlamında gerçekleşirse; yani, eğer 

elektromekanik bir çözülme varsa bu durumda 

birkaç potansiyel temel neden vardır. Bunlardan 

en önemlileri hipovolemi, tansiyon pnömotorax, 

pulmoner ambolizm, kardiyak tamponade ve diğer 

çeşitli metabolik veya farmakolojik rahatsızlık şekil-

leridir. 

Kana oksijen verilmesi, hava yolunun temizlen-

mesiyle ve hayat öpücüğü verilmesinin ardından 

inhalasyon yoluyla oksijen uygulanmasından ve 

olanaklar elverirse ve ihtiyaç devam ederse soluk 

borusuna tüp yerleştirerek veya mekanik havalan-

dırmadan sonra gerçekleştirilir. Soluk borusuna tüp 

yerleştirilmesinin artı bir avantajı vardır; manşetli 

endotrake tüpü ile hava yolunu, midenin içinde-

kilerin aspirasyonunundan korumak mümkündür, 

ki bu durum kalp durması ve resüskitasyonunda 

sıklıkla karşılaşılan bir durumdur, Eğer bir hasta 

kalp durması geçirmişse kalbin kan göndermesini 

yeniden sağlamak için bir DC elektrik şoku veya 

orta-sternuma yumruk sıkılarak güçlü havanın ve-

rildiği prekordiyal yumruk, ki bu bazı durumlarda 

ventriküler librilasyondan sinüs ritmine doğru bir 

mekanik kardiyoversiyona neden olabilir ve kalbin 

yeterli kan pompalamasını yeniden başlatabilir- uy-

gulanır (American Heart Association 2000). Prekor-

diyal yumruğa ilk seferde tepki veren hastalar kapalı 

kalp masajı, yani kalbin sternum ve göğüs omur-

gası arasında yeterli bir güçle sıkıştırıldığı dış kalp 
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kompresi, yaptırmalıdır. Böylece kan ventriküİler-

den pııLmoner ve sistemik dolaşıma itilir ve beyne 

ve çevresine oksijenli kan taşır. Kompres aralarında 

kaburga ve sternum rahatlar ve kan damarlardan 

tekrar kalbe çekilir. 

Yardım gelinceye kadar veya durum tamamen 

ümitsizse, kalp kompresiyonundan (15 kez) sonra 

kardiyopulmonar resüskitasyona ağızdan ağza nefes 

vererek (iki nefes) göğsü şişirme yoluyla devam edi-

lebilir (Handley v.d. 1997). Özel tedaviye geçmek 

için bir elektrokardiyograftan veya monitörlü bir 

defibrilatörden elektrokardiyogramın alınması ge-

rekir. Geniş-kompleks taşikardili hastalar, dışardan 

kalbe başlangıçta 200 J'lik (Resüskitasyon Konseyi 

2001) DC şokunun verildiği (DC) kardiyoversiyon 

ile Önce tedavi edilir. Eğer sinüs ritmi sonuç ver-

mezse, 200'lük bir şok daha verilir ve gerekirse 

sonradan 360 J verilir. Eğer bunun etkisi olmazsa, 

o zaman daha fazla kalp masajı ve ventilasyonundan 

önce 1 mg'lik (l:1000'in 10 ml'si) epinefrin (adrena-

lin) verilir ve ardından üç kez daha 360J'lik DC şoku 

verilir. Devam eden her 3 dakikada bir epinefrin 

(adrenalin) uygulaması, kalp masajı ve DC kardiyo-

versiyonu döngüsü birkaç kez tekrarlanabilir, 

! 
Elektrokardiyagramlan kalp elektrik aktivitesi-

ne dair hiçbir belirti göstermeyen (bir 'düz çizgi1) 

hastaların hala ventriküler fıbrilasyonu var demek-

tir, bu nedenle DC kardiyoversiyonu ile tedavi edi-

lebilir; eğer bunun etkisi olmazsa, bir sonraki tedavi 

epinefrin (adrenalin) tedavisidir. Bunun ardından 

kalp masajıyla birlikte 1 dakika sonra verilen tek 

bir dozda 3 mg'lik atrofin uygulanır. Elektromeka-

nik çözülme teşhisi yapılmışsa, temel nedeni teşhis 

edip tedavi uygulamak daha yerindedir. 

Kalp durmasından kurtulma şansı yüksek olan 

hastalar, miyokardiyal enfarktüsten sonra primer 

ventriküler fibrilasyonlu hastalardır; elektromekani-

kal çözülmesi olan hastalar durumu en kötü olan-

lardır. Hastanedeki şansı en yüksek olan ventriküler 

fibrilasyonlu grup. için dahi umut edilecek en iyi 

şey yaşama oranmm çıkarılıncaya kadar en az %20 

olmasıdır. 

V. METABOLİK ACİL DURUMLAR 

V.a. Hipoglisemi 

Hipoglisemi, kandaki glikoz konsantrasyonu 

normal seviyenin altına düştüğünde görülür; fakat 

uygulamada kandaki glikoz konsantrasyonunun 2.2 

mmol/1'nin altına düştüğü durumlar olarak kabul 

edilir, çünkü bu yoğunlukta birçok öğe nörogli-

kopen belirtisi gösterecektir, yani kandaki düşük 

glikoz miktarı sonucunda merkezi sinir sistemi 

fonksiyonları bozulacaktır. Bu bozukluklar, baş ağ-

nsı veya bulanık görme (gözün önündeki benekler) 

gibi semptomlarla fark edilebilir veya davranışsal 

bozukluk olarak ortaya çıkabilir: örneğin, uyuşuk-

luk, mantıksızlık veya sinirlilik gibi. Kandaki glikoz 

oranı 1 mmol/Tnin altında ise nörolojik belirtiler ve 

bilincin bozulması görülür; kaslarda istem dışı kasıl-

ma ve koma genellikle yaygındır. 

Bugüne kdar hipogliseminin uygulamadaki 

en yaygın nedeni, diyabet tedavisi gören hastalar-

da önceki sulphonylureas veya iıısülinin teröpatik 

dozda uygulanmasıdır (Seltzer 1989). Ancak, hipog-

lisemi aynı zamanda pankreasında insülin salgılayan 

tümörler olan hastalarda ve hipoadrenalizmi de 

içeren diğer hastalıklarda komplikasyon olarak veya 

bunların tedavisinde de görülebilir. 

Hastalığın tanısı için, tedaviden önce kandaki 

glikoz yoğunluğunun Ölçülmesi gerekir; çünkü, 

etkili bir tedavi ile glikoz yoğunluğu normale dö-

nüştürülür ve nöroglikopenin etkilerini tamamen 

tersine dönüştürür. İdeal şartlarda, bir kanül yerleş-

tirilerek kan alınır ve daha sonra bilinç bozukluğuna 

neden olacak derecede nöroglikopeni olan veya 

olabilecek hastalarda glikoz solüsyonu uygulanır. 

Tanıda zorluk yaşandığı durumlarda, glikoz uygula-

masından önce insülin, insülin antikorları ve pank-
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reatik C-peptitin yoğunluğunu ölçmek için numune 

alınabilir. 

V.a.l Tedavi yöntemi 

Basit hipogliseminin tedavisinde kandaki gli-

koz oranını normal değerine getirmek için ağız veya 

damar arası yoluyla yeterli derecede glikoz verilir. 

Hipoglisemili olan ancak bilinci yerinde olan hasta-

larda ve enjeksiyonlarla ayakta duranlarda karbon-

hidrat alımını attırmak için şekerli içecekler ('diyet' 

içecekler hariç), çikolata parçası, şeker küpleri, 

glikoz tabletleri, ve kuru üzüm alınır. Aynca, gli-

koz içeren ve çabuk eriyen bir preparasyon diş eti 

ve yanak arasına yerleştirilir, bu bilinci tam olarak 

yerinde olmayan hastalarda dahi glikozun emilimini 

sağlar. Glikozun rektal yoldan verilmesinin herhan-

gi bir terapötik etkisi yoktur. 

Bilinci yerinde olmayan hastalar için, standart 

tedavisinde 25 g glikoz, 50 ml %50 glikoz solüsyonu 

olarak verilir. 

Birçok durumda, nörolojik semptomlar veya 

belirtiler hızla azalır. Fakat, bazı hastalarda, kandaki 

glikoz oranını normale getirmek için verilen glikoz 

dozu yetersiz gelirken diğerlerinde kandaki glikoz 

oranı normale dönüşmesine rağmen nörolojik ek-

siklikler kalır. Aşırı derecede hipertonik olan glikoz 

solüsyonunun %50'sini kullanmanın bazı tehlikeleri 

vardır, bu nedenle eğer bir damara enjekte edilmez-

se ciddi doku hasarlarına neden olur. Uzun süren 

veya tekrarlanan intravenöz enjeksiyon, ayrıca, ve-

nöz trombosis veya flebite neden olabilir. Çocuklar-

da, ölümcül hipoglisemi oluşma tehlikesi vardır, 3 

dakika sonra enflize olan 2 ml/kg dozajında %10'luk 

glikoz solüsyonu kullanmak daha iyi olabilir (Shah 

v.d. 1992). 

Eğer kandaki glikoz konsantrasyonu hala dü-

şükse, bu durumda intravenöz enjeksiyon olarak 

daha fazla glikoz verilebilir, ardından gerekliyse, 

sürekli olarak intravenöz enfüzyon yoluyla %10 gli-

koz solüsyonu veya (eğer merkezi bir damara kanül 

yerleştirilmişse) sık sık kan glikoz yoğunluğunu öl-

çerek ve glikoz yoğunluğunu 3 ve 7 mmol/1 arasında 

tutabilmek için eklenen glikoz oranını da ekleyerek 

glikoz %20 solüsyon enfüze edilir. Ek veya aiternaüf 

stratejiler arasında glukagon veya hidrokortizon uy-

gulaması yer almaktadır. Glukagon, hepatik gliko-

jendeki glikoneojenezi stimule eden karşıt düzen-

leyici bir hormondur; intramuskulär yoldan yetkili 

olmayan biri tarafından da verilebilir ve böylece tıb-

bi yardım olmadan bilinci yerinde olmayan hastalan 

tedavi etmede kullanılabilir. 

Birçok ülkede glukagon, intramuskulär enjek-

siyona yönelik olarak, içerisinde steril su ile önce-

den doldurulmuş bir şırınga ve enjeksiyondan önce 

hazırlamak için 1 mg'lik glukagon içeren küçük bir 

şişeyle birlikte paketler halinde satılmaktadır. Hi-

poglisemisinin yanında hepatik glikojen depoları 

boşalan hastalarda glukagon etkili değildir. Glikoz 

konsantrasyonunda, etkili olması 10-20 dakika sür-

düğünden dolayı intravenöz gükoz enjeksiyonun-

dan daha yavaştır (Carstens & Sprehn 1998) fakat 

etkisi daha uzundur (Hvidberg v.d. 1992). 

intravenöz glikozun ve intramuskulär glukago-

nun etkileri geçicidir, fakat hastanın karbonhidratı 

ağızdan alması imkanını sunmada ve sonraki olası 

hipoglisemileri azaltmada yeterlidirler. 

Ender durumlarda, yüksek dozdaki sülfonilüre 

de dahil olmak üzere glikoz uygulaması kandaki 

glikoz yoğunluğunda geçici bir artışa neden olur 

ve bu da insü linin pankreas tarafından daha fazla 

dışa salınmasına ve daha ciddi bir şekilde geri tepen 

hipoglisemiye neden olur. Bu gibi vakaların tedavi 

edilmesi gerçekten zordur. Ayrıca diazokside öne-

rilmektedir. Aşırı insülin salgılanmasından dolayı 

oluşan refrakter hipoglisemi için diğer bir mevcut 

tedavi seçeneği, daha fazla pankreas insülin salgı-

lamasını engelleyen somatostatin analog oktreotid 

enjeksiyonudur (Krenz v.d, 1993). Hipoglisemi 

tedavisi gören bütün hastaların, bir yandan ciddi 

hipoglisemiden sakınmak, öte yandan da hipogli-
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vseminin yinelemesini önlemek için kandaki glikoz 

yoğunluğu sık sık ve tekrar tekrar ölçülmelidir. 

Kandaki normal kan yoğunluğu bir süre korun-

duktan sonra çok az hasta bilincini tekrar kazana-

mamaktadır. Bu tür hastalarda muhtemelen hipog-

lisemiye tepki olarak ekzitotoksin saliminin bir so-

nucu olarak oluşan, serebraJ ödem görülmektedir. 

Tedavisi ise serebral ödemin manitol (Hoffbrand 

v.d. 1996) ve deksametazon ile tedavi edilmesidir. 

V.b. Hiperkalemi 

Hiperkalemi, plazmadaki (veya serum) potas-

yum yoğunluğu normal üst-sınırının üzerindeyse 

görülür. Elektrokardiyagramda başka değişiklikler 

olmadığı sürece öldürücü bir hastalık sayılmaz. 

Ancak, ciddi hiperkalemi kalp durmasına neden 

olabilir, bu nedenle acil tedavi gerektirmektedir. 

Bu hastalık, anjiyotansiyon değiştirici enzim inhibi-

törleri veya potasyum-ayırıcı diüretikler gibi ilaçlar 

kullanan, hafif renal bozuklukları olan hastalarda ve 

normal renal fonksiyonlara sahip olmasına rağmen 

Addison hastalıği/veya rabdomiyoli gibi durumlar 

oluşan hastaların yanı sıra sıklıkla ciddi renal bozuk-

lukları olan hastalarda görülür. 

Potasyumun intraselüler konsantrasyonu, 

ekstraselüler konsantrasyondan 35 kat daha fazla 

olduğu için, kan alırken küçük ölçeklerde hemoli 

oluşabilir, plazmadaki ölçülen potasyum konsant-

rasyonunu arttırır. Bu nedenle, ikinci, yeni numune 

üzerinde biyokimyasal sonuçların alındığı veya has-

tanın hiperkalemideki elektrokardiyografik belirti-

lere sahip olduğundan emin olmak gerekmektedir. 

Bu süreçler sırasıyla, uzun, en yüksek noktasına 

ulaşma, T-dalga'dan PR arakğının uzatılmasını, QRS 

kompleksin sadece vibrasyon ('sinüs-dalga'), vent-

riküler aritma ve asistolün olduğu bir noktaya kadar 

genişletilmesini kapsar. 

Eğer bir hastanın ciddi hiperkalemisi varsa, te-

rapötik strateji, ekstraselüler kalsiyum yoğunluğu-

nu arttırıp, potasyumu insülin (ve glikoz) veya (j2-
agonist ile hücreye sürerek ekstraselüler potasyum 

yoğunluğunu azaltarak veya kanı kalevileştirerek ve 

diyalizle potasyum iyonlannı ekstraselüler sıvıdan 

uzaklaştırarak veya iyon-değişim reçinesini uygula-

yarak, kalbi aıitmaya karşı korumaktır. 

Ekstraselüler sıvıdaki kalsiyum iyon yoğunluğu, 

örneğin 1 g'hk (%10'luk solüsyonun 10 ml'si), yavaş 

intravenöz enjeksiyonu yoluyla kalsiyum glukonat 

enjekte ederek hızlı bir şekilde arttırılabilir. Ayrıca 

bunun için kalsiyum klorit de kullanılabilir; bir %10 

solüsyon, mol bazında bir kalsiyum glukonat %10 

solüsyonu olarak üç kat daha fazla kalsiyum içerir, 

insülin ve glikoz birlikte hücre zarının sodyum-

potasyum pompalama işlemini arttırır ve böylece 

ekstraselüler sıvıdan intraselüler sıvıya potasyum 

akışı artar. Bir parmak kurak olarak, hipoglisemiyi 

önlemek için 5 g glikoz 1 birim insülin ile birlikte ve-

rilmelidir. Bu durumda genel bir uygulama olarak, 

%50 glikoz solüsyonunun 50 ml'si 5 birim insülin 

ile birlikte verilmelidir, fakat hipo ve hiper glisemi 

olasılığı hala devam etmektedir ve kan glikoz kon-

santrasyonu enfüzyon esnasında ve birkaç saat son-

rasında sık sık kontrol edilmelidir. 

Salbutamol (albuterol) gibi paranteral (32 —ago-

ııistleri zarın sodyum-potasyum ATPase işlemini 

arttırır ve böylelikle hücrelere potasyum girişi artar. 

Hiperkalemili hastaya nebulizer veya enfüzyon yo-

luyla verilebilirler ve durumun geçici olarak düzel-

tilmesine yardımcı olurlar. Çocuklarda, en azından, 

5 h üzerindeki serum potasyum yoğunluğunun 

nebülız salbutamol ile düşürülmesi daha etkili bir 

yöntemdir (Mc-Clure v.d.. 1994). Ancak güçlü bir 

metabolik etki için ihtiyaç duyulan P2-agonistleri, 

yüksek dozda olduklarında titreme ve taşikardiye 

neden olabilirler, bu nedenle kalp atışı gözlemle-

nen hastalara nebülizer ile ağır ağır verilmelidir. 

Başlangıç için uygun nebüliz salbutamol (albuterol) 

dozu yetişkinlerde 5 mg'dir. 
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Nebüliz salbutamolun (albuterol) insülin + gli-

koz enfıizyonundan daha etkili olduğuna dair bazı 

test edilmiş deneysel belirtiler vardır; buna karşın 

nebüliz salbumatolün (albuterol) insülin + glikoz 

üe enfüzyonu her zaman için tek başına infüzyonun 

kendisinden çok daha etkilidir (Lens v.d.. 1989). 

Kalsiyum polistiren sulfonat, polimerik bir mat-

riks içerisinde, ki buradan potasyuma dönüşmek 

için alınabilir, kalsiyum içeren iyon-değişim reçine-

sidir (Berlyne v.d.. 1996). Bu oral veya rektal yoldan 

verilebilen tadı kötü, kahverengi bir tozdur. Oral 

dozajı günde dört kez 15 g'dır; rektal olarak uygu-

landığında ise, metilselüloz solüsyonu içerisinde 30 

g'lık süspansiyon şeklinde verilir ve 9 saat sonra rek-

tum yıkanır. Hem oral hem de rektal yoldan alınan 

preparasyonlarda kolik tıkanma veya perforasyon 

tehlikesi vardır (Minford v.d.. 1992). Sodyum içeren 

bir reçine, renal bozukluğu olan ve aşın sodyum al-

maması gerekenlerde olduğu gibi, hastalar için çok 

uygun değildir. 

Sodyum bikarbonat enfüzyonu asidozu düzen-

leyebilir ve hidrojen iyonlarının taşınmasını azalta-

bilir ve böylece rekabet içinde oldukları potasyum 

iyonların taşınmasını dolaylı olarak arttırırlar. Şid-

detli hiperkalemisi olan birçok hasta renal bozuk-

luklar yaşayacaklardır ve bir asidoz eğilimi oluşacak-

tır, bu nedenle sodyum bikarbonat uygulamanın artı 

yararlan olabilir; fakat bu durum, yüksek miktardaki 

sodyum yüklemesinin bir sonucu olarak pulmoner 

ödeme neden olma riskinden dolayı önemini yi-

tirmektedir. Yapılan bir deneyde (Allon&Shanklin 

1996) sodyum bikarbonat uygulamasının artı bir 

yararı bulunamamıştır, bu da küçük öneme sahip 

bir durum olarak değerlendirilmelidir, 

Serum potasyum yoğunluğu ayrıca diyaliz yo-

luyla da etkin bir şekilde azaltılabilir ve bu sıklıkla 

renal rahatsızlığı ve akut hiperkalemisi olan hasta-

larda gözlenmektedir. Ancak, diyaliz, özellikle hasta 

bir uzman merkeze gönderilecekse gerçekleştirmek 

açısından zaman alabilir ve bu esnada diğer metot-

lar tercih edilir. 

VI. STATUS EPILEP7ICUS 

Status epilepticus, devamlı sar'a nöbetleri ge-

çirme halidir, iyileştirilemez sinirsel hasara neden 

olacak nitelikte -20 dk'dan daha uzun süren- tama-

men iyileşmesi mümkün olmayan birbiri arkasına 

gelen nöbetlerdir, Lowenstein ve Alldredge daha 

kullanışlı bir tanım öne sürmüştür (1998): "ya mini-

mum 5 dakika süren birbiri arkasına gelen nöbetler 

ya da iki veya daha fazla ayrı nöbetlerdir ki iki nöbet 

aralığında bilinç tamamen yerine gelmez." 

Bu durumda olan hastaların büyük çoğun-

luğunun tonik-klonik nöbetleri olurken, status 

epilepticus'da, en azından başlangıçta, hasara uğra-

mış bir durumu ve tonik-klonik hareketi olmayan 

devamlı nöbetlerin elektroensefalografîk belirtileri 

olan epilepsinin değişik hallerine kadar genişleye-

bilir-. 

İyileştirilemez sinirsel hasar ve tedavi edilme-

yen durumlarda ölüm riski oldukça yüksektir ve acil 

bir tıbbi müdahale gerektirmektedir. Tedavi dört 

aşamada ele alınabilir (Shorvon 1993). 

Birincil öncelik, hastanın nefes borusunun açık 

olmasını ve yeterli nefes alımını sağlamaktır. Hasta-

nın çenesinin sıkıca kilitlenmiş olduğu durumlarda 

bunu yapmak oldukça zordur; fakat, inhalasyon 

yoluyla oksijen verilmesi ve parmak sondası aracılı-

ğıyla oksijen dolgunluğunun ölçülmesi bu aşamada 

yardıma olabilir. Ayrıca, verilecek en etkili tedavi 

için erken intravenöz erişimin de sağlanması gerek-

mektedir. 

Bir sonraki adım, nöbetlerin durdurulmasına 

yönelik tedavi uygulanmasıdır. İstenilen, durum ka-

lıcı hale gelmeden önce nöbetlerin durdurulmasıdır 

ve erken durum tedavisinde kullanılan diğer birinci 

sınıf ilaçlardan olan benzodiazepin ile bu mümkün 

olabilir. Hastaların tahmini %80'ni bu ilaan ilk 30 

dakika içinde verilmesi halinde tedaviye cevap ver-

mektedir. İlaç, seçenekleri şunlardır: yetişkinlerde 
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10-20 mg, ve yetişkinlerde 500 jıg/kg'Iık rektumal 

solüsyon halinde (ya da rektumdan verilen intrave-

nöz solüsyon halinde) 2 dakikayı aşkın intravenöz 

enjeksiyonla diazepam verilmesi, inüavenöz en-

jeksiyon yoluyla 2 dakikayı aşkın, yetişkinlerde 4 

mg- lorazepam verilmesi. Rektumal yöntem, venöz 

ulaşım olmaksızın hastaya uygulanan alternatif bir 

intravenöz enjeksiyondur. Benzodiazepin mida-

zolam rastgele seçilen kontrollü denemesi bunun 

rektumal diazepam kadar etkili olduğunu ve sosyal 

açıdan daha kabul edilebilir olduğunu göstermiştir 

(Scott v.d.. 1999). Parenteral benzodiazepin, solu-

num bozukluğu ve yetmezliğine neden olabilir. Bu, 

söz konusu ilaçlann uygulanmasının ancak resuskü-

tasyon için uygun provizyonun olması durumunda 

tercih konusu olabileceği anlamına gelmektedir. 

Hastaya Benzodiazepin antidot flumazenilin veril-

mesi istenilen bir durumdur. 

Status epilepticusun muhtemel nedenleri ara-

sında hipoglisemi ve Wernike beyin hastalığı vardır. 

Nedeni tam olarak bilinmeyen hastalarda, hipogli-

seminin olmadığı parmaktan kan almayla yapılan 

glikoz testiyle belirlenmediği müddetçe, bu şartlara 

uygun ilaç tedavisi verilir. 

Hipogliseminin tedavisi, yukarıda tartışdmıştır; 

kan glikoz konsantrasyonu düşük ya da bilinmeyen 

status epilepticuslu yetişkin hastalara %50 oranın-

daki glikoz solüsyonundan 50 ml verilmesi tavsiye 

edilir. 25 g'lık glikozun diyabetli yetişkinlerde bile 

bir takım kontrolsüz hiperglisemiye neden olması-

na dair ciddi kaygılar bulunmamaktadır. Hipoglise-

minin tedavisi bölümünde de üzerinde durulduğu 

üzere çocuklarda bu ilacın fazla verilmesi ciddi teh-

likelere neden olabilir. 

Tiaminin tedavide kullanımı daha soruludur, 

çünkü, birçok ülkede tek başına intravenöz tiamin 

formülü bulunmamakta, ve mevcut olan formüller 

de anafilaktik reaksiyonlara neden olabilmektedir, 

ve bu nedenle bu ilaçlar, yavaş enfüzyonla uygun 

resuskütasyon şartlannda verilmelidir. Askorbik 

asit, nikotinamid, pyridoksin, ve riboflavin içeren 

10 ml'deki 250 mg'likyüksek tesirli tiamin formülü, 

(Pabrinex®) 10 dakikayı aşkın bir sure intravenöz 

enfüzyonla verilmelidir. 

Böyle bir tedavinin hastalık nedeni teşhis edile-

memiş status epilepticuslu hastaya uygulanmasına 

destekleyecek mahiyette açık deliller yoktur. Bizim 

önerimiz mümkün olduğu sürece, kandaki glikoz 

konsantrasyonunun hesaplanmasıyla glikoz ihtiya-

cının belirlenmesi ve tiamin ihtiyacının klinik ola-

rak değerlendirilmesidir-. Tiamin eksikliği daha çok 

alkolizm ve hamilelik sırasındaki aşın kusmalar ve 

kuruntulu iştahsızlık durumlarını da içine alan diğer 

beslenme bozukluklarında görülmektedir. 

Rasgele seçilen ilaçlarla yapılan kontrollü de-

neyde lorazepam, fentoin (difeniladantoin), feno-

lrarbıtal (Fenobarbiton), ve bu aşamada vefentoin+ 

lorazepamın intravenöz verilmesinin etkinliğini in-

celenmiştir. Fenitoinlorezepam tedavisinden da az 

etkili idi, fakat, diğer tedaviler eşit etkiye sahipti. En 

nihayetinde lorezepamın en kullanışlı ilaç olduğu 

sonucuna varıldı (Treiman v.d.. 1988). 

Yukarıda belirtilen ilk aşamada tedavilerine 

rağmen nöbetler hala devam ederse, bu durumda, 

nöbetlerin durdurulmasına acil ihtiyaç vardır ve bu-

nun için çeşitli muhtemel yollar mevcuttur. Çoğun-

luk hala intravenöz fenitoınin veya fosfenitoinini 

türevlerinin kullanılmasından yana (Shorvon 1993; 

Ix)wenstcin & Allredge 1998), fakat, bu, hipoksi ta-

rafından artırılan fenitoin ve fosfenıtoinin potansiyel 

ön aritmik etkileri nedeniyle elektrokardıogramın 

izlenmesi halinde güvenli bir şekilde uygulanabilir. 

Ayrıca, ihtimal, eriyik kullanımı nedeniyle parente-

ral fenitoin formülü hipotansiyona neden olabilir 

(WaUis v.d.. 1968). Ön tedavilerinin bir parçası ola-

rak fenitoin almayan hastalar için geçerli olmak üze-

re tavsiye edilen rejim şudur: 50 mg/dk'dan daha 
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hızlı olmayacak şekilde 15 mg/kg vücut ağıılığına 

intravenöz enfüzyon yoluyla yüktü bir dozda feni-

toin verilmesi; ardından, terapatik ve yan etkilerinin 

değerlendirilmesinin yanısıra 6-7 saatte bir 100 mg 

fenitoin bakım dozu ve tedaviyi ilerletmek için ilaç 

plazma konsantrasyonunun ölçülmesi. 

Fenitoin tedavisinin en önemli akut yan etki-

leri, kalp aritmisi ve hipotansiyondan başka, atak-

si, nistagmus, uyuşukluk ve komadır. İntravenöz 

enjeksiyonun ardından fenitoinin emilimi zayıf ve 

düzensizdir ve bu yöntem kullanılmamalıdır. Bu 

epilepticus durumu gelişmeden daha önce fenitoin 

almış ve ileri tedavide toksinlik riski olabilen ve te-

daviye cevap vermeyen hastalara çoğunlukla feno-

barbitalin (fenobarbiton) kullanıldığı alternatif bir 

ilaç tedavisi uygulanabüir. Burada, rasgele seçilmiş 

ilaçlarla yapılan kontrollü denemeler yoktur. 

Tavsiye edilen dozaj şudur, yüklü dozda fe-

nobarbital enjeksiyon, 10 mg/kg vücut ağırlığında 

maksimum 1 g'a kadar yükselen bir dozaj, enjeksi-

yon için 1/10 oranında steril su ile sulandırılmış 100 

mg/dk'dan daha hızlı infüzyon olmayacak şekilde. 

Fenobarbital{ uzunca bir atılım yanlanma müd-

deti olan çok sedatif bir barbitürik asit tozudur. 

Uyuşukluk, koma ve solunum bozukluğuna neden 

olabilir. Bu nedenle, söz konusu ilaç, şart olması 

halinde, sadece, mekanik vantilasyon için uygun 

koşulların elverişli olması durumunda kullanılabi-

lir. Fenitoin enfüzyonu nöbederi durdurmada işe 

yaramazsa, fenobarbital ikinci aşama tedavisi olarak 

kullanılabilir. Klormethiazol ve midazolam alternatif 

olarak kullanılabilir fakatbu alternatifin yürütülmesi 

için çok az delil vardır. 

Ya benzodiazepin ya da fenitoin veya fenobar-

bital tedaviye cevap vermeme status epilepticuslu 

hastalarda acil bir durumdur ve kabul görmüş stra-

teji, hastayı etkisiz hale getirmek ve havalandırmak-

tır bunun yanı sıra, nöbetin EEG belirtisini önlemek 

amacıyla yeterii dozajda antiepileptik ilaç verilme-

sidir. Kullanılagelmiş ilaç, barbitürlü anestezik thi-

opentaldir (thiopentone). Midazolam ve propofol, 

nöbetleri durdurmaya yönelik kullanılabilen diğer 

yaygın anestezik ilaçlardan ikisidir (Brown & Levin 

1998). Çok az orandaki mevcut karşılaştırmalı delil-

ler hala sonuçsuzdur. Bu tarz bir tedavi yapay van-

tilasyon ve yoğun bakım olanaklarıyla uygulanabilir 

ve etkileri sadece EEG kayıtlarından izlenebilir. Öl-

çümler daha sonraki tanı testleri özellikle de beynin 

radyolojik görüntüsü ve gerekirse, bel pikürü için 

avantaj teşkil etmektedir. Durumun tedavi edilme-

si halinde, sebep belirsizliğini koruyorsa bir neden 

araştırması yapılmalı ve uzun dönemli tedavi planı 

yapılmalıdır. 

VII. ZEHİRLENMELERE KARŞI ACİL TEDAVİ 

Vll.a. Organofosfor Pestisit Zehirlenmesi 

Organofosfor böcek öldürücüler deri, mukoza 

zarlan ve barsaldar tarafından emilebilir. Bunlar, an-

tikolinesteras ilaçlar olarak etki gösterirler ve akut 

klinerjik sendromu mahiyetinde mevcut olan ze-

hirlenme belirtileridir. Buhar halinde inhalasyonun 

üzerinden dakikalar geçmeden sistemi k etkisini 

gösterir, fakat ağız ya da deri yoluyla eliminin ardın-

dan etkisini daha geç bir vakitte gösterebilir. 

Akut semptomlar, maruz kalan bölgeye göre 

değişir. Bunlar genelde, göz ağrıları, tıkanma, göz 

kapağı spazmı, çenede gerginlik, hırıltılı nefes alma, 

solunum salgılarının artması, salivasyon, mide bu-

lantısı, kusma, kalp atışının düşmesi ve göz bebeği 

küçülmesi ile başlar. Daha sonra, terleme, beniz 

solukluğu, kas seğirmesi, abdominal kamplar ve 

bronş küçülmesi görülür. Bazı zehirlenmelerde 

hasta bilincini kaybeder ve geçici felç, solunum ve 

dolaşım bozulduğu ve şişmesi görülür. Çok küçük 

yaştaki çocuklarda görülen koma durumu, orga-

nofosfor zehirlenmesini akıllara getirmelidir. Akut 
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zehirlenmeden görünürdeki bir düzelmeden sonra 

yaklaşık 2-4 gün içinde kas paralizi "ara sendromu" 

görülebilir. Bu durum hasta gücünü kazanmadan 

önce uzun süreli bir vantilasyonu gerektirir. Orga-

nofosfor bileşenlerinin az bir kısmı, akut zehirlen-

meden birkaç hafta sonra kendini gösteren gecik-

miş, kronik, çevresel nevropatiye (organofosforu 

azaltılmış gecikmeli nevropati) neden olabilir. 

Vii.a.l. Tedavi Yöntemi 

Tedavi Yöntemi, enfekte olan deri yıkanarak 

ve kirlenmiş kıyafeder çıkarılarak, zehire daha fazla 

maruz kalınmasını önlemekten ibarettir. Konsantre 

organofosfor ilaçları potansiyel açıdan oldukça ze-

hirli oldukları için, bunlan hastalara uygulayan kişi-

ler zehirli maddenin kendüerine bulaşmaması için 

dikkatli davranmalıdır. Mide temizlenmesi çok fazla 

önemli değildir. 

Salgıların emilimini içeren solunum yolu Teda-

vi yöntemi olarak, kusma, oksijenleştimıe ve gerekli 

ise, tübaj ve yapay havalandırmaya yönelik destekle-

yici bakım sağlanır, Normal tedavi, muskarinik re-

septörlerde asejiükolinin bağımsız antogonisti olan 

atrofin sülfatın verilmesi ile başlar. Ciddi boyutta 

zehirlenmeler için çok büyük dozda atrofin gerekir: 

4-8 mg atrofin gerekli olabilir (i.v-ilk saat içinde mi-

nimum her 5-10 k bir). Aşırı salgılama kontrol altına 

alınıncaya dek eııfuzyon yoluyla atropin verilmeye 

devam edilir. Taşikardi ve göz bebeği genişlemesi 

(atrofinin antimuskarinik etkilerinden) -günler sü-

rebilen* diğer bulgulardır. Hastalar, ilk gün boyun-

ca 300-500 mg (i.v) 'ye kadar ihtiyaç duyabilirler. 

Kas yorgunluğu ve solunum bozukluğu atrofinle 

engellenemez. Bunların önlenebilmesi için birçok 

ülkede pralidoxim (P2AM) ve kolinesteraz reak-

tivatör kullanılmaktadır. 1-2 g i.v dan başlayan ve 

klinik tepkilere ve kolinesteraz aktivitesinin düzenli 

ölçümlerine bağlı olarak eklenen doz, enzimi- orga-

nofosfor kompleksinin "olgunlaşması" başlamadan 

önce zehire maruz kalınma esnasında verilirse, 

yararlı olabilir. Fakat, kontrollü denemeler, prali-

dojrimin yararlarım henüz kanıtlayabilmiş değüdir. 

Sri Lanka'da yapılan bir çalışma (de Silve v.d.. 1997) 

herhangi bir yararım göstermedi fakat, Hindistan'da 

son zamanlarda gerçekleştirilen bir diğer çalışma, 

(Cherian v.d., 1997) pralidoxim tedavisinden sonra 

vantilasyon ve ortasendrom durumuna göre önem-

li derecede yüksek mortalite ve morbidite ortaya 

çıkarmıştır. Bir önceki çalışma, pralidoxim dozunun 

etkisini gösteremeyecek kadar az olması nedeniyle 

eleştiri almıştır. Şu anda, dünyanın birçok yerinde 

elde edilemeyen ve pahalı bir ilaç olan pralidoximin 

kullanımına ilişkin destekleyici veriler bulunma-

maktadır. 

Vll.b. Metan ol ve Etilen Glikol 

Metanolun toksik etkileri bu maddenin formal-

dehide ve fbrmik asite dönüşmesinden kaynaklan-

maktadır. Formaldehide bir takım retinal hücrelere 

zarar verir, diğeri ise, asidoz yapılmasına neden 

olur. Bu nedenle, erken teşhis ve tedavi önemlidir. 

Metanol zehirlenmesinin belirtileri 8-36 saatlik 

gizli bir dönemin ardından kendini gösterir. Mide 

bulantısı, kusma, abdominal ağrı, baş ağrısı, baş 

dönmesi, görme bulanıklığı, ve görsel aktivitenin 

azalması gibi klinik özellikler görülebilir ve koma 

durumu oluşabilir, Genişlemiş, reaktif olmayan göz 

bebekleri sonucu daimi körlük olabileceği anlamı-

na gelmektedir. Yüksek anyon aralıklı, şiddetli bir 

metabolik asidosLs, Metanol alımının ve asidosis 

şiddetine bağlı olan prognosis için belirleyici ko-

numdadır. 

Etilen glikol, Metanol gibi, alkol yerine kulla-

nılabilir ve zehirlenme kazara ya da kasıtlı olarak 

gerçekleşebilir. Bu hızlı bir şekilde glikolaldehide 

ve ardından da glikolik asit ve gloksilik asit ve en 



nihayetinde beyni, kalbi, akciğer ve böbrekleri etki-

leyen bir oksalik asite, toksike dönüşür (Barceloux 

v.d.. 1999). 

Etilen glikolun toksik dozda ahnımından birkaç 

saat sonra, toksik metabolik artıklar (çünkü oksalat 

ve diğer anyonlar ölçülmezler) gittikçe artan yük-

sek kanyon aralıklı ciddi metabolik asidoz üretecek 

miktarda bir araya gelebilir. Ayrışık tanılar, Metanol 

zehirlenmesi, diyabetik ketoasidaz ve aynca laktik 

asidozdan ibarettir. Metabolik asidoza ek olarak, 

çözülemez kalsiyum oksalat oluşumu kristalüri (ve 

hem monodihidrat hem de dihidrat idrarda buluna-

bilir) ve ciddi hipokalsemiye neden olur ve sonra-

sında kalp aritmi tehlikesi yaşanabilir. 

Klinik bulgular üç aşama halinde gelişir, Birin-

ci- nörolojik- aşamada, zehirlenen hastada heceleri 

yanlış telaffuz etme, ataksi, stupor ve halüsinasyon 

görülür ve solunum bozukluğu ile birlikte koma du-

rumu oluşabilir. İkinci- kardio pulmoner- aşamada, 

12-24 saat kadar sürebilir; hipertansiyon, taşikardi, 

aşırı kas hassasiyeti ve kalp tıkanması görülür. Üçün-

cü - renal- aşama, 1-3 gün sonra ortaya çıkar. Hasta, 

böğür ağrılarından ve kristalüri, oligüri ve renal yol-

daki kalsiyum oksalat kristallerinden kaynaklanan 

renal bozukluk semptomlarından şikâyetçidir. 

VII.b.1. Tedavi Yöntemi 

Metanol ve etilen glikol için tedavi yöntemi ay-

nıdır; solunum yollarına, nefes alma ve sirkülasyona 

dikkat ederek ilk yardım resuskütasyonsı yapmak 

gerekir. Hastanın zehirli maddeyi alınımının üze-

rinden bir saat geçmeden gelmesi halinde, mide 

lavajı uygun görülür. Fakat, bu, nadiren uygulamaya 

geçer. Etkinleştirilmiş karbon, alkol ya da glikola 

bağlanmaz. Daha sonraki ölçümler i.v. biokarbonat 

enfüzyonu yoluyla metabolik asidoz, nöbetlerin 

diazepamla kontrol edilmesi ve metanol ve etilen 

glikolun toksik metabolik artıklara dönüşümünü 

sergileyen etanol tedavisini içermektedir. Alınan 

maddenin ve toksik metabolik artıkların diyaliz yön-

temiyle vücuttan uzaklaştırılması tavsiye edilebilir. 

Etil glikolun kan konsantrasyonlan yardım-

cı olabilir. Etilen glikol seviyesi 20 mg/100 mi 

(200mg/I) 'in üzerinde olması arteıyel pH'ın 7,3'ten 

düşük olması, serum bikarbonat konsantrasyonla-

rının 20 mmol/Tden daha az olması ve oksalüriye 

rastlanması halinde erken tedavi uygulanır. 

Metanoldan 20 ve etilen glikoldan 100 kat daha 

etkili olması nedeniyle alkol hidrogenazla yanşır ko-

numda olan etanol kullanılır. Burada amaç, kandaki 

etanol seviyesini alkol dehidrojenez doyumunu sağ-

layacak şekilde 100 ve 150 mg /dl arasında tutmak-

tır. Terapinin bireyselleştirilmesi, etanol seviyesini 

ilgiliye göre ayarlamak açısından gereklidir. Etanol 

ağızdan ya da damar içinden veriür. Bu intravejıöz 

yöntem, tutarlı bir seviye yakalanmasını sağlar fakat 

tromboflebite neden olabilir. Merkezi sinir sistemi 

bozukluğunu önlemek amacıyla sürekli olarak kan 

konsantrasyon seviyesinin ölçümünü gerektiren 

etanolun önceden tahmin edilemeyen etkileri ken-

disinin ideal panzehir özelliğini olumsuz etkiler. 

Aynca, küçük çocuklarda hipoglisemi riskine neden 

olabilmektedir. 

30 ml'den daha fazla (sat) Metanol ve etilen 

glikol alan hastalar için diyaliz tavsiye edilir; hemo-

diyaliz peritonal diyalizden daha etkilidir. Etanolun 

bakım dozu hemodiyaliz esnasında üç kat artırılabi-

lir. Son zamanlarda, etilen glikol zehirlenmesinde, 

daha iddialı bir panzehir, fomepizol (4 metilpirazol) 

denenmektedir. Bu ilaç, 15 mg/kg vücut ağırlığına 

yüklü bir dozda her 12 saatte lOmg/kg i.v olarak 

verilir ve hasta, belirtisiz olarak normal kan pH ve 

20 mg/100 ml'den daha az oranda etilen glikol sevi-

yesine gelene dek devam edilir, Fomepizol, hemo-

diyalize gerek bırakmaz ve etanol gibi merkezi sinir 

sistemi etkileri yoktur; fakat, gelişmiş ülkelerde 

dahi çok yüksek maliyettedir, Kullanışlılığının teyidi 

için daha fazla veriye ihtiyaç vardır. 
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Metanol zehirlenmesine maruz kalan bütün 

hastalara formik asit metaboiizmasım artırmak için 

4 saatte bir 50 mg i.v. folat verilmelidir. Etilen gli-

kol alınımında, zehirin zehirli olmayan maddelere 

dönüşümünü desteklemek ve oksalik asit üretimini 

en aza indirgemek için folat, tiamin ve pridoksin 

verilmelidir. Semptomlu hastalara, hipokalsemi kal-

siyum desteği uygulanmalıdır. 

VII.c. Kerosin [Parafin yağı] 

Diğer alifatik ve aromatik hidrokarbon ve naf-

tenezler arasında bir karışım olan kerosen, çoğu 

gelişmiş ülkede ev aydınlatma ve pişirme yakıtı ola-

rak kullanılmaktadır. Dünyanın bu kesimlerindeki 

çocukların akut zehirlenmeye maruz kalmalarının 

en temel nedeni budur (Singh & Choudhary 19%). 
Hidrokarbon ve bulaşıcılar zehirlenme semptomla-

rım ortaya çıkarırlar. 

Mideden ya da buhar halinde akciğerlerden 

emilen kerosen, merkezi sinir siteminde bozukluğa 

neden olacak bir etkiye sahiptir, Başlıca terapatik 

sorun, kerosenin akciğerlere ulaştığında ürettiği 

kimyasal pnömon itten kaynaklanan belirtili bronş-

pnömonisidh. Kerosen ve aydınlatmada kullanılan 

uçar sıvılar düşük bir yüzey tansiyonu ve viskozite-

ye sahiptir ve bu nedenle, aspirasyonun ardından 

pulmoner hasara neden olabilecek potansiyeldedir. 

Tanı, kayıttan ve nefesteki Özel kerosen kokusundan 

yapılır. Klinik bulgular pulmoner iltihap ve merkezi 

sinir sistemi bozukluğudur. Pulmoner semptomlar, 

aspirasyonun gerçekleşmesi halinde, öksürük ve 

nefes darlığından bronşpnömoni, pulmoner ödem, 

solunum bozukluğu ve siyanoz belirtilerine kadar 

gidebilmektedir. Şiddetli zehirlenmeler ölümle so-

nuçlanabilir. 

VII.c.1. Tedavi Yöntemi 

Ciddi aspırasyon tehlikesi ve göreceli iyi huylu 

gastrointesdnal etkileri dolayısıyla mide lavajı tavsi-

ye edilmektedir. Solunum sorunları çeken hastalara 

oksijen ve hatta bazı zamanlarda mekanik vanti-

lasyon gerekmektedir. Pulmoner ödem, oluşması 

halinde, diüretiklerle tedavi edilebilir (furosemid 

20-80 mg i.v.). Kerosen pnömanitin nadir patolojik 

değişimlerinden olan bakteriyel pnömonisi oluşma-

dığı sürece antibiyotik tedavisine gerek yoktur. 

Uygun ölçümler yapılması halinde prognoz ve 

tedaviye verilmesi beklenen tepki iyidir. Mortalité 

%1'den daha düşüktür. Kerosen pnomoniti genel-

likle oto-sınırlayıcıdır ve ikinci enfeksiyon nadir 

görülür. 

Vll.d. Parasetamol [Asetamirıofen] 

Bu ABD ve diğer batı ülkelerinde intihar amaçlı 

kullanılan en yaygın 10 ilaçtan biridir. Bu Üaçla ze-

hirlenme Hindistan'da yaygın değü fakat giderek 

artmaktadır. Mortalité, bunun diğer ilaçlarla birlikte 

alınmasın yamsıra alınımıyla tedavisi arasında geçen 

süreye bağlıdır, 

Toksik etkileri reaktif metabolitesinden kay-

naklanmaktadır. Normal olarak çok az bir miktar 

(%2-3) parasetamol, sitokrom P450 karışık fonksi-

yon oksidaz sistemi ile yüksek oranda reaktif bir ara-

cıya (N-asetil-p-benzokuinonimin) dönüşmektedir. 

Bu durumda, bu reaktif metabolite glütasyon tara-

fından hızlı bir şekilde toksik olmayan bir maddeyle 

birleştirilir. Aşırı dozda, glütasyon depoları hızlıca 

tükenir. Birleştirilmemiş toksik aracı metabolizma, 

hepatik nekroza neden olan hepotositle reaksiyona 

girebilir (Thomas 1993). Aynı şekilde, renal hücrele-

ri de etkilemektedir, Toksik tekli doz yetişkinlerde 

7.5 g kadar düşük ve çocuklarda 150 mg/kg olabi-

lir. 

Klinik özellikleri mide bulantısı, kusma, solgun-

luk ve terleme gibi belirgin olmayan semptomlarla 

birkaç saat içerisinde kendini gösterebilir. Zehirlen-

me ciddi boyutta ise hasta asemptomatik olabilir. 
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Seııım parasetamol seviyeleri iyi bir prognoz sağlar-

larsa 4-16 saat arasında karar verilebilir. Eğer seviye, 

ardından seviye normal tedavi standartlarının (se-

milogaritmik bir grafikte alınımından sonra 4 saate 

bir 200 mg/1 ve 15 saate bir 30 mg/1 seviyesinde) 

üzerinde ise asetilsitin tedavisi başlatılmalıdır. Fakat 

kötü beslenenlerin, karbamazepin ve fenebarbital 

gibi enzim azaltıcı üaçlar kullanmakta olanların ve 

ayrıca AIDS'li ya da AİDS'siz HIV virüsü taşıyanların 

daha düşük oranlarda glütasyon rezervleri vardır. 

Bunlar, gerçek seviyelerin standart tedavi oranının 

sadece yarısı kadar olmaları halinde bile uygulana-

büir (Bridger v.d.. 1998). 18-24 saatlik aminotrans-

feraz seviye artışının ve buna eşlik eden mide bu-

lantısı, kusma, sağ üst çeyrek karı bölgesi ağrısı ka-

raciğer ve renal fonksiyon testini değiştirirler. Akut 

karaciğer bozukluğu beyin hastalığı, hemoraj, ödem 

ve ölüme neden olabilir. Portrombin süresinin uza-

ması, karaciğerdeki hasarın derecesi ile bağlantılıdır 

ve karaciğer hasarının şiddetinin bilinmesinde en iyi 

belirleyicidir. 

VII.d.1. Tedavi Yöntemi 

Hasta madde alınımının ardından birkaç saat 

geçmeden gelirse, ilk yardım olarak aktive edilmiş 

karbon verilebilir. Hastanın durumuna göre yapı-

lan genel destekleyici ölçümler başlatılabilir. Özel 

tedavi gerektiren hastalarda, parasetamol kan sevi-

yelerine göre, tercih edilen panzehir i.v. asetilsitin-

dir. %5 lik glikoz oranında 20 ml'de 150 mg/kg 15 

dakikayı aşkın verilir. Bunu, 4 saatin üzerinde 500 

ml glukozda 50 mg/kg ve 16 saatin üzerinde 1000 

ml'de 100 mg/kg seri enfüzyonları izler. Asetilsitin, 

veriliminden 24 saat sonra sadece hepatik beyin 

hastalığı olan hastalara kanıtlanmış tesirleri vardır. 

Daha ucuz olan oral metionin alternatif bir ilaçtır fa-

kat orak emilim kusan hastalar için sağlıklı değildir. 

Metionin, her 4 saatte bir 4 doz halinde 2.5 g oral 

olarak verilir. Başan oranı belirsizdir (Eddlestone & 

Buckley 2000). Hastaların, madde alınımının üze-

rinden 12 saat geçtikten sonra gelmeleri halinde bu 

ilaç yararlı olamaz. 

Vll.e. Aspirin 

Son zamanlarda şiddetli aspirin zehirlenmele-

ri pek görülmemektedir. Aspirinin famakokinetik 

etkisi karmaşıktır. Aşırı dozun emilimi, midedeki 

"bezoar" (bir tablet konsantrasyonu) tarafından ve 

geciktimıeli mide boşaltımı ile geciktirilebilir. Emi-

len aspirin, salisüik asite ayrılır ve glisin ve gluku-

ronik asitle birleşir ve vücuttan atık. Ancak, bunlar 

bunların doyurulabilir yollar olması nedeniyle aşırı 

doz alımında vücuttan atım daha uzun sürebilir. Me-

tabolik yolları doyurulursa, renal boşaltım yoluyla 

atılım önem kazanır. Renal atılım, idrar akış oranına 

değil fakat, idrardaki pH seviyesindeki değişmelere 

duyarlıdır. 

Aşırı dozda iki önemli etki görülün aspirin, de-

rinliği ve solunum oranını artırarak solunum mer-

kezini harekete geçirir bu da solunum alkalozuna 

neden olur. Ne var ki, (asetil) salisilik asit yüksek 

anyon aralıklı metabolik asidoza da neden olabilir. 

Metabolik asidozun takip ettiği bir solunum alkaloz 

kombinasyonu, büyük ihtimalle, aspirin zehirlen-

mesinin bir emaresidk. 

Klinik özellikleri çeşitlidir. Genel olarak mide 

bulantısı, kusma, terleme, nefes nefese kalma ve 

epigastrik ağrı görülmektedir. Kulak çınlaması, orta 

seviyede bir aşırı dozda bile yaygındır. Birçok vaka-

da, çok yüksek ateş ve bunun yanı sıra metabolik 

asidoz, dehidrasyon, mide-barsak kanaması, oligüri, 

renal bozukluk nedeniyle Kussmaul nefes ("hava 

açlığı") bozukluğu görülebilir. Konfüzyon, çok şid-

detli aşırı doz alınımında görülen bir belirtidir. Ay-

rıca, yardımcı bir ilaç alınmadığı sürece potansiyel 

ölümcül vakalarda koma görülür. 

Plazma salisilat konsantrasyonu ve zehirlenme-

nin şiddeti, arasında tamamen doğru olmayan bir 
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bağlantı vardır. Orta seviyeli zehirlenmede, salisilat 

düzeyleri, normalde 300-500 mg/1, 500/700 mg/1 

ve şiddetli zehirlenmede 700 mg/l'in üzerindedir. 

VII.e.1. Tedavi Yöntemi 

Alımın ardından birkaç saat içerisinde mide la-

vajı etkili olabilir. Aktive edilmiş karbon, salisilatı et-

kili bir şekilde ayırır. Bu uygulamanın bu bağlamda 

etkinliği kanıtlanmamış olsa da belirginliği artırmak 

için belirli aralıklarla oral doz verilebilir. 

Likit ve elektrolit değişimi önemlidir ve normal 

potasyum konsantrasyonun muhafaza edilmesine 

dikkat edilmelidir. Özellikle plazma konsantrasyo-

nun 500 mg/1'i aşan, zehirlenme belirtisi olan hasta-

lara özel vücuttan atım terapisi uygulanmakdır. 

İdrarın alkalinizasyonu, idrardaki pH seviyesini 

8 ve 8.5 arasında tutarak, salisilatların iyonlaşmış şe-

killerini artırır ve dolayısıyla geri emilimi azaltır. Bu, 

%5'lik glikoz solüsyonunda 100-200 ml/h oranında 

sodyum bikarbonat (100 mmol) verilerek gerçek-

leştirilebilir. Aşırı.hidrasyon özellikle ciddi şekilde 

zehirlenmiş hastalarda pulmoner ödemi ortaya çı-

karabilir. İdrar ̂ İkalizasyonunun mümkün olmadığı 

durumlarda hemodiyaliz gereklidir, örneğin, renal 

bozuklukta veya pulmoner ödem durumunda ve 

salisilatın ya da 1200 mg/l'nin üzerinde salisitat 

konsantrasyonunundan merkezi sinir sistemi etki-

lenmiş olan hastalarda. Hemodiyaliz, salisilatın atıl-

ması ve asit-bazının, likidin ve elektrolit bozukluk-

larının düzeltilmesini sağlar. Bu yöntem, şiddetli ve 

karmaşık boyuttaki zehirlenmelerde tercih edilen 

bir tedavidir. 

Vll.t. Anlidepresanlar 

İmipramin, amitriptiiin, dosulepin (dotepin) 

gibi antideprasanlarla zehirlenme, Batı'daki morbi-

dité ve mortalitenin en genel nedenlerinden biridir 

(Frommer v.d.). Bu durum, Hindistan gibi geliş-

mekte olan ülkelerde yaygın değildir ancak, son 

yıllarda antideprasanların aşırı dozda kullanımından 

kaynaklanan hastalıklarda bir artış gözlemlenmek-

tedir. 

Semptomlar ilk 30-60 dakika içerisinde ortaya 

çıkar ve 4-12.saatIerde en yüksek seviyesine ulaşır. 

Antikolinerjik sendrom, daha hafif durumlarsa ağız 

kuruluğu, göz bebeği genişlemesi, üriner retansiyon 

ve bağırsakların ses çıkarması gibi klinik özellikleri 

mevcuttur. Daha şiddetli zehirlenmelerde, halüsi-

ııasyon, aşın refleks, boyun eğriliği, ataksi, taşikardi, 

hipotansiyon, ve çeşitli düzeylerde bilinç kaybı gö-

rülür. Temel toksik etkileri, hipotansiyon, taşikardi 

ve kinidin-benzeri sapmış kondiksiyon bozuklukları 

gibi disritmiler, metabolik asidaz, deliriyum ve nö-

betlerdir. Durum, belirgin bir şekilde küçük semp-

tomlardan Önemli toksiteye kadar gidebilir. 

VüXl . Tedavi Yöntemi 

Destekleyici bakım, özellikle bilinçsiz hastalar-

da, önemlidir. Havayolunun (soluk borusu içindeki 

tüp nedeniyle öğürme refleksi görülebilir) uygun 

bir şekilde korunmasını sağlama amacıyla aktive 

edilmiş karbon verilebilir. Belirli aralıklarla oral yolla 

aktive edilmiş karbon alınımıbirçok trisilik antidep-

resanın vücuttan atılma oranım artırır. 

Trisilik zehirlenmesinin en tehlikeli komplikas-

yonu, intravenöz sodyum bikarbonatla tedavi edile-

bilen kalp aritmisidir (Pentel & Benowitz 1986). Bu 

ilaç, ventriküler aritmisi olan herhangi bir hastaya, 

QRS kompleksi genişletilmiş (120 ms'den daha faz-

la) veya uzun QT aralığına sahip (420 ms'nin üzerin-

de), tanısı yapılamamış geniş-kompleks taşikardili 

hastalara yaklaşık 15-20 dakikayı aşkn bir süre, 50 

mmol sodyum bikarbonat olarak verilir. Bazen doğ-

rudan mevcut kardiyoversiyon gerekli olabilir. Anti-

aritmik ilaçlar, trisilik azaltıcı aritmiyi iyice kötüleş-

tirme ihtimalleri olduğu için verilmemelidir. Sadece 

asidazın iyileştirilmesi aritmiyi düzeltebilir. 
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Nörolojik bulgular, açık havayolu ya da vanti-

lasyon bakımını, devam eden nöbetlerin diazepam-

la kontrolünü ve asidazların düzeltilmesini içeren 

destekleyici bir bakım yöntemi ile tedavi edilebilir. 

Hipotansiyon likit değişimi ile düzeltilebilir. 

Vll-g. Benzodiazepin 

Klordiazepoxid, diesepam, alprazolam, temeze-

pam vb. benzodiazepinler gelişmiş ülkelerde vuku 

bulan akut zehirlenmenin bilinen nedenleridir. Bu 

ilaçlatın çoğunun gelişmekte olan ülkelerde elden 

alınabilen ilaçlar kategorisinde olması nedeniyle 

hastalığın görülme oram, söz konusu ülkelerde 

de hızla artmaktadır. Benzodiazepinler, büyük öl-

çüde güvenilirdir, tek başına kullanılması halinde 

500-1000 mg olsa bile nadiren ölüme neden olabil-

mekte, fakat, içeriğindeki alkol, antihistaminler, bar-

bitüratlar ve trisilik depresanlar nedeniyle, merkezi 

sinir sistemi bozukluğu oluşturabilir, y-aminoburtik 

aside (GABA) bağlanarak ve böylelikle postsinaptik 

klorid akışına etkide bulunarak GAM reseptörle-

rinin merkezi sinirler üzerindeki önleyici etkisini 

harekete geçirir. Şu ilaçlar hepatik metabolizma ile 

vücuttan atılır ve bu metabolitlerin çoğu farmakolo-

jik açıdan aktiftir. 

Klinik özellikleri, 30-60 dakika içerisinde gö-

rülebilir. Zayıflık, uyuşukluk, ataksi, kısa süreli ha-

fıza kaybı ve belirgin olmayan merkezi sinir sistemi 

semptomları görülür. Koma ve solunum bozukluk-

ları nadiren görülür, fakat, triazolam, ve midozolam 

gibi çok kısa süre etkili ilaçlar kullanıldığında ya da 

benzodiazepln alkol içeren diğer merkezi sinir sis-

temi depresanları ile birlikte alındığına bu durumlar 

oluşabilir. 

Tam, klinik kayıtlardan yapılır. İdrardaki me-

tabolitlerin teşhis edilmesi her zaman her yerde 

mümkün olmayabilir. Saf benzodiazepinin aşın 

dozda alınımından kaynaklanan çoğu durum, basit 

bir destekleyici tedavi ile 24-28 saat içerisinde iyi-

leştirilebilir. 

VII.g.l. Tedavi Yöntemi 

Solunum ve dolaşım fonksiyonlarının bakımı 

ve diğer destekleyin ölçümler yapdmakdır. Sonucu 

etkilemediği için mide-barsak temizlenmesi öngö-

rülmeyebilir. Gastroentestinal dekontaminasyon, 

sonucu etkilemeyeceğinden, gerekmemektedir. 

Benzodiazepin aşın dozu için spesifik fluma-

zenil antidotunün etkisi tartışmalıdır (Kloek ve 

v.d. 1997, Weinbroum ve v.d. 1996). Mekanik ven-

tilasyon ihtiyacının olmadığı ciddi zehirlenmesi ve 

aynı zamanda başka bir hastalığı (örneğin, kronik 

obstrüktif hava yolu hastalığı) olan hastalar dışın-

dakilerde yararlılığı tam olarak kanıdanmamıştır. 15 

saniye boyunca 200 ¡ıg i.v. verilir ve toplam doz 1 

mg olana dek her 60 saniyede bir tekrarlanır. 

Flumazenil, benzodiazepinlerle birlikte trisik-

lik antidepresan almış hastalarda nöbetlere neden 

olabilir. Dolayısıyla, birden fazla ilaç alanlarda kul-

lanılmamalıdır. 

VII.h. Yılan Venom Zehirlenmesi 

Yılan venom zehirlenmesi, birçok Afrika, Gü-

ney Amerika ve Asya ülkesinde önemli bir acil tıp 

alanıdır. Kesin rakamlar belli olmamakla beraber, 

Hindsitan'da ortalama 100 kişinin yılan sokması ne-

deniyle öldüğü tahmin edilmektedir. Dünya da çok 

sayıda yılan türü olmasına karşın bunlardan yalnız 

300 kadarı zehirlidir. Deniz yılanlarının çoğu zehir-

liyken kara yılanlarının çoğunlu zehirsizdir. Kara 

yılanı sokmalarının çoğunluğu, köyler, tarlalar, or-

manlar gibi sağlık hizmetlerinin uzağındaki yerlerde 

meydana gelmektedir. 

Standart ders kitapları yılanları teşhis etmek 

gerektiğini yazsa da bu, her zaman, mümkün değil-
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clir. Dolayısıyla, yılan sokmalarının sıkça yaşanan bir 

sorun olduğu yerlerde genel kabul gören yöntem 

hastamn hasteneye götürüldü anda tadavisine baş-

lanılmasıdır. 

Klinik özellikler, yılan sokmasının tipine göre 

değişildik göstermektedir. Az veya çok ciddi lokal 

zedelenme ve kardiyovasküler etkilerle complike 

hale gelse de zehirlenmenin temel olarak üç şekli 

vardır: nörotoksik (kobra, zehirli Asya yılanı gibi 

elapidelerde); kan pıhtılaşmasındaki değişiklikte 

gösteren vaskülotoksik (engereklerde); ve deniz 

yılanlarının neden olduğu miyotoksik. Zehirlenme-

nin şiddeti, zerk edilen miktara, venomun potensi-

sine ve hastanın genel sağlığına bağlıdır. 

Elapide envenomizasyonunda, hasta, sokulan 

bölgede ağndan ve hissislikten, ışınlan bölge çerv-

resindekı kasların felç olmasından, bitkinlikten ve 

rehavetten şikayetçidir. Bu şikayetleri daha sonra, 

bilincin bulanması, görüntünün kararması, nefes 

alma güçlüğü, ptoz disarti, disfaji ve salya akması 

izler. Hasta komaya girer, respirasyon durur ve kon-

vüLsiyonlar başlar. Zehirli Asya yılanı sokmasında, 

semptomlar daha sonra ortaya çıkar ve genellikle 

kramp benzen abdomınal ağnlar görülür. 

Engerek envenomizasyonunda, lokal ağrılı yan-

maya ve ağrılı ödeme lenfanjit eşlik eder. Peteşiyal 

kan kaybı, hematom, epistaksi, melena, hematüri ve 

intrakraniyal kanama da görülebilir. Şiddetli vakalar-

da, kusma, feçes ve ürin inkontinansını akut dola-

şım kollapsı ve ölümle sonuçlanan kan basıncının 

düşmesi takip eder. Pıhtılaşma süresi çok fazla uzar 

ve hastalarda akut böbrek yetmezliği ve disemine 

intravasküler koagülopati (DIC) semptomları görü-

lebilir. 

vn.h.l. Yılan Sokmasının Tedavisi 

İlk tedavi olarak hasta, kontrol altına alınıp 

olabildiğince acil bir şekilde hastaneye kaldırılmalı-

dır. Genellikle, yılanın soktuğu uzuvların kırık çıkık 

tahtasıyla sabitlenmesi önerilir fakat, mantıklı olan 

bu önerinin işlevselliği tam olarak kanıtlanmamıştır. 

Önerilen diğer ilk yardım tedavisi tehlikelidir veya 

en iyi ihtimalle yararsızdır. lokal ensizyonlar, sıkma, 

elektrik şokları, turnikeler, vs. engellenmelidir. 

Sistemik semptomları olan hastalar antıvenom-

larla tedavi edilebilirler. Klinisyenlerin üzerinde 

uzlaştıkları kesin kriterler yoktur ve az sayıda rando-

mize kontrollü deneyler yapılmıştır. 

Bu, yılanın belirlendiği ve spesifik antiveno-

mun bulunması durumunda kullanılmalıdır. Ne 

var ki, yıılanların belirlenmesinin güç olmasından 

ve acil tedavinin başlatılması gerekliliğinden dolayı 

Hindistan ve diğer birçok Asya ülkesinde (Tayland 

ve Sri Lanka clahil) polivalen antivenom kullanılır. 

Hindistan'da anti-yılan venomu (ASV), Hindistan 

Serum Enstitüsü, Pune ve Haffkine Bio Farmasötik 

Şirketi (Bombay) tarafından üretilmektedir ve kob-

ra, zehirli Asya yılanı, engerek gibi yılan zehirlerine 

karşı hiperimmün at serumu içermektedir. Liyofızi-

le edilmiş halde piyasaya sürülmektedir ve saf su ile 

hazırlanıp kullanıp kullanılır. ASVnin temini güç ve 

pahalıdır. 

Hindistan'da yapılan son dönem randomize bir 

çalışmada düşük doz ASVnin, yüksek dozlara kıyas-

la, mortalitede, transfüzyonda, ventilasyonda veya 

diyaliz gereksinmesinde bir değişikliğin olmadığı 

ortaya çıkarılmıştır (Kakrani 1999). Düşük dozlarda, 

hastanede kalma süresi kısalmış ve maliyet düşmüş-

tür. 

ASV'nin hipersensitivite reaksiyonları ürettiği 

bilinmektedir. Bu nedenle, önce test dozu veril-

melidir. Destek tedavisi olarak, ASV verilmeden 

önce hastalara 0.5 mi. i.m. tetanos aşısı, 10 mg i.v 

klorfenamın (klorfeniramin) maleat ve 100 mg i.v 

hidrokortizon verilir. Ek olarak, tedavi sırasında 

anafilaksi oluşumuna karşı epinefrin (adrenalin) 

solüsyonu (100 mg/ml) hazır bulundurulmalıdır. 
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565 glikoz oranına sahip 100 ml içinde seyreltilmiş 

iki ampul ASV 1 saat boyunca verilir. Nörolojik ve 

hematolojik parametreler değerlendirilir. Eğer bir 

anormallik söz konusuysa, sonraki 4 saat boyunca 

565 glikoza oranına sahip 100 ml içinde seyreltilmiş 

bir ampul ASV verilir. Bu, nörolojik ve hematolojik 

parametreler normale dönene kadar her 4 saat bo-

yunca tekrar edilir ve sonraki 24 saat boyunca 565 

glikoz oranına sahip 500 mi içinde bir ampul daha 

verilir. Bu rejim, vaskülotoksik ve nörotoksik yılan 

zehirlenmelerinde önerilir. 
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