Ist. Tip Fak. Mecmuasi 66:2, 2003

CIVA ZEHIRLENMESI NEDENIYLE GELISEN AKUT BOBREK
YETERSIZLIGI: OLGU SUNUMU
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OZET

Alqut civa zehirlenmeleri mesleki kazalar ya da intihar amaciyla meydana gelmektedir, Afiz
yoluyla akut civa zehirlenmeleri daha ¢ok civa bikloriir (siiblime) ile omaktadir. Bulants, kus-
ma, siddetli kanin agrisi, dizanterik tipte diyare ve akut bibrek yetersizlifi klinik tabloyu olug-
turur. Ag1z yoluyla olan akut zehirlenmelerde, kusturma ve gastrik favaj yapilarak ardindan
aktif komiir verilmelidir, Akut bobrek yetersizligi olabilecegi igin aniiri geligmeden dimerkap-
rol veya D-penisilamin ile selasyon yapiimahdir. Hemodiyaliz, periton diyalizi, hemodiyaliz
sirasinda dimerkaptosiiksinik asitin ekstrakorporeal infiizyonu veya plazmaferez ile plazma
depisimi gibi gesitli yontemler bobrek yetersizlifi gelisen olgularda kullanilmaktadir. Bu ma-
kalede, organik civa bilesigi olan siiblimeyi intihar amaciyla i¢tikten sonra gok tablosunda acil
poliklinigimize getirilen ardindan akut bobrek yetersizligi geligen bir olgua sunulmaktadir

Anahtar kelimeler: Civa intoksikasyonu, akut bbrek yetersizlig

SUMMARY

Acute renal failure due to mercury intoxication: A case report. Acute mercury poisoning can
be seen especially while taking it by accident or Lo suicide. Acute poisoning by mouth is often
artsed from the mercury chloride. Acute ingestion of inorganic mercury causes nause, vomi-
ting, severe abdominal pain, bloody diarrhea and acute renal failure. Acute poisoning can be
treated by induced emesis and gastric lavage. Then activated charcoal should be given. Dimer-
caprol and D penicillamine must be given for chelation before anuria has developed. Peritone-
al diatysis, hemadialysis, extracorporeal regional complexing hemodialysis with succimer and
plasma exchange transfusion have been used for renat failure. We present a case who had ta-
ken mercury chloride by mouth to suicide and then admitted to our clinic with shock and had
acute renal failure.
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GIRIS siiblime igmis. Daha once 2 defa inithar gi-
risiminde bulunan hasta psikiyatri tarafindan
bipolar bozukluk nedeniyle takip ediliyor-
mus. Fizik muayenede biling agik, cilt soluk,
sofuk, terli idi. Periferik siyanozu vardi
Kalp sesleri derinden geliyordu ve arteryel
kan basimci 40/0 mmHg olarak saptandi. Di-
ger sistem muayenelerinde ozellik yoktu,
EKG'de siniizal tasikardi diginda dzellik bu-

lunmadi. Arter kan gazi incelemesinde pH

Intoksikasyonlar, organizmann maruz kaldi-
g1 maddeye gore klinik tablosu degisen, ya-
sam tehdit edebilen, erken miidahale gerek-
tiren acil ve adli durumlardir. Bu yazida, or-
ganik civa bilegigini intihar amacryla igen,
bulanti, kusma, ishal ve ok tablosunda geti-
rilen bir olgu sunulmaktadir.

VAKA TAKDIMI

37 yasinda erkek hasta, bulanti, kusma, is-
hal, fenalagma yakinmasiyla getirildi. Acil
poliklinigimize gelmeden 5 saat 6nce 20 gr

7.26, pO2 80 mm Hg, pCO2 31 mm Hg, sO»
%99, HCO; 15 mEq/l, Na 148 mEqg/l, K 3.7
mEg/l, CI 105 mEq/l, laktat 4.4 mmol/l; he-
mogramda 18kosit 26000/mm?®, notrofil
24400/mm3, Hb 18.2 g/dl, Hct %54, trombo-
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sit 197000/mm? saptandi. Hasta monitérize
edilip izotonik NaCl infiizyonuna baglandi.
2000 cc s1v1 replasmanindan sonra arteryel
kan basmcr 120/80-130/80 mm Hg olarak
seyretti. Idrar ¢ikis1 olmayan ve kreatinin de-
geri giderek yiikselen hasta akut bobrek ye-
tersizligi tanisiyla acilen hemodiyalize alin-
di. Hastamin oligoantirisi 3 hafta devam etti,
14. hemodiyalizden sonra idrar ¢ikigt 500
cc/giin olarak saptand: ve ardindan 25 giin
siiren poliiirik déneme girdi. Idrar miktar
2000 cc/giin'in altma diigiince ve kreatinin
degeri 1.4 mg/dl saptaninca hasta psikiyatri
tarafindan izlenmek iizere taburcu edildi.
Kontroliinde bobrek iglevleri normal olarak
bulundu,

TARTISMA

Civa bilesikleri endiistride, boya, patlayict
madde, elektronik aletler, akiimiilator, ter-
mometre v.b yapuminda kullamilmalktadsr,
Tipta degisik civa bilesikleri antiseptik ve
ditiretik olarak kullanilmigtir.

Akut civa zehirlenmesi mesleki kazalar ya
da infihar amaciyla meydana gelmektedir.
Akut zehirlenmeler en ¢ok civa oksisiyaniir
ve civa biklortir bilegikleri ile olmaktadur.
Olgumuz, civa bilesigi olarak civa bikloriirii
(siiblime) intihar amaciyla almust. Civa bile-
siklerinin 6ldiiriicii dozu 1 g kadardir. Orga-
nik civa bilegiklerinin endiistride yaygin kul-
lanilmas1 sonucunda cesgitli gidalara bulag-
mas1 kronik civa zehirlenmesine yol agar.
Civa tyonu proteinler iizerindeki siilfidril ve
amino gruplarina geri doniigiimli bigimde
baglanarak proteinlerin yapisim bozar. Enzi-
matik mekanizmalar1 inhibe eder ve hiicre
membranim bozar. Civa, serumda siilfidril
igeren glutatyon ve albumine baglanir, Civa-
glutatyon bilegifi glomeriillerden filtre edi-
lerek proksimal tubulus hiicrelerinde gamma
glutamil transpeptidaz ve dipeptidaz ile ci-
va-sisteine doniiglir. Proksimal tubulus hiic-
relerinde biriken civa sitotoksik etkisiyle

akut tiibuler nekroza (ATN) yol agar. Civa
bilegifinin yol actigt ATN'da ilerleme glo-
meriiler {ilfrasyon hizinda (GFR) progresif
diismeye neden olur. GFR'deki azalma affe-
rent arteriol resistansmda (RA) artig ve me-
zangiyal hiicre kontraksiyonu sonrasmda ult-
rafiltrasyon katsayisindaki (Kf) azalmaya
baglanir. RA ve Kf'deki bu degigiklikler an-
jiotensin-II ve endotelin-1 gibi vazokonstrik-
torlerin aktivitesindeki artiga ve NO gibi va-

zodilatdr etkinin azalmasina baglanmaktadir
(1,2,3.6,7,8)

Akut civa zehirlenmesinde:

1) Ag1z yoluyla zehirlenmeler daha ¢ok inti-
har amaciyla veya yanlighikla alinan civa
bikloriir (stiblime) ile olmaktadir. Gastroin-
testinal sistemde kostik etki olugturur. Sid-
detli karmn agnisi, dizanterik tipte diyare, bu-
lant1, kusma, hematemez ve melena goriile-
bilir. Zehirlenmenin 3. giiniinde aniiri klinik
tabloya yerlesir.

2) Inhalasyon yoluyla olusan akut zehirlen-
melerde hipersalivasyon, gingivostomatit,
afizda metalik tat, diyare, solunum yollan
hiperreaktivitesi, pndmoni ve nefropati, kan-
beyin bariyeri asildigindan bagagrisi, atakst,
emosyonel labilite, kas rijiditesi, konviils-
yonlar goriilehilir (123,

Kronik civa zehirlenmelerinde inhalasyon
yoluyla gelisiyorsa tremor, gingivostomatit
ve ndropsikiyatrik bozukluklar (amnezi,
depresyon, emosyonel labilite, halsizlik,
anoreksi) goritliir. Metil civa zehirlenmesi
ozellikle merkezi sinir sistemini etkileyerek
parestezi, dizatri, progresif gérme alam kisit-
lanmasi, ataksi ve igitme kaybina yol acar.
Teratojeniktir, anne karninda maruz kalan-
larda mental retardasyon ve serebral palsi
benzeri sendroma yol agabilir /.23,

Ag1z yoluyla olan akut zehirlenmelerde yag-
s1z siit, kiikiirtlii su ya da stronsiyum tiyoa-
setat'l sularla gas;trik lavaj yapilarak absorbe
olmamig civa bilesiklerinin ¢oziinmeyen
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kompleksler sekline getirilmesi denenir -
23, Ardindan aktif kémiir verilebilir. Yogun
destekleyici tedavi ile beraber aniiri gelisme-
den 2,3 dimerkaptopropanol (BAL, dimer-
kaprol) ile giinde 4-6 defa 2-3 mg/kg dozun-
da intramuskuler olarak veya D-penisilamin
0.5-4 g ile selasyon yapilmalidir ¢-%%, He-
modiyaliz ya da periton diyalizi uygulanabi-
lir ¢1.23), Hemodiyaliz sirasinda dimerkapto-
sitksinik asitin (DMSA, succimer) ekstrakor-
poreal infiizyonunun civa atbmini, BAL ile
selasyona gore belirgin derecede artrirdig
bildirilmigtir U-3%, Bazi yazarlar plazmaferez
ile plazma degigiminin en etkin yontem ol-
dugunu ileri stirmektedir ¢, Olgumuza he-
modiyaliz uyguladik, 14, hemodiyalizden
sonra hastada idrar ¢ikis1 bagladi ve hizla po-
liiirik déneme girdi. Politirik donemi 23 giin
parenteral stvi-elektrolit destegini gerektire-
cek denli uzun stirdii. Literatiir gbzden gegi-
rildiginde civa zehirlenmesine bagh akut
bobrek yetersizliginin klinik seyri, vakamiz-
da oldugu gibi, agir olan ve uzun siiren oli-
goaniiri geklindedir, bu nedenle hem morta-
litesi yiiksektir hem de politirik dénem uzun
siirmektedir ®%, Hemodiyaliz srrasinda di-
merkaptosiiksinik asitin ekstrakorporeal in-
fiizyonunun civa atthmini belirgin derecede
artirarak oligoaniirik dénemi kisalttif bildi-
rilmistir 49, Olgumuza olanaksizliklar nede-
niyle sadece hemodiyaliz yapildig1 i¢in bu
doénem uzun siirmiigtiir, dogal olarak ardin-
dan gelen poliiirik dénem de uzun siirmis-
tiir. Bu tiir vakalarda poliiirik dénemde uy-
gun sekilde sivi-elektrolit destefinin dnemi-
ni vurgulamak gerekir.

Sonug olarak, akut civa zehirlenmesinin kli-
nik tezahiirii bulant, kusma, kanh diyare,
hematemez, melena ve gok toblosu seklinde-
dir. Bu tabloya kisa siirede afir bir oligoanii-
ri ile seyreden akut bébrek yetersizlifi ekle-
necektir, bu nedenle hastalarin yakim takibi
ve erken hemodiyaliz mortalitenin dnlenme-
si bakimindan dnemlidir, Ozellikle selator
ajanlarla birlikte uygulanan hemodiyalizin
yarart literatiirde vurgulanmaktadir.
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