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Ozet

Organofosfat intoksikasyonlar1 tiim diinyada siklikla goriilen, ¢ogunlukla
0zktyim amaciyla alinan, insektisit zehirlenmeleridir. Sinir sistemindeki
kolinesteraz enzimini inhibe ederek etki gosterirler. Atropin ve Pralidoksim
farmakolojik tedavidekullanilanajanlardir. Organofosfat zehirlenmelerinde
mortalite orani alinan maddenin miktarina, hastanin Onceki saglik
durumuna, alindiktan sonra gecen siireye, entiibasyon ve ventilatorden
ayrilma ile ilgili faktdrlere baghdir. Organofosfat intoksikasyonu ile ilgili
olgularin irdelenmesi ve tartisilmasi hastalara uygun tedavinin zamaninda
yapilmasini saglayarak mortaliteyi azaltacaktir.

Anahtar kelimeler: Organofosfat, pralidoksim, intoksikasyon
A Case: Organophosphate Intoxication

Abstract

Organophosphate intoxications are often seen around the world, mostly
taken for suicide. Organophosphates act by inhibiting the cholinesterase
enzymes in the nervous system. Atropine and pralidoxime are agents used
for pharmacological treatment. Organophosphate poisoning mortality rate
is related to the amount of poisoning, patient’s previous health status,
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the past time after taking of the poison and the factors of weaning from
mechanical ventilation. Investigation and discussion of cases about
organophosphate intoxication will reduce mortality by providing timely
treatment according to the patient.

Keywords: organophosphate , pralidoxime, intoxication

Giris

Organofosfat  zehirlenmesine diinyanin her bdélgesinde siklikla
rastlanmaktadir. Zehirlenmeler genellikle evlerde kazara veya tarim,
endiistriel alanlarda calisanlarda goriiliir. Cogunlukla 6zkiyim amaciyla
kullanim 30-50 yas aras1 erkeklerde goriiliir. Ise bagli maruziyet de bu
alanlarda ¢alisanlarin ¢ogu erkek oldugu icin 15-45 yas arasi erkeklerde
daha sik rastlanir. Kiigiik cocuklarda ise alim genellikle kaza sonucudur ve
ciddi zehirlenme insidansi daha yiiksektir [,

Organofostfatlarin absorbsiyonu; inhalasyon, transdermal, transkonjonkti-
val ve gastrointestinal yollarla olabilir. Organofosfat ve karbamat zehir-
lenmelerinde mortalite orani; alinan maddeye, miktara, hastanin 6nceki
saglik durumuna, bulunma ya da nakilde gegen siireye, solunum destegi,
entiibasyon ve ventilatorden ayrilma ile ilgili faktorlere bagli olmakla bir-
likte, ortalama % 3-25 arasindadir

Organofostfat intoksikasyonu ile ilgili olgularin irdelenmesi ve tartisiimasi
konu ile ilgili bilgi paylasimi, hastalara uygun tedavinin zamaninda
yapilmasini saglayarak mortaliteyi azaltacaktir.

Olgu

38 yasinda erkek hasta suisit amacli organofosfat zehirlenmesi nedeniyle
suuru kapali, GKS:6, solunumu sikintili, tasipneik sekilde acil servise
getiriliyor. Tarafimizdan goriilen hastanin  yapilan muayenesinde
pupillerinde myosis, idrar ve gaita inkontinansi, oral sekresyonlarinda
artis, ¢esitli kaslarinda fasikiilasyonlar ve bradikardisi (48/dk) vardi. Batin
muayenesinde hassasiyet ve barsak seslerinde artis tespit edildi. Arterial
kan gazinda ise pH: 7.18, pCO2:24 mmHg, PO2:58 mmHg (fiO,: 0,21)
BE:-12 tespit edildi. Hasta orotrakeal entiibe edilerek SIMV modunda
mekanik ventilator destegine baslandi. Tiim cildinde ve giysilerinde
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aldig1 insektiside ait bulas tespit edilen hastanin tiim kiyafetleri ¢ikarildi,
viicudunun tamami sabunlu su ile yikanan hastaya gastrik lavaj ve aktif
komiir uygulandi. Miidahale eden saglik personelini zehirlenmeye karsi
korumak amaciyla insektisit bulasi olan tiim kiyafetler hizla ortamdan
uzaklastirildi. Hastaya pupil ¢ap1 2 mm’den biiyiik olacak sekilde atropin
(0.5 mgsaat!) inflizyonuna baslandi. Mevcut iist ekstremite kasilmalari olan
hastaya, olusabilecek konvulsiyonlar1 da dnlemek ve sedasyon saglamak
amaciyla 0.1 mg kg' saat!' dozunda midazolam perfiizyonu baslandi ve
gerektiginde bolus inflizyonlar yapildi. Hifzissthha Enstitiistinden tigiincii
saatte pralidoksim (contrathion) getirilerek, ilag, 1g (100 mL) %0.9 serum
fizyolojik i¢inde bir saatte infiizyonla verilerek idamede 200 mg saat’!
inflizyona gecildi ve daha sonra doz azaltilarak ii¢ giin boyunca toplam
14.4 g verildi. Hastaya sekresyonlarinin artmasi ve bradikardisinin devam
etmesi lizerine atropin 1 mg saat! dozunda baslandi ve kademeli olarak 3 mg
saat”! dozuna kadar ¢ikild1 ve bunun sonucunda sekresyonlarinda azalma
gozlendi, besinci giiniinde bilateral +2 dilate oldugu gozlendi ve kalp atim
hiz1 da kademeli olarak azaltilan atropine dozuna ragmen 60 dk! nin altina
diismedigi tespit edilince atropin uygulamasina son verildi. Midazolam
inflizyonu siiresince konvulsiyon gecirmeyen ve fasikiilasyonlar1 da kesilen
hastaya yeterli hidrasyon ve gerekli elektrolit replasmani yapildi. Giinliik
enerji gereksinimi hesaplanarak uygun niitrisyona baslandi. Pulmoner
tromboembolizmi riskini Onlemek amaciyla diisiik molekiil agirlikli
heparin (enoksaparin sodium 1 x 4000 IU) subkiitan uygulandi. Besinci
glinde Flumazenil uygulanarak midazolamin etkisi geri dondiriildii.
Spontan solunumunun ve kas tonusunun yeterli olmasi, konviilziyonlarinin
olmamasi, bilincinin agilmasi, arteryel kan basincinin 140/80 mmHg, kalp
atim hizinin 80 atim dk”, fi0,:0,3 iken arter kan gazi degerlerinin pH:
7.40, PaO,: 100 mmHg, PaCO,: 35 mmHg, HCO,: 23 mmol/L, SpO,: %99
ve akciger seslerinin dinlemekle normale tespit edilmesi lizerine ekstiibe
edilerek, maske ile 4 L dk'! oksijen verilmeye baslandi. Kas giicii tamamen
yerine gelen hasta mobilize edilerek, oral beslenmeye baslandi. 6. giinde
hasta psikiyatri konsiiltasyonu Onerisi ile i¢ hastaliklar1 klinigine transfer
edildi.

Tartisma ve Sonug

Organofosfatl insektisitler, sinir sistemindeki kolinesteraz enzimini
inhibe ederek etki gosterirler. Asetilkolin, merkezi, otonomik ve
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somatik sinir sistemindeki en 6nemli noérotransmitterdir. Kolinesteraz,
asetilkolininin aktif komponentleri olan kolin ve asetik asite hidrolize
olmasmi saglar. Kolinesteraz inhibisyonu, sinir sinapslarinda ve
noromuskuler kavsaklardaki asetilkolinin hidrolizini engeller ve asetilkolin
reseptorlerinin asir1 stimiilasyonuna neden olur. Motor son plaklarda
asetilkolin birikimine bagli olarak ortaya ¢ikan nikotinik (sempatomimetik)
etkiler, kas fasikiilasyonlar1 ile sonuglanan iskelet kaslarinin persistan
depolarizasyonu, kas giicsiizliigii, hipertansiyon ve tasikardidir. Diiz
kaslardaki potansiyel postganglionik parasempatik aktiviteye bagh
muskarinik etkiler, tiim organlarda (6rnegin akciger, gastrointestinal, goz,
mesane, sekretuar bezler) diiz kas kontraksiyonlarina ve bradiaritmiye
neden olur veya ventrikiiler disritmilerle sonuglanan siniis nodu ve AV nod
iletiminin zayiflamasina sebep olabilir. Semptom ve bulgular nikotinik ve
muskarinik reseptorler arasindaki dengeye baghdir. 41,

Klinik tablo, kullanilan ajanlara, absorbsiyon miktarina ve maruziyet
sekline baghdir. Hastalarin ¢ogu alimdan sonra, alinan miktara bagl
olarak, 824 saat i¢inde semptom vermeye baslar. Baslangi¢ inhalasyonla
¢ok hizl, transdermal absorbsiyonla en yavastir. [,

Organofosfat zehirlenmesi diigiiniilen hastalarda tani; 6zellikle alinan
anamneze, toksisite varligina dair semptom ve bulgulara, her zaman
acil olarak ol¢iilebilmesi miimkiin olamasa da laboratuvar kolinesteraz
diizeylerine dayanir. Toksisitenin derecesi spesifik semptom ve bulgulara

gore derecelendirilerek hafif, orta ve siddetli toksisite seklinde tanimlanir
[4.6]

Zehirlenme sonrast tedavi siireci; dekontaminasyon, absorbsiyonun
engellenmesi, genel destek ve yogun respiratuar destekten olusur. Antidotlar
zehirlenmenin derecesine gore uygulanir.*. Saglik ¢alisanlarinin sekonder
kontaminasyonu, hasta resiisitasyonu siiresince dnlenmelidir. Koruyucu
elbise ve eldivenler giyilmelidir. Hastanin tiim giysileri ve aksesuarlari
tamamen c¢ikarilmali ve tek kullanimlik 6zel torbalara konularak
atilmalidir. Hasta bol miktarda sabunlu suyla hi¢bir alan kalmayacak
sekilde yikanmalidir. Bu islemler yapilirken cildin zarar gérmemesi
saglanmalidir. 4],
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Olusabilecek ritm bozukluklarna karsi iyi bir kardiyak monitorizasyon
bu hastalar i¢in ¢ok gereklidir. Koma, nébetler, solunum yetmezligi,
asirt solunumsal sekresyonlar ya da siddetli bronkospazm, endotrakeal
entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerektirebilir. Yeni ya da ¢ok alimlarda
mutlaka gastrik lavaj ile midedeki zehir uzaklagtirilmali ve aktif komiir
uygulanarak absorbsiyon azaltilmalidir. Hemodiyaliz ve hemoperfiizyonun
degeri ispatlanmamistir®®!. Tedavide farmakolojik olarak atropin ve
Pralidoxim  (2-hidroksiminometil-1-metil  pridiniumklorid; 2-PAM)
kullanilir. Atropin, MSS’deki ve periferikmuskarinik reseptorlerdeki
asetilkolinin kompetitif antagonistidir. Muskarinik ve asir1 parasempatik
stimiilasyonun sekonder santral etkilerini geri dondiirmede kullanilir.
Doz kuru, bol trakeabronsiyal sekresyona gore ve pupillerdilatasyon
takip edilerek titre edilebilir. Atropin dozu yetiskinlerde 2-4 mg IV ve
gocuklarda 0.05 mg kg'’dir. Eger etki goriilmezse, bu doz her 5-10
dk’da bir muskarinik semptomlar kaybolana kadar tekrarlanir. Muskarinik
semptom ve bulgular uzarsa tedavi de uzatilabilir. Atropin inflizyonunun
birka¢ haftaya kadar uzatildigini bildiren yayinlar bulunmaktadir, #1011,
Nobetler hava yolu manipulasyonu, benzodiyazepinler ve antidotlar
ile,pulmoner 6dem ve bronkospazm ise oksijen, entiibasyon, pozitif
basingl ventilasyon, atropin ve pralidoksim ile tedavi edilir. Disritmilerin
tedavisi temel kardiyak destek kriterlerine gore yapilir. 191,

Organofosfat intoksikasyonlar1 yogun bakimlarda sik goriilen ve hayati
tehdit eden zehirlenmeler olmakla birlikte; zamaninda ve dogru miidahale
hayat kurtarici olmaktadir. Bunun i¢in tedavinin ve miidahalenin saglik
calisanlar tarafindan iyi bilinmesi 6nemlidir.
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