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Organofosfat zehirlenmeli (OFZ) olgularda s›kl›kla parasempatik sinir sisteminin afl›r› aktivi-
tesine ba¤l› bulgular meydana gelmektedir. Ancak bazen hipertansiyon ve taflikardi gibi sem-
patik sinir sisteminin afl›r› aktivitesi ile iliflkili bulgular da geliflebilir. Subaraknoid kanama-
lar (SAK) s›kl›kla anevrizma veya arteriovenöz malformasyonun (AVM) rüptürüne sekonder-
dir. Ancak anevrizma varl›¤› gösterilemeyen olgularda da (örne¤in hipertansif hemoraji ile
iliflkili) SAK geliflimi bildirilmektedir. Amac›m›z OFZ’li bir olguda geliflen SAK’›n OFZ ile ilifl-
kisini tart›flmakt›r. Otuz-dokuz yafl›nda erkek hasta  bilinç kayb›  yak›nmas› ile baflvurdu.
Anamnezinde organofosfatl› tar›m ilac›ndan 150 cc içti¤i ö¤renildi. Baflvuruda Glasgow ko-
ma skala (GKS) skoru 3 idi ve yar›m saat sonra 11’e yükseldi. Tansiyon arteryal  (TA) 120/90
mm/Hg, nab›z 112/dk ve atefl 37,2 C° idi. Pupiller miyotik (2mm/2mm), ›fl›k refleksi zay›f
al›n›yordu. Hiçbir fokal nörolojik defisiti yoktu ve meningismus bulgular› saptanmad›. Kan
kolinesteraz (ChE) düzeyi 121 u/L (3600-12000 u/L) olarak ölçüldü. Baflvurudan 18 saat
sonra TA 200/130 mm/Hg oldu. Bu arada GKS skoru 4’e geriledi ve beyin tomografisinde
(BT) SAK ile uyumlu bulgular vard›. Tekrar edilen serum ChE’› 1908 u/L idi. Hasta 7. gün-
de kardiyopulmoner arrest sonucu eksitus oldu. Olgumuz, OFZ’li olgularda, özellikle fliddet-
li olanlarda, sempatik sistem hiperaktivasyonuna ba¤l› hipertansif kriz ve bununla iliflkili
SAK’›n olabilece¤ini gösterebilir.
Anahtar kelimeler: organofosfat zehirlenmesi, sempatik sinir sistemi hiperaktivasyonu, su-
baraknoid kanama

✔

✔ Subarachnoid Hemorrhage in a Case with Organophospate Poisoning
Althought the findings of involvement of parasympatic nerve system are common in the
patients with organophospate poisoning (OPP), findings such as hypertension associated
with the sympatic hyperactivitiy infrequently may be established. Subarachnoid hemorrhage
(SAH) often occurs due to the rupture of cerebral aneurysms or arteriovenous malformations
(AVM). However it has been reported that SAH may also develop due to nonaneurysmal
c a u s e s such as hypertensive hemorrhage. Our aim is to discuss the association with OPP of
SAH in a case with OPP. A thirty-nine old man, presented with the loss of conscious. He
ingested approximately 150 cc of a commercial formulation of dimetylamin. Glasgow coma
scala (GCS) score was 3 on admission and was 11 thirty minute later. Tension arterial (TA)
was 120/900 mm/Hg, pulse rate was 112/minute, tempareture was 37.2 C°. Pupillaries
were myotic (2 mm/ 2 mm) and unreactive to light. There was no focal norologic defisite
including meningismus findings. Blood cholinesterase (ChE) level was measured as 121 u/L
(3600-12000 u/L). Eighteen hours after admission TA was 200/130 mm/Hg with GCS score
of 4. Cranial computed tomografy (CT) revealed SAH. Repeteated blood ChE level was 1908
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G‹R‹fi 
Geliflmekte olan ülkelerde insektisidlerin

tar›m alan›nda çok s›k kullan›lmalar›, onlar›n
kolay ulafl›labilir olmalar›na neden olmakta-
d›r. Organofosfatl› insektisidler Türkiye’deki
zehirlenmelerin önemli bir nedenidir(1). Orga-
nofosfatl› insektisidlerle olan zehirlenmeler
s›kl›kla kaza veya özk›y›m giriflimi sonucu
oluflmakta(2,3) ve ilaç cilt temas›, oral, inhalas-
yon veya IV yolla al›nmaktad›r(2,4).

OFZ’li olgularda s›kl›kla parasempatik si-
nir sisteminin afl›r› aktivite bulgular› meydana
gelmektedir. Ancak baz› olgularda seyrek de
olsa taflikardi ve hipertansiyon gibi sempatik
sistemin afl›r› aktivitesi ile iliflkili bulgular da
geliflebilir(5).

Subaraknoid kanama  s›kl›kla anevrizma
veya AVM’nin rüptürüne sekonder geliflmekte-
dir. Ancak anevrizma varl›¤› gösterilemeyen
baz› olgularda SAK’›n hipertansif hemoraji ile
iliflkili olabilece¤i bildirilmektedir(6).

Biz literatürde OFZ’ye ba¤l› hipertansif
ataklar›n neden oldu¤u SAK olgusuna rastla-
mad›k. Bizim amac›m›z, OFZ ile SAK’›n iliflki-
sini tart›flmakt›r.

OLGU
Otuz-dokuz yafl›nda erkek hasta bilinç

kayb› yak›nmas› ile baflvurdu. Anamnezinde
Pol-Amin (dimethylamin) isimli organofosfatl›
tar›m ilac›ndan yaklafl›k olarak 150 cc içti¤i,
daha sonra bilincinin kapand›¤› ö¤renildi. Öz-
geçmiflinde diabetes mellitus, kalp hastal›¤›,
hipertansiyon, periferik damar hastal›¤›, kafa
travmas›, geçirilmifl beyin damar hastal›¤›,
epileptik nöbet, antihipertansif, antiagregan
ve antikoagülan ilaç alma öyküsü yoktu. Olgu-
da baflvurudan bir saat sonra kardiyopulmo-
ner arest geliflti ve hemen resusitasyon giri-
flimleri bafllat›ld›.

Resusitasyondan yar›m saat sonraki de-
¤erlendirmede, olguda Glasgow koma skala
(GKS) skoru 11, tansiyon arteryal (TA) 120/90
mm/Hg, nab›z 112/dk ve atefl 37,2C° idi. Pu-
piller miyotik (2 mm/2 mm), ›fl›k refleksi zay›f
olarak al›n›yordu. Hiçbir fokal nörolojik defisi-
ti yoktu ve meningismus saptanmad›. Hastada
afl›r› tükrük art›fl›, terlemede art›fl, solunum
seslerinde kabalaflma ve yayg›n raller vard›.
Hastada tam kan say›m›, biyokimya ve kan ga-
z› incelemeleri yap›ld› ve kan flekerinin yük-
sekli¤i d›fl›nda (411 mg/dl) anormal bulguya
rastlanmad›. Kan ChE düzeyi 121 u/L (3600-
12000 u/L) olarak ölçüldü.

Acil yo¤un bak›m ünitesinde takibe al›nd›.
Hastaya ilk olarak 1 gr pralidoxim bolus yap›l-
d› takiben 300 mg/saat infüzyon devam edildi.
Bu arada kan gazlar›n›n hipoksi ile uyumlu ol-
mas› nedeniyle Propofol (diprivan®) 150
mg/saat ve cisatracurium besylate (nimbex®)
8 mg/saat ile mekanik ventilasyon deste¤ine
al›nd›. Atropin tedavisi 5 dakikada 1 mg ola-
rak bafllat›ld›. Sekresyonlar kontrol alt›na
al›nd›¤›ndan itibaren aral›kl› olarak verilen at-
ropin tedavisi, s›kl›¤› azalt›larak yaklafl›k 7 sa-
at içerisinde sonland›r›ld›. Bu arada hasta me-
kanik ventilatörden ayr›ld›. Hastan›n vital bul-
gular› stabil seyrederken baflvurudan 10 saat
sonra TA 180/120 mmHg, nab›z 108/dk ola-
rak ölçüldü, giderek yükselme devam etti ve
18 saat sonra 200/130 mmHg’a ulaflt›. Bu
arada GKS skoru 13’den 4’e geriledi ve çekilen
beyin tomografisinde (BT) subaraknoid kanama
(SAK) ile uyumlu bulgular vard› (fiekil). Yo¤un
bak›mda takipleri süresince hastan›n kan ChE
düzeyleri giderek artt› ve yat›fl›n›n 6. gününde
1908 u/L idi. Klinik iyileflme gözlenmeyen has-
tada 7. günde kardiyopulmoner arrest geliflti.
Kardiyopulmoner resusitasyona cevap al›na-
mamas› üzerine eksitus kabul edildi.

u/L. He died as a result of cardiyopulmonary arest on day 7th. Our case may show SAH in
association with hypertensive crisis due to sympatic hyperactivation in patients with OPP,
especially in those with severe poisoning.
Key words: organophospate poisoning, sympatic system hyperactivation, subarachnoid
h e m o r r h a g e



TARTIfiMA
Asetilkolin (Ach) periferal ve santral oto-

nom sinir sisteminin bafll›ca nörotransmitteri-
dir. Adrenal medullaya gelen preganglionik
sempatik liflerin de Ach içerdi¤i bilinmektedir.
Asetilkolin esteraz, Ach’i inaktif komponentle-
ri olan kolin ve asetik asite parçalayarak etki-
sini ortadan kald›r›r. Organofosfatl› bileflikler
asetilkolin esteraz’›n aktif bölgesine serin hid-
roksil gurubunu ba¤layarak inaktivasyonuna
neden olurlar(5). Asetilkolin esteraz’›n inaktive
olmas›, kolinerjik kavflaklarda Ach’n›n mikta-
r›n›n art›fl›na yol açmaktad›r. Bu durum peri-
ferik ve santral sinir sistemindeki muskarinik
ve nikotinik reseptörlerin afl›r› uyar›m› ile so-
nuçlan›r. Böylece OFZ’nin klasik klinik tablo-
su ortaya ç›kar(5).

Akut OFZ’de klinik tablo çok de¤iflik bul-
gularla karfl›m›za ç›kabilir. Anksiyete, huzur-
suzluk, emosyonel labilite, tremor, bafl a¤r›s›,
bafl dönmesi, konfüzyon, deliryum, epileptik
nöbet ve komaya varan bilinç seviyesinde azal-
ma gibi santral sinir sisteminin tutulumu ile
ilgili semptomlar olabildi¤i gibi periferal mus-
karinik reseptörlerin asetilkolin ile uyar›lmas›
sonucu sekresyonlarda art›fl, lakrimasyon,
üriner inkontinans, diyare, kusma, miyotik

pupiller ve bradikardi meydana gelebilir(5). Ol-
gularda ço¤unlukla bradikardi görülmekle bir-
likte paradoksal olarak taflikardi de oluflabilir.
Taflikardi s›kl›kla asetilkolin sal›n›m›na ba¤l›
oluflabilen bronkospazm ve bronfl sekresyon-
lar›nda art›fl sonucu geliflen hipoksi ile iliflkili-
dir. Bununla beraber adrenal medullan›n afl›-
r› uyar›lmas› sonucunda artan katekolamin
deflarj› ile de iliflkili olabilir. Çünkü Ach sem-
patik gangliada ve adrenal medullada nikoti-
nik uyar›lar› sa¤layan presinaptik nörotrans-
mitterdir. OFZ’inde afl›r› miktarda artan Ach,
adrenal medulladaki postsinaptik reseptörleri
de uyararak solukluk, midriyazis, taflikardi ve
hipertansiyon gibi sempatik hiper aktivite bul-
gular›na yol açabilir(5).

Bazal kolinesteraz seyiyesinin azalmas›n›n
oran› zehirlenme fliddeti ile korelasyon göste-
rir(7). Chuang ve ark.(7) kan ChE seviyesinin
normal laboratuvar alt s›n›r de¤erinin
%10’unun alt›nda olmas›n› fliddetli zehirlenme
olarak bildirmektedir. Bizim olgumuzda ilk öl-
çülen kan ChE düzeyi 121 u/L idi. Laboratu-
var›m›zda bazal seviye 3600 u/L oldu¤u düflü-
nüldü¤ünde olgumuzdaki bu de¤er normal de-
¤erin %10’unun alt›ndad›r. Bu olgumuzun
fliddetli zehirlenme tablosu sergiledi¤ini gös-
termektedir. Böylece fliddetli olgularda koli-
nerjik kavflaklardaki ACh miktar› daha da faz-
la artmaktad›r. Bunun sonucu olarak da adre-
nal medullan›n daha fazla uyar›labilece¤i söy-
lenebilir. 

Her ne kadar SAK anevrizma veya AVM
rüptürüne sekonder geliflmekte ise de antiko-
agülan tedavi komplikasyonu, travma ve hi-
pertansif hemoraji gibi anevrizma veya AVM
rüptürü d›fl› nedenlerle de iliflkili olabilmekte-
dir(6). Olgumuzda akut kafa travmas›, antiko-
agulan ilaç kullan›m› ve hipertansiyon yoktu.
Tansiyon arteryal  baflvurudan yaklafl›k 18 sa-
at sonra 200/130 mm/Hg’a ulaflt› ve bu arada
GKS skoru aniden 13’den 4’e geriledi. Bu du-
rum olguda geliflen SAK’›n yeni oldu¤unu dü-
flündürmektedir. Her ne kadar hastaya anjiog-
rafi yap›lamad› ise de hastan›n baflvuru önce-
si bafl a¤r›s›, epileptik nöbet öyküsünün olma-

95

Organofosfat Zehirlenmeli Bir olguda
Subaraknoid KanamaNisan–Haziran 2005

fiekil. Olgunun kranial tomografisi subaraknoid kanamay› gös-
termekterdir.
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mas› ve fokal nörolojik bulgusunun saptan-
mamas› olgudaki SAK’›n nonanevrizmal oldu-
¤una iflaret edebilir. Olgumuzda ayn› zamanda
taflikardinin de olmas› sempatik sistemin art-
m›fl aktivitesini destekleyebilir. Olguda mey-
dana gelen SAK’›n, OFZ’e ba¤l› artm›fl sempa-
tik sinir sisteminin aktivasyonundan kaynak-
lanan hipertansif kriz ile iliflkili oldu¤unu dü-
flünmekteyiz.

SONUÇ
Olgumuz, OFZ’li olgularda, özellikle fliddet-

li olanlarda, sempatik sistem hiperaktivasyo-
nuna ba¤l› ani hipertansif kriz ve bununla ilifl-
kili SAK bulgular›n›n olabilece¤ini gösterebilir.
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