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OZET

Giris: Bu ¢aligmanin amaci akut zehirlenme hastalarinda, serum paraoksonaz (PON), malondialdehid (MDA), aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), gama-glutamil transaferaz (GGT) degerlerinin, hastalarin zehirlenme maddelerini alimindan sonraki 6. ve 24. saatlerdeki
diizeylerinin belirlenerek, hastalarin takibi ve bu degerlerin hastalarin tedavisindeki rollerini, aralarinda korelasyon olup olmadigini arastirmaktir.
Gere¢ ve Yontem: Calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servise Aralik 2003 - Haziran 2004 tarihleri arasinda zehirlenme nedeniyle
basvuran, calismaya dahil edilme kriterlerine uyan 16 yas ve {izeri 82 hasta ile prospektif olarak gerceklestirildi.

Bulgular: Calismaya 82 hasta alinmistir. Bu hastalarn MDA1 ve MDA?2 degerleri sirasiyla ortalama 0.39+0.2 ve 0.45+0.3 mmol/mL olarak
bulunmustur. PON1-1 ve PON1-2 degerleri sirasiyla ortalama 153.33+77.3 ve 146.25+70.7 U/mL olarak bulunmustur. AST1, AST2, ALT1, ALT2,
GGT1 ve GGT2 degerleri sirasiyla ortalama olarak 21.53£8.1, 26.73+47.7, 20.16+9.6, 20.87+21.6, 20.75+15.3 ve 20.77+20.0 U/L bulunmustur.
Yapilan istatistiksel analiz sonucunda trisiklik antidepresan, asetaminofen, mantar, alkol ve organofosfat zehirlenmesi ile bagvuran hastalarda MDA,
PONI, AST, ALT ve GGT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Sonug: Akut zehirlenme hastalarinda 6. ve 24. saatlerde alinan MDA, PON1, AST, ALT, GGT degerlerinin ilk 24 saatteki hasta takibi ve tedavisinde
yeri olmadigimi diisiinmekteyiz. Zehirlenme gibi énemli bir sorunun takip ve tedavisinde yeni laboratuvar parametrelerinin arastirilmasi gerektigini
diisiinmekteyiz. ©2007, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Zehirlenmeler, paraoksonaz , malondialdehid , aspartat aminotransferaz , alanin aminotransferaz , gama-glutamil transaferaz

ABSTRACT

Investigation of Relationship among Serum Malondialdehyde, Paraoxonase and Liver Function Tests in Acute Poisoning
Patients

Objectives: Aim of this study is to determine serum levels of paraoxonase (PON), malondialdehyde (MDA), alanine aminotransferase (ALT),
aspartate aminotransferase (AST), gamma glutamil transferase (GGT) at 6th and 24th hour after the intake of poisonous substances and to investigate
the role of these parameters in the follow up and treatment of the patients and the correlation between them.

Material and Methods: The study was performed in the emergency department of Firat University Faculty of Medicine between the dates of
December 2003 and June 2004 with 82 poisoning patients older than 16 years and matching inclusion criteria prospectively.

Results: Eighty-two patients were included to the study. Mean MDA1 and MDA2 levels of these patients were 0.39+0.2 and 0.45+0.3 mmol/mL
respectively. Mean PON1-1 and PON1-2 levels were 153.33+77.3 and 146.25+70.7 U/mL respectively. Mean AST1, AST2, ALT1, ALT2, GGT1 and
GGT2 levels were 21.53+8.1, 26.73+47.7, 20.16+9.6, 20.87+21.6, 20.75+15.3 and 20.77+20.0 U/L respectively. No statistically significant difference
was found among the patients taking tricyclic antidepressants, acetaminophen, mushroom, alcohol, and organophosphates according to serum levels
of MDA, PON1, AST, ALT and GGT.

Conclusion We think that the values of MDA, PON1, AST, ALT and GGT at 6th and 24th hour have no role in first 24 hour follow up and treatment
of acute poisoning patients. New laboratory parameters may be investigated for the follow up and treatment of poisonings, which are important health
problems. ©2007, Firat University, Medical Faculty

Key words: Poisoning, paraoxonase, malondialdehyde,alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, gamma glutamil transferase

Zehirlenme, bir canli organizmanin iglevlerini olumsuz membran ile temas ya da enjeksiyon yolu ile gerceklesebilir.
etkileyecek bir kimyasal ile karst karstya kalmasi olayidir. Amerika Birlesik Devletlermd? (ABD), 2003 yilinda 2.395.582
Zehirlenme inhalasyon, insuflasyon, oral, cilt veya mukdz adet zehirlenme olgusu oldugu ve 2002 yih verilerine gore
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zehirlenme olgularinin %0.7 arttig1 bildirilmistir (1, 2).

Zehirlenmelerde klinik bulgular yaninda laboratuvar
parametreleri tanisal 6nem tasir. Karaciger fonksiyon testleri,
kanama zamani, alkalen fosfataz, arter kan gazlari, albumin,
bilirubin, tam kan saymm ile elektrokardiyografi gibi
incelemeler, alinan ajana ve bu ajanin olusturacag klinige gore
istenmeli ve degerlendirilmelidir (3, 4).

Lipid peroksidasyonu sirasinda karbon baglarinin
kopmasi ile aldehid yapisinda yikim driinleri ortaya
¢ikmaktadir. Bu sitotoksik metabolitler malondialdehid (MDA)
gibi alkalenler ve 4-hidroksinonenal gibi hidroksialkanellerdir
(5). MDA lipid peroksidasyonunun son iriiniidiir ve iskemi-
reperfiizyon olayinda lipid peroksidasyonunun en duyarli
gostergelerindendir. Tiyobarbiitirik asid ile reaksiyon veren
maddeler (TBARS) methodu ile olgiilmekte ve oksidan
ozellige sahip oldugu disliniilmektedir. Plazma MDA
diizeyleri tespit edilmesi yiiksek sensitivite ve basit-yiiksek
likid kromatografisi (HPLC) methodu ile yapilmaktadir (5, 6,
7,8,9).

Paraoksonaz (PON1, EC.3.1.8.1) Aldridge smiflama
sistemine gore A grubu Arildialkilfosfataz (E.C 3.1.1.2) sinifi
bir ester hidrolaz enzimidir. Son imiinoaffinite kramatografi
¢aligmalari, insan serum paraoksonazinin ger¢ekte apo Al ve
apo J igeren HDL tipleri ile iliskili oldugunu ve paraoksonaz
iceren HDL’nin, total HDL’nin ¢ok kiigiik bir boliimiinii
olusturdugunu gostermistir (10).

PON1’in organofosfatlart hidrolize ettigi diisiiniilmekte
olup insan metabolizmasinda organofosfatlar iizerine etkileri
bilinmemektedir (10, 11). Organofosfatlarin mikrozomal
oksidazlarla metabolize edilmesi ile ortaya ¢ikan ndrotoksik
metabolitler ve oksijen analoglari, kolinesterazlarin potent
inhibitorleridir. Paraoksonda asetilkolini yikan
kolinesterazlarin potent inhibitériidiir (11, 12).

Aminotransferazlar karaciger hiicre hasarmin duyarh
gostergelerindendir.  Karaciger  hastaligmmin  tayininde
aktiviteleri en ¢ok Olgiilen iki transaminaz, aspartat
aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT)’dir.
Bu enzimlerin aktivitesi viriis, ilag, toksin, metastatik
karsinomlar, kalp yetmezligi, graniilamatéz ve alkolik
karaciger hastaligi, kronik hepatit ve cesitli infeksiyonlar ile
yiikselebilmektedir (13, 14).

Calismanin amaci, AS’ye akut zehirlenme ile basvuran
vakalarda, MDA diizeyleri, PON1 diizeyleri ve AST, ALT ve
GGT serum diizeylerinin arastirilmasi, bu maddelerin
zehirlenmeden sonra belli zamanlarda plazmadaki seviyelerini
baz alarak zehirlenme vakalarinin takip ve tedavisindeki
yerinin aragtirtlmast ile bu maddeler arasindaki korelasyonu
aragtirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Caligma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi (FUTF) AS’ye Arahik
2003-Haziran 2004 tarihleri arasinda zehirlenme nedeniyle
bagvuran, ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan 16 yas ve
tizeri 82 hasta ile gerceklestirildi. Hastalarin sozlii ve yazilt
onaylar1 alindi (Suuru kapali veya genel durumu kotii olan
hastalarin yakinlarindan onay alindr).

Calismaya dahil edilme kriterleri

-Etanol, pestisitler, asetaminofen, ASA, mantarlar, trisiklik
antidepresanlar ile olan zehirlenmeler,
-16 yasindan biiyiik hastalar,

Alagdz ve Ark

-Kronik karaciger ve bagka sistemik hastalig1 (tip 2 diyabet,
iskemik kalp hastalig1 gibi) olmayan hastalar,

-Herhangi bir sebeple karaciger enzim yiiksekligi bulunmayan
hastalar,

-Bilinen kolesterol yiiksekligi bulunmayan hastalar,
Caligmadan ¢ikarilma kriterleri:

-Hastada bilinen, kanitlanmis koroner arter hastaligi olmast,
-Familyal hiperkolesterolemi varligi,

Hastalarin zehirlenme maddesini alimindan sonraki 6 ve
24. saatlerde, MDA, PONI, AST, ALT ve GGT serum
seviyelerinin Sl¢iimii igin iki defa kan ornekleri alinip, 4000
devirde 5 dakika santrifiij edilerek serumlari ayrildi ve
biyokimyasal analiz yapilincaya kadar —70 °C’de sakland.
Altinc1 saatteki sonuglar MDA1, PONI1-1, AST1, ALTI ve
GGT1; 24. saatteki sonuglar MDA2, PON1-2, AST2, ALT2 ve
GGT2 olarak adlandirilmugtir.

Biyokimyasal incelemede malondialdehid tayini Satoh
(15) ve Yagi’den (16) modifiye edilen bir yontemle
spektrofotometrik olarak yapildi. Plazma paraoksonaz diizeyi
substrat olarak kullanilan paraksonun hidrolizi sonucu olugan
p-nitrofenol’in 412 nm’de spektrofotometrik olarak 6lgiilmesi
ile tespit edildi (17).

Verilerin analizi SPSS 12.0 for Windows bilgisayar paket
programi ile  yapilmstir. Tamimlayict  istatistikler
ortalamatstandart sapma ve % olarak belirlendi. Hasta
gruplarinin 6. saat ve 24. saat 6l¢iimlerinin karsilastirilmasinda
paired-T testi kullanildi. Hasta gruplarmnim aldig1 maddeye gore
6. saat ve 24. saat 6lgiimlerinin degerlendirilmesinde Wilcoxon
testi kullanildi. p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Aralik 2003 ve Haziran 2004 tarihleri arasinda FUTF AS’ye
toplam 8772 hasta bagvurmus ve bu hastalarin 292 tanesi akut
zehirlenme hastast  olarak  degerlendirilmistir. Bu 292
zehirlenme hastasindan 82 (%28.08) tanesi zehirlenilen madde,
hasta sartlari, bagvuru saati agisindan ¢aligmaya katilma
kriterlerine uymaktaydi.

Yirmibes hasta (%30.5) mantar, 13 hasta (%15.9) TCA, 8
hasta (%9.8) asetaminofen, 4 hasta (%4.9) organofosfat, 3
hasta (%3.6) alkol alarak tek ilag ya da madde ile akut
zehirlenmeye maruz kalmuglardi. 17 hasta (%20.7) TCA ile
birlikte bagka bir ilag alarak akut zehirlenmeye maruz kalmigt.
Dokuz hasta (%10.8) alkol ile birlikte baska bir ilag almust1. Ug
(%3.6) hasta asetaminofen ile birlikte ek bir ilag almustir.
Hastalarin hepsinde alim GIS yoluyla idi.

Zehirlenmelerin 29°u (%35.4) kaza ile gerceklesirken, 53
(%64.6) alimin suisid amagli oldugu goriildii. Zehirlenmeye
neden olan maddeler tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Alinan maddeler ve hastalara gére dagilimlari

Allnan madde Hasta sayisi %

Mantar 25 30.5
TCA 13 15.9
Asetaminofen 8 9.8
Organofosfat 4 4.9
Alkol 3 3.6
TCA ve bagka ilag 17 20.7
Alkol ve bagka ilag 9 10.8
Asetaminofen ve baska ilag 3 3.6
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Hastalarin 43’4 (%52.4) hastaneye yatirilirken, 29’u
(%35.4) taburcu edilmis, 9’u (%11) baska bir kuruma sevk
edilmis, bir hasta (%1.2) kendi istegi ile AS’den ayrilmistir. 26
hasta (%31.2) dahiliye klinigine, 17 hasta (%20.7)
anesteziyoloji ve reanimasyon yogun bakima yatirilmustir.
Calismaya alman tiim zehirlenme hastalarinin MDA1 ve
MDA2 degerleri sirastyla ortalama 0.39+0.2 ve 0.45+0.3
mmol/mL olarak bulunmustur. MDA1 ve MDA2 degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
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(p>0.05). PON1-1 ve PONI1-2 degerleri sirasiyla ortalama
153.33+£77.3 ve 146.25+70.7 U/mL olarak bulunmustur. Bu iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05). Hastalarin 6. ve 24. saatlerdeki ortalama AST, ALT
ve GGT degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamugtir
(p>0.05). Zehirlenmeye neden olan maddelere gore gruplandir-
ma yapilmis ve gruplar arasinda MDA, PON1, AST, ALT ve
GGT degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalara gére MDA, PON1, AST, ALT ve GGT degerleri

Ortalama+SD TCA Organofosfat Asetaminofen Alkol Mantar Tiim hastalar
MDA1(mmol/ml) 0.351£0.2 0.2310.1 0.42+0.3 0.42+0.5 0.48+0.2 0.39+0.2
MDA2(mmol/ml) 0.3410.2 0.34+0.07 0.3810.2 0.3810.5 0.63+0.3 0.45+0.3
PON1-1(U/mL) 171.01+£86.81 129.41+61.2 107.00+54.7 183.02+£106.8 154.72+76.5 153.33+£77.3
PON1-2(U/mL) 147.95192.2 91.81+42.5 129.97+68.5 113.21+31.2 153.32+60.8 146.25+70.7
ASTI(U/L) 16.11£3.0 27.30+£16.4 19.00£2.9 26.67+22.8 24.18+8.1 21.53£8.1
AST2(U/L) 15.00+4.1 23.00+£7.4 18.22+4.5 161.00+244. 22.2948.7 26.73+47.7
ALT1(U/L) 16.42+8.5 24.29+19.8 16.96£16.8 21.67+6.8 23.87£9.1 20.16£9.6
ALT2(U/L) 14.92+6.7 25.88+16.5 16.80£5.5 70.00+£105.7 21.99+12.2 20.87£21.6
GGT1(U/L) 16.32+6.2 13.29+4.7 13.2248.7 23.00£3.00 24.42+159 20.75+15.3
GGT2(U/L) 14.15+6.8 18.75+15.4 13.20+£9.7 44.33448.3 26.45+£24.7 20.77420.0

Caligmamizda TCA zehirlenmesi olan hastalarda MDA
ve MDA2 degerleri sirasiyla ortalama 0.35+0.2 ve 0.34+0.2
olarak bulunmusgtur. TCA zehirlenmeleri ile 6. ve 24.
saatlerdeki MDA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlt
fark bulunamamistir (p>0.05). Bu hastalarda PONI1-1 ve
PONI1-2 degerleri sirasiyla ortalama 171.014+86.8 ve
147.95+£92.2 olarak bulunmustur. TCA zehirlenmeleri ile 6. ve
24. saatlerdeki PON1 degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamustir (p>0.05). AST, ALT ve GGT
degerleri agisindan da gruplar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 2).

Organofosfat zehirlenmelerinde MDA, MDA2, PONI1-1
ve PON1-2 degerleri sirastyla ortalama 0.23+0.10, 0.34+0.07,
129.41461.2 ve 91.81+42.5 olarak bulunmustur. MDA ve
PONI1 degerleri ile organofosfat zehirlenmeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir (p>0.05). AST,
ALT ve GGT degerleri agisindan da gruplar arasinda anlamli
bir farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 2).

Asetaminofen zehirlenmelerinde MDA1, MDA2, PON1-
1 ve PONI1-2 degerleri sirasiyla ortalama 0.42+0.3, 0.38+0.2,
107.00+£54.7 ve 129.97+£68.5 olarak bulunmustur. MDA ve
PON1 degerleri ile asetaminofen zehirlenmeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir (p>0.05). AST,
ALT ve GGT degerleri agisindan da gruplar arasinda anlamli
bir farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 2).

Alkol zehirlenmesi olan hastalarda MDA1, MDA2,
PONI-1 ve PONI1-2 degerleri sirasiyla ortalama 0.42+0.5,
0.38+0.5, 183.02+106.8 ve 113.21+31.2 olarak bulunmustur.
Bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir (p>0.05). AST, ALT ve GGT degerleri
acisindan da gruplar arasinda anlamli  bir farklilik
bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 2).

Mantar zehirlenmesi olan hastalarda MDA1, MDA2,
PONI-1 ve PONI1-2 degerleri sirasiyla ortalama 0.48+0.2,
0.63%0.3, 154.72+76.5 ve 153.32+60.8 olarak bulunmustur. Bu
degerler arasinda  istatistiksel olarak anlamli  fark
bulunamamigtir (p>0.05). AST, ALT ve GGT degerleri
acisindan da gruplar arasinda anlamli  bir farklilik
bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 2).
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TARTISMA

Zehirlenmeler AS’lerin 6nemli bagvuru nedenleri arasinda olup
AS hekimlerinin zehirlenmeler konusunda gerekli yeterlilige
sahip olmalari gerekmektedir.

Serum PONI1 diizeyleri diyet, akut faz proteinleri, gebelik
ve apo Al diizeyini etkileyen olaylardan etkilenmektedir (10).
PONT1’in LDL lipid peroksidasyonu ile olusabilen oksidatif
modifikasyonunu onleyerek antioksidatif ve antiaterosklerotik
rol oynadig: gosterilmistir (11, 18, 19). PON1‘in en iyi bilinen
koruyucu fonksiyonu; organofosfat sinir ajanlarini, aromatik
karboksilik asit esterlerini ve insektisitleri hidrolize etme
yetenegidir (10).

ABD 2003 zehirlenme verilerine goére analjezikler,
stimiilan ilaglar, antidepresanlar, kardiyovaskiiler sistem
ilaglar1, sedatif-hipnotik-antipsikotik ilaglar zehirlenmeye en
stk neden olan ajanlardir. Bu ilaglardan analjeziklerin dénemli
oranda mortaliteye neden oldugu belirtilmistir Analjeziklerden
asetaminofen ve ASA; antidepresanlardan ise amitriptilin bu
gruplar iginde en ¢ok zehirlenmeye neden olan ajanlardir (2).
Yapilan bazi ¢alismalarda ise zehirlenmenin en stk TCA’lar ile
oldugu bildirilmistir (20). Bizim ¢alismamizda ise en sik maruz
kaliman ajan grubu mantarlar olup (%30.5), bunlar1 (%15.9) ile
TCA’lar izlemektedir. Calismamizda zehirlenme etkeni olarak
en stk mantarlarin goriilmesinin sebebi, ¢aligmanin yapildig:
donemde mevsimsel ve bolgesel 6zelliklerden dolayr yabani
mantar tiiketiminin fazla olmasi olabilir.

Yapilan bazi c¢aligmalarda serum ve doku MDA
diizeylerinin ¢esitli hastaliklara ve ilaglarin toksik etkilerine
bagli olarak arttig1 gosterilmistir. Bu hastaliklarda lipid
peroksidasyonu sonucunda serum ve dokuda MDA
diizeylerinde artis olmaktadir (gogiis agrili ve diyabetli
hastalar) (21,22). PONI1 diizeyleri ozellikle aterosklerotik
hastalik, insiilin bagimli diyabet ve ailesel hiperkolesterolemi
durumlarinda artabilmektedir (11). Bu nedenlerle PONI1 ve
MDA’y1  degistirdigini  diisiindiigimiiz  klinik durumlar
calismaya dahil etmedik.

Cengiz ve ark.’t (23) asetaminofen ve aspirin

hepatotoksisitesinde ~ lipid  peroksidasyonunun  roliinii
aragtirmak amaciyla ratlara toksik dozda intraperitoneal (IP)
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asetaminofen (500 mg/kg) ve aspirin (200 mg/kg) vermislerdir.
Daha sonra karacigerde ve plazmada MDA diizeyleri
Ol¢lilmiistiir. Sonugta asetaminofen ve aspirinin plazma ve
karacigerde MDA diizeylerinde 6nemli bir artisa neden oldugu
bildirilmistir. Bu artiglar istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Oak ve ark.’t (24) ratlara yiiksek doz
asetaminofen verilerek (400-600 mg/kg viicut agirligl), kan
glutatyon (GSH) ve MDA diizeylerine bakmis, 6. ve 12.
saatlerde karaciger histolojisi incelemistir. Asetaminofen
zehirlenmesini takiben MDA seviyesinin arttp GSH’nin
azaldig1 ve karacigerde masif sentrilobiiler hepatosit nekrozu
yaptig1 gosterilmistir. Ratlara asetaminofen enjeksiyonundan
iki saat sonra glutatyon glikozit (GSH-glyc) verildiginde MDA
ve GSH degisiklikleri 6nlenmis ve ratlarin ¢ogunda karaciger
nekrozunun histolojik belirtileri ya tamamen kaybolmus ya da
ciddi oranda azalmistir. Bizim ¢alismamizda asetaminofen ve
diger zehirlenmelerde, MDA1 ve MDA2 degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamigtir. Hasta
grubumuzda MDA degerlerinde anlamli bir yiikselme
olmamasmin  sebebi, asetaminofen zehirlenmesi olan
hastalarimizdan toksik doz sinirini agan grubun sayisinin az
olmast olabilir.

Lukaszewicz ve ark. (25) organofosfat, chlorfenvinphos
ve insektisit zehirlenmelerinde karaciger SOD, katalaz (CAT)
ve MDA’nmn 1, 24 ve 48. saatlerde konsantrasyonlarina
bakmislardir. Chlorfenvinphos zehirlenmesinden 24 saat sonra
MDA diizeyleri azalmis iken 48 saat sonra MDA diizeyleri
artmustir.  Bizim ¢alismamizda ise organofosfat ve diger
ajanlarla olan zehirlenmelerde MDA1 ve MDA?2 diizeylerinin
6. ve 24. saat 6lglimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artig
gozlenmemistir.

Loguercio ve ark.’nin (7) yaptig1 bir ¢alismada akut ve
kronik alkol kullanimi olan hastalarin eritrositlerinde in vivo ve
in vitro olarak MDA diizeylerinin arttigi bulunmustur.
Skrzydlewska ve ark.’1 (26) metanol zehirlenmesi olan ratlarda
(3 gr/kg metanol) karaciger, serum ve eritrositlerde 6, 14 ve 24.
saatler ile 2, 5 ve 7. giinlerde MDA, SOD, glutatyon peroksidaz
(GSH-Px), glutatyon rediiktaz (GSSG-R), GSH, askorbik asit,
alfa tokoferol diizeylerine bakmislardir. Karaciger, eritrosit ve
serumda GSH-Px ve GSSG-R aktivitesi, GSH diizeyleri ve
askorbik asit konsantrasyonlarmin azaldigini, MDA’nmn ise
arttigin1  gostermiglerdir.  SOD ve alfa tokoferolin ise
eritrositlerde azaldigi gosterilmistir. Zentella ve ark.’1 (27)
NSAI ilag olan piroksikamin, etanol ile akut zehirlenmis tok
ratlarda karaciger MDA ve GSH seviyeleri ile kan
triagilgliserol ve etanol diizeyleri iizerine olan etkilerini
arastirmiglardir. Piroksikamun ag ratlarda rapor edildigi gibi,
tok ratlarda da etanol verilmesine bagl olusan kandaki etanol
konsantrasyonunu azalttigini, triagilgliserol ve MDA’nin
hepatik artisin1  inhibe ettigini  gostermislerdir.  Bizim
¢alismamizda ise akut alkol alimmi takiben MDA1 ve MDA2
diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Akgiir ve ark.’nin (28) akut organofosfat zehirlenmesi
olan 28 hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada PONI1 diizeyleri
ile akut zehirlenmeler arasinda bir korelasyon oldugu ve bu
korelasyonun kronik zehirlenmelere gore daha diisiikk oldugu
goriilmiistiir. Sozmen ve arkadaslarinin (29) organofosfat
zehirlenmesi olan vakalar {izerine yaptiklari bir ¢alismada,
PONI1 diizeylerinin ve alloenzimlerinin  organofosfat
zehirlenmelerinde 6nemli role sahip oldugunu ve arttigini tespit
etmislerdir. Bizim g¢alismamizda ise tiim hasta gruplarinda
PONI-1 ile PON1-2 diizeyleri arasinda istatistiksel alarak
anlamli fark bulunamamstir.

Alagdz ve Ark

Ozaras ve ark.’min (30) 24 rat ile yaptiklar1 bir ¢alismada,
etanolun serum AST, ALT ve serum-doku MDA diizeylerini
yiikselttigi ve karaciger hasarmi arttirdigt, bunun da N-Asetil
Sistein ile azaldigi gosterilmistir. Bizim caliymamizda ise
etanol alan hastalarda AST1, AST2, ALT1, ALT2, MDAI ve
MDA2 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamigtir.

Larrey ve ark.’1 (31) yaptiklart bir ¢alismada ilaglarin
karaciger yetmezligi etiyolojisinde 6nemli bir role sahip
oldugunu ve ozellikle de asetaminofenin ilk sirayr aldigmni
gostermislerdir. Bu ¢aligmada asetaminofen zehirlenmelerinde
aminotransferaz diizeylerinin ilk 3-5 saatlik donemde normal
oldugu ve zehirlenme sonrasi ilerleyen saatlerde karaciger
yetmezliginin gostergesi olarak artis gosterdigi belirtilmistir.
Bizim ¢aligmamizda ise 6. saatte ve 24. saatte aminotransferaz
diizeyleri anlamli artig gostermemistir. Bu durumun sebebi
toksik doz araliginda ila¢ alan hasta grubumuzun sayisinin az
olmast olabilir.

Kuffner ve ark.’nmin (32) uzun doénem alkol ile
beraberinde asetaminofen alan hastalar iizerinde retrospektif
olarak yaptiklar1 bir ¢calismada, ¢aligmaya alinan 102 hastadan
sadece 4’linde AST diizeyleri yiliksek olarak bulunmus ve
calisma sonucunda giinliik asetaminofen diizeyleri ve karaciger
hasar1 arasinda iliski bulunamamigtir. Bizim yapmis
oldugumuz caligmada da literatiirle uyumlu olarak alkol ve
asetoaminofeni birlikte alan hastalarda AST, GGT, ALT
diizeyleri anlamli artis géstermemistir. James ve ark.’nin (33)
adolesan ve cocuklarda yaptiklart bir ¢aligmada, asetaminofen
zehirlenmesi sonrasinda 24 ve 48. saatlerde AST, ALT ve
protrombin zamani 6l¢iilmiis ve sonugta hepatotoksisitesi olan
hastalarda bu parametrelerin normal oldugu tespit edilmistir.
Bizim yapmig oldugumuz caligmada da literatiirle uyumlu
olarak asetoaminofen zehirlenmesi olan hastalarda AST, GGT,
ALT diizeyleri anlamli artig géstermemistir. Gyamlani ve
ark.’nin (34) yaptiklar1 bir ¢alismada intihar amagli veya
kazayla asetaminofen alan 93 hastanin 24-48 saatlik yogun
bakim izlemlerinde aminotransferaz diizeylerinin intihar amacl
alimlarda, kazayla alimlara goére ilk donemlerde atis
gostermedigi ancak 48 saatten sonra arttigi tespit edilmistir.
Bizim ¢aligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak hastalarin 6
ve 24. saatlerde alman kanlarinda AST, ALT, GGT
degerlerinde artis bulunamamustir.

Knight ve ark.’nin (35) ratlarda yaptiklari bir ¢aligmada,
ratlara asetaminofen ve alkol uygulayarak, bu iki maddenin rat
karacigerinde olusturdugu patofizyolojik degisiklige, serum
MDA ve ALT diizeyindeki artiglarina bakilmistir. Sonugcta bu
iki madde ile MDA ve ALT diizeyleri artarken vitamin E
tedavisi verilenlerde bu artig daha diisiik diizeylerde olmustur.
Husain ve ark.’nin (36) rat plazmalarinda alkol etkisi ile MDA
diizeyleri arasindaki iliskiye baktiklar1 bir ¢aligmada, yiiksek
doz alkol etkisi sonucunda MDA diizeylerinde yiikselme
oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢aligmamizda ise alkol alan
hastalarda MDA diizeylerinde artig tespit edilememistir. Li ve
ark.’nin (37) yaptiklar1 bir ¢aligmada akut alkol alimi ile
hepatik enzimler ve MDA arasindaki iliskiye bakilmis, alkol
verilen hastalarda MDA diizeylerindeki degisiklik istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmusken, ALT ve AST diizeyleri artmis
olarak tespit edilmistir. Bizim caligmamizda ise alkol alan
hastalarda 6. ve 24. saatlerde literatiir ile uyumlu olarak MDA
diizeylerinde degisiklik bulunmazken, AST ve ALT
diizeylerinde de degisiklik olmamustir.

Sonug olarak yaptigimiz ¢alismada TCA, organofosfat,
asetaminofen, mantar ve alkol zehirlenmelerinde serum MDA,
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PONI1, AST, ALT ve GGT degerlerinde alimin 6. ve 24.
saatlerinde yapilan Olglimler arasinda istatistiksel olarak
anlamli  bir degisiklik olmamistir. Bunun sebebi hasta
grubumuzu olustururken AS’ye gelen tim zehirlenme
hastalarin1 almamiz, toksik doz siirimin altindaki hastalar1 da
calismaya dahil etmemiz olabilir. Zehirlenmelerde bu
maddelerde anlamli artig tespit edilen ¢aligmalara bakildiginda
biyokimyasal olarak bakilan parametrelerin seviyesi ilk
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