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Ozet 
Normalde noronal hlkre yiizey/erinde var olan ve anti - apoptotik sinyal iiretiminde rol oynayan PrPc ~'e§itli 

mutasyonlarla, bula~/cl etkenlerle ya da kendil(~inden PrPscformuna donii~ebilir ve bu da klinikte prion hastalik­

Ian dedigimiz hastahk tablolanmn olu~mastna yol arar. Prion hastahklanmn en slk g(jriileni Creutzleldt-.lakob 

hastahgldlr ve vakalann %85-90'1 sporadikformda kar~lmlza pkar. Varyant C.lH ise son ytllarda gUndeme gelen 

'hir hastahk formudur ve sporadik formdan belli ba§/z klinik, laboratuar ve histopatolojik bulgularla avnlahilir. 

Maka/emizde kurumumuza C.lH on tamslyla gelen ve hizden C.lH tamsl alan iki otopsi olgusunda ula,'ill<~lnllZ hul­

gulan ve iki form un aymm kriterlerini tartl~mayl amal.r1adlk. Buna g(jre yaygl1l spongioza ve anti- PrP pozititli.~i­

ne kar§l az saYlda amiloidik plak gora/en, EEG'sinde tipik periyodik da/galar tespit edilen ileri ya§taki olgulanmlz 

sporadik C.lH nlarak degerlendirildi. 

Anahtar Kelimeler: Creutzfeldt - .lacob, otopsi, prion, PrP 

Creutifeldt-lakob Disease; A Brief Review And Case Report 

Summary 

PrPc is a swface protein placed on neuronal cell memhranes and plays a role in apoptotic signal production. 

PrPc can transform to a mutant form by mutagen, genetic or inlective e.ffects. In this situation prion diseases oc­

cur. Creutzfeldt - .lacob is the most encountered form in prion diseases and 90% of them are in sporadic form. 

Sporadic form may d!ffer fi'om variant form hy some clinical and pathological features. In this text, we analysed 

two autopsy cases ol C.lD and discussed the distinctive criterions he tween two forms. 

Key words: Creutzfeldt - .lacoh, autopsy, priml, PrP 

Giri§ 

"Protein infeksiyoz partiktil" anlamma gelen prion, insan vticudunda normal de de var olan (1) ve 20. kromo­

zomda yerle§mi~ Prion protein geni (PRNP) tarafmdan kodlanan bir protein dizisidir (2). Diger ttim proteinlerden 

farkh olarak proteaz etkisine ve ISlya kar~1 diren~ gosterdiginden( Proteaz Rezistan Protein = PrP) olarak isimlen­

dirilmi~tir (3). insanda var olan dogal, hticresel PrP formunun (PrPc), prion hastahklannda gortilen PrP'den (prPsc 

ya da PrPcjd) protein diziliminde i~erdigi bir taklm farkhhklarla aynldlgl gortilmektedir. Normalde noronal hticre 

. yuzeylerinde var olan (4) ve anti- apoptotik sinyal uretiminde rol oynayan (5) PrPc sinapslarda sinirsel impuls tire­

timi de saglamaktadlr (6). PrPc, mekanizmasl tam olarak bilinmese de cre~itli mutasyonlarla, bula~lcl etkenlerle ya 

da kendiliginden PrPsc formuna d6nti~ebilir (7) ve bu da klinikte prion hastahklan dedigimiz hastalIk tablolanmn 

olu~masma yol acrar. 

Prion hastahklanmn en sik gorUleni Creutzfeldt-lakob hastahgldlr (CIH). G6rUlme oram milyonda bir olarak 

belirtilmi~ olup, %85-90'1 sporadik formda kar~lmlza ~Ikar (2). Sporadik form, prion protein d6nii~umi.iniin sebcbi­

nin bilinmedigi, herhangi bir risk faktOruyle a~lklanamayan, kendiliginden ortaya ~Ikml~ formdur. Bunun dl~mda 

ailescl gecri§li, tlbbi uygulamalara bagh (yatrojenik) ve infekte slglr etiyle bula~tlgl du~tinulen "bula~lcl - varyant" 
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CJH fonnlan da vardlr. 

Varyant CJH (v-CJH) son yillarda glindeme gelen bir hastalik formudur. ingiltere'de 90'li yJllarda yok saYlda 

vaka gosterilmi~ (8) ve slglr etinin yok tLiketildigi lilkemizde bir kay yil oncesine kadar medyada kendine geni~ 

ciranda yer bulmu§tur. 

CJH'nlJ1 sporadik formu ileri ya~larda gorlilen (ortalama 60), haflza ve biliny kaybl bulgulanyla karakterize 

ba~langlcl olan; davranl~ bozukluklan, gorse I ve motor korteks bozukluklanyla geli~im gosteren norolojik bulgular 

aylga ylkartan, ortalama ya§am omriinlin 4 ay oldugu bir hastahktlr(2), 

Varyant form ise daha gene;: bir hasta grubunda (ortalama 27) goriillir ve klinik bulgulan benzer olmakla birlik­

te daha uzun ya~am sliresi (ortalama 14 ay) ve tipik EEG bulgulannlO olmayl§lyla sporadik formdan aynllr. 

vCJH 'mn ba~langle;: bulgulan da sporadikten farklI olarak psikiyatrik ve duyusal kusurlar ~eklinde kendini gosterir 

(2). 

Anla§Jldlgl gibi, v-CJH sporadik formdan belli ba§h klinik, laboratuar ve histopatolojik bulgularla aynlabilir. 

Bil. de bll makalemizde kurumumuza C1H on tanlslyla gelen iki otopsi olgusunda ula~tlglmlz blligulan ve iki for­

mun aylflm kriterlerini tartl§tlk. 

Olgu 1. 56 ya§lJ1da erkek hasta, son 3 ay ie;:inde hlzlI bir bie;:imde geli§en dalgmlIk, unutkanhk, halusinasyonlar, 

kilo kaybl ve ylirlimede bozuklukla kendini belli eden norolojik bulgularla noroloji servisine yallyor. Norolojik 

muayenesindc gozlerinin spontan kapah oldugu, verballe gozlerini ae;:tlgl, goz kontagl kurmadlgl, oryantasyonunun 

bozuk vc reaksiyon zamanlannm uzaml§ oldugu tespit ediliyor. Enscfalopati tablosunu ae;:lklamak iyin e;:ekilen 

kontrasth kranyal MR'da ozellik saptanmlYor. Tiim yapiian tetkiklerinde sedimantasyon yliksekligi dl~lJ1da ozellik 

goriilmeyen hastada EEG ' lerinde 5-6 frekanslI teta dalgasl, yayglJ1 biyoelektrik aksama belirleniyor. Yakla~lk 15. 

gLinde beyin omurilik SlVISlJ1da (BOS) lenfosit aglrhkh hlicre infiltrasyonu gorlilliyor. Seyri slraslJ1da sola bakl§ kJ­

sIlllhgl, kas tonusunda artma ve myokloniler ortaya e;:lklYOr. Giderek bilinci kapanan ve solunumu kotLile~en hasta 

yakla~lk 25. glinde vefat ediyor. 

Olgu 2. 52 ya§lJ1da erkek hasta dokuz ay once ekstremite agnlan, yliriimede bozulma, kendi i§ini yapmada glie;:­

ilik §eklinele §ikayetlerle ba§layan; giderek yaklJ1lanm, ya§adlib ortaml tal1lyamlyacak kadar ilerleyen unutkanhk ve 

son bir ayellr konu~mada bozulma hikayesiyle noroloji servisine yatlflhyor. Bu dbnemde yakmlanl1l iyice tamya­

mal. vc her ~eyden korKar hale geldigi bildiriliyor. Dokuz ayhk periyodu boyunca takip edilmi§ olan hastada kran­

yal MR ' da ileri derecede serebral atrofi bulgulan var olelugu ve EEG tetkiklerinde ileri dereceele yava~lama saptan­

(iIgl bildiriliyor. Norolojik muayenesinde bilincin aC;:lk oldugu, konu§amadlgl, anlamanll1 olmaellgl, 1~lk kaynagllll 

ate~ I.annedip korktugu, yukan bakl§ klSltlJlIgll1111 var oldugu tespit ediliyor. EEG'de C1H'11I destekleyen de~arjlar 

saptanan hasta genel durum bozuklugu nedeniyle yogun baklma alllllyor. Gittikye atqi, serum lire degerlcri yukse ­

lell; tansiyonu dLi§en hasta yatI§lIldan J ay soma solunumu iyice bozularak solunulll arrcstine giriyor ve vefat edi­

yor. 

Bulgular 

Olgu 1. YapJ1an otopsisinde beyinde basiller arterde tlkaYlcl olmayan aterosklerotik plaklar vc histopalolojik 

incclcmc sOllllcunda post mortem oldugu du§linlilen bir kac;: adet psodokistik formasyon dl§l11da ozellik gorLilmcycn 

olguda. diger organlarda da dikkate deger bir bulgu izlcnmeeli. Histopatolojik inceleme myokarelda hipcrtrofi bul ­

gular!. hipercmi; akcigerde taze lobuler pnomoni, karacigerde hafif derecede saniral parankim zaran saptanan olgll­

nun bcyin kesitlerinde serebral kortekstc difuz ve belirgin spongioform degi§iklikler gorLiidii (Resim )). Bu spongi­

oform degi~ikliklerin bazIlan perinbral sahaela, digerleri noropilde izlenmekteydi. Minimal dereccde bir reaktif gli ­

ol.is dc I11cvcuttU. 

Olgu 2. Otopsisinde ll1akroskopik olarak karacigcrdc san renk degi~ikligi, akcigcr kesitlerinde klvamda sertle~­

mc bulL1!lan ki§inin beyninde frontal ve oksipital loblarela sulkuslarlll gcni~lemesi ve giruslann incclmesiylc kendi-
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ni gosteren atrofi bulgulan, meninkslerde hiperemi, btiyiik serebral damarlarda yaygm aterom plaklan saptandl. 

Beyin - beyincik 1000 gr. tartIldl. Bu olguda da birinci olguya benzer bir bi~imde postmortem olu§tugu dti§tintilen 

psodokistik formasyonlar bulundu. Histopatolojik olarak myokardda hipertrofi, hafif derecede interstisyel fibrozis: 

akcigerde absele§en taze lobtiler pnomoni, karacigerde santral hemorajik nekrozla giden orta derecede parankim 

zaran saptanan olguda beyin kesitlerinde kortekste belirgin spongioform degi~iklikler gozlendi. Bu vakada birinci ­

den farkh olarak gliozis fazla belirgin degildi. 

immunohistokimyasal Bulgular 

Beyin orneklerinden yapiian mikroskopik kesitlere immunohistokimyasal oIarak uygulanan 'Glial Fibriler Asi­

dik Protein (GFAP), antikoruyla, olgu I 'de belirgin, oIgu 2'de hafif - orta derecede pozitif boyanma saptandl. 

Preperatlar prion antikoruyla immunohistokimyasal olarak boyanmak iizere ingiltere'ye gonderildi ve burada 

"K-6-9" prion antikoru ile yapllan ~ah~mada; olgu l' de kortekste ve orta beyin bOlgesinde sinaptik " difuz tarzda: 

olgu 2'de kaba agregatlar tarzmda boyanma saptalllp olgu 1 'deki histolojik ve immunohistokimyasaI bulgular prion 

hastaitgl ile uyumlu, olgu 2'dekiler ise "prion hastahgl i~in tipik" olarak rapor edildi (Resim 2). 

Her iki vaka da klinik ve patolojik veriler l§lgmda sporadik form CJH olarak degerlendirildi. 

Resim 1. Olgu I 'den haZirianan bu kesitte gri cevherde yaygm vakuoler 

degi~iklik §eklinde spongiozis gorUlmektedir (H&E, X20). 

Resim 2. Olgu 1 'de kaba granUller halinde gozlenen immunohistokimyasal 

anti - PrP pozitifligi (anti PrP, X20) 
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Tarh§ma ve Sonuc; 

Beyin atrofisi, var oldugunda beyin aglriIgml 850 grama kadar dii§iirebilmekle birlikte JCH'nm hlZI! klinik sey­

ri nedeniyle fazla beklenen bir bulgu degildir (9). Daha ~ok ya§!J ve beklenen ortalama ya§am siiresinden daha 

uzun ya~ayabilen JCH hastalannda goriiliir. JCH'nda, her ne kadar patolojik degi§ikliklerin ba~langlcl i1e klinik 

. bulgulann ba§langlci bire bir uyum gostermek zorunda degilse de vakalanmlzdan klinik hikayesi daha uzun olanm 

(9 ay) hafif - orta de recede atrofi bulgusu gostermesi bu saVl destekleyen bir bulgu olabilir. 

Mikroskopik olarak gorUiebilen en yaygm bulgu spongiozistir ve %95 'e varan oranlarda bulundugu bildirilmi~­

tir (10). Spongiozis , tipik bir vakada en ~ok frontal ve oksipital serebral kortekste, bunun dI§mda bazal ganglia. tha­

lamus ve beyincikte gorUliir (2). Ya§am siiresi biraz uzayanlarda ~aplan 100 mikrometreye varan yaygm vakuoller­

Ie karakterize "status spongiozus" durumu olu§ur. Her iki vakamlzda da belirgin olarak izlenen spongioz durumu 

CJH i~in spesifik bir bulgu degildir ve bazi inflamatuar ve toksik hastahklarda, iskemik ataklarda, beyin ademindc 

ve hatta tamamen artifisyel olarak da goriilebilir. CJH vakalannda spongioz beklenmeyen bolgeler ise beyin sapi ve 

spinal korddur (9,11). 

Yine gorLilmesi beklenen nonspesifik bulgulardan biri olan noron kaybi vakalarumzda belirgin derecede goz­

lenmemekle birlikte bir diger bulgu olan gliozis, ozellikle olgu 1 'de belirgin bir §ekilde gozlenmektedir. Gliozis; 

ozellikle immunohistokimyasal olarak glial fibriler asidik protein (GFAP) antikoru ile pozitif boyanmaslyla daha 

da goriiniir hale getirilebilir (9). Beyin stromal komponentinde bir artma olarak ozetlenebilecek bu degi§iklik, be­

yinde irritasyona neden olabilecek tiimor, inflamasyon gibi her tiirlii degi~iklikle beraber bulunabilcn ve yine spcsi­

fik olmayan bir bulgudur. 

Saydan tiim bu degi§ik likler CJH i~in spesifik olmasa da tamya giden yolda on em ta§lrlar. CJH tamsma var­

mak i~in ~Ikdan yolun ilk basamaklan bu bulgulardan ge~er. Klinik olarak CJH tamsi ya da §iiphesi bulunmaSI ta­

nmm ilk adlmlysa, beyinde saptanacak spongiozis, gliozis gibi degi§iklikler ikinci adlmi olu§turur. Tiim bu bulgu­

lara sahip olan hastalarda tamYI kesinle§tirmek i~in hal a bir ii~iincii basamaga ihtiya~ vardlf. 

Bu a§amada CJH'nm kesin tamsi i~in 5 yol izlenebilir: 

1- Genetik yah§malarla PrP gen mutasyonunun gosterilmesi (3) 

2- inokiilasyon ~ah§malanyla deney hayvanlannda bU\a§lcll!gm gosterilmesi (3 ,10) 

3- 6ze;llikle serebellumu tutan amiloid plaklann goriilmesi (3) 

4- immunohistokimyasal olarak PrPsc ekspresyonunun tespit edilmesi (3,9,10,12) 

5- BOS'nda 14.3.3 protein artl§mm gosterilmesi (13) 

Prion protein genindeki mutasyonun gosterilmesi pahah bir yontem olup iilkemizde uygulanmamaktac!Jr. ikinci 

yontem olan deneysel metodda ki§ilerden alman beyin preperasyonlanJ1ln deney hayvanlanna nakledilmcsiyle hay­

vanlarda hastaiIk olu§masl beklenir. Ancak bu yontem de 48 aya varan inkiibasyon donemleri nedeniyle pratiktc 

yok kullaniiabilecek bir yontem degildir (12). 

Serebrospinal SIvlda 14.3.3 protein in tespitinin hemcanhlarda, hem de postmortem olarak CJH i~in gLivenilir 

bir laboratuar yontemi oldugu pek ~ok yaymda bildirilmi§ olmasma kar§I, son zamanlarda yapllan bir ~aII§mada 

CJH dl§I demansiI hastalarda da pozitifligin bildirilmesi giivenilirlik hakkll1da §iiphelere yol a~mI§tlr (9,13,14). Bu 

yiizden kesin bir bulgudan ziyade destekleyici bir bulgu olarak kabul edilmesi ycrinde olacaktlL 

Globiiler tarzda amiloidik plaklann gosterilmesi CJH i~in onemli bir bulgudur (15). Anormal prion proteinleri. 

protein yapIlannm onlara kazandlrdlgl dogal bir avantajla kiimeler halinde ~okebilirler ve hematoksilen - cozin pre­

peratlannda pembe renkli,yuvarlak ~ekilli, ~evresine dogru dikensi sa~aklanmalar gbsteren yapiiar halinde gbriile­

bilirler. Ancak sporadik bir CJH vakasll1da bu birikimin gbriilme orani %5 - 10 civanndadlr ve birikim genellikle 

beyincik korteksinin granLiler tabakaSllla sllllrh olup beyin korteksinde birikim dii§Lik orandadlr (3,9,15). Bu plaklar 

anti-PrP antikoruyla pozitiflik gosterirler ancak klasik bir amiloidin /3-amiloid yaplslI1a kar§1 uygulanacak antikor­

larla boyanmaz ve Kongo klrmlzlslllda yqil kmcllIk bulgusu gostermezler (15). 
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Yaryant - CJH , sporadik tipe gore yok daha fazla saylda amiloidik plak olu~umu gosterir. Bu varyantdaki ami­

loidik plaklar yevrelerinde yaygm vakuoler dejenerasyon bulunan ve "florid plak" olarak isimlendirilen plaklardlr 

(9) 

Yakalanmlzda amiloidik plak gorlilmemesi CJH tantSml dl§layan bir bulgu olmadlgl gibi, tam tersine . ozellikle 

sporadik CJH hastalannda beyinde bu tarz birikimin olmamasl beklenen bir tablodur. Oysa v-CJH olgulannda ami­

loidik plak saYlSl ve gorlilme orant yliksektir (9). 

Degi~ime ugraml~ PrP' nin (PrPsc) immunohistokimyasal olarak gosterilmesi uygulanabilir ve glivenilir bir 

yontem olarak gorlilebilir. Bu yontemle beyin parankiminde iki tlirlli boyanma patemi izlenir (9,12): 

1- Difuz ya da sinaptik patem: Gri cevherde, synaptofizinin yaptlgma benzeyen granliler tarzda boyanma gorli-

I Ur. 

2- Globuler ya da primitif plak benzeri patem: Noropildeki vakuollerin etrafmda boyanma gorlillir. 

Bu iki boyanma patemi de olgulanmlzda izlenmi~ olup olgu 1 'dedifuz, olgu ,2'deglobuler patemdaha baskm 

olarak gozlenmi~tir. Her ne kadar bu yontemi uygulamak amaclyla preperatlanmlzl ingiltere'ye gondermi§ olsak 

da, immunohistokimyasal teknik lilkemizde yaygm olarak kullantlabilen ve uygulanan bir metoddur. <;alt~maYl uy­

gulayamamamlzm nedeni gerekli yalt§ma kitinin nisbeten yliksek fiyatl ve bu kite konu te§kil edecek vaka saYlsl­

nm azltgtndan dolaYl yiiksek maliyet/vaka oranlanntn ortaya ylkmaSl nedeniyle kurumlanmlzda kitin bulunmama­

slchr. Yaka saYlsl az da olsa, hastalIk ozellikle v-CJH formu §liphesi aylsmdan onemlidir ve tUm Tlirkiye'de ortaya 

ylkabilecek vakalann tek bir merkezde immunohistokimyasal olarak degerlendirilmesi saglanabilirse, vaka ba~ma 

yuksek mali yet sorunu da bir olylide geyerliligini yitirecek gibi durmaktadlr. 

Olgulan beyin dl§mdaki histopatolojik degi§iklikler aylsmdan irdeledigimizde, kalpte ya~a ve CJH dl§1 yevresel 

ko§ullara baglanabilecek hipertrofi ve interstisyel fibrozis gibi adaptif ve regresif degi§ikliklerin oldugunu goruyo-

ruz. 

Akcigerlerde gorlilen pnomoni tablosu , hastalann yakla§lk birer ay sliren yatl§ slireleri goz online alllldlglllda 

beklenebilecek bir bulgudur. 

Karacigerde santral parankim nekrozu gorulmesi genel olarak toksik ve iskemik hadiselerde kar§lmlza \lkan bir 

durumdur (16). Yakalanmlzda toksik bir madde ahml hikayesi olmadlgl gibi dosyalannm tetkikinden anla§tldlgl 

lizere tedavide, bu hasan yapmaSI beklenen bir ilay kombinasyonu kullantlmaml§tlr. Gorlilen bu parankim hasan­

nlll, ozellikle son giinlerinde durumu aglrla§an hastalann terminal donemde ya§adlgl solunum ve dola§lm slkmttsl ­

na baglt olarak geli§mi§ oldugu dli§linlildli. 

OlgulafllTIlz klinik hikayeleri, belirgin spongiotik ve gliotik degi§iklikleri, anti PrP pozitiflikleriyle CJH tantSl 

alml§lardlr. Burada tartI§tlmasl gereken bir husus da CJH'ntn tipidir. Ki§ilerin aile hikayelerinin bulunmamasl ve 

ubbi uygulamayla (Growth hormon tedavisi, kadaverik dura grefti uygulamasl gibi) geyi§ risklerinin buiunmamasl 

ncdcniyle ailesel ve'yatrojenik formlar devre dl§l kalmakta, dikkatler iki tant lizerinde yogunla§maktadtr: Sporadik 

ve varyantCJH. 

v-CJH, vakalanmlzda gorlilenin aksine daha geny bir ya§ ortalamasmda (ortalama 27) gori.illir (17 ,18). Bunun 

tersine sporadik form ic;:in ya§ ortalamasl 64'diir. Hastalann kliniklerinde onemli bir farkhltk da sporadik formda 

goriilen periyodik klsa dalga aktiviteleri §eklinde EEG bulgulannm v-CJH'nda olmaYl§ldlr. Bu hastalann EEG'leri 

nonspesifiktir. Bir diger klinik farklthk ise her zaman gorlilmese de v-CJH vakalannda izlenebilen daha uzun has­

taltklt ya§am slireleridir. Sporadik formda 10-12 ay olabilen bu slire v-CJH'nda 24 ay seviyesine C;:lkabilir. 

Histopatolojik kriterler aylsmdan en onemli degi§kenlik amiloid plak kavrammda gorlillir. Yukanda bahsedildi­

gi gibi, v-CJWnda bol miktarda florid plak gorlilmesine kar§l, sporadik formda bu plaklar ya azdJr ya da hiy bulun-

maz. 

Olgulanmlz gerek klinik hlZlt seyirleri, gerek EEG bulgulannm klinisyenler tarafmdan tipik olarak degerlendi­

rilmesi, gerekse de histopatolojik ozellikleriyle sporadik CJH olarak degerlendirildi. 
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Sporadik CJH iilkemizde dahil, diinyanm her yerinde goriilebilecek nadir bir hastahktlr (19). Bu tip vakalarda 
,t' . 

infektif bula~lm oldugu§iiphesi nedeniyle mutlaka otopsi yapdmaiJ, v-CJH olaslilgl ekarte edilmelidir. Heniiz Ti.ir-

kiye'de bildirilmemi§ olmakla birlikte v-CJH mutlaka farkedilmesi ve dikkatli olunmasl gereken fatal bir tablodur. 

Bunun i~in otopsi organizasyonunun iyi yapIimasl, otopsiyi yapacak personelin egitimli olmasl, gerekli leknik im­

kanlann temin edilmesi gibi postmortem tal1lya yonelik faktorlerin yanmda et sanitasyonunun ciddi bir bi~imde uy­

guianmasl da zorunluluk olarak kabul edilmelidir. 
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Ozet 

Zehirlenmeler hayati tehlik?ye yol ar;;abilen, toplum sagllgl ve adli tiP ar;;lstndan onem arz eden acil bir durumdur. Bu 

r;;alliimada saptanan bulgulann benzer r;;alliimalann bulgulan ile karii,laiittrtlmas, ve bolgemizin oze//iklerinin ortaya kon­

masl amar;;landl. Cumhuriyet Universitesi Hastanesi'nde 1992 - 2002 YI//an arastnda olumcul olmayan zehirlenme olgu­

lanntn adli ve tlbbi kaYltian retrospektif olarak incelendi. Buna gore, toplam 14.926 adli olgunun 605'i zehirlenme olup. 

bunlann en r;;ok ikinci dekatta (% 18.2), kadtnlarda (% 61.2) oldugu, ilkbahar mevsiminde (% 30.6) ve dar;; yoluyla (% 324) 

zehirlendigi, hastaneye baiivuran zehirlenme olgulanntn buyuk klsmlntn acil serviste (% 61.8) ve ayaktan tedavi gordugu 

(% 49.7). az da olsa olUmle sonur;;lanan olgulann (% 5.0) oluiiabilecegi belirlend!. Toplumu zehirlenmelerden onlemek ir;in 

egitimle birlikte sosyoekonomik seviyenin yukseltilmesinin gerektigi, yeterli saYlda ve kalifiye sagltk personeline surekli 

egitim saglanmaslyla mortalitenin onlenebilecegi sonucuna vanldl. 

Anahtar Kelimeler: Zehirlenme, adli rapor, hayati tehlike, adli olgu. 

The Forensic Medical Evaluation of Poisoning Cases in Cumhuriyet University Hospital Between 

Years 1992-2002 

Summary 

Poisoning causing life threat, are important and urgent in the frame of community health and forensic medicine. It was 

aimed that the results of our study were compared with the ones of similar studies, and that the characteristics of our area 

emerged. The court and medical records and nonfatal poisoning cases were retrospectively examined in the hospital of 

Cumhuriyet University covering the period 1992 - 2002, retrospectively. The results showed that most of the cases were 

at second decade (18.2 %), females (61.2 %), in spring (30.6 %), with drugs (32.4 %). Of the cases 61.8 % applied to 

emergency room 49.7 % were outpatient and 5.0 % were fatal. It was concluded that there should be education incre ­

asing of socio-economic level continuous education of adequate and perfect health personnel for preventing the commu­

nity from poisoning and the deaths causing by poisoning. 

Key Words: Poisoning, legal report, life threat, forensic case. 

Giri~ ve Amac;: 

insan sagllglnl bozan mineral, bitkisel, hayvansal ya da sentetik kaynakll maddelere zehir (toksin), bunlarla organ iz­

manln ge<;:ici ya da sUrekli olarak bozulmaslna zehirlenme denir. Her tOr kimyasal madde belli bir miktarda zehirlenmeye 

neden olabilmektedir. Ornegin, tlbbi tedavi amaclyla kullanllan ila<;:larda bnerilen dozun a~llmasl sonucu zehirlenme g6-

rUlebilir (1-5). En eski zehirler avlanmada, sava~ta ve idam cezalarlnln infazlnda kullanllan bitki ekstreleri, hayvan zehir­

leri ve minerallerdi (6). 
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Ulliversitesi Has:anesi'mle 1992-2002 Tarihleri Araslndaki Zel1irlenme Olgula,lnrn Adli 
....... ~--~ ..... --~------------ .. ~--~--

ZehirliteratOrOnde kez 1230 6IUmeOI maddelerden hazlrlanan olarak 

nlmlanmaslna kar91n zehir ve zehirlenmenin tarihgesi binlerce YII 6ncesine dayanmakladlr Ancak bilimsel anlamda 

toksikolojik <;:al19malar 19. yuzYllda . BugUn toksikoloji bilimi; 
• Klinik toksikoloji 
• Adl! 
• Endustriyel 

toksikoloJlsi 
tokslkoloji 

toksikoloji gibi birimlere ayrrlmaktadlr 

GLinLimuzde tarrmda, ve evlerde yakla91k 80,000 ye",il kimyasal madde kullanllmakta ve her YII 

1.000 kadar sentelik veya bunlara katllmaktadlr. onemli zehirleri lark 

II Ilk gostermekle toksik ya9amlmizi ve sagllglmizi tehdit devam etmektedir (6, Zehir!enme 

olgularl intihar, cinayet amagll olarak kan;,lmlza 91ksa da daha 90k kaza orijinli oldugu gbrulmektedir. Zetlirlenme neden-

leri ila<;larrn yer aldlgl belirtllmektedir (1, 8-10). 

FakUltesi Hastanesi'ne zehirlenme 

cinslyet. yer, olay tarihi, zehirlenme nedeni. tedavi gbrdugu departman, ledavi suresi, hayati tehlike, mula! 

sure ineelenmi~ olup, elde edilen bulgularrn istalistiksel analizlerinin benzer yall",malarln sonuc;:larryla kar$lla$-

Ilrrlmasl ve bolgemizin 6zelliklerinin orlaya konmasl amar;;lanml§tlr 

Materyal ve Metod 
Bu o 101199;~ - 31 12.2002 larihleri arasrnda 11 Yllilk zaman dilimlnde 

lesl Hastaneslne zehlrlenme nedeniyle ba§vuran olumeul olmayan adli olgularrn ledavi dosyalarrnrn ve adli raporlarrnln 

olarak incelenmesiyle yapllml§llr Bu kaYltlar ya9' yer, tarihi, zehirlenme nedenl, tedavi 

tedavi sLiresi, mula! sOre Elde edilen 

tistiksel analizleri benzer sonur;;lanyla kar;;;lla:;;tlrllml§tlr. 

Bulgular 
Hastanesi'nde 01.01,1992-31.12.2002 tarihleri arasrndaki 14926 adli 605'inin 

370'min 61 235'Inin erkek 

na yogunlukla 18.2) ikinci dekatta oldugu, 9Tsinin birinci 49'unun (% 8 1) de"atta 

dugu. 30'u (% 5.0) d6rduncu dekatta, 21 'I (% be:;;inci dekatta, 12'sl (% 2.0) alllnCI Tsi Ise 61 ya:;>rrl 

uzermde oldugu gorulmu:;;ILir. % 46.1 oranlndaki 279 olgunun ya91 bellrlenememi:;;tir 

Zehirlenme gore 438'lnin 72.4) Sivas II merkezinde, 38'inin (% yevre iller-

de ve 129'unun da 21 

Zehirlenme tUrOne gore Incelendiginde, olgularm 195'inm 86'slnrn glda, 68'inin gaz In halas-

(% 11 

A,eil serviste ledavi 186srna ayaktan tedavi tedavi 

220) pedialri, anestezi yogun baklm unilesl 

maruz kalmadlgl, ayrrca 114'Unun mulat enge durumu 

106'srnrn kadar mutad bunlardan 33Tsinin 

gOn mulal i~ligalden kaldlgl belirlenmi:;;tlr (Tablo 4). 

dagillmi 

MaYls Haziran Temmuz Agustos Eylul Ekim Kaslm Arallk Toplam 

61 46 64 62 46 37 33 47 60 

10.1 7.6 106 10.2 7.6 6,1 5.5 100 
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Tabla 2. Zehirlenrne lUrlen ve oranla" 

Glda 
Gaz 
Kos!ik/korozif madde 
Bitkisel kaynakll 
Fare zehiri 
Alkol 

86 
68 
25 
42 
7 
3 

Tablo 3. Zehirlenme olgulannm tedavi departmanlara gore dagillmi 

Acil 

Pediatri 

Aneslezi Yogun Baklm 

Toplam 

Tabla 4. Zeblrlenme olgularrnm mulal !sligale 

(M.LES) y6nunden degerlendirilmesi. 

Mula! kalmayan 

1-9 gUn 

10 

Tartl§ma ve Sonuc; 

133 

58 

10 

8 

6 

6 

5 

2 

2 

605 

gore daglllmL 

114 

475 

12 

3 

605 

8 

22.0 

9.6 

1,7 

1.3 

1.0 

1.0 

0.8 

0.3 

0.3 

0.2 

18.8 

78.5 

2.0 

0.2 

0.5 

100 

14.2 
11.2 
4.1 
6.7 
1.2 
0.6 

29.6 

Hastanesi'nde 1992-2002 Yillarl araslnda dUzenlenen 

zehirlenme olgusudur. Kurtoglu'na (11) gore, acil servise olan toplam 

ve civarmda gorulen zehirlenme olgulannln bu orana daha az oldugu 

14926 adli raporun 605i 

''10 7.0'sl zehirlenme 

Olgularln % 18.2'sinin ikinci dekatta, % 61 .2'sinin kadlll va:,; ilerledikge zehirlenmelerin azaldlgl 

Benzer gall:,;malarda da zehirlenme en ikinei dekatta ve kadllliarda gorUidUgu bildirilmi~ (12-15) 

zim gall;;manlll benzerlik gostermekle olduklan dikkat gekicidir. 

Bu gall~mada. zehirlenme algularl en yak ilkbailar ve yaz aylannda g6rUlmU?tUr 1). Hava sicakliglllin artma 
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Cumhuriyet UniversitesiHastanesi 'nde 1992-2002 Tarihleri Arasmdaki Zehirlenme Olgu lannm Adli TIp Y6nunden Degeriendir illllesi 

slyia insanlar c,;ok sagllkll ve makul davranamamakta, oldukc,;a onemsiz bir durum kar?lsrnda hemen alevlenip ho? olma­

yan bir tutum sergilemekte ve bunun sonucunda kaza, intihar, cinayet veya giri?imlerinde bulunabilmektedirler. BUtLin ad­

Ii olaylarda oldugu gibi zehirlenmeler de slcak mevsimlerde artl? gorUlmesi yadsrnmayacak bir durumdur. 

Zehirlenme olgulannln 195'i (% 32.4) ilac,; zehirlenmesidir. ilac,;lardan ilk slralan antidepresanlar/antipsikotik ilac,;lar (% 

29.2), agn kesiciler (% 28.2) ve antibiyotikler (% 17.9) alml?tlr. Bir c,;all?mada acil servise ba?vuran zehirlenme olgularl­

nrn % 68.4'UnUn ilac,; zehirlenmesi oldugu, etken madden in slkllkla analjezik ve antidepresanlar oldugu belirtilmi?tir (16). 

Van'da yapilan benzer c;:all?mada zehirlenmelerin % 49.9'unun ilac;:larla meydana geldigi, bunlardan en slk gorUlen ajan­

lann antidepresanlar, analjezikler ve antipsikotikler oldugu bildirilmi?tir (14). Ulkemizde baglmllhk yapma riski olan ilac,;la­

nn dl$rnda c,;ogLjilacrn rec,;etesiz olarak eczanelerden kolayllkla elde edilmesinin, aynca genellikle c,;ocuklarda kaza, genc,;­

lerde Intihar arac, olmaslyla daha da onem ta?lyan ilac,;lann muhafazaslnda gerekli ihtimamln gosterilmemesinin ilac,; ze ­

hi.rlenmelerinde bUyUk rolU oldUju kanlslndaYlz. Aynca ilac,;lann Uzerinde kUc;:UcUk harflerle yazill "c,;ocuklardan uzak tutu ­

nuz" ibaresinin bu anlamda yetersiz oldugunu dU?Unmekteyiz. Vine bu c;:all?mada ve benzer c;:all?malarda (14, 16), ye?il 

ve klrmlzl rec,;eteye tabii olan antidepresanfar lye antipsikotiklerin zehirlenmelerden sorumlu ilac,;lar arasrnda birinci waYI 

alml? olmasl , ilac;:lann muhafazasrnda ozen eksikligi oldugunu dU?UndUrmektedir. 

Olgulann 40'rnda (% 6.4) zehirlenmenir), bitkisel kaynakll oldugu, bunlann 21 'inin (% 3.5) mantar zehirlenmesi, 1 Tsi ­

nin (% 2.8) ot zehirlenmesi, 2'sinin (% 0.31 bostan kene,si tohumu oldugu kaYltlldlr. Kurtoglu'na (11) gore, kaza ile veya 

c,;ocuklarda merak sonucu geli?en bitkisel kaynakll zehirlenme olgulan, zehirlenme merkezlerine ba?vurulann % 5-1 O'unu 

olu?turmaktadlr. Benzer ba?ka c,;all?mada zehirlenme olgulannyn % 1 0.2'sinin bitkisel kaynakll oldugu belirlenmi?tir (13) . 

TUm olgulann % 11.2'si olan gaz inhalasyonuyla olan zerttrlenmelerin % 54.5'i ?ofben zehirlenmesi , % 32.5'i karbon­

mqnoksit zehirlenmesi, % 11 .5'i saba zehirlenmesi, % 1.5'i man gal komUrU zehirlenmesi olarak belirlendi. Benzer bir c,;a­

II?mada zehirlenme olgulannrn %9.5"i gaz inhalasyonu zehirlenmesi olarak belirtilmi?tir (13). 

Acil serviste tedavi goren olgu saYlsl 374 (% 61.8) olup, 186 olgu (% 49.7) ayaktan tedavi ile gonderilmi?tir. Benzer 

bir c,;all?mada olgulann % 62.2'sinin aeil serviste tedavi gordUgU bildirilmi?tir (15). Anestezi yogun baklm Unitesinde teda­

vi edilen olgu saYlsl 58 'dir (% 9.6). Ba?ka bir c;:all?mada da zehirlenme olgulanndan yogun baklm Unitesinde tedavi g6-

renlerin oranlnln aynl oldugu (% 9.6) belirtilmi?tir (14). Olgular tedavi gordUgU servislere gore incelendiginde, sonuc,;larrn 

benzer c,;all?malarrn bulgulanyla uyumlu olmasl dikkat c,;ekici bulundu. 

Zehirlenme olgulan "adli" olmasl dolaYlslyla yarglya bildirimi zorunlu oldugundan, adli tiP ac,;lslndan bUyUk oneme sa­

hiptir. DolaYlslyla zehirlenme ku?kusu ile tedaviye alman her hasta adli olgu olarak degerlendirilmeli, adli rapor dUzenle­

nip savclllga bildirilmelidir (13, 16) . Bu c,;all?mada olgularrn % 5'inde hayati tehlikenin oldugu, % 78.5'inin 10 gUne kadar 

mutad i?tigalden kaldlgl b(3Iirlenmi?tir. Benzer bir c,;all?mada da (13), olgulann % 1.9'unda hayati tehlikenin oldugu bildi­

rilmi?tir 

Sonuc;: olarak, Cumhuriyet Universitesi Hastanesi'ne zehirlenme nedeniyle ba?vuran adli olgulann adli ve tlbbi kay It­

Ian incelenerek benzer c;:all?malarrn bulgulan ile kar?ila?tlrllml?tlr. Bu ara?tlrmaya gore, olUmle sonuc,;lanmayan zehirlen ­

melerin en c,;ok ikinci dekatta, kadrnlarda, ilkbahar mevsiminde ve ilac,; yoluyla gorUldUgU, hastaneye ba?vuran zehirlenme 

olgulannrn bUyUk klsmrnln acil serviste ve ayaktan tedavi gordUgU, olUme yol ac,;an bulgulann olabilecegi belirlenmi?tir 

Olu?umunda dU?Uk sosyokUltLirel seviye ve yetersiz egitimin rol oynadlgl zehirlenmeler hayati tehlikeye yol ac,;abilen, cid­

di bir durumdur. Zehirlenmelerin morbidite ve mortalitesini onlemek ic;:in, toplumun konuyla ilgili olarak degi?ik platformlar­

da egitimine aglrllk verilmesi, zehirlenmeye yol ac,;abilecek maddelerden c,;ocuklann uzak tutulmasl , basin ve medyada 

ozellikle Intihar amac,;11 zehirlenmelerle ilgili genc;:leri ozendirecek gorUnUmlere yer verilmemesi, aynca toplumun ilk ve acil 

yardlm konusunda bilgilendirilmesi onemlidir. Aynca tedavisini gerc,;ekle~tiren sagllk personelinin ozellikle acil ve yogun 

baklm Unitelerinde c;:all~an personelin bu konuda sUrekli egitilmesi ve yeterli ekipmanl~ saglanmasl da gerekmektedir. 
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