Feokromositoma hastalarinda anestezi uygulamalar1 6zellik gdsterir. Halotan
miyokard1 epinefrinin aritmi yapici etkisine duyarli hale getirir. Suksinil koline bagl
abdominal kaslarin fasikiilasyonu intraabdominal basinci arttirir ve tiimdrden
katekolamin salinimina neden olabilir. Ketamin sempatomimetik etkileri olan bir
ajandir ve adrenerjik agonistlerin etkisini arttirabilir. Vagolitik ilaglar
(antikolinerjikler ve pankuronyum) otonomik tonusdaki dengesizligi daha da
katiilestirir. Histamin tiimdrden katekolamin salinimint arttirdigi i¢in, histamin
salinimina neden olan ilaglardan (tubokiirarin, atrakuryum, morfin ve meperidin)
sakiilmalidir. Droperidol a—agonist olmasina ragmen, feokromositomali bazi
hastalarda hipertansif krize neden olabildigi i¢in kullanim1 tartismalidir (6). Posterior
fossa cerrahisinde ve feokromositoma operasyonunda anestezi uygulamamizda
anestezik ilaglarin bu 6zellikleri goz 6niinde bulunduruldu.

Sonug olarak, serebellar hemanjioblastoma ile birlikte feokromositomasi bulunan
VHLS’li olgularda preoperatif olarak hemodinamigi stabil hale getirmek i¢in gerekli
antihipertansif tedavinin yapilmasi, olgunun klinigine goére operasyon siralamasinin
planlanmasi ve uygun pozisyon, monit0rizasyon, anestezi teknigi ve izlem ile
gelisebilecek komplikasyonlarin kontrol altinda tutulmasi oldukg¢a 6nemlidir.
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Oldukgea gii¢lii organik fosforlar olan paratiyon ve malatiyonu suisid amaciyla igilen
iki zehirlenme vakasi1 anestezi yogun bakim tinitemizde izlenmistir.

Yogun bakima geliste, Glasgow Koma skorlar1 3 olan hastalarin, serum kolinesteraz
diizeyleri normalin % 10’unun altinda bulunmustur. Paratiyon zehirlenmesi olan
olguda yaygin cilt lezyonlar1 gelismistir. Aktif komiir (4 kez), pralidoksim (PAM) (12
kez) ve atropin infiizyonu ile destek tedavisi uygulanan hastalar yogun bakima
yatislarindan sonraki 25. ve 26. giinlerde sekelsiz olarak servislerine gonderilmistir.
Her iki hastada, 150-250 mg sa-1’e kadar varan dozlarda atropin inflizyonu
uygulamasi ile toplam 120 gr. atropin uygulanmistir ve 800 yatakli hastanemizin
yaklagik 6 aylik atropin stoku tiikenmistir.

Biyolojik silahlarin giindemde oldugu giinlerde izledigimiz bu hastalar, bizde su
soruyu akla getirdi: Boyle bir olayda ¢ok fazla sayida hasta ile nasil bas edebiliriz? Bu
konuya dikkat ¢ekmek istedik.

Anahtar kelimeler: Malatiyon, paratiyon, zehirlenme, atropin dozu
SUMMARY
Two Organophosphate Intoxications With Malathion and Parathion

Two intoxication cases with strong organophosphates, parathion and malathion were
managed in our intensive care unit.

Plasma cholinesterase levels of patients whose Glasgow Coma Scores were 3 at the
time of accepting into the intensive care unit were founded under 10 % of normal
level. The patient with parathion intoxication had dermatologic lesions. Treatment
was included with oral activated charcoal (4 times), pralidoxime (PAM) (12 times),
atropine infusion and supportive therapy. The patients were discharged on the 25. and
26. days after hospitalization.Total amount of 120 gr. atropin which is our hospital
stock of six months was administered to the patients by IV infusion up to 150-250 mg
h-1.

On the days in which the biological weapons were the main topic, a question came to
our minds; how can we manage numerous patients in such a case? In the case report
we want to take attention to this point.

Key words: Malathion, parathion, intoxication, atropine dose

Akut pestisit zehirlenmesi tiim diinyada yaygin goriilen 6nemli bir morbidite ve
mortalite sebebidir. Her yil yaklasik olarak 3 milyon ciddi akut pestisit zehirlenmesi
oldugu tahmin edilmektedir. Bunlarin yaklagik 220.000°1 6liimle sonuglanir (1). Fatal
pestisit zehirlenmelerinin biiyiik ¢ogunlugu gelismekte olan tilkelerde meydana
gelmektedir (1).

Bulundugumuz bolgedeki zehir danisma merkezine 1993-1995 yillar1 arasinda
bildirilen tiim olgularin % 7.7’si (2) ve 1993-2001 yillar1 arasinda bildirilen 25.572
zehirlenme vakasinin, 2.239°u (% 8.8) pestisit zehirlenmesi olarak kaydedilmistir (1).



Organik fosfor entoksikasyonlar1 genellikle agir seyreden ve mortaliteleri yiiksek
zehirlenme vakalaridir. Bu nedenle mutlaka tam tesekkiillii yogun bakim servislerinde
izlenmeleri ve tedavi edilmeleri gerekir (3,4).

Oldukga gii¢lii organik fosforlar olan paratiyon ve malatiyon ile gelismis iki
zehirlenme olgusu yogun bakimimizda izlenmistir. Her ikisine de 150-250 mg sa-1’e
kadar varan dozlarda atropin infiizyonu uygulamasi ile toplam 120 gr. atropin
uygulanmistir ve 800 yatakli hastanemizin yaklasik 6 aylik atropin stoku tiikkenmistir.

OLGULAR

Olgu 1: Evde, bilinci kapal1 olarak ve yaninda 500 cc paratiyon (Korthion M®
Koruma-Tiirkiye) sisesi ile bulunan olgu, 6nce bir baska hastanenin acil servisine
gotiiriilmistiir. Burada, hastanin elbiseleri ve lizerindeki diger esyalar ¢ikartilarak,
tlim viicudu sabunlu su ile temizlenmis, nazogastrik tiip takilarak gastrik lavaj
yapilmis ve aktif komiir verilmistir. Spontan solunumu olan hastaya 1 gr. pralidoksim
(PAM) ile 12 mg atropin ve daha sonra da, konviilsiyonlarinin olmasi nedeniyle 20
mg diazepam uygulanmig, maske ile O2 verilmis ve bilinci agik olarak hastanemiz
acil servisine sevk edilmistir. Acil serviste, biling durumunun giderek bozulmasi
lizerine entiibe edilerek anestezi yogun bakim iinitemize alinmigtir. Hastanin
yakinlarindan alinan bilgiye gore, hastanin Korthion M isimli ilac1 igerek intihar
etmek istedigi anlasilmistir.

Hastanin yogun bakima kabulii sirasindaki kan basinct 140/70 mmHg, kalp atim hizi
130 dk-1, ates 37°C, Glasgow Koma Skoru (GKS) 3, serum kolinesteraz diizeyi 174.2
U L-1 ve arteriyel kan gazinda pH: 7.29, PO2: 71.3 mmHg, PCO2: 51.6 mmHg, BEB:
-1.5, HCO3: 25.5 mEq L-1, O2 sat: % 91.9 olarak saptanmistir. Hastaya SIMV/ PS
modunda 6 frekans, 600 mL tidal voliim, 5 cmH20O PEEP ve 10 cmH20O PS olacak
sekilde mekanik ventilatdr uygulamasi baglatilmistir. Subklaviyen venden santral
venoz kateterizasyon ve mesaneye idrar sondasi takilmistir. Santral vendz basing
(SVB) +3 cm. H20 olarak dlgiilmiistiir.

Tedavide 10 mg sa-1 atropin infiizyonu, giinde 2 kez 1 gr. pralidoksim (PAM) ve
giinde 3 kez aktif komiir verilmistir. Atropin infiizyonuna 3. giine kadar 10 mg sa-1
olarak devam edilen hastada, sekresyon miktarinin artmasi lizerine, atropin dozlar1
kademeli olarak artirilmis, 7. glinden itibaren 100 mg sa-1 {izerine ¢ikilmistir.
Dokuzuncu giinden 19. giine kadar atropin, 150-250 mg sa-1 dozlarinda, hastanin
klinik durumuna gore (sekresyon, pupil ve nabiz takibi ile) uygulanmistir. Hastaya
giden atropin inflizyonu, sekresyonlarin durmasi, agiz kurulugunun olusmasi iizerine
kademeli olarak azaltilarak 19. giin kesilmistir.

Ikinci giin enteral niitrisyon baslanan hastada 15. giine kadar defekasyon olmamast,
batinda distansiyon gelismesi ve nazogastrik tiipten 650 mL rezidli mide igeriginin
gelmesi nedeniyle total parenteral niitrisyona (TPN) gecilmis, TPN sirasinda, 10 cc
sa-1 dozunda inflizyon seklinde enteral niitrisyona devam edilmistir. Durumun
diizelmesi tlizerine 22. giin tekrar enteral niitrisyona ve 24. giinden itibaren oral gidaya
gecilmigtir.

Hastada 17. giinde gelisen 16kositoz, ates, tasikardi nedeniyle ¢ekilen PA akciger
grafisinde goriilen infiltrasyonlar ve alinan trakeal aspirasyon kiiltiirleri (klebsiella



spp) ile hemokiiltiirdeki tiremeler (proteus spp ve klepsiella spp) sonucu ventilator
iligkili pndmoni oldugu diistiniilmiis, kiiltlir antibiograma gore duyarlt olunan
antibiyotikler ayn1 oldugundan, 9 giin Amikasin (Amikozit®500 mg flk. Eczacibagsi)
ve 9 giin Levofloksasin (Cravit® 500 mg flk. Fako) verilmistir. Alinan santral kateter
ucu Orneklerinde ve idrar kiiltiirlerinde bir ireme saptanmamustir.

Hastanin ilk hemograminda Hb: 16.9 gr dL-1, Htc: % 50.5, Lokosit: 21.800 mm3, Plt:
284.000 mm3; biyokimyasal tetkiklerinde Na: 142 mEq L-1, K: 4.34 mEq L-1, Ca:
8.2 mEq L-1, Cl: 101 mEq L-1, Ure: 34.29 mg dL-1, Kreatinin: 0.96 mg dL-1,
Glukoz: 119 mg dL-1 olarak bulunmustur. Apache II skoru 21 olarak hesaplanmistir.

Serum kolinesteraz diizeyi 3. giin 51.90 U L-1, 4. giin 30.87 U L-1, 8. giin 38.27 U L-
1, 16. giin 461 U L-1, 22. giin 2510 U L-1 olarak gelen hastaya yogun bakimda yattig1
26 giinliik stire icerisinde 4 kez aktif komiir, 12 kez PAM uygulanmastir.

Dokuzuncu giinde, boyun bolgesinden baslayarak biitiin viicuda yayilan, hafif
eritematdz ve 6dematdz parlak goriiniimlii dokiintiiler, dermatoloji klinigi tarafindan
yapilan konsiiltasyonlar sonucunda, klinik olarak, skleroderma olarak
degerlendirilmis, uygulanan antihistaminik ve analjezik tedavi sonucunda 10 giin
sonra ortadan kalkmuistir. Yatisindan sonraki 11. saatten itibaren bilinci agik ve
koopere olan hasta, mekanik ventilatorden 24. giin ayrilarak 26. giin sekelsiz olarak
servisine gonderilmistir.

Olgu 2: Sokakta bilinci kapal1 olarak bulunup, hastanemiz acil servisine getirilen
olgunun degerlendirmesinde, spontan solunumu ytizeysel, GKS’si 4, pupilleri myotik,
151k refleksi bilateral negatif olarak olarak saptanmistir. Entiibe edilerek yogun bakim
tinitemize alinan hastanin buradaki GKS’si 3 ve ¢ekilen kranial BT’si normal olarak
tespit edilmistir.

Hastanin yogun bakim {initesine kabulii sirasindaki kan basinci 110/80 mmHg, kalp
atim hiz1 100 dk-1, ates 36°C ve alinan ilk arteriyel kan gazinda PH: 7.19, PO2: 94.7
mm Hg, PCO2: 46.9 mm Hg, HCO3: 8.2 mEq L-1, BEB: -9.5, O2 Sat: % 95.2 olarak
saptanmistir. Hastanin elbiseleri ve lizerindeki diger esyalar ¢ikartilarak, tiim viicudu
sabunlu su ile temizlenmis, gozleri bol steril 1lik izotonik serumla yikanmas,
nazogastrik tiip takilarak gastrik lavaj yapilmis ve aktif komiir uygulamistir. Hastaya
SIMV-PS modunda 12 frekans, 550 mL tidal voliim, 5 cmH20O PEEP ve 10 cmH20
PS olacak sekilde mekanik ventilatoér uygulamasi baglatilmistir. Subklaviyen venden
santral venoz kateterizasyon ve mesaneye idrar sondasi takilmistir. Alinan kan
orneginde etil alkol ve metil alkol negatif, serum kolinesteraz diizeyi 79 U L-1 olarak
bulunmustur. Daha sonra hastanin yakinlarinin bulunup onlardan alinan bilgiye gore,
SVB +1 cm H20 olarak 6l¢iilmiis, siv1 tedavisi ile SVB + 8 cm H20’ya
yiikseltilmisgtir.

Tedavide 1 mg sa-1’den atropin infiizyonu, giinde 2 kez 1 gr. pralidoksim (PAM),
giinde 3 kez aktif komiir verilmistir. Atropin infiizyonu 2. giin 2 mg sa-1 olarak
uygulanmis ve sekresyon miktari izlenerek kademeli olarak artirilmis, 6. giin 100 mg
sa-1 lizerine ¢ikilmis, 8. giin 150 mg sa-1 dozuna ulagilmistir. Bu dozda 14. giine
kadar atropin inflizyonuna hastanin klinik durumuna gore (sekresyon, pupil ve nabiz
takibi ile) devam edilmis ve sekresyonlarin durmasi, agiz kurulugunun olugmasi



tizerine infiizyon miktar1 diisiilerek atropin kesilmistir. Siv1 tedavisine ragmen, kan
basincinin diizensiz ve diisiik seyretmesi nedeniyle, hastaya yogun bakima alinisindan
24 saat sonra dopamin inflizyonu, ardindan da dobutamin inflizyonu baslanmstir.
Hastanin giinliik s1v1 aliminin 9-12 It oldugu donemlerde, ciddi hipervolemi tehlikesi
icin (SVB 12 mmHg’nin {izerinde ve hipotansiyon varlig1) ditiretik ve inotrop destegi
stirdiiriilmistiir. Dobutamin inflizyonu 11. giin, dopamin infiizyonu 18. giin
kesilmistir. Inotrop destegi uygulandigi dénemlerde, atropin infiizyonu ile beraber
KAH iizerine benzer etkileri olmasina karsin, KAH 130 atim dk-1’nin {izerine
ctkmamugtir.

Enteral niitrisyona 2. giin baslanan hastada 6. giline kadar defekasyon olmamasi,
batinda distansiyon gelismesi ve nazogastrik tiipten 500 mL rezidii mide igerigi
gelmesi nedeniyle TPN’ye gecilmistir. TPN sirasinda, 10 cc sa-1 dozunda inflizyon
seklinde enteral niitrisyona devam edilmistir. Bu durumun diizelmesi ile 16. giin
tekrar enteral niitrisyona ve 18. giinden itibaren oral gidaya gegilmistir.

Hastada 6. giinde gelisen 10kositoz, ates, tagikardi nedeniyle ¢ekilen PA akciger
grafisinde goriilen infiltrasyonlar ve alinan trakeal aspirasyon kiiltliriindeki tiremeler
(klebsiella spp) sonucu, ventilator iliskili pndmoni oldugu diistiniilerek, kiiltiir
antibiograma gore meropenem trihidrat (Meronem® 1000 mg flk. Astra Zeneca)
baslanmig ve daha sonraki liremeler (metisilin rezistan stafilokokiis aureus,
peudomonas spp, acinetobacter spp) goz Oniine alinarak, kiiltiir antibiograma gore 13.
giin teikoplanin (Targocid® 400 mg flk. Aventis), 15. giin trimetoprim
stilfometaksazol (Bactrim®.960 mg forte tb. Roche) eklenmistir. Meropenem trihidrat
19. giin, trimetoprim siilfometaksazol 22. giin, teikoplanin 25. giin kesilmis ve 22. giin
piperasilin tazobaktam (Tazocin® 4.5 gr. flk. Wyeth) baslanmistir. Hastanin yattig1
stire icerisinde idrar kiiltiirlerinde, santral venoz kateterden alinan hemokiiltiirlerde ve
santral kateter ucu kiiltiirlerinde tireme saptanmamustir.

Hastanin ilk hemograminda Hb: 15.6 gr dL-1, Htc: % 46.6, Lokosit: 25.100 mm3, Plt:
328.000 mm3 biyokimyasal tetkiklerinde, Na: 141 mEq L-1, K: 3.28 mEq L-1, Ca:
9.0 mEq L-1, Cl: 102 mEq L-1, iire 31.33 mg dL-1, kreatinin 1.18 mg dL-1, glikoz 85
mg dL-1 olarak bulunmustur. Apache II skoru 21 olarak hesaplanmuistir.

Serum kolinesteraz diizeyi 3. giin 231 U L-1, 11. giin 2.309 U L-1 olarak gelen
hastanin yogun bakimda yattig1 25 giinliik siire icerisinde 4 kez aktif komiir, 12 kez
PAM uygulanmigtir. Yatisindan sonraki 12. giinden itibaren bilinci agik ve koopere
olan hasta, mekanik ventilatorden 15. giin ayrilarak 25. giin sekelsiz olarak servisine
gonderilmistir.

TARTISMA

Organik fosfor bilesimleri, asetilkolinesterazi geri doniisiimsiiz olarak inhibe edip,
néromuskiiler sinaps araliginda asetilkolin birikimine yol agmak suretiyle etki
gosterirler. Sinir gazlar1 adi altinda kimyasal savas silahi olarak imal edilmeleri yani
sira tarim ve sanayide 6zellikle insektisit ve herbisitlerin yapilarinda yer alirlar.
Yaygin kullanim alanlar1 nedeni ile ulasilmalar1 kolay oldugundan, organik fosfor
zehirlenmelerine sik rastlanmaktadir (3,4,5).

Akut organik fosfor zehirlenmelerinde, klinik belirtiler 3 grupta toplanir (3).



1. Muskarinik etkiler: Bulanti, kusma, diare, bronkospazm, sekresyonlarda artma,
bradikardi, hipotansiyon, myozis, fekal ve iiriner inkontinans,

2. Nikotinik etkiler: Fasikiilasyon, kas gligsiizligii, paralizi, tagikardi, hipotansiyon,
3. Santral sinir sistemi (SSS) etkileri: Santral solunum depresyonu, bas donmesi,
anksiyete, emosyonel belirtiler, tremor, konflizyon, ataksi, konviilsiyon, kusma,
reflekslerde kayip.

Bu etkiler disinda organik fosforlar, myopatik degisikliklere ve ge¢ donemde
noropatilere neden olabilirler.

Paratiyon ve malatiyon, her ikisi de gii¢lii organik fosforlardir. Asetilkolinesteraza ve
plazma kolinesterazina geri doniistimsiiz olarak baglanip, muskarinik ve nikotinik
reseptorlerde ve SSS’de asetilkolin birikimine yol agarlar (6,7). Paratiyon, beyinde
asetilkolini bolgesel olarak inhibe eder. Bu inhibisyon, % 60-85 oraninda
serebellumda, bazi talamik niikleuslarda ve kortekste, % 10-30 oraninda da substansia
nigra ve bazal ganglionlarda goriiliir. Beyaz maddede higbir etki goriilmez.

Klinik seyir kolinerjik donem, "intermediate sendrom" ve gecikmis polindropati
olarak karsimiza ¢ikar. Kolinerjik kriz doneminde miyozis, ender olarak midriazis,
lakrimasyon, pallor, asir1 terleme, konfiizyon, ajitasyon, bas agrisi, dizartri, generalize
gii¢ kayb, kranial sinir felci, demans, ndbet, koma, azalmig hemoglobin-eritrosit-
platelet sayisi, metabolik asidoz ve hiperglisemi (ciddi zehirlenmelerde),
hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi, tagikardi, QT uzamasi, kalp blogu, asistol,
salivasyon, tagipne, pulmoner 6dem, respiratuar depresyon, diafragmatik paralizi,
iskelet kasi fasikiilasyonlari, gevsek paralizi, bulanti, kusma, abdominal agri, fekal ve
{iriner inkontinans goriilebilir. "Intermediate sendrom", organofosfata maruz kalistan
sonraki 24-96 saatler arasinda, kollar ve bacaklarda gii¢c kaybi ve respiratuar paralizi
ile karakterizedir. Gecikmis polindropatide, eldiven-gorap tarzi parestezi
bulunmaktadir. Organofosfatlarla akut olarak karsilasmanin takibindeki haftalar, aylar
sonra seyrek olarak anestezi ve asteni goriilebilir (6,7).

Paratiyon ve malatiyon entoksikasyonlarinda ayrica, gastrointestinal sistemde
pankreatit, kas-iskelet sisteminde rabdomyoliz, raynoud fenomeninin eslik ettigi
sklerodermatik degisiklikler, 6zellikle kronik maruz kalista nezle benzeri sendrom
bildirilmistir (6,7). Bromosil, diuron ve aminotriazol igeren herbisidlere (8) ve uzun
yillar boyunca kloraknejenlere maruz kalindiginda (9) skleroderma gelistigini bildiren
yaymlar vardir. Olgularimizdan, paratiyon zehirlenmesinde yaygin cilt lezyonlari
gelisti. Paratiyon zehirlenmelerinde sklerodermanin goriilebilmesi nedeniyle (7) bu
hastamizda geligen cilt lezyonlar1 dermatoloji klinigi tarafindan skleroderma olarak
diisiiniilmiistiir. Bu lezyonlar 10 giin sonra diizelmistir. Rabdomyoliz ve gecikmis
parestezi ise goriilmemistir.

Bu hastalarin tedavilerinde, dekontaminasyon amagli elbiselerin ve tizerindeki diger
esyalarin ¢ikartilmasi, tiim viicudun sag¢ ve tirnaklar da dahil olacak sekilde sabunlu su
ile temizlenmesi, gozlerin bol steril 1lik su ya da izotonik serumla yikanmasi, oral ya
da nazogastrik tiip yoluyla gastrik lavaj yapilmasi ve aktif komiir uygulamasi, hava
yolunun saglanmasi, ventilator destegi, oksijen uygulamasi ve yakin monitdrize islemi
iceren destek tedavisi, PAM ve atropin inflizyonu 6nerilmektedir. Dializ ve



hemoperfiizyon etkinliginin az olmasi ve organofosfatlarin genis voliimlere dagilmis
olmasi nedeni ile yararsizdir.

Biz de, olgularimizin tedavilerinde ayn1 yontemleri uyguladik. Yalniz, atropin
infiizyonu sirasinda 6nemli bazi sorunlarla karsilastik. Bu denli yliksek dozlarda
atropin inflizyonu nedeniyle hastalarimizda gastrointestinal motilite bozukluklari
gelisti. Hastalarda defekasyon olmamasi, batinda distansiyon gelismesi ve nazogastrik
tiiplerinden 500 mL’nin {izerinde rezidii mide iceriginin gelmesi nedeniyle enteral
niitrisyona ara vermek zorunda kaldik. Yine yiiksek dozlardaki infiizyon nedeniyle
hastalarimizda ciddi bir voliim sorunu gelisti ki, 250 mg sa-1’e kadar ¢ikilan dozlarla,
giinliik yaklagik 6-10 1t’lik ekstra bir voliim yiikii olustu. Ayrica, atropinlerin ticari
olarak yalnizca 1 mL’lik ampiillerde olusu, bunlarin da 0.25 mg, 0.5 mg ve 1 mg’lik
olusu saatte 250 mg atropin gittigi donemlerde giinde 6.000 adet 1 mg’lik atropinin
kirilmast demektir. Atropinlerimizin sadece bir kisminin 1 mg’lik, biiyiik kisminin ise
0.5 ve 0.25 mg’lik olmasi, yogun bakimimizda ciddi bir isgiicli kaybina neden oldu.
Ayrica, iki hastamizin da yatiglar1 ayn1 zamanda oldugundan, hastanemizin atropin
stokunda sorunla karsilastik. Ciinkii, bu iki hastamiza toplam olarak 120 gr. atropin
verildi ve bu oran da, 800 yatakli hastanemizin yaklasik 6 aylik atropin stoku
anlamina geliyordu. Paratiyon ve malatiyon zehirlenmelerinde 100 mg sa-1 kadar
varan dozlarda atropinin gerekli olabilecegi bildirilmistir (6,7). Ancak, literatiirde
19.590 mg total atropin kullanimin bildiren bir olgu (10) disinda bu denli yiliksek
dozda atropin kullanimini bildiren baska bir yayina rastlanmamistir.

Her iki olguda da, atropin dozu baslangicta yiiksek degerlere ayarlanmamuistir.
Burada, hastalarin sekresyonlariin (agiz i¢i ve trakeal) kurutulmasi hedeflenmis,
ancak sekresyonlarin azalmamasi nedeniyle atropin dozu siirekli ancak temkinli
olarak artirilmistir. Saatte 150-250 mg’lik dozlara, bu nedenle 6-7. giinlerde
ulasilmagtir.

Tarihte ilk kez Sirplar tarafindan Belgrad kusatmalar1 sirasinda Osmanli ordulari
tizerine bezlere emdirilmis baz1 maddelerin yakilarak atilmasi ile basladig1 diisiiniilen
kimyasal ve biyolojik savas, giinlimiize kadar artan siklikta siiregelmis ve toplumlar
tizerinde biiylik bir risk olusturmustur (11). Aum Shinryko tarafindan Tokyo
metrosunda ve 1980 yilinda Irak tarafindan, iran-Irak savasinda kullanilan Tabun,
Soman ve VX gibi sinir gazlari, etki ve yapilar1 ile malatiyonla benzerlik
gostermektedir (11).

Iki hastamizin yogun bakimimizda yatt1§1 donemlere denk gelen Irak savasi, kimyasal
ve biyolojik silahlarin giindemde oldugu giinlimiizde, iki hastayla bile bas etmenin
glicliigii goz oniine alindiginda, birden ¢ok hasta ile nasil bas edebiliriz sorusunu akla
getirmektedir. Bu nedenle, yeterli atropin stokuna ve ayrica hem isgiicli kaybini
onlemek, hem de voliim sorununu ¢ézmek i¢in daha konsantre atropin preparatlarina
ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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