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Cinko Fosfiir Iceren Fare Zehiri ile Ozkiyim Girisimi: Olgu Sunumu
Suicide Attempt with Rodenticide Including Zinc Phosphide: Cae Report
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Ozet

Cinko fosfiir rodentisit olarak kullanilan toksik kimyasal bir
ajandir. Etkileri kalp, akciger, bobrek ve gastrointestinal sistem
iizerinedir. Metabolik asidoz, amilaz yiiksekligi, karaciger hasari,
hipotansiyon, sok ve kardiyak aritmi goriilmektedir. Kirkbir yasinda
erkek hasta 6zkiyim amaciyla ¢inko fosfiir iceren fare zehiri alimi
hikayesiyle degerlendirildi. Solunum sikintisi, aritmi, istemsiz yaygin
kas kasilmasi, metabolik asidoz, koagiilasyon bozuklugu, amilaz, AST
ve LDH yiiksekligi tespit edildi. Yogun bakim takibi sonrasi iyilik
haliyle taburcu edildi. Bu yazida, 6zkiyim amaciyla ¢inko fosfiir alan
olgunun yogun bakim iinitesindeki takip-tedavi siirecinde yasadigimiz
tecriibenin genel bilgiler esliginde paylasiimasi amaclanmistir.

Anahtar kelimeler: Fare zehiri, Cinko fosfiir, Intihar, Metabolik
asidoz, Yiiksek amilaz.

Abstract

Zinc phosphide is a toxic chemical agent used as a rodenticide. The
effects are on heart, lung, kidney and gastrointestinal tract. Metabolic
acidosis, high amylase, liver damage, hypotension, shock and cardiac
arrhythmia is observed. Forty-year-old male patient evaluated with a
history of taking zinc phosphide containing rat poison in order to
commit suicide. Respiratory distress, arrhythmias, commonly
involuntary muscle contraction, metabolic acidosis, coagulation
disorders, amylase, AST and LDH levels were determined. Term
follow-up after intensive care unit and was discharged favor. In this
paper, for the purpose of suicide zinc phosphide our experiences in the
field of public information in the cases of ICU follow-up treatment
processisintended to share the accompaniment.

Keywords: Rodenticide, Zinc phosphide, Suicide, Metabolic
acidosis, High amylase.

1. Giris

Cinko fosfiir; fare, sican, sincap gibi kemiricilere karsi
rodentisit olarak kullanilan inorganik yapida toksik kimyasal
bir ajandir. Koyu gri renkli, kristalize ve suda eriyen yapidadir.
Oral aliminda mide asidi ile reaksiyona girerek fosfin gazina
bagl akut zehirlenmelere yol acar (1,2). Spesifik antidotunun
olmamasi1 ve yiiksek mortalitesi nedeniyle bu tiir
zehirlenmeler yogun bakim {initesinde takip edilmelidir (3).
Olgumuzda intihar girisimi 6liimle sonuc¢lanmamuistir.
Klinisyenler ve Adli tip acisindan saglayacagi katki ise; benzer
gerekee ile 6liimle sonuclanan olgularda saptanabilecek olan
bulgulara yonelik genel bilgilerin paylasilmasidir. Ayni
zamanda bu yazida, 6zkiyim amaciyla ¢inko fosfiir alan
olgunun yogun bakim iinitesindeki takip-tedavi siirecinde
yasadigimiz tecriibenin genel bilgiler esliginde paylasilmasi da
amaclanmustir.

2. Olgu Sunumu

Ozkiyim amaciyla ¢inko fosfiir iceren fare zehiri aldiktan
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sonra acil servise miiracaat eden 41 yasinda erkek hasta, mide
lavaji ve aktif komiir uygulamasi sonrasinda zehir danisma
merkezinin Onerisi {izerine takip amaclh hastaneye sevk edildi.
Acil serviste ilk degerlendirmesinde GKS: 7, Arteryel kan
basinct: 130/80 mmHg, Kalp atim hizi: 93/dk, Ates: 36,7°C
olarak olciildii. Hizla yogun bakima transferi sonrasi invazif
arteryel monitorizyonu yapilan hastada ani tasikardi basladi.
Solunum sayisi artan ve oral kopiiklii bol sekresyonu gelen
hastanin dinlemekle her iki akcigerinde solunum seslerinin
kabalastig1 tespit edildi. Titreme seklinde istemsiz yaygin kas
kasilmalarinin baslamasi ve giris kan gazinda pH: 7.15, PaO,: 42
mmHg, PaCO,: 50 mmHg, HCO,: 17,4 mmol/L, SpO,: %61
olarak bulunmasi iizerine entiibe edilerek mekanik ventilatore
baglandi. Sedasyon icin 2 mg/kg/saat dozunda Penthal
Sodium infiizyonuna gecildi. Metabolik asidoz nedeniyle
NaHCO3 tedavisi baslandi. Giris biyokimyasal
parametrelerinde patolojik olarak l6kosit: 29,4 K/ul, kan
sekeri: 308 mg/dl, LDH: 196 U/L, Amilaz: 168 U/L, CK: 446
U/L, CK-MB: 326 U/L, aPTT: 58,58 sn, PT: 15,16 sn olarak
tespit edildi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normaldi.
Bozuk koagiilasyon parametresi nedeniyle K vit im yapildi ve
TDP 2x1 verildi. Pupilleri hiperemikti ve piiriilan akintisi vardi.
Mevcut tedavisi planlanan ve yakin hemodinamik takibinin ilk
3 saatinde problem yasanmayan hastada 4. saatde atriyal
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fibrilasyon basladi. Cordarone 300 mg yiikleme sonrast 900
mg/24 saat hiz olacak sekilde infiizyona gecildi. Takibinin 12.
saatinde kan gazinda metabolik degerleri diizelen hastanin
ayni takipte amilaz yiiksekliginin degismedigi, PT, LDH ve
AST artisinin devam ettigi tespit edildi. Diger biyokimyasal
parametrelerinde diisme oldugu goriildi. 16. saatinde
sedasyonu kesilen hastada uyandirmaya gecildi. 24. saatde
kalp ritminin diizelmesi iizerine Cordarone infiizyonu
stoplanan hasta, yeterli kas giicii ve solunum eforuna sahip
olmasi nedeniyle ekstiibe edildi. Spontan solunumuyla 5
L/dakika O2’le takibine devam edilen hastanin amilaz degeri 3.
giin diiserken AST, LDH ve PT artisi siirdii ve 4. giin sonunda
diismeye basladi. 4. giiniin sonunda hafif karin agrisi ve yaygin
kas agrist disinda genel durumu iyi olan hasta psikiyatri
konsultasyonu sonrasi yogun bakimdan taburcu edildi.
Psikiyatrik goriismede kirsalda diisiik gelir diizeyli kalabalik
bir aile oldugu, cocugun bilinen psikiyatrik bir hastaliginin ve
aldig1 tedavinin olmadigy, ilgisizlik ve ergen sorunlarmin olay1
tetiklemis olabileceginin diisiiniildiigii bildirildi. Kisi
ifadesinde aldigi maddeyi belirtmesi, yakinlarinin aldig:
maddenin kutusunu getirmesi, hastanede laboratuar acisindan
yeterli analiz yapilamamasi ve cok az merkezde ayrintili analiz
yapilmasi ayni zamanda bu merkezlerin uzak mesafede olmast
nedeniyle kan ve diger viicut sivilarindan toksikolojik analiz
yapilamamistir. Zehirlenme adli olay oldugu icin adli
makamlara bilgi verilmistir. Adli raporunda cinko fosfiir
zehirlenmesinin Kkisinin yasamini tehlikeye sokan bir durum
niteliginde oldugu, basit bir tibbi miidahale ile giderilebilecek
oOlciide hafif nitelikte bulunmadig1 kanaatine varilmistir.

3. Tarisma

Cinko fosfiir zehirlenmesi patogenezi; Fosfiir sitokrom ¢
oksidazi bloke etmekte ve mitokondriyal oksidatif
fosforilasyon inhibe olmaktadir. Bu enzimatik inhibisyon
sonucu organ ve sistemlerde hiicresel diizeyde ciddi
bozukluklar meydana gelmektedir. Cinko fosfiir alindiktan
sonra hizla gastrointestinal kanalda absorbe edilmekte, oradan
kana ve portal vene tasinmaktadir (2,4). Ik semptomlar
bulanti, kusma, abdominal agri, huzursuzluk, hipotermi,
tasikardi, sok ve kardiyak aritmidir. Hepatit, Akut tiibiiler
nekroz, DIC ve respiratuar alkaloz ise diger nadir etkileridir.
Oliimiin ise pulmoner ddeme bagl kardiyak yetmezlikten
meydana geldigi bildirilmektedir. Calismalarda hemodinamik
bozukluk ve hipotansiyonun(OAB< 70 mmHg) varligindan
bahsedilmis, santral sinir sistemi hasarinin da dolasim
bozuklugundan kaynaklanabilecegi bildirilmistir (5,6). Kronik
fosfor zehirlenmelerinde karacigerde glikojen depolanmasi
azalir, yaglanma meydana gelir. Kemiklerde (6zellikle alt
cenede) osteomyelit yapar ve biiyiik sokestrler olusturur (7).

Cinko fosfiir ozellikle kirsal alanlarda yasayan ve tarimla
ugrasan geng, liretken bireylerde 6zkiyim girisimi amaciyla
yaygin olarak kullanilmaktadir (2,8). Calismalarda aliiminyum
fosfiir ve cinko fosfiir zehirlenmesi maruz kalanlarin
cogunlukla erkek oldugu (9-11), Kanchan ve arkadaslar1 bu
zehirlenmenin daha sik 34.4 —40.5 yas araliginda ve erkeklerde
sik goriildiigiinii bildirmislerdir (12). Gokdemir ve arkadaslari
yaptiklari calismada benzer yas gruplarinda, kirsal bolgelerde
ancak bayanlarda daha sik oldugunu bulmuslardir (2).
Olgumuzun tibbi hikayesinden ve psikiyatri
konsiiltasyonundan elde edilen bilgiler dogrultusunda cinko
fosfiirii 6zkiyim amaciyla aldigi belirlendi. Zehirlenme
durumlarinda etken maddenin cinsi ve miktar ile ilgili her
zaman net verilere ulasmak miimkiin olmamaktadir.
Zehirlenmede, maddenin 6zelligi kadar miktar: da
zehirlenmenin ciddiyeti acisindan 6nem arz etmektedir. Cinko
fosfiir zehirlenmesinde oliimciil dozun 4 gr- 5gr oldugunu
bildiren yaymlar mevcuttur (13). Olgumuz da periferde tarimla
ugrasan ve bu zehire kolaylikla ulasabilen biriydi. Zehirin
cinko fosfiir oldugunu kesin olarak teyit etmemize ragmen
miktar1 hususunda net verilere ulasamadik. Cinko fosfiiriin
alimiyla sistemik toksisitesi arasinda kisa bir zaman
bulundugu bildirilmistir (6). Casteel ve arkadaslari, zehirin
alimiyla klinik belirtilerin ortaya ¢ikma siiresini siklikla ilk 4
saat olarak bildirmislerdir (14). Olgumuzda da zehirin alimiyla
yogun bakim siireci arasindaki semptomlarin ¢ikis zamani bu
bilgilerle korelasyon gostermektedir. Louriz ve arkadaslari
akut fosfid zehirlenmesine bagli mortalitenin sok tablosu ve
suur kaybina bagli olabilecegini rapor etmisler (15). Gokdemir
ve arkadaslar1 da yaptiklar1 calismada suur kaybi olan
hastalarin % 50’sinin 6ldiigiinii, sok durumunun suur kaybini
biiyiik olasilikla artirdigin1 ve 6liim oraninin artisindan
sorumlu olabilecegini bildirmislerdir (2). Olgumuzun yogun
bakima kabuliinde suur kaybi, yaygin istemsiz kasilmalari
mevcuttu ancak tasikardi haricinde tansiyonu normal
sinirlarda seyretti, takibinde aritmi gelisti. Kas enzim
yiiksekliginin de kasilmalara bagl oldugunu diisiindiik.
Laboratuar degerlendirme prognozu belirlemede
onemlidir. Orak ve arkadaslar1 metabolik asidoz veya miks
asid baz dengesizligiyle birlikte respiratuar asidozun ¢inko
fosfiir zehirlenmesinde yaygin oldugunu bildirmislerdir (16).
Mathai ve arkadaslari bu tiir zehirlenen olgularda ortalama Ph
konsantrasyonunu 7.20+0.14 ve ortalama bikarbonat
konsantrasyonunu 12.32+5.45 mmol/L olarak bildirmislerdir
(4). Gokdemir ve arkadaslarinin calismasinda bu Ph degerinin
altindaki hastalardan % 50’ sinin 6ldiigi bildirilmistir. Aymn
calismada ortalama bikarbonat degerini 23.20 mmol/L
bulmuslar, 6len hastalarda bu degerin ortalama 13.8 mmol/L
oldugunu bildirmisler ve serum bikarbonat degerinin
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prognozu belirlemede 6nemli bir indikator olabilecegi
kanaatine varmislardir (2). Frangides akut cinko fosfiir
zehirlenmesine bagl ciddi hipoglisemiden bahsetmistir (17).
Jainise olgusunda gecici hiperglisemi oldugunu beyan etmistir
(18). Bizde metabolik asidoz ve hiperglisemi tablosuyla
karsilastik. Tedavi sonrasi 24 saat icerisinde normale dontildii.
Wilson ve arkadaslari ¢inko fosfiir zehirlenmesinin karaciger
hasarina yol actigini bildirmektedir (1). Sarma ve arkadaslari
da akut pankreatide yol actigini1 rapor etmislerdir (19).
Gokdemir ve arkadaslarinin ¢calismasinda da amilaz yiiksekligi
tespit edilmistir (2). Olgumuzda amilaz yiiksekligi basindan
itibaren varken karaciger enzimleri sonradan iliml yiikselis
gosterdi. Yogun bakim siireci sonrast normale dondii. Cinko
fosfiiriin bilinen spesifik bir antidotu bulunmamaktadir.
Tedavide aktif komiir, metabolik asidoza yonelik sodyum
bikarbonat ve sok tablosu icin vazopressorler tavsiye
edilmektedir (20). Yogun bakimda tedavi edilmesine ragmen
olen hastalar bildirilmektedir (5). Ancak tedavi kolayhigi ve
yakin monitorize izlem imkani acisindan yogun bakimda takibi
onerilmektedir.

Yiiksek mortaliteyle seyrettigi bildirilen cinko fosfiir
zehirlenmesinin 6zellikle tarimla yogun olarak ugrasilan
bolgelerde kolay ulasilabilir oldugu icin kazai ya da intihar
amach o6liimlere neden olabilecegi bildirilmistir (2,21). Ancak
klinik verilerin yeterince kayit altina alinamamasi ve bu
maddelerin etkilerinin yeteri kadar bilinmemesi gec tani
konulmasina dolayisiyla tedavide gecikmeye,
komplikasyonlara hatta 6liimlere neden olmaktadir. Bu olgu
sunumuyla; bolge kosullarinin 6grenilerek Kklinisyenlerin ve
adli bilimcilerin bu tiir olgulara nasil yaklasmasi ve neler
yapmasi gerektigi vurgulanmustir.
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