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OZET

Salisilik asid ve tiirevleriyle olugsan zehirlenme, yasami
tehdit eden komplikasyonlara neden olan, sik goériilen bir
olaydir. Burada asetil salisilik asid ile ciddi zehirlenmeye
maruz kalmig, komadaki 28 yaginda bir kadin sunulmak-
ta ve klinik tablo ile tedavi secenekleri tartigiimaktadur.
Akut zehirlenmelerde oncelikle basit ve konservatif énlem-
lerin alinmast gereklidir Medikal tedavi yaklagimlar
basarisiz oldugunda: salisilik asidi viicuttan uzaklagtir-
makta etkin olmast dolayisiyla hemodiyalizin tedaviye
tlave edilmesi giindeme getirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Salisilat, zehirlenme, koma,
hemodiyaliz

SUMMARY

Hemodialysis and poisoning with Salicylic acid.
Poisoning with salicylic acid and its derivatives is a quite
event, leading to life-threating complications. A case of
severe intoxication of a twenty eight-year old female
patient in a comatose state, with acetyl salicylic acid is
described and the clinical view and therapeutic options
are discussed. It is mandatory to initiate simple and con-
servative measures first in acute poisoning. Whenever the
medical treatment modalities fail, hemodialysis should be
additionally considered since it is effective in removing
salicylic acid from the body.
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GIRiS

Salisilat intoksikasyonu en sik gériilen ilag
zehirlenmelerinden biridir (1, 2, 3). Salisilatlar mide
ve ince barsaktan emilirler. Terapitik kan diizeyleri
0.7-1.4 mmol/L (100-200mg/L) arasinda olup, plazma-
da %50-80 oraninda albumine baglanirlar. Zayif bir
asid oldugundan, albumine bagh olmayan bélimi
iyonize haldedir. Viicutta dagihm hacmi digiiktir (0.2
L/kg) ve asidoz, salisilatin beyin ve karacigere
dagilmim arttirir. Terapétik dozlarimin yarilanma
émri 2-3 saattir. fla¢ karaciger ve bobrekte elimine
olur. Hepatik metabolizma yolaklar bloke oldugunda,
yarilanma 6émri 20-36 saate dek uzayabilir. Idrar
pH’s1 8e ulagtinlir ise, ilag bobrek tubuluslarinda
iyonize halde kalir ve emilemedigi igin, viicuttan atilir.
Salisilatlar first-order kinetigi ile degil, doza bagmh
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eliminasyona ugradiklarindan, belirtilen yanlanma
omru ozellikle yiiksek dozlarda uzar. Teofilin ve
etanoliin eliminasyonlan da salisilata benzer (4).
Salisilat intoksikasyonunun en erken belirtisi so-
lunumsal alkaloz olup, bu durum bazi hastalarda
belirlenebilen tek asid-baz bozuklugu olabilir (1,5).
Geg donemde ise Krebs siklusunu inhibe eder, karbo-
hidrat ve lipid metabolizmas: etkilenir, metabolik asi-
doz ve ketonemi geligir. Karaciger hasar1 sonucu pro-
trombin zamani uzarken, trombosit aggregasyon
yetenegi de azalir (1). Ozetle anyon gap’li ve solunum-
sal alkalozun eslik ettigi metabolik asidoz, ketozis ve
tinnitus salisilat zehirlenmesine igaret eder (1,6).
Asetil salisilik asit (ASA) zehirlenmesi ile solunum
yollar1 enfeksiyonu arasinda iligki oldugu ortaya
konmugtur (7). Salisilat zehirlenmesi olan hastalarda
ayrica erigkin tipi solunumsal distress sendromu,
direkt karn grafilerinde radyoopak dansiteler de
gorilebilir (1). Cogu durumda ise hastalar konfiize ya
da komada olurlar, hastanin nérolojik disfonksiyonun-
da fokal belirtiler goriilmez (1,8). Topikal salisilat
preparatlar ile de fatal zehirlenmelere rastlanmigtir
(9). Kirkiki yaginda bir kadinda bagka hicbir neden
saptanmamig izole salisilat zehirlenmesine bagl rab-
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domyoliz gelistigi bildirilmigtir (10). ASA zehirlenme-
sine bagh nonoligiirik akut bébrek yetmezligi mey-
dana gelen bir olgu rapor edilmistir (11).

OLGU

28 yasinda kadin, GE, hastaneye saat 16’da koma
tablosunda getirildi. Yakinlarindan bayilma
yakinmasi ile bir bagka hastaneye bagvurdugu ve
buradaki sorgulamada 500 mg’lik aspirin tablet-
lerinden sabat saat 10°’da yiiz adet yuttugunu soyle-
digi hastanede midesi yikandiktan sonra damar yolu
acilarak hastanemize sevk edilirken bilincinin
giderek kapandig: 6grenildi. Fizik muayenesinde; bi-
ling kapali, agrih uyaranlara yamit yok. TA:
110/80mmHg, Vuru: 88/dk. Ates: 36.5°C Solunum
sayisi: 24/dk. Boy: 1.55 cm., Viicut agirhig: 48 kg.
Sistem muayenelerinde patolojik bulgu yok. Nérolojik
muayenesinde suur kapal, verbal ve agrili uyaran-
lara yamt yok, 1g1k refleksi bilateral mevcut, taban
derisi refleksi bilateral lakayt olarak saptanmigtir.

Laboratuar incelemede; lokosit 7.4/uL, eritrosit:
4.100000/ML, hematokrit: 12.2gr/dl, hemoglobin:
%36.4, trombosit: 175000/uL, kanama zamanzi: 1.20sn,
pihtilagsma zamani: 3.15sn, protrombin zamani: 11 sn
(K: 12 sn, INR: 1.1), tam idrar tetkikinde, dansite:
1025, pH: 6.5, protein: (-), glukoz: (-), keton: (-), iiro-
bilinojen (+), mikroskobi: 2,3 16kosit, 5-6 epitel hiicre-
si, biyokimyasal degerlendirmede, glisemi: 74mg/dl,
iire: 23 mg/dl, kreatinin: 0.6 mg/dl, AST: 24 U/L, ALT:
26 U/L, ALP: 107U/L, GGT: 25U/L, bilirubin (total):
0.8 mg/dl, total protein: 6.5 gr/dl, albumin: 3.8 gr/dl,
serum salisilat diizeyi: 404 mg/L, arteriyel kan gazlan
incelemesinde pH: 7.30, PO2: 70 mmHg, PCO2: 32
mmHg, HCO3: 20mmol/L. olarak saptandi. Hastaya
ilk bag vurdugu hastanede 50 mmol 2’inci saatinde 4
saat, bikarbonat hemodiyaliz tedavisi planlandi.
Hemodiyalizin 3’iincii saati sonunda yapilan
incelemede serum salisilat diizeyi 49.9 mg/L bulundu.
Olgu 24 saat sonra tim yagamsal bulgulan stabil
olarak psikiyatri servisine nakledildi.

TARTISMA

Zehirlenmenin tedavisinde ilk adimin dogru tam
konmasi oldugu vurgulanmaktadir (12). ASA
zehirlenmesinin tedavisinde mide yikanmasini
oneren (13) ve énermeyen (2) arastirmacilar vardir.
Zehirlenmede alkali tedavisi (2, 8, 12, 14, 15, 16), aktif
komiir verilmesi (2, 13, 15, 17, 18, 19, 20, 21) oral
glisin uygulamas: (2, 17, 22, 23, 24), saline lavmam
(18), hemoperfiizyon (2, 25), hemodiyaliz (1, 2, 12, 14,
25, 26) onerilmektedir. Intravenéz ASA uygula-

malarinda oral uygulanan aktif kémiiriin yararh
olmadig1 belirlenmigtir (18). Aktif komiir, alkalinaz-
yon, glisin ve forse diiirezden yarar gormeyen (2) yik-
sek serum saligilat diizeylerine sahip hastalarin
hemodiyalize alinmasinin (26) yagamsal onem
tasidigi; en etkin ekstrakorporeal tedavinin
hemodiyaliz oldugu (25) belirtilmektedir. Serum sali-
silat dizeyi 760 mg/L olmasina ragmen nérolojik bul-
gulan olmayan ve hemodiyalize gerek duyulmayan
hastalar rapor edildigi gibi (17), serum ASA dizeyi
330 mg/L olup, koma tablosu ile izlenen bir hasta
bildirilmigtir (8). Pediatrik olgularda hemodiyalize
gerek duyulmayan, aktif komiir ve saline lavmani ile
ortalama ASA diizeyinin 418.5 mg/L’den 57.5 mg/L'ye
disirildiugi (18), benzer tedaviyle 760 mg/L ortala-
ma serum salisilat diizeyine sahip 4 erigkin hastanin
18 saat boyunca oral aktif komiir ve glisin tedavisi ile
basgariyla tedavi edildigi (17) rapor edilmigtir. Serum
ASA seviyesi 5 mmol/L (720 mg/L) olan ve grand mal
epilepsi ile getirilen bir erigkin hastayr ancak
hemodiyaliz ile yagama déndirmek mumkin olabil-
mistir (14).

ASA dozu arttikca salisiliirik asit olugturma kapa-
sitesi azalmakta, terapotik dozlarda idrardaki sali-
silirik asit diizeyi toplam dozun %63%ini
olugtururken; doz agimlarinda bu oran %30’a diigmek-
tedir (23, 24). Eksojen glisin ile idrardaki salisiliirik
asit miktarinin arttinlmasina ¢ahgilmaktadir (2, 22,
23, 24). Doz agimlarinda idrardaki ASA ile iligkisi ana
madde ilact kendisi olmakta, terapétik dozun 10
katina ulagmas1 durumunda, idrardaki salisilik asit
miktar toplam dozun %43-51ine ulagmaktadir (23).
Idrardaki salisilik asit diizeyini arttirmak, ancak
idranin bikarbonat ile alkalinizasyonu ile miimkiin
olmaktadir (1, 2, 8, 14, 15, 16). Bu 6nlemlerin, yeter-
siz kaldign olgularda hemodiyalizin tedaviye eklen-
mesi yagamsal énem tagimaktadir (2).
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