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Ozet

Besin zehirlenmeleri patojenik mikroorganizmalar,
toksinler ya da kimyasal maddelerle kontamine olmus
besin ya da su tiketilmesi ile meydana gelen ve spo-
radik ya da epidemik olarak ortaya ¢ikabilen hastalik-
lardir. Cogu zaman 6zgln bir tedavi gerektirmeksizin
kendini sinirlayan ve hizli iyilesmeyle sonlanan gastro-
intestinal belirtilerle seyretse de agir mantar zehirlen-
mesinde oldugu gibi hastaneye yatis ve yogun tedavi
gerektiren morbidite ve mortalitesi yiksek klinik tablo-
lar ortaya ¢ikabilmektedir. Bu yazida ¢ocuklarda besin
ve mantar zehirlenmelerinde epidemiyoloji, tani, teda-
vi, korunma ve 6nleme ydntemlerinin gézden gegiril-
mesi amaclanmistir. (Cocuk Enf Derg 2009; 3: 126-31)
Anahtar Kelimeler: Besin, mantar, zehirlenme, cocuk

Abstract

Food borne diseases may occur as a result of food or
water intake contaminated by pathogenic microor-
ganisms, toxins or chemical substances. They may
occur sporadically or epidemically. Although these
diseases follow a course of self-limiting and rapid
healing gastrointestinal symptoms in most cases,
clinical situations with high mortality and morbidity
risk such as serious mushroom poisoning, which
requires hospitalization and intensive care, are also
likely to happen. The aim of this study is to evaluate
methods used in the epidemiology, diagnosis, treat-
ment, protection and prevention of food and mush-
room poisoning in children.

(J Pedliatr Inf 2009; 3: 126-31)
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Giris

Ulkemizde besin zehirlenmeleri hala énemli
bir halk saghdl sorunudur. Saglik Bakanligi'nin
istatistik verilerine gére 2004 yilinda il ve ilgce
saghgi laboratuvarlarinda yapilan gida analizle-
rinde O&rneklerin  %9.4’UnlGn  mikrobiyolojik,
%14.3’Undn kimyasal olarak saghga uygun
olmadigi, su analizlerinde ise &rneklerin
%21.6’sinin mikrobiyolojik, %22’sinin kimyasal
olarak sagliga uygun olmadigi saptanmistir.
“ishalli hastaliklarin kontrolii programi” kapsa-
minda bir yilda 176.269 ¢ocuk tedavi edilmistir.
Ayni yil icinde besin ve su ile bulasan hastalik
istatistiklerine gére 23.901 tifo, 20.463 amipli
dizanteri, 8824 Hepatit A, 6772 Brusella, 605
Basilli dizanteri, 429 Paratifo olgusu bildirilmistir
(1). Bu sayilarin sadece saglik kurumlarinda tani-
sl konmus ve bildirilmis olgular oldugu, 6zellikle
besin ve sularimizda saptanan kontaminasyon

oranlarinin gercek durumun kuglk bir kismini
yansittigi, st basta olmak Uzere denetimsiz ve
acikta satilan gida ve orman mantari tliketiminin
yaygin olusu g6z 6nine alindiginda Ulkemizin
besin ve suyla bulasan hastaliklar acisindan hala
blylk risk tasidigi aciktir.

Etyoloji

Besinde toksin Ureterek zehirlenmeye neden
olan bateriler baslica Staphylococcus aureus,
Bacillus cereus (kusma yapan toksin),
Clostridium botulinunr’dur. in vivo toksin Ureten
bakteriler Clostridium perfringens, B. Cereus
(ishal yapan toksin), C. Botulinum (sit ¢ocugu
botulizmi), enterotoksijenik Escherichia coli
(ETEC), Vibrio cholerae, enterohemorajik E. Coli
(EHEC)’dir. Doku invazyonu yapan bakteriler
Salmonella, Shigella, Clostridium jejuni, Yersinia
enterocolitica, enteroinvaziv E. Coli (EIEC),
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Tablo 1. Besin Zehirlenmelerinde Kaynaklar

Salmonella et, kimes hayvanlari, yumurta, sit, peynir, kontamine su

Shigella kontamine olmus yumurtali salata, sandvic gibi glinluk Urlnler ve su
S.aureus kiimes hayvanlari, jambon, yumurtali/patatesli salata, kremali Urinler
Campylobacter kimes hayvanlari, pastorize edilmemis sit

C. Perfringens

et, kimes hayvanlari, et suyu, Meksika yemekleri

V. Parahaemolyticus

deniz Urtnleri

V. Cholerae su, deniz Urdnleri

B. Cereus piring (kusma yapan toksin), sebze ve et (diyare yapan toksin)
Yersinia sut, domuz eti

EHEC et, ¢ig sit, taze besinler

ETEC Ozellikle seyahatte tuketilen salata, ithal peynir, taze glnlik Grdnler

Norwalk virlis

deniz Urdnleri, salatalar

Rotavirls

su, salata, meyve ve sebzeler

Vibrio parahaemolyticus’tur. Virlsler arasinda baslica
Rotavirus, Norwalk virus, Adenovirus, Calicivirus,
Coronavirus, Hepatit A ve E sayilabilir. Giardia lamblia,
Entamoeba histolytica, Cryptosporidium, Cyclospora,
Toxoplasma ve Trichinella spiralis parazit kaynakl enfek-
siyonlardan sorumludur. Zehirlenme nedeni olabilecek
kimyasal maddeler arasinda ise agir metaller, deniz Urln-
lerindeki toksinler, monosodyum glutamat, hidrosiyanik
asit, solanin ve mantar toksinleri sayilabilir (2-7). Besin
zehirlenmesine neden olan mikroorganizmalar ve besin
kaynaklari Tablo 1’de &zetlenmistir

Epidemiyoloji

Aji ve ilter’in (8) Ulkemizin cesitli bolgelerindeki 38 sag-
Ik kurulusundan 5077 cocugu kapsayan calismasinda
Ulkemizde ilaglardan sonra en sik besin zehirlenmelerinin
goruldigi (%21.8) ve batidan doduya, giineyden kuzeye
gidildikce besin zehirlenmeleri sikliginda artis oldugu ve
en sik yaz aylarinda goruldiga bildiriimistir. Yine Aji ve
arkadaslarinin (6) 1213 ¢cocugu kapsayan bir calismasin-
da besin zehirlenmesi kaynaklari arasinda en sik et
(%583.4), sit (%27.3) ve mantarlar (%5.5) saptanmistir.
Saglik Bakanligi verilerine goére su ile bulasan ve mikrobi-
yolojik nedenlerle olusan hastaliklar en cok Glineydogu
Anadolu bdlgemizde goérilmektedir (1). Kendi klinigimizde
de iki yil icinde acil servise basvuran 870 zehirlenme
olgusunun degerlendirildigi calismada ilag alimlarindan
sonra en sik zehirlenme nedeninin besinler oldugu
(%33.2) ve bunlarin 12’sinin mantar zehirlenmesi (%2.3)
oldugu saptanmistir (9).

Klinik Bulgular ve Tani

Ayni zaman diliminde iki ya da daha fazla insanda akut
gastrointestinal ya da ndérolojik bulgular gelismesi ve 72
saat dncesine kadar ortak besin maddesi veya su tiket-

me OykUsl bulunmasi besin zehirlenmesini distiindirme-
lidir (4). Belirtilerin ortaya cikis stresi, 6n planda olan Kli-
nik bulgular,riskli gida tiketimi (cij ya da az pismis et,
yumurta, deniz Urlnd, pastorize edilmemis stt, ev yapimi
konserve ), hastalik 6dncesinde antibiyotik kullanimi, hay-
van temasi, krese gitme 6ykisU, yabanci tlke ya da deniz
kenarina seyahat, toplu piknik ya da yemek varligi sorgu-
lanmalidir.

Bulanti ve kusma ile seyredenler: Baslica etkenler S.
Aureus ve B. Cereus (kusma yapan toksin), agir metal
zehirlenmeleri ve erken belirti veren mantar zehirlenmele-
ridir. Bulanti kusmaya bazen karin agrisi, ishal ve hafif
ates eslik edebilir. S. Aureus ve B. Cereus icin inkibas-
yon sulresi 1-6 saat olup semptomlar 24-48 saatte dize-
lir. Bakir, cinko, demir, kadmiyum ve teneke kutularin
icinde bekletilen asidik ya da karbonath icecekler agir
metal zehirlenmesine neden olabilir. Belirtiler 5-15 dakika
icinde baslar, agizda metalik tat olusur ve 2-3 saat icinde
duzelir (2-4).

inflamatuvar olmayan ishal ile seyredenler: Baslica
C. Perfringens, B. Cereus (ishal yapan toksin), ETEC
(turist ishali) ve V. Cholerae olmak Uzere Giardia, enterik
virlsler, Cryptosporidium ve Cyclospora etken olabilir.
Akut sulu ishal ve karin agrnsi 6n planda olup bulanti,
kusma ve nadiren ates olabilir. Viral durumlarda kusma ve
bas agrisi belirgindir. inkiibasyon siresi C. Perfringens
ve B. Cereus icin 8-16 saat, ETEC (turist ishali), V.
Cholerae ve virUsler icin 16-72 saattir (2-4).

inflamatuvar ishal ile seyredenler: En sik Salmonella,
Shigella, C. Jejuni olmak Uizere Y. Enterocolitica, EIEC,
EHEC, V. Parahaemolyticus ve E. Histolytica etkendir.
Kanli ve mukuslu olabilen ishal, karin agrisi ve ates basli-
ca bulgulardir. C. Jejuni Guillain-Barre sendromuna,
Y. Enterocolitica ise mezenterik lenfadenit ve apandisit
benzeri tabloya yol acabilir (2-4). inkiibasyon siresi
genellikle 16-48 saat, EHEC icin 72-120 saattir. EHEC
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(6zellikle O157- H7 serotipi), Urettigi shiga-toksin ile
hemorajik kolit tablosuna yol acar ve 4-8 gln icinde
olgularin %5-10’nunda komplikasyon olarak hemolitik
tremik sendrom (HUS) gelisir. Mortalitesi %3-5 olup olgu-
larin %10-30’unda kronik bdbrek yetersizligi gelisir (10).

Uzamis ishal ile seyredenler (>14 giin): Oncelikle
parazitler (G. Lamblia, E. Histolytica, Cryptosporidium,
Cyclospora, Trichinella) akla gelmelidir. Seyahat dykisu
ve kullanilan su kaynaklar sorgulanmalidir. Ozellikle
Cryptosporidium enfeksiyonu immdin yetersizligi olanlar-
da %50-60’lara varan mortalite ile sonuclanabilmektedir (11).

Sistemik hastalik ile seyredenler: Ates, bitkinlik,
dokuntu, artrit, sarilik, nérolojik bulgulara neden olabilir-
ler. Etken olarak Listeria Monocytogenes, Brucella,
Toxoplasma, Trichinella,V. Vulnificus, S. Typhi ve
Paratyphi, Hepatit A ve E virUsleri sayilabilir.

Noérolojik ve gastrointestinal bulgularla seyreden-
ler: Ciguatoksin, norotoksin ve saksitoksin kabuklu deniz
UrUnlerinde bulunur, 1-6 saat icinde gastrointestinal bul-
gular, paralizi, solunum depresyonu, amnezi gelistirirler.
Skombrotoksin balikta bulunur, dakikalar icinde baslayan
histamin benzeri reaksiyon ve gastrointestinal bulgular
kisa surede geriler. Monosodyum glutamat Cin yemekle-
rinde tatlandiricidir. Dakikalar i¢cinde baslayan yizde kiza-
rklik, yanma, parestezi, gdéguste sikisma hissi seklindeki
bulgular saatler icinde geriler. Hidrosiyanik asit kayisl,

zerdali ve kiraz ¢cekirdeginde bulunur, 1-2 saat icinde geli-
sen kusma, letarji, koma, 6lum olabilir. Yesillenmis pata-
teste bulunan solanin gastrointestinal bulgular, deliryum,
hallisinasyon, konvilziyona neden olabilir. Clostridium
botulinum ndrotoksini bilinen en zehirli maddedir. Bir
yasindan klcuk cocuklarda C. Botulinum toksini iceren
besin alimi sonucu (6zellikle bal ve misir surubu) infantil
botulizm meydana gelir. Kabizlik, zayif aglama, yutma
glclagu, bas kontrolinin kaybi, pitozis, oftalmopleji,
asagl dogru inen gevsek felg, solunum yetersizligi ve kimi
zaman ani bebek 6limi seklinde seyreder. inkiibasyon
siresi 3-30 gundir. Hastalik tablosu yaklasik 1 ay stir-
mekle birlikte tam iyilesme bir yila kadar uzayabilir.
Mortalite orani %5°tir (2-6).

Ayirici Tani

Viral sendrom, akut apandisit, invajinasyon, inflamatu-
var barsak hastaliklari, Gdliak hastaligi, malabsorbsiyon
sendromlari, immun yetersizlik, dis faktorler (stres, seya-
hat gibi), ilag kullanimi (antibiyotik kullanimina bagh C.
Difficile koliti gibi) ayirici tanida akla gelmelidir.

Laboratuvar Bulgulan
Diskinin direk mikroskopik incelemesi ile inflamasyo-
nun belirtisi olan I16kosit ve eritrositler aranir.

Tablo 2. Bakteri Kaynakll Besin Zehirlenmelerinde Antibiyotik Tedavisi*

(agir/uzamis hastalik varsa)

Etken Tedavi Doz ve Siire

Campylobacter Eritromisin 50 mg/kg/g, 5 glin
Azitromisin 5-10 mg/kg/g, 5 glin

ETEC,EIEC,EPEC TMP/SMX 10 mg/kg/g TMP, 5 gin

Siprofloksasin (>18 yas)

20-30 mg/kg/g, 5 giin

V. Cholearea TMP/SMX

Tetrasiklin (blylk ¢ocuk)
Doksisiklin (blytk cocuk)

10 mg/kg/g TMP, 3 glin
50 mg/kg/g, 2-3 glin
6 mg/kg/g, 2-3 glin

Sefiksim

Shigella* Ampisilin 50-100 mg/kg/g, 5 glin
TMP/SMX 10 mg/kg/g, 5 glin
Siprofloksasin (>18 yas) 20-30 mg/kg/g, 5 giin
Azitromisin 12mg/kg/1giin,6mg/kg/4gln
Seftriakson 50-100 mg/kg/g, 5-7 giin

Salmonella™* Kloramfenikol 50-75 mg/kg/g, 14 gln
Ampisilin 100 mg/kg/g, 14 gun
TMP/SMX 10 mg/kg/g, 10-14 giin

Siprofloksasin (>18 yas)

Seftriakson (bakteriyemi)

15 mg/kg/g, 5-7 gln
75-100 mg/kg/g, 7-10 giin
15-20 mg/kg/g, 7-14 glin

* Kaynak olarak “NelsonTextbook of Pediatrics 18t edition” alinmistir

** Ampisilin veTMP-SMX direnci yiksektir. Ampirik tedavide ilk segenek olarak uygun olmayabilir
*** Ampisilin ve kloramfenikol ile relaps orani ylksektir. Agir hastalik tablosu varsa (antibiyogram sonuglanana kadar) seftriakson, blytklerde kinolonlar segilebi-
lir. Coklu direngli sus (ampisilin, TMP/SMX ve kloramfenikole direngli) varsa seftriakson kullaniimalidir
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Digkida parazit incelemesi uzun inkibasyon suresi,
uzamis ya da kronik ishal, seyahat 6ykusu, uygun antibiyo-
tik tedavisine yanitsiz ishal ve immun yetersizlik durumun-
da yapilmaldir. Digki kiltlirGi digkida bol I6kosit, yliksek
ates, kanli ishal, siddetli karin agrisi ve agir klinik tablo gibi
invaziv bakteri enfeksiyonu dustindiren durumlarda ve
immun yetersizlikte yapiimalidir. Bakteriyemi, sistemik
enfeksiyon slphesi ve immun yetersizlikte hemokdiltir
alinmalidir. Besinde mikroorganizma izolasyonunda gram
basina 105°den fazla mikroorganizma tremesi anlamliidir.
Diskida antijen ve enterotoksin aranmasi ELISA ve latex
aglutinasyon gibi ydntemlerle yapilabilir (2-4,13).

Tedavi

Sivi ve destek tedavisi dnceliklidir. Antiemetik ve anti-
peristaltik ajanlar kullaniimamalidir. Antibiyotik tedavisinin
yeri sinirlidir. Salmonella gastroenteritinde ishal siresini
kisaltmadigi ve tasiyicilik stresini uzatabildigi icin yeri
yoktur. Ancak bakteriyemi riski ylUksek olan <3 aylk
bebekler, malnitrisyon, kronik gastrointestinal hastalik,
immun yetmezlik, hemoglobinopatiler, malignite durum-
lar ve enterik (tifoid) ates tablosunda antibiyotik kullanil-
malidir (2-5). Ozellikle bir yasindan kiigik cocuklarda
sporadik salmonella enfeksiyonlarinin énlenmesinde
anne sitl ile beslenmenin 6nemi vurgulanmaktadir (12).
Agir seyirli C. Jejuni enfeksiyonunda hastaligin erken
déneminde baglanan eritromisin ya da azitromisin tedavi-
si hastalik suresini kisaltmakta ve tekrarlama riskini azalt-
maktadir. Agir seyirli ve uzamis ETEC enfeksiyonunda
trimetoprim-sulfametoksazol tedavisi &nerilebilmektedir
(2-5). EHEC enfeksiyonunda antibiyotik tedavisinin ishal
suresini kisaltmadigi ve HUS riskini arttirabilecegi bildiril-
mektedir (2,3,10). Bakteri kaynakli besin zehirlenmelerin-
de antibiyotik tedavisi dnerileri Tablo 2’de dzetlenmistir.

Mantar Zehirlenmeleri

Mantar zehirlenmeleri en sik yagisin bol oldugu son-
bahar ve ilkbahar aylarinda gérilir. Zehirli mantarlarin
yani sira uygun kosullarda saklanmayan kiltir mantarlar
da kontamine olmus toksik ajanlarla zehirlenmeye neden
olabilir (13). Unliioglu ve arkadaslarinin (14) 143 mantar
zehirlenmesi olgusunu kapsayan calismasinda sekiz
olguda kiiltir mantarlarina bagh gastrointestinal zehirlen-
me bulgularn saptanmistir. Mantar zehirlenmeleri klinik
belirtilerin ortaya ¢ikis zamanina gére iki gruba ayrilir:

Erken belirti gésteren mantar zehirlenmeleri:
Belirtiler 2-3 saat icinde c¢ikar, 6lum orani ¢ok dusuktir,
mide lavajl ve semptomatik tedavi ile kisa sirede iyilesir.
Coprinus sendromunda mantarla beraber alkol tiketildi-
ginde distlfiram benzeri reaksiyon gelisir ve 2-4 saatte
duzelir. Gastrointestinal sendroma yol agan mantar zehir-
lenmelerinde bulanti, kusma, karin agrisi, ishal (kanl ola-
bilir) géralir. Gastrik dekontaminasyon ve semptomatik
tedavi yapilir. Muskarin sendromunda periferik kolinerjik

ndrotoksisite bulgular gelisir ve antidot tedavisi olarak
0.01 mg/kg intravendz (iv) atropin atropinizasyon bulgu-
lari ortaya ¢ikana kadar tekrarlanir. Hasta kusmaya bas-
lamamigsa gastrik dekontaminasyon yaplilir. Pantherina
sendromunda alkol intoksikasyonuna benzer belirtiler
gorllur. Psilosibin sendromunda halUsinojenik nérotoksi-
site gelisir ve keyif verici olarak tuketilebilmektedir.
Cocuklarda hipertermi, koma, konvlsiyona neden olabi-
lir 2,13,15-17).

Geg belirti gésteren mantar zehirlenmeleri: Belirtiler
6-24 saat icinde cikar, karaciger ve bdbrek tutulumu
nedeniyle 6lUm orani yuksektir.

Gyromitra sendromu: Hafif olgularda sadece gastro-
intestinal belirtiler olurken agir olgularda hepatorenal
tutulum gelisir. Methemoglobinemi tipik bulgusudur.
Pridoksin ve GABA inhibisyonuna yol acgarak periferik
ndropati, tremor, konvtlziyon, anizokori, diplopi, nistag-
mus, bas agrisi gibi nérolojik bulgulara yol agar. Pridoksin
25 mg/kg iv ve metilen mavisi 1-2 mg/kg iv (methemog-
lobin > % 30 ise) verilir.

Orellanus sendromu: Cortinarius grubu mantarlar
etkendir. Erken gastrointestinal semptomlardan sonra
1-3 hafta iginde renal fokal tubuler hasar ve bébrek yeter-
sizligi gelisir.

Phalloides sendromu: Olimciil mantar zehirlenmeleri-
nin %90’niniI olusturur ve Ulkemizde son yillarda giderek
artan siklikta gorilmektedir. Amanita phalloides en sik
neden olan mantar tirld olup amatoksin ve falloidin olmak
Uzere iki farkll toksin Uretirler. Falloidin gastrointestinal
semptomlara neden olurken amatoksinler esas morbidite
ve mortalite sebebi olan hepatik, renal ve pankreatik
hasardan sorumludur. Amatoksinler (baslica o-amanitinler)
RNA polimeraz II'yi inaktive ederek etki gosterirler, pigir-
me ve gastrik enzimlerle denatlire olmazlar (2,13-16).
Klinik gidis alinan toksin miktarina bagh olarak hafif gast-
rointesital belirtilerden agir seyirli ve 6limcdil karaciger ve
bobrek vyetersizligi tablosuna kadar degisiklik gdsterir
(18,19). Agir amatoksin zehirlenmesinde klinik olarak 3
evre gorulir. Gastrointestinal evre (1. evre) mantari yedik-
ten 6-24 saat sonra baslayan ve 2-4 giin sirebilen bulan-
tl, kusma, karin agnsi ve kanli olabilen ishal gelisen
dénemdir. Latent evrede (2. evre) gecici klinik diizelme ile
birlikte 18-48. saatlerde baslayan ve semptom vermeyen
karaciger enzim yUksekligi gelisir. Bu dénemde amaniti-
nin enterohepatik dolasimi nedeniyle karaciger tekrar tek-
rar toksinle karsilasir. Hepatorenal evrede (3. evre) 2-3
glnden itibaren agir diyare, hizla ilerleyen karaciger, béb-
rek ve bazen pankreatik yetersizlik bulgular gelismeye
baslar. Ensefalopati, amanitinin direk ndrotoksik etkisi ve
akut karaciger yetersizligine baglidir. Bobrek yetersizligi
ise amanitinin renal tubullerde olusturdugu direk nefro-
toksisite ve hepatorenal sendrom sonucu olusmaktadir
(2,18). Tedavisiz olgularda genellikle 1-2 hafta icinde
Olim gordlir. Daha 6nceleri %50’lerde olan mortalite
orani gelisen yogun bakim kosullarn ile glinimuzde
%5-10’a kadar gerilemistir (2).
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Tani

Klinik bulgular 6nemlidir. Kesin tani toksin ya da mik-
roorganizmanin saptanmasiyla konur ancak bu her zaman
mUmkin olmaz. Kanda a-amanitin 12. saatten sonra
nadiren, idrarda ise 48 saate kadar saptanir. Ancak ama-
nitin diizeyi ile karaciger hasarinin agirhgr arasinda kore-
lasyon gosterilememistir ve amanitin dizeyinin prognoz
acisindan degeri olmadigi bildirilmektedir (19). Mantar
ornegi getirilirse Wieland testi yapilabilir. Bir parca taze
mantar gazete kagidinda ezilir, kuruduktan sonra birkag
damla %25’lik HCI damlatilir. Amatoksin varsa 5-10 daki-
ka sonra yesil-mavi ve daha sonra mavi renk alir (13).

Tedavi

Toksinin uzaklastiriimasi ve emiliminin azaltilmasi:
Kusturma ve mide yikamasi mumkinse ilk 1 saat icinde
yapilmalidir. Ozellikle ge¢ basvuran (6-8 saatten sonra)
olgularda mide yikamanin yararn gosterilememistir (20).
Nazoduodenal aspirasyon ve tekrarlayan aktif kémuir
uygulamasi (1 gr/kg ilk doz sonrasi 4 saat arayla 0.5gr/kg,
3 glin) amatoksinin devam eden enterohepatik sirkulas-
yonu nedeniyle 6nerilmektedir. Amatoksinler blyuk oran-
da glomerdillerden filtre olduklarindan intravendz (iv) sivi
tedavisi ve yeterli dilirezin saglanmasi filtrasyonu sagla-
mak acisindan yararlidir. Ancak zorlu ditirezin amatoksin
atihmini arttirmadigi ve renal toksisite ve beyin 6demi riski
nedeniyle kacinilmasi gerektigi  bildiriimektedir.
Ekstrakorporeal ydntemler (plazmaferez, hemodiyaliz,
hemoperflizyon gibi) arasinda en ¢ok aktif kdémir hemo-
perflizyonu Uzerinde durulmaktadir. Amatoksin zehirlen-
mesinin ilk 48 saatinde (6zellikle ilk 24 saatte) yararl etki-
si kanitlanmamis olmakla birlikte uygulanabilecegi bildiril-
mektedir (13,18-20). Ulkemizde de farkll merkezlerde
erken dénemde yapilan aktif kdmuir hemoperfiizyonu ile
basarili sonuglar alindigina dair ¢alismalar bildiriimektedir
(21-23). Ancak fulminan hepatik yetersizlik gelistikten
sonra higbir ekstrakorporeal ydontemin hepatik fonksiyon-
lan iyilestirici etkisi gosterilememistir (15). Hemodiyaliz
tek basina etkisizdir ancak renal yetersizlik gelisen olgu-
larda uygulanmalidir. Son yillarda fulminan hepatik yeter-
sizlik gelisen olgularda albiminle diyaliz (MARS; Molecular
Adsorbent Recirculating System Dialysis) ile basarill sonug-
lar alindigina dair ¢calismalar yayinlanmaktadir (24,25).

Antidot tedavisi: Penisilin amatoksinin hepatosite gir-
mesini engeller ve plazma proteinlerinden ayriimasini
saglayarak renal yolla atimasini saglar. 1.000.000 U/kg/
gun, 3 gin iv yolla verilir. Yiksek dozlarda elektrolit
bozuklugu, konvilziyon, pihtilasma bozuklugu, ps6-
membrandz enterokolit, anaflaktik soka neden olabilir.
Silibinin (Legalon-Sil® amatoksinin hepatositlerce tutul-
masini engeller. Dozu 5 mg/kg iv yikleme sonrasi 20 mg/
kg/gin (2 saatlik inflzyonlar halinde 4 dozda) 3-6 giin
seklindedir ancak 12 yas alti cocuklarda kullanimiyla ilgi-

li yeterli klinik galisma yoktur (13,15,20). N-asetil sistein
hepatoprotektif ve antioksidan etkilidir. Kuzey Amerika ve
Avrupa’da 20 yillik stirede 2108 olgunun incelendigi ret-
rospektif calismada penisilinin tek ya da diger ilaglarla
kombine kullaniminin minimal etkili oldugu bildirilmigtir.
Tioktik asit ve steroidler etkisiz, silibinin ve N-asetil siste-
in ise en etkili ilaglar olarak bulunmustur (20).

Destek tedavisi: Sivi ve elektrolit destegi, koagllopa-
tisi olan olgularda K vitamini ve taze dondurulmus plazma
destegi, oral laktliloz ve neomisin tedavisi, serebral 6dem
varliginda mannitol tedavisi uygulanmalidir (9).

Karaciger transplantasyonu: Fulminan hepatik
yetersizlik gelistiginde tek tedavi segenegidir. Kesin belir-
lenmemis olmakla birlikte evre Il veya daha ileri hepatik
ensefalopati gelismesi, protrombin zamaninin normalin iki
katindan uzun olmasi, bilirubin dizeyinin > 25 mg/dl
olmasi, iv dekstroz verilmesine ragmen hipoglisemi varli-
g! transplantasyon kriterleri arasinda yer almaktadir (15).
Ganzert ve arkadaslarinin (26) calismasinda protrombin
indeksinin <% 25 olmasi ile birlikte serum kreatinin dize-
yinin > 106 mikromol/L saptanmasinin transplantasyon
kriteri olarak kullanilabilecegi bildirilmistir.

Besin Zehirlenmelerinden Korunma ve
Onlemler

e Zehirlenme riski tasiyan gida alimindan kaginiimasi
(6rnegin orman mantari, agikta satilan sut),

e infantil botulizm riski nedeniyle 1 yasindan kicik
cocuklara bal yediriimemesi,

e Kullanilan su kaynaklarinin dezenfekte edilmesi,

e Cocuklara pastorize edilmemis st, st Grind, cig ya
da iyi pisiriimemis yumurta, et, et UGrinU (6zellikle
hamburger) yedirilmemesi,

e El yikama, ozellikle ¢ig etle temas eden ylizey ve
aletlerin temizlenmesi, ¢ig ve pismis Urinlerin birbi-
rine temas ettiriimemesi,

e Pisirme kosullarina dikkat edilmesi (ette pembe alan
kalmamali),

e Besinlerin saklama kosullarina dikkat edilmesi
(<4°C->70°C), bir kereden fazla i1sitma yapiimamasi
sayilabilir (5,27-29).
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