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ÖZGÜN ARAŞTIRMA / ORIGINAL ARTICLE

Organofosfat zehirlenmelerinin sosyodemografik özellikleri ve pralidoksim verilme 
zamanı ile mortalite arasındaki ilişki

Sociodemographic features of organophosphate poisonings and the relationship between time 
of pralidoxime administration and mortality

Mehmet Nezir Güllü1, Ali Kemal Kadiroğlu2, Murat Orak1,
Mehmet Üstündağ1, Mehmet Emin Yılmaz2

ABSTRACT

Objective: Organophosphates are commonly used in ag-
riculture and mostly lead to intoxication. In this study, we 
examined the sociodemographic features, clinical find-
ings, and the relationship between time to treatment with 
pralidoxime and mortality in patients with organophos-
phate poisoning treated in our clinic.

Methods: We retrospectively examined hospital records 
of 179 patients who were managed for organophosphate 
poisoning in our clinic, between January 2001 and No-
vember 2009. Sociodemographic data, clinical findings, 
laboratory results, complications during follow-up, and 
outcomes were recorded. The patients were grouped as 
died and survived, and comparison of sociodemographic 
and clinical features, laboratory results, and treatment 
outcomes were performed.

Results: Among 179 patients, 133 (74.3%) were female, 
46 (25.6%) were male and mean age was 27.1+11.7 
years. Fifteen (8.3%) patients died. Illiteracy rate among 
those who died was 66.6%, while it was 30.4% in those 
who survived. Among those who died, 13 (86.6%) had 
nicotinic and 14 (93.3%) had CNS signs. Assessment of 
cases by the time to PAM administration revealed mortal-
ity rates of 4.47% (n=6), 19.4 % (n=7), and 22.2% (n=2) 
for the first 3 hours (n= 134), 3-6 hours (n=36), and after 
6 hours (n=9), respectively.

Conclusion: A great majority of patients presenting with 
organophosphate poisoning were of low educational sta-
tus, which was linked with mortality, indicates the impor-
tance of education. In addition, mortality rate was lower in 
patients who were administered PAM at an earlier period 
in the treatment process, suggesting the role of early PAM 
administration in reducing mortality.
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ÖZET

Amaç: Organofosfatlı ilaçlar tarım sektöründe sıklıkla 
kullanılmaktadır ve ilaç zehirlenmelerinde önemli bir yer 
tutmaktadır. Bu çalışmada, kliniğimizde takip edilen orga-
nofosfat zehirlenme vakalarının sosyodemografik verileri, 
klinik bulguları ve pralidoksim (PAM) tedavisine başlanma 
zamanı ile mortalite arasındaki ilişki araştırıldı.
Yöntemler: Çalışma kapsamında Ocak 2001 - Kasım 
2009 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi 
İç Hastalıkları Kliniği’nde organofosfat zehirlenmesi ne-
deni ile takip edilen 179 hastanın dosyaları geriye dönük 
olarak incelendi. Hazırlanan standart çalışma formlarına; 
sosyodemografik veriler, klinik bulgular, laboratuvar ve-
rileri, takip esnasında gelişen komplikasyonlar ve tedavi 
sonuçları kaydedildi. Hastalar ölen ve sağ kalan hastalar 
şeklinde gruplandırılarak sosyodemografik, klinik, labora-
tuvar sonuçları ve tedavi sonuçları karşılaştırıldı.
Bulgular: Çalışmaya alınan 179 hastanın 133 
(%74,3)’ü kadın, 46 (%25,6)’sı erkek ve yaş ortalamala-
rı 27,13+11,68 idi. Hastalarımızın 15’i (% 8,3) öldü. Ölen 
hastalarımızda okur-yazar olmama oranı % 66,6 iken 
sağ kalan hastalarda bu oran %30,4 idi. Ölen hastaların 
13’ünde (% 86,6) nikotinik, 14’ünde (% 93,3) SSS bulgu-
ları görülürken, sağ kalanların 76’sında (% 46,3) nikotinik 
ve 62’sinde (% 37,8) SSS bulguları görüldü. PAM verilme 
zamanına göre hastalar değerlendirildiğinde; ilk 3 saatte 
(n=134), 3-6 saatte (n=36) ve 6 saatten sonra (n=9) olup, 
bu saatlere göre PAM tedavisi verilenlerin mortalite oran-
ları sırasıyla; % 4,47 (n=6), % 19,4 (n=7), % 22,2 (n=2) 
olduğu tespit edildi.
Sonuçlar: Organofosfat zehirlenmesi ile başvuran has-
taların büyük çoğunluğunun eğitim düzeyinin düşük olup 
mortalite ile ilişkili bulunması eğitimin önemini göstermek-
tedir. Ayrıca PAM tedavisi erken verilenlerde mortalite 
oranı daha düşük bulunmuş olup, PAM tedavisine erken 
başlanması mortaliteyi azaltmada önemlidir.
Anahtar kelimeler: Organofosfat, pralidoksim, mortalite
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GİRİŞ

Organofosfat (OF) bileşikleri tüm dünyada, ülke-
mizde ve bölgemizde yaygın olarak özellikle tarım-
da, evlerde, bahçelerde ve veterinerlikte insektisit 
amacıyla kullanılmaktadır. Ayrıca, kimyasal silah 
yapımında da kullanılmaktadırlar. Oldukça tok-
siktirler ve hayatı tehdit edebilirler. Zehirlenmeler 
ile acil servislere başvuran hastalar arasında OF 
zehirlenmeleri önemli bir orana sahiptir. Mortali-
tesi oldukça yüksektir ve genellikle gecikmiş veya 
uygunsuz tedavinin sonucudur. Her yıl dünyada 
100.000’den fazla kişi bu bileşiklerle zehirlenmek-
tedir [1,2].

Bölgemizde özelliklede genç bayanlar arasın-
da daha çok intihar amaçlı veya insanlar tarafından 
yanlışlıkla alınmaktadır. OF bileşikleri ile zehirlen-
meler genellikle ağızdan olup ayrıca deri ve inhalas-
yon yolu ile de zehirlenme bulguları oluşmaktadır 
[3]. Bu kimyasal maddelerle oluşan zehirlenmeler 
tüm yaşamsal işlevleri etkilemekte olup erken tanı 
ve tedavi gerektirir.

OF’lar asetilkolini yıkan Asetilkolinesteraz 
(AChE) enzimini baskılayarak etki gösterirler. 
AChE baskılandığında, vücuttaki kolinerjik iletim 
bölgelerindeki asetilkolin miktarı artar ve kolinerjik 
krize sebep olur. Akut kolinerjik sendrom denilen 
bu durum OF zehirlenmesinde sinir kavşağında ase-
tilkolinin birikimi sonucu oluşur. Klinik semptom 
ve bulgular muskarinik, nikotinik ve merkezi sinir 
sistem (MSS) bulgularıdır [4].

OF zehirlenmesi şüphesinde tanı; anamneze, 
anlamlı toksisite varlıgı ve laboratuvar kolinesteraz 
düzeylerine dayanır [1,2] Tedavi dekontaminasyon, 
absorbsiyonun engellenmesi, genel destek ve yoğun 
respiratuar destek tedavilerinden oluşur. Atropin ve 
Pralidoksim gibi oksimler OF ile oluşan zehirlen-
melerin tedavisinde kullanılır Oksimler, defosfori-
lasyon ve aktif bölgenin yeniden oluşumu ile AC-
hE’yi tekrar etkin duruma getirirler [1.2.5.6]. 

Bu çalışmanın amacı OF zehirlenmesi ile kli-
niğimize başvuran hastaların demografik özellikleri 
klinik bulguları ve tedavi sonuçlarını göz önüne ala-
rak mortalite ile ilişkiyi değerlendirmektir.

YÖNTEMLER

Çalışma kapsamında 2001 ile 2009 tarihleri arasın-
da Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 
Kliniği’nde organofosfat zehirlenmesi nedeni ile 

takip edilen 209 hastanın dosyaları geriye dönük 
olarak incelendi. Hazırlanan standart çalışma form-
larına; yaş, yerleşim yeri, meslek, eğitim düzeyi, 
maruziyet nedeni, maruziyet şekli, hastaneye baş-
vuru saati, hastaneye başvuru tarihi, yapılan tedavi, 
şuur durumu, vital bulguları, altta yatan psikiyatrik 
hastalıkları, görülen semptomlar, takip esnasında 
gelişen komplikasyonlar, biyokimyasal parametre-
ler, arter kan gazı değerleri ve hemogram değerleri 
kaydedildi. Çalışma formundaki verilere ulaşıla-
mayan 30 hasta çalışma dışı bırakılarak 179 hasta 
çalışmaya dahil edildi. Hastalar ölen ve sağ kalan 
hastalar şeklinde gruplandırılarak sosyodemogra-
fik, klinik, laboratuvar sonuçları ve tedavi sonuçları 
karşılaştırıldı.

Hastaların muskarinik, nikotinik ve santral si-
nir sistemi ile ilgili semptomları kaydedildi. Mus-
karinik semptomlar olarak tükrük artışı, göz yaşı 
artışı, bronş sekresyon artışı, terlemenin artışı, mi-
yozis, bradikardi, bronkospazm, karın ağrısı ve sık 
idrara çıkma gibi şikayetler değerlendirildi. Nikoti-
nik semptomlar olarak paraliziler, fasikülasyonlar, 
kas güçsüzlüğü ve hipertansiyon değerlendirildi. 
Santral sinir sistemi ile ilgili bulgular olarak baş ağ-
rısı, baş dönmesi, konfüzyon, psikoz, konvülziyon, 
koma, tremor, anksiyete ve solunum depresyonu de-
ğerlendirildi.

Hastalara ilk müdahale acil serviste yapılmış-
tır. İleri yaşam desteği sağlandıktan sonra perifer-
de mide lavajı yapılmayıp aktif kömür verilmeyen 
hastaların midesi yıkanıp hastalara aktif kömür 
uygulanmıştır. Hastalara sıvı replasmanı yapılmış. 
İdrar sondası takılarak idrar çıkışları takip edilmiş. 
Hastalara iv atropin 0,5-2 mg tekrarlayan dozlarda 
atropinizasyon bulguları görülene kadar uygulan-
mış. PAM 1g yükleme dozu sonrası 200 mg/saat 
infüzyon şeklinde verilmişti. Hastalar organofosfa-
ta maruziyet sonrası PAM veriliş zamanına göre ilk 
3 saat, 3-6 saat ve 6 saatten sonra olmak üzere üç 
gruba ayrıldı ve PAM veriliş zamanı ile mortalite 
arasındaki ilişki araştırıldı.

Hastaların acil serviste ilk müdahalesi yapıl-
dıktan sonraki takip ve tedavileri İç Hastalıkları 
Kliniğimizde yapıldı. 

İstatistiksel değerlendirme
İstatistiksel analiz SPSS 11.5 yazılım programı ile 
yapıldı. Kategorik değişkenler için Ki-kare testi 
(χ2), sürekli değişkenler için Student t testi kulla-
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nıldı. Veriler ortalama±standart sapma değerleri ile 
tablolarda verilmiştir. p< 0.05 istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR

Çalışmaya alınan 179 hastanın 133 (%74,3)’ü kadın, 
46 (%25,6)’sı erkek ve yaş ortalamaları 27.13+11.68 
idi. Hastalarımızın 15’i (%8,3) öldü. Ölenlerin 5 
(%33)’i erkek 10 (%66)’u kadın iken sağ kalanların 
41(%25)’i erkek 123 (%75)’ü kadın idi. Ölenlerin 
yaş ortalaması 34.67±15.48 yıl iken sağ kalanların 
yaş ortalaması 26.44±11.07 yıl idi. Ölen ve sağ ka-
lan hastalarımız arasında yaş ve cinsiyet açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). 
Ölen hastalarımızda okur-yazar olmama oranı % 
66,6 iken sağ kalan hastalarda bu oran %30.4 idi ve 
istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,008). Sağ kalan 
ve ölen hastalarımızın sosyodemografik özellikleri 
Tablo 1’de verilmiştir.

Tablo 1. Sosyodemografik Özelliklerin mortalite ile ilişkisi

Sosyodemografik
 özellikler

Ölenler
(n=15)

Sağ Kalanlar
(n=164) p

Cinsiyet
 Erkek
 Kadın

5
10

41
123 0,539

Yaş (yıl) 34,7 ± 15,5 26,4 ± 11,1 0,062
Medeni Durum

 Evli
 Bekar

10
5

70
94 0,103

Yerleşim Yeri
 Şehir
 Kırsal

3
12

76
88 0,059

Çalışma Durumu
 Çalışıyor
 İşsiz

3
12

19
145 0,402

Alım Nedeni
 Özkıyım
 Kaza

14
1

138
26 0,475

Eğitim Durumu
 Okur-yazar değil
 İlköğretim
 Lise
 Üniversite

10
4
1
0

50
98
15
4

0,008
0,026
1,000
1,000

Alınan Mevsim
 Kış
 İlkbahar
 Yaz
 Sonbahar

4
3
7
1

36
54
38
36

0,746
0,394
0,061
0,314

Maruziyet Şekli
 Oral
 Cilt
 İnhalasyon
 Müsküler

14
1
0
0

149
8
6
1

1,000
0,554
1,000
1,000

Başvuru anında ölen hastalarımızdan 2’si-
nin (%13,3) şuuru açık ve 10’unun (%66,6) şuur 
durumu komada iken sağ kalan hastalarımızdan 
117’sinin (%71.3) şuuru açık ve 8’inin (%4,8) 
şuur durumu koma idi ve başvuru esnasındaki kötü 
şuur durumu mortalite ile ilişkili olarak bulundu 
(p<0.001). Ölen hastaların 13’ünde (%86,6) nikoti-
nik, 14’ünde (%93,3) SSS bulguları görülürken sağ 
kalanların 76’sında (%46,3) nikotinik ve 62’sinde 
(%37,8) SSS bulguları görüldü. Nikotinik ve SSS 
bulgularının mevcudiyeti mortalite açısından ista-
tistiksel olarak anlamlı saptandı (sırasıyla p=0,003 
ve p<0,001). Hastaların takibi esnasında ölenlerin 
14’ünde (%93,3) solunum yetmezliği ve mekanik 
ventilatör ihtiyacı, 9’unda (%60) dolaşım yetmez-
liği ve 5’inde (%33,3) sepsis gelişirken sağ kalanla-
rın 17’sinde (%10,3) solunum yetmezliği, 16’sında 
(%9,7) mekanik ventilatör ihtiyacı, 4’ünde (%2,4) 
dolaşım yetmezliği ve 14’ünde (%8,5) sepsis ge-
lişmiştir. Solunum yetmezliği, dolaşım yetmezliği, 
mekanik ventilatör ihtiyacının oluşması ve sepsis 
gelişmesi mortaliteyi arrtıran faktörler olarak bu-
lundu. Ölen hastalarımız ortalama 123,33+49,52 ml 
organik fosfor içmişken sağ kalanlar ise ortalama 
65,35+47,71 ml içmişti ve alınan doz ile mortalite 
arasında anlamlı ilişki vardı (p<0,001). Hastaları-
mızın klinik bulguları, alınan madde ve alınan doz 
Tablo 2’de verilmiştir.

Hastalarımız biyokimyasal parametreler açısın-
dan karşılaştırıldığında ölen hastalarımızda sağ ka-
lanlara göre pH daha düşük iken lökosit ve glukoz 
düzeyleri daha yüksek olarak bulundu ve istatistik-
sel olarak anlamlı idi (sırasıyla p=0,001, p=0,001 
ve p<0,001). Sağ kalan ve ölen hastalarımızın biyo-
kimyasal değerleri Tablo 3’de verilmiştir.

Hastalar PAM verilme zamanına göre değer-
lendirildiğinde; ilk 3 saatte PAM tedavisi verilen 
134 hastadan 128’inin sağ kalan grupta, 6’sının ölen 
grupta olduğu ve ilk 3 saatte PAM tedavisi verilen 
hastalarda mortalite oranının %4,47 olduğu tespit 
edildi. PAM verilme zamanı 3-6 saat olan 36 has-
tadan 29’nun sağ 7’sinin ise ölen grupta olduğu 3-6 
saatte mortalite oranı % 19,4 olduğu tespit edildi. 
PAM verilme zamanı 6 saatten sonra olan 9 has-
tadan 7’sinin sağ kalan grupta 2’sinin ölen grupta 
olduğu ve 6 saatten sonra PAM verilen hastalarda 
mortalite oranın %22,2 olduğu tespit edildi. PAM 
tedavisinin veriliş zamanına göre hastalar karşılaştı-
rıldığında tedaviye ilk 3 saatte başlanan grupta mor-
talite oranı istatistiksel açıdan anlamlı olarak düşük 
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bulundu (p=0,003). Hastalara PAM verilme zamanı 
ile mortalite arasındaki ilişki Tablo 4 verilmiştir.

Tablo 2. Hastalarımızın klinik bulguları, alınan madde ve 
alınan doz.

Klinik Bulgular Ölenler
n=15

Sağ kalanlar
n=164 P

Şuur Durumu
 Şuur Açık
 Konfü-Letarji
 Koma

2
3

10

117
39
8

<0,001
1,000

<0,001
Komplikasyonlar

 Solunum Yetmezliği
 Renal Yetmezlik
 Dolaşım Yetmezliği
 Sepsis
 Nöropati 

14
1
9
5
0

17
1
4

14
1

<0,001
0,161

<0,001
0,012
1,000

Mekanik
Ventilasyon İhtiyacı

 Var
 Yok

14
1

16
148 <0,001

 Major Depresyon
 Var
 Yok

2
13

80
84

0.012

Entoksikasyon Bulguları
 Nikotinik Bulular
 Muskarinik Bulgular
 SSS Bulguları

13
14
14

76
162
62

0,003
0,232

<0,001
Alınan Madde

 Triclorfon
 Diclorvas
 Paration
 Diazonin

1
5
1
8

11
57
14
82

1,000
1,000
1,000
1,000

Alınan Miktar (ml) 123,3± 49,5 65,4± 47,7 <0,001
Hastanede Kalış
Süresi (gün) 7,4± 16,8 5,9± 7,3 0.733

Tablo 3. Hastalarımızın biyokimyasal parametreleri
Laboratuvar
Değerleri

Ölenler
n=15

Sağ kalanlar
n=164 p

pH 7,18± 0,15 7,35± 0,06 0,001

Lökosit (K/UL) 21692± 7094 14159± 47,71 0,001

Glukoz (mg/dL) 249,7± 75,99 141,0± 66,82 <0,001

Na( mEq/L) 137,73± 5,00 136,76± 3,90 0,473

Potasyum (mEq/L) 3,40± 0,45 3,56± 0,47 0,194

Klor ( mEq/L) 105,33± 5,75 102,13± 5,42 0,054

Tablo 4. PAM verilme zamanı ile mortalite arasındaki ilişki
PAM verilme
 zamanı

Şifa
(n)

Ölenler
(n)

Mortalite
(%) p

İlk 3 saat içinde 128 6 4.47 0.003

3-6 saat içinde 29 7 19.4 0.014

6 saatten sonra 7 2 22.2 0.167

TARTIŞMA

Organofosfat bileşikler tarımda ve bahçelerde dünya 
genelinde yaygın olarak kullanılmaktadır [7]. Bu bi-
leşiklerin özellikle gelişmekte olan ülkelerde kolay 
ulaşılabilmesi nedeniyle kaza ve özkıyım ile sonuç-
lanan zehirlenme vakaları giderek artmaktadır[8]. 
Dünya genelinde her yıl yaklaşık 3 milyon vaka 
görülmekte olup bunların yaklaşık 200 bin kadarı 
ölüm ile sonuçlanmaktadır[6]. Şahin ve arkadaşları-
nın yaptığı çalışmada 85 hastanın 67 (% 67,1)’si ka-
dın 28 (% 32,9)’i erkek olup 56 (% 65,6)’sı özkıyım 
29 (% 4,1)’u kaza sonucu maruziyet oluşmuştur [9]. 
Kara ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların % 
20,8’i erkek iken % 79,2’sinin kadın olup organik 
fosfor zehirlenmelerinin % 4,5’nin kazayla ve % 
95,5’inin intihar amaçlı meydana geldiği saptan-
mıştır [10]. Lin ve ark. yaptığı çalışmada 3117 (% 
64,95) erkek 1657 (% 34,53) kadın hasta özkıyım 
girişim % 64,72 idi [11]. Yürümez ve ark. yaptığı 
çalışmada131 (%59,5) kadın 89 (%40,5) erkek olup 
kadın erkek oranı 1,47/1 idi. Suisid girişim oranı 
%75,9 idi [12]. Bizim çalışmamızda da literatürle 
uyumlu sonuçlara ulaşıldı. 

Organofosfat maruziyeti olan hastaların eğitim 
düzeyi açısından da irdelenen çalışmalarda hasta-
ların büyük çoğunluğunun eğitim düzeyinin düşük 
olduğu gözlenmiş olup çalışmamızda da benzer so-
nuçlara ulaşılmıştır [9,10,13]. Ayrıca çalışmamızda 
eğitim düzeyi düşük olan hastalarda mortalite oranı 
yüksek bulunmuştur.

Organofosfat bileşiklere maruziyet cilt, oral, 
inhalasyon,ve intravenöz yolla olmaktadır [14,15]. 
Şahin ve ark. çalışmamasında hastaların 75 (%88,2) 
oral 5 (%4,7) inhalasyon 4 (%4,7) cilt yoluyla ma-
ruziyet olmuştur [9].Sungur ve ark. çalışmasında 
hastaların 44 (%93,6)’ü oral, 1 (%2,4)’i inhalasyon 
2 (%4,2)’si intravenöz yolla maruziyet olmuştur [1].
Çalışmamızda da benzer sonuçlara ulaşılmıştır.

Organofosfat bileşikleri; serumda ve eritrosit-
lerde bulunan asetilkolinesteraz enzimini irreversibl 
olarak inhibe ederek muskarinik (kolinerjik sinaps-
lar) ve nikotinik (nöromusküler kavşaklar ve otono-
mik gangliyonlar) reseptörlerde asetilkolin biriki-
mine yol açmaktadır [8]. OF bulguları muskarinik, 
nikotinik ve santral sinir sistemindeki reseptörlerin 
aşırı uyarılması ile oluşur [16]. En sık görülen bul-
gular miyozis, bulantı, kusma, solunum sıkıntısı, 
hipersalivasyon, karın ağrısı, bilinç bulanıklığı ve 
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kas fasikülasyonlarıdır[8]. Bu semptomların ince-
lendiği bir çalışmada muskarinik semptomlar %92, 
nikotinik semptomlar % 44, santral sinir sistemi 
bulguları % 40 ve karışık semptomlar %17 oranında 
bulunmuştur [17]. Kara ve arkadaşlarının çalışma-
da %70,8’inde muskarinik, %58,3’ünde nikotinik, 
%33,3’ünde santral sinir sistemi ve %20,8’inde ka-
rışık semptomlar saptanmıştır [10].Çalışmamızda 
benzer sonuçlara ulaşılmış olup nikotinik ve santral 
sinir sistemi bulguları olan hastalarda mortalite ora-
nı yüksek bulunmuştur. 

Anormal laboratuvar bulgularından hiperglise-
mi, lökositoz ve sola kayma klinik açıdan önem arz 
etmektedir [1,18,19]. Çalışmamızda hiperglisemi 
ve lökositoz mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Ya-
pılan çalışmalarda solunum yetmezliği majör ölüm 
nedeni olarak bulunmuş olup çalışmamızda benzer 
sonuçlara ulaşılmıştır [1,9]. 

Organofosfat bileşikleri ile zehirlenmelerde 
standart tedavi intravenöz atropin ve oksimlerin ve-
rilmesidir[20].Atropinin asetilkoline bağlı gelişen 
muskarinik etkileri inhibe ettiği iyi bilinmektedir. 
Pralidoksim gibi oksimlerle tedavi, inhibe olmuş 
asetilkolinesteraz enziminin reaktivasyonu açısın-
dan faydalı olduğu savunulmuştur. Fakat oksimle-
rin ne etkileri ne de optimum tedavi dozları belirle-
nememiştir [21-23]. Önerilen doz yetiskinler için 1 
g’dır ve çocuk dozu 20-40 mg/kg’dır. PAM 24–48 
saat için, her 6–8 saatte bir, semptomlar kaybolana 
kadar verilebilir [24]. Oksimlerle tedaviyi savunan-
lar ve Dünya Sağlık Örgütü kullanılan dozun etkin-
liği açısından düşük olduğunu ve daha yüksek doz-
lar (30 mg/kg Pralidoksim yüklemesinin ardından 
8 mg/kg idame ) kullanılmasını tavsiye etmektedir 
[25,26]. Organofosfat zehirlenmelerinde Pralidok-
sim tedavisinin effektif tedavi olarak kabulü, hay-
van deneylerindeki antidotal yararı ve in vitro kan 
kolinesteraz reaktivasyonu temeline dayandırılmak-
tadır [14,27,28]. Sanderson ve arkadaşlarının ratlar 
üzerinde yaptığı bir çalışmada sadece atropin ile at-
ropin ve oksim verilen rat grupları karşılaştırılmış 
ancak bir fark bulunamamıştır [29].

PAM kullanımının prognozu değiştirmediğini 
ileri süren bazı çalışmalar da bulunmaktadır. Bu ça-
lışmaların sonuçlarının PAM kullanımının mortalite 
ve morbiditeyi azaltmadığı, mekanik ventilasyon 
süresini ve yoğun bakımda kalış süresini değiştir-
mediği yönünde olduğunu ileri süren çalışmalar 
bulunmaktadır [1,30]. Chung ve arkadaşlarının OF 

zehirlenmesi olan 30 hastada yaptıkları çalışmada 
Atropin+PAM tedavisinin, yalnız atropin tedavisine 
üstünlüğü değerlendirilmiştir. Bu çalışmada yoğun 
bakım ünitesinde kalma ve solunum destek süresin-
de gruplar arasında istatistiksel fark bulunmamıştır 
[31]. Duval ve arkadaşlarının OF zehirlenmesi olan 
31 hastada yaptıkları geriye dönük bir çalışmada 
bir gruba 24 saatte 1200 mg pralidoksim infüzyon 
tedavisi verilirken diğer gruba pralidoksim tedavisi 
verilmemiş. Gruplar karşılaştırıldığında ölüm, entü-
basyon , solunum destek süresi, atropin dozu ara-
sında istatistiksel fark bulunmamıştır[32]. De Silva 
ve arkadaşları tarafından yürütülen iki periyotlu 
çalışmada PAM tedavisinin OF zehirlenmelerinin 
tedavisinde olumlu etkisinin olmadığı ve prognozu 
değiştirmediği ileri sürülmektedir[27].

Literatürdeki bu görüşlerin aksine hayvan ve 
insanlarda yapılan bazı çalışmalarda ise organik 
fosfor zehirlenmelerinde tedaviye cevap alınma-
sında en önemli faktörün antidotun verilme süresi 
olduğu gösterilmiştir [33]. Organofosfat zehirlen-
mesinden sonra oksim tedavisine erken başlanılma-
sı çok önemlidir ve ideal olanı 5 dakika ile 2 saat 
içerisinde tedaviye başlanılmasıdır. Ancak geç baş-
vuran hastalarda da 1-2 gün içerisinde PAM tedavisi 
verilebilir [34]. Santos ve arkadaşları tarafından ya-
pılan deneysel çalışmada organofosfat zehirlenmesi 
sonrasında pralidoksimin en kısa zamanda verilme-
si gerektiği gösterilmiştir [35]. Bizim çalışmamızda 
da PAM tedavisinin veriliş zamanına göre hastalar 
karşılaştırıldığında tedaviye ilk 3 saatte başlanan 
grupta mortalite oranı istatistiksel açıdan anlamlı 
olarak düşük bulunmuştur.

Sonuç olarak, organik fosfor zehirlenmeleri 
tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde ilaç zehirlen-
meleri içinde önemli yer tutmaktadır. Organofosfat 
zehirlenmesi ile başvuran hastaların büyük çoğun-
luğunun eğitim düzeyinin düşük olması ve çalışma-
mızda bu durumun mortalite ile ilişkili bulunması 
eğitimin önemini göstermektedir. Ayrıca PAM teda-
visi erken verilenlerde mortalite oranı daha düşük 
bulunmuş olup bu açıdan organofosfat zehirlenmesi 
ile başvuran hastalarda PAM tedavisine erken baş-
lanması mortaliteyi azaltmada önemlidir.
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