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Allminyum fosfit, agizdan alindigi zaman mide sivilari ile temas edip
oldukca toksik bir gaz olan fosfin gazina dénlsen bir insektisittir.
Aliminyum fosfit zehirlenmesi siddetli metabolik asidoz, akut
respiratuvar distress sendromu ve kardiyojenik sok ile birlikte cogul
organ yetersizligine neden olmaktadir. Birinci olgumuz; 18 yasinda
kiz hasta 6zkiyim amaciyla 500 mg aliminyum fosfit iceren tabletten
bir tane aldiktan iki saat sonra hastanemiz acil servisine basvurdu.
inotrop tedavileri baslandiktan bir saat sonra hastaya veno-arteryel
ekstra-korporeal membran oksijenizasyonu uygulanmaya baslandi.
Takibinin 12. saatinden sonra aritmileri gelisen hasta hemodinamisi
dizelmesine ragmen devam eden direngen aritmi nedeni ile takibinin
22. saatinde eks oldu. ikinci olgumuz ise altiminyum fosfit 500 mg
tabletten bir adet agzinda parcalanmis sekilde gorilmesi nedeni
ile hastanemiz acil servisine getirilen iki yasinda bir kiz hastayd.
Takiplerinde yasamsal bulgulari dengede seyretti. izleminde herhangi
bir sorun yasanmayan hasta 48. saatte taburcu edildi.

Anahtar Kelimeler: Aliminyum fosfit zehirlenmesi, ekstrakorporeal
membran oksijenizasyonu, fatal aritmi, sirekli renal replasman
tedavisi

Abstract

Aluminium phosphide is an insecticide that turns into a quite
toxic gas called phosphine when contacts with gastric fluids.
Aluminium phosphide poisoning causes severe metabolic acidosis,
acute respiratory distress syndrome and multi-organ failure with
cardiogenic shock. Our first case was an-18-year-old girl admitted
to our emergency department two hours after ingestion of one
tablet containing 500 mg aluminium phosphide in a suicide attempt.
Venoarterial extracorporeal membrane oxygenation was started
one hour after initiation of inotropic agents. Despite improvement
in hemodynamic status, she developed refractory arrhythmias at
the12™ hour and she died 22 hours after admission. The second
case was a two-year-old girl who was admitted to our emergency
department because of observing a piece of aluminum phosphide
500 mg tablet broken in her mouth. Her vital signs were stable in the
follow-up. The patient who had no problems in the follow-up was
discharged at 48 hours.

Keywords: Aluminium phosphide poisoning, extracorporeal
membrane oxygenation, fatal arrhythmia, continuous renal
replacement therapy

Giris

Aliminyum fosfit, depolanmis tahillara zarar veren hasere
ve boceklere karsi dezenfektan olarak oldukca sik kullanilan
bir insektisittir. Hindistan ve iran gibi Ulkelerde Celphos,
Quickphos, Synfume ve Phosfume gibi farkli ticari preparatlar
seklinde oldukca sik kullaniimaktadir.! Kuzey Hindistan'da
geng ergenlerde 6zkiyim amacl ila¢ alimi sonrasi meydana

gelen 6lim olgularinin en sik nedeni aliminyum fosfit
zehirlenmesidir.2 Benzer sekilde iran’da da son yillarda ézkiyim
amacli ilag alimlarinda en sik kullanilan ajanlardan biri olarak
saptanmistir.2

Aliminyum fosfit tabletleri agizdan alindiktan sonra midede
bulunan su ve hidroklorik asitle hizlica reaksiyona girerek
toksik olan fosfin gazi olusumuna neden olur. Fosfin gazi 10-
15 dakika gibi kisa bir siirede mideden emilerek kan yoluyla
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sistemik dolasima gecer. Etki dizenegi halen kesin olarak
bilinmemesine ragmen degisik hayvan deneyleri sonuclarina
gore bilinen en 6nemli etkisi mitokondriyal sitokrom c-oksidaz
enzimini inhibe etmesidir. Hlicresel diizeyde oksijen kullanimi
bozulur, serbest oksijen radikalleri olusumu hizlanir, hiicre
membraninda lipit peroksidasyonu ve protein denatlrasyonu
olur. Net etki mitokondriyal oksidatif fosforilasyonun
bozulmasi sonucu meydana gelen c¢odul organ yetersizligi
tablosudur. En sik etkilenen organlar akcigerler, kalp, bobrekler,
gastrointestinal sistem ve karacigerdir.* Bilinen bir antidotu
olmamasi nedeni ile iyi bir yogun bakim takibine ragmen
Ozellikle hastaneye gec¢ basvuran olgularda mortalite oranlari
halen cok yiksektir.> Aliminyum fosfit zehirlenmesi sonrasinda
mortalite oranlari literatirde %40-80 arasinda bildirilmistir.
Direngen miyokardiyal islev bozuklugu gelisen hastalarda bu
oran %77'lere kadar (%37-100) ylkselmektedir.®

Biz burada 6zkiyim amacli olarak aliiminyum fosfit alimi sonrasi
direngen miyokard islev bozuklugu, cogul organ yetersizligi
ve tedaviye direncgli 6limcil kardiyak aritmi tablosu gelisen;
venoarteryel ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
(VA-ECMO) ve surekli renal replasman tedavisine ragmen
kaybettigimiz 18 yasindaki kiz hasta ile kazara ilagc alimi
sonrasinda takip edilip hicbir klinik bulgu gelismeyen iki
yasindaki kiz hastayi sunduk.

Olgu Sunumlan

Olgu 1

On sekiz yasinda kiz hasta genel durumda bozulma, biling
bulanikligi ve solunum sikintisi nedeni ile hastanemiz acil
servisine basvurdu. Oykisiinde yaklasik iki saat énce 500
mg aliminyum fosfit iceren Celphos tabletten 6zkiyim
amacli olarak bir adet aldigi 6grenildi. Ozgecmisinde daha
Once bilinen herhangi bir siregen hastaliginin olmadig
Ogrenildi. Gelis fizik muayenesinde hastanin bilinci uykuya
meyilli ve konflize, glasgow koma dlcegi: 6-7 puan, SpO,:
85-90 arasinda (rezervuarli geri solumasiz maske ile 10-15
It/dk O, alirken), kalp tepe atimi: 120/dk, solunum sayisi:
28/dk, kan basincl (KB): 65/35 mmHg, vicut isisi: 36,6 °C
idi. ilk alinan vendz kan gazinda pH: 7,13, pO,: 38 mmHg,
pCO,: 50 mmHg, bikarbonat: 9 mmol/L, baz aqdr -17
mmol/L, laktat: 14,2 mmol/L saptandi. Gelisinde alinan diger
laboratuvar tetkiklerinde herhangi bir anormallik saptanmadi.
Elektrolit dengesizligi yoktu. Akciger grafisi normal olarak
degerlendirildi. Eslik edebilecek diger ila¢ alimlari acisindan
gonderilen kan ve idrar 6rneklerinde herhangi baska bir ilag ya
da toksik maddeye rastlanmadi. Hasta entiibe edilerek mide
ytkamasi yapildi, aktif kdmur verildi. Santral vendz kateter ve
invazif arter kateteri yerlestirilerek santral ven6z basing ve

invazif kan basinci monitdrizasyonu yapilmaya baslandi. Derin
metabolik asidozu olan hastaya sodyum bikarbonat tedavisi
uygulanmaya baslandi. Hipotansif olan hastaya intravenz sivi
boluslari sonrasinda hipotansiyonunun devam etmesi nedeni
ile dopamin, dobutamin, adrenalin, noradrenalin ve sonrasinda
sirasiyla hidrokortizon ve milrinon tedavileri baslandi. Bu
dénemde hastaya yapilan ekokardiyografide ciddi sistolik
miyokardiyal islev bozuklugu saptanan ve ejeksiyon fraksiyonu
(EF) %30 olan hastaya yatisindan sonraki birinci saatte sivi
ve inotrop tedavisine direncli kardiyojenik sok tanisi ile VA-
ECMO vyapilmasina karar verildi. Hastaya uygun kateterler
yerlestirilerek yatisindan sonraki ikinci saatte VA-ECMO
uygulanmaya baslandi. Kan gazinda bikarbonat tedavisine
ragmen devam eden direngen asidozu olmasi ve dilretik
tedavisine ragmen idrar cikisi olmamasi nedeni ile diyaliz
kateteri yerlestirilerek eszamanli olarak hemodiyafiltrasyon
yapllmaya baslandi. Gelis biyokimyada magnezyum: 2,1 mg/
dL, kalsiyum: 9,17 mg/dL saptanan hastaya aralikli olarak
magnezyum silfat ve kalsiyjum glukonat destegi yapilarak
N-asetil sistein (NAC) inflizyonu baslandi. Hipoglisemisi gelisen
hastanin mayideki glukoz konsantrasyonu artirildi. Takibinde
altinci saatten sonra karaciger ve bébrek islevlerinde bozulma
oldugu gorildd (Tablo 1). Ciddi koagulopatisi gelisen ve

Tablo 1. Olgu 1'in laboratuvar tetkikleri

0. saat 6.saat | 12.saat | 18.saat
pH 7,13 7,18 7,19 7,38
HCO3 (mmol/L) 9 6,7 9,8 15,5
Baz agigi (mmol/L) -17 -20 -20 -12,5
Laktat (mmol/L) 14,2 18 22 26
Hb (g/dL) 12,9 12,3 9,7 8
WBC (/mm?) 10,500 14,300 | 24,360 9,120
PLT (/mm?3) 461,000 429,000 | 175,000 | 96,000
PT (sn) 16,1 16,3 29 40
INR 1.4 1.4 2,5 3,5
APTT (sn) 24,3 27 145 95
AST (U/L) 22 24 82 456
ALT (U/L) 17 15 69 309
BUN (mg/dL) 14 14 14 1"
Kreatinin (mg/dL) 0,65 1,11 1,75 1,38
Glukoz (mg/dL) 120 56 88 97
Troponin | (ng/mL) 0,03 0,43 - 1,91
Na (mmol/L) 144 146 146 143
K (mmol/L) 3,2 3,1 3,7 4
Ca (mg/dL) 9 8,8 9,2 9,9
Mg (mg/dL) 2,1 2,4 3,1 2
WBC: Beyaz kan hucresi, PLT: Platelet, PT: Protrombin, INR: Uluslararasi diizeltme
orani, APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani, AST: Aspartat aminotransferaz,
ALT: Alanin aminotransferaz, BUN: Kan Ure azotu, Hb: Hemoglobin
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kateter girisim yerlerinden sizinti seklinde kanamalari olan
hastaya taze donmus plazma ve K vitamini destedi yapildi.
Takibinin 12. saatinden sonra ECMOQ'ya ragmen devam eden
direncli hipotansiyonu ile birlikte hastada ventrikiler tasikardi
(VT) gelisti. Hastaya lidokain ve amiodaron tedavileri verildi.
Tedaviye direncli aritmileri ve direncli hipotansiyonu devam
eden ve ventrikiler fibrilasyon (VF) gelisen hastaya anti-
aritmik tedaviler ile birlikte defibrilasyon ve kardiyopulmoner
resUsitasyon uygulandi. Yapilan tedavilere yanit vermeyen
hasta yatisinin 22. saatinde eks oldu.

Olgu 2

iki yasinda kiz hasta, bir adet Celphos 500 mg tabletten bir
miktarini icmesi sebebi ile dis merkeze bagvurmus. ilag icme
sonrasinda yarim saat icinde mide yikama ve aktif komdar
uygulamasi yapilan hasta, takibi icin hastanemiz cocuk acil
servisine basvurdu. Hasta monitérize edilerek izlenmeye
baslandi. Yasamsal bulgulari normal olarak seyretti. Alinan
laboratuvar tetkiklerinde kan gazi ve diger 6rneklerde herhangi
bir 6zellik saptanmadi. Akciger grafisinde patolojik bulgu yoktu.
Elektrokardiyografi normal olarak degerlendirildi, herhangi bir
aritmisi yoktu. Kardiyak markerlar negatif saptandi. Hastadan
alinan kontrol kan gazi, hemogram, biyokimya ve koagtlasyon
parametreleri normal saptandi. Yasamsal bulgular dengede
seyreden hastanin izleminde zehirlenmeye ait herhangi bir
klinik bulgu gelismedi. Hasta takibinin ikinci glintinde taburcu
edildi.

Tartisma

Aliminyum fosfit, ABD ve bircok Avrupa Ulkesinde kullanimi
kisitlanmis olsa da gelismekte olan Ulkelerde halen sik olarak
kullanilan bir pestisittir. Kazara ya da 6zkiyim amacli olarak
agizdan alimindan sonra midede su ve hidroklorik asitle
birlesip oldukga toksik bir gaz olan fosfin gaz salinimina
neden olur. Bu gaz gastrointestinal sistemden hizlica emilip
sistemik dolasima gecerek cogul organ yetersizligine kadar
gidebilen klinik bulgulara yol acar. Literatlirde kesin bir
toksik doz belirtiimemekle birlikte 0,15-0,5 gram Uzerindeki
alimlarda mortalite ve morbiditenin oldukga ylksek olduguna
dair yayinlar mevcuttur® Bizim ilk olgumuzda 0,5 gr, ikinci
olguda ise 0,5 gramdan daha az oldugu dislnulen miktarda
alim oldugu tespit edildi.

Fosfin gazinin vicutta en dnemli etkisi mitokondriyal sitokrom
C oksidaz enziminin inhibe olmasi sonucu tim sistemlerde
oksidatif fosforilasyonun %70’e kadar varan oranlarda
bozulmasidir. Bunun sonucunda mitokondriyal membran
potansiyeli belirgin olarak azalir, katalaz, peroksidaz ve
sliperoksid dismutaz enzimlerinin de inhibisyonu ile serbest
oksijen radikalleri olusur ve hilicre membranlarinda lipit
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peroksidasyonu ile protein denatlirasyonu olusmaya baslar.’
BUtin bu mekanizmalar sonucunda dokularda hicresel
hasar olusmaya baslar. En sik etkilenen organlar kalp, akciger,
karaciger, gastrointestinal sistem ve bobreklerdir. En ciddiolarak
etkilenen sistem ise kardiyovaskdler sistemdir. Post-mortem
yapilan biyopsilerde kardiyak miyositlerde cesitli derecelerde
vakuolizasyon, miyositoliz ve miyosit dejenerasyonu oldugu
gorilmustar.®

Aliminyum fosfit zehirlenmesinde klinik gidisi etkileyen
baslica faktorler alinan miktar, alim sekli (agizdan-inhalasyon),
alim amaci (kazara-6zkiyim amaciyla) ve hastaneye basvuru
zamanidir. Kazara alimlarda mortalite orani daha disuk iken
ozellikle genc ergen ve eriskinlerde gorilen 6zkiyim amacli
alimlarda mortalite oranlari %85'lere kadar ylkselmektedir.
Hastalar erken donemde daha ok kardiyovaskuler kollaps,
aritmi, akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) ve norolojik
komplikasyonlar ile (konvilziyon, koma, santral sinir sistemi
depresyonu) basvururken hepatotoksisite ve nefrotoksisite
daha cok ge¢ dénemde ortaya cikar. Tripathi ve ark.® yaptigi
calismada agir olgular %60-100 oraninda akut kardiyovaskdler
kollaps klinigi ile hastaneye basvurmaktadir ve bir¢cok hastada
ekokardiyografik  degerlendirmelerde cesitli  derecelerde
sol ventrikll islev bozuklugu ve EKG'de 6zgll olmayan
ST-T degisiklikleri oldugu gortlmustir. Bu aritmilerin olasi
nedeni fokal miyokardiyal nekroz ve miyositlerde membran
aksiyon potansiyellerinde meydana gelen degisikliklerdir.
Bizim ilk olgumuz benzer sekilde erken ddnemde koma
tablosu ve kardiyovaskdler yetersizlik ile basvurmus, takibi
sirasinda hepatotoksisite ve bobrek yetersizligi gelismistir.
Ciddi aritmi gelismesi yine ge¢ dénemde ortaya c¢ikmistir.
Diger nadir gorulen komplikasyonlar intravaskiler hemoliz,
akut adrenal yetersizligi, pankreatit, hipo-hiperglisemi, hipo-
hipermagnezemi,  methemoglobinemi,  mikroanjiyopatik
hemolitik anemi ve yaygin damar-i¢i pthtilasma bozuklugudur
(DIC)." ilk olgumuzda DIC tablosu ve hipoglisemi gelistigi
gorilmustar.

Aliminyum fosfitin bilinen bir antidotu yoktur. AlGminyum
fosfit zehirlenmesi oldugu dustnllen olguya mudahale
eden saglik calisanlari mutlaka maske kullanmali ve eldiven
giymelidir. Hastanin kontamine olmus elbiseleri cikarilmal,
kontamine olmus deri ve gdzler temiz su ile iyice yikanmalidir."
Ozellikle ilk bir saat icinde hastaneye basvuran olgularda mide
ytkamasi yapilmasi &nerilmektedir. Mide asidi aliminyum
fosfitin fosfin gazina dontsimdnl hizlandirdigi icin® %3-5
sodyum bikarbonat iceren sivilar ile gastrik dekontaminasyon
Oneren yayinlar mevcuttur, fakat etkinligi kanitlanamamistir.™
Gastrik dekontaminasyonda kullanilabilecek bir diger ajan
da potasyum permanganattir. Potasyum permanganatin
1:10000'lik solisyonu midede olusan fosfin gazini non-
toksik olan fosfata dénuUstlrdr ve Ozellikle ilk bir saat icinde
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uygulanirsa midede aciga c¢ikan fosfin gazi miktarini belirgin
olarak azaltir™® Ozellikle fazla miktarda alim &ykisi olan
hastalarda aktif kdmdr fosfit absorbsiyonunu dnleyerek
semptomlari azaltabilir, fakat aktif kémdrin etkinligi ile ilgili
de kesin kanit yoktur ve tedavide rutin olarak kullanimi
onerilmemektedir.’® Gastrik dekontaminasyon icin kullaniimis
bir diger ajan da hindistan cevizi yagidir. Hem mide mukozasini
sararak ilacin emilimini &nler, hem de icerdigi doymus yag
asitleri sayesinde fosfin gazi olusumunu azaltir. Fakat yayinlar
daha ¢ok olgu sunumlari seklinde olup rutin kullanimina
yonelik bir oneri halen yoktur. Benzer sekilde kullanilan diger
ajanlar da likit parafin ve meyve yaglaridir, fakat bunlarin da
rutin kullanimina dair kesin bir éneri hentiz yoktur.™

Dekontaminasyon ydntemlerinin yetersiz kalmasi ve bilinen
bir antidotu olmamasi nedeni ile tedavinin buydk bir
cogunlugunu destek tedavileri olusturmaktadir. Aliminyum
fosfit ~ zehirlenmesinin  fizyopatolojisindeki en  dnemli
basamaklardan biri ortaya cikan serbest oksijen radikalleridir
ve bu nedenle son zamanlarda anti-oksidan potansiyeli olan
ilaglar tedavide kullanilmaya baslanmistir. Bunlardan en sik
kullanilanlar intraven6z magnezyum stilfat, kalsiyum glukonat
ve NAC tedavileridi. Magnezyum sulfat, kalsiyjum glukonat
gibi bir hicre membran stabilizatéridir ve hiicreyi serbest
oksijen radikallerinin zararli etkilerinden korur. Mortaliteyi
%25 oraninda azalttigini bildiren yayinlar vardir.’ Eriskinlerde
onerilen cesitli tedavi rejimleri tanimlanmis olsa da cocuklardaki
dozu ile ilgili net bilgi yoktur. Ayrica hedef magnezyum dizeyi
tanimlanmamistir. Hipermagnezemi riski nedeni ile rutin
kullanimi &nerilmemekte, fakat hipomagnezemisi gosterilmis
hastalarda destek yapilmasi 6nerilmektedir. NAC'de benzer
sekilde anti-oksidan 6zellige sahiptir ve mortaliteyi azalttig,
entlbasyon, mekanik ventilasyon ve hastanede kalis stirelerini
azalttigr  gosterilmistir. Kan  basincinin stabilizasyonunu
saglamada 24 saat sure ile etkili oldugu gdsterilmistir.'®
Etkinligi kanitlanmamis, ama denenmis diger anti-oksidan
ajanlar E vitamini, C vitamini, melatonin, glutatyon ve beta
karotendir. Biz ilk olgumuzda destek tedavisi olarak kalsiyum
glukonat, magnezyum sdlfat ve NAC tedavileri uyguladik.

Agir olgularda; ozellikle hemodinamik olarak etkilenmis
hastalarda tedavinin en 6nemli basamagini deneyimli yogun
bakim Unitelerinde uygulanan agresif hemodinamik destek
olusturmaktadir. Hastaneye erken basvuru ve hemodinamik
destegin hizlica baslanmasi iyi prognoz ile iliskilidir. Her seye
ragmen mortalite oranlari %37-100 arasinda degismekte,
deneyimli merkezlerde dahi %60’lara varan oranlar
bildirilmektedir.’” Direngli hipotansiyon ve asidoz kotl
prognozu belirlemede gucli belirleyicilerdir.® Hipotansiyon
tedavisinde ilk basamak damar-i¢ci yoldan sivi yerine koyma
tedavisidir, cunkl otopsi vyapilan olgularin  bircogunda
ekstravaskuler alana bol miktarda sivi gegisi saptanmistir.

Damar bUtlnlugundn bozulmasi nedeni ile ekstravaze olan
siv, etkin plazma hacminin dismesine neden olmaktadir.'
inotroplar  tedavinin ikinci  basamagini  olusturmaktadir.
Kristalloid sivilarin yani sira hidroksi-etil nisasta gibi kolloid
sivilarin doku perflzyonunu artirarak asidoz gibi bulgular
diizelttigini gdsteren calismalar vardir?® inotrop olarak
noradrenalin, fenilefrin, dopamin ve dobutamin kullanilabilir.
Fakat beta reseptdr aktivitesi daha fazla olan dopamin ve
dobutamin gibi inotroplar aritmi riskini artirdigindan dolayi
dikkatli kullanilmalidirlar. Bazi yazarlar inotropik etkisi olmasi
nedeni ile hiper instlinemi-6glisemi tedavisi Gnermektedirler ve
mortaliteyi azalttigini bildirmislerdir.” Sonug olarak inotroplarin
erken donemde uygulanmasinin dzellikle adir olgularda ¢ok
fazla fayda etmedigi, hatta hasarli miyokard hicrelerinin
oksijen tUketimini artirdigini ve aritmi sikhdini artirarak
yarardan cok zarar verebilecegini disinen bazi yazarlar
da vardir. Birinci olguda ilk bir saat icinde noradrenalin ve
adrenalin baslandiktan sonra dopamin, dobutamin ve milrinon
tedavileri eklenmesine ragmen direncli hipotansiyonun devam
etmesi nedeni ile hastaya VA-ECMO uygulamasi yapildi.

Son yillarda aliminyum fosfit zehirlenmelerinde olusan geriye
donddrilebilir miyokard baskilanmasi ya da ARDS tablolarinda
klinik diizelene kadar VA ya da vend-venoz (VV) ECMO, kdpri
tedavisi olarak oldukca sik kullaniimaya baslanmistir. Fosfin
gazinin yarilanma émr, alinan doza bagli olarak degismekle
birlikte 5-24 saat arasindadir ve bu acidan bakildiginda ECMO
uygulamasi oldukca mantikli gériinmektedir. Uygun mekanik
ventilasyona ragmen direncli hipoksemisi olan olgularda VV-
ECMO, agir sol ventrikll yetersizligi olan, birden fazla inotrop
tedavisine ragmen sok ve metabolik asidozu devam eden,
EF <%30-35 olan olgularda VA-ECMO uygulanabilir. Mohan
ve ark.'nin?' yaptidI ¢alismada ECMO uygulanmadan Onceki
dénemde agir kardiyovaskuler kollaps ile basvuran hastalarda
mortalite orani %86,7 iken ECMO sonrasl bu oran %33,3'e
dlsmdustlr. Bu hastalarin taburcu olurken EF degerlerinin
normal saptanmasi aliminyum fosfite baglh miyokard islev
bozuklugunun gecici oldugunu gostermektedir. Hastalarin
ortalama ECMO’'da kalma sureleri 60435 saat olarak
saptanmistir. Biz de ilk hastamiza tedaviye direncli asidoz ve sok
tablosu olmasi nedeni ile erken dénemde VA-ECMO uyguladik,
fakat hastayr devam eden derin hipotansiyon ve sonrasinda
gelisen fatal aritmi nedeni ile kaybettik. Mortalitelerin %95'i
kardiyovaskiler yetmezlik ve aritmi nedeni ile ilk 24 saatte
gerceklesmektedir?? Siwach ve Gupta? calismasinda VT
%40, VF %23, supra-VT %46, atrial fibrilasyon/flutter %20
oraninda gordlmastdr. Birinci olgumuzda VF ve VT gelismis,
anti-aritmik tedaviler, defibrilasyon ve kardiyoversiyon ile
mudahale edilmistir.

Bazi secilmis hasta gruplarina hemodiyafiltrasyon uygulanan
yayinlar da bildirilmistir. Ozellikle hemodinamik stabilite
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Ekinci ve ark.
Alliminyum Fosfit Zehirlenmesi

saglanmasina ragmen direncli metabolik asidozu devam eden
hastalarda bikarbonat destegine ek olarak renal replasman
tedavileri uygulanabilir. Asidozun duzelmesi ve filtrasyon ile
yuksek molekdl agirlikli sitokinlerin ortamdan uzaklastiriimasi
hemodinaminin dlzelmesine olumlu katki saglayabilir.?® Birinci
olgumuzda geldigi andan itibaren tedaviye direncli metabolik
asidozu olmasi ve dilretik tedavisine ragmen idrar ¢ikisinin
olmamasi nedeni ile takibinin ikinci saatinde surekli renal
replasman tedavisi uygulanmaya baslanmistir.

Sonug olarak aliminyum fosfit zehirlenmesi gtinimizde hala
gelismis yogun bakimlarda bile mortalitesi oldukca yiksek
olan bir zehirlenmedir. Tedavinin en énemli basamagi 6zellikle
tedaviye direncli hipotansiyon ve asidozu olan olgularda
tedaviye erken baslamak ve atilgan sok tedavisi uygulamaktir.
Secilmis olgularda destek tedavilerinin yani sira zaman
kaybetmeden ECMO ve surekli renal replasman tedavisi gibi
ekstrakorporeal tedavi modaliteleri uygulanabilir.

Etik

Hasta Onayi: Hastalarin ailesinden bilgilendirilmis onam
formu alinmistir.

Hakem Degerlendirmesi: Editérler kurulu tarafinca

degerlendirilmistir.
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