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. GiRIS

KIMYASAL SAVAS AJANLARI
Fizyolojik etkileri nedeniyle canh kitleleri 6ldurme, agir yaralama ile saf digi birakma,

fonksiyonlarini bozarak etkisiz hale getirmek gibi temel 6zelliklere sahip, toksisitesi yuksek, dis
faktorlere dayanikli ve Uretimi ekonomik olan toksik kimyasal maddeler genel olarak kimyasal
silah veya kimyasal savas ajani olarak tanimlanirlar. Bu silahlar, éldirme diginda bitkisel ve
hayvansal besin stoklarini kontaminasyonla kullanilamaz hale getirmek, ekonomik 6nemi olan
hedefleri islemez hale getirmek, asker-sivil personeli koruyucu giysi ve ara¢ kullanmak zorunda
birakarak hareket kabiliyetlerini azaltmak ve askeri birlikleri istenilmeyen yOnlere sevk ettirmek
gibi amaglar dogrultusunda kullanilirlar. Kimyasal silahlar dnceleri muhtemelen tarihsel bir

nedenle “Harp Gazlar” diye yanlis olarak adlandiriimigtir.

a. Ozellikleri ve Absorbsiyon Yollari

Bilinen kimyasal maddeler normal g¢evresel kosullarda kati, sivi ve gaz halinde bulunurlar.
Genellikle bu maddeler uguculuk O6zelliklerinden dolayl daima toksik gaz konsantrasyonu
olusturacak derecede kismen gaz halinde bulunurlar. Kokulari karakteristik olabildigi gibi,
kokusuz da olabilirler. Suda ve organik ¢ézlicllerde az veya ¢ok ¢ozlinebilirler.

Kimyasal yapilar transport ve disemine olmaya yetecek bir stre icin stabil 6zellik gosterir. Bir
kimyasal silaha kargi canli tlrler ayni derecede reaksiyon gostermez. Irk, cinsiyet ve yas gibi
faktérlere bagh olarak bu canlilarin kimyasal ajanlara kargi az veya ¢ok duyarlilik gésterdigi
bilinmektedir.

Toksik etkinin baslamasi, temas yoluna, absorbsiyon hizina, ¢evresel kosullara, giyeceklerin
kontamine olmasina, koruyucu giysi veya maskenin varligina, cildin kirli veya terli olmasina bagl
olarak degiskenlik gosterebilir. Kimyasal silahlarin bazilari ataktan sonra da uzun bir slre, sivi
veya buhar halinde tehlikeli olma 6ézeliklerini strdurtirken, bazilarinin etkileri kisa sarelidir.
Kimyasal ajanlar vicuda degigik yollardan girebilirler. Buhar, gaz ve aerosoller halinde inhale
edildiginde burun ve adiz mukozasindan akciger alveollerine kadar olan bdélgenin herhangi bir
yerinden absorbe edilebilirler. Gozler bu ajanlari dogrudan absorbe edebilir. Sivi damlaciklari ve
kati partikuller ise deri ve mukoz membranlarin ylzeyinden penetre olarak toksik ve korozif
etkilerini gosterirler. Bazi ugucu 6zellikteki ajanlar da ayni etkiyi gdsterebilirler. Kimyasal ajanlar

icme suyu ve besinlere kontamine olarak gastrointestinal sistemi etkilemeleri de mumkundur.



b. Kimyasal Silahin Se¢imini ve Kullanimini Etkileyen Faktorler

Bu faktorler bir toksik maddenin fiziksel ve kimyasal 6zelliklerine bagli olabildigi gibi meteorolojik
sartlara ve arazi yapisina da baghdir (Tablo-1 ve Il). Bu faktorler asagidaki sekilde acgiklanabilir.
1. Kalicilik (persistant) 6zelligi, ¢evrenin kontamine olmasi halinde dogrudan veya buharlagsma
sonucu, ajanlarin tehlikeli oldugu konsantrasyondaki kalicilik streleri Tablo-II'de verilmigtir.

2. Etkinlik ozelligi: Maksimum oranda yaral olugturacak olgudeki toksik 6zelligi bu etkinligi
belirleyici bir faktérdar.

3. Meteorolojik sartlar: Rizgar, kimyasal ajan bulutunu bagka alanlara kaydirirken, ylksek 1si
kimyasal ajanin stabilitesini azaltarak ortamin ylksek toksik buhar konsantrasyonuna ulagsmasini
sadlar, dusuk 1s1 kalicihk 6zelligini arttirir, yagmur, kimyasal ajani hidrolize ederek etkinligini
azaltirken, “Sarin” gazini etkilemez, Vx gazinin etkinligini ise arttirir.

4, Arazi yapisi: Ormanlik ve yiksek yapilasmis bolgeler kimyasal maddelerin toksik
konsantrasyonlarda birikimini saglar. Engebeli arazide kimyasal ajan havadan agir oldugu igin

cukur yerlerde tehlikeli konsantrasyonda birikir.

Tablo-l: Kimyasal silahlarin kullanildi§i ortamdaki meteorolojik kosullara gére kalicilik streleri.

10 °C, yagigl, orta 15 °C, gunesli, -10 °C, gunesli,
derecede, rizgarh hafif esintili rizgarsiz, kar kapl
Sinir ajanlari
Sarin 15 dak-4 saat 15 dak-4 saat 1-2 gun
VX 1-12 saat 3-21 gln 1-16 hafta
Vezikanlar (mustard) 12-48 saat 2-7 gun 2-8 hafta
Akciger irritanlar
birka¢ dakika birka¢ dakika 15-60 dak
(fosgen)
Kan zehirleri
o o birka¢ dakika birka¢ dakika 1-4 saat
(Hidrojen siyanid)

c. Kimyasal Savas Ajanlarinda Olmasi Gereken Ozellikler
1. Toksisitesi ylUksek, renksiz, kokusuz ve havadan agir olmasi bir kimyasal

maddede arzu edilen en onemli 6zelliklerdir.

2. Su, hava ve diger dig faktorlere kargi dayanikli olmalidir.
3. Koruyucu maskeler tarafindan kolaylikla tutulmasi gerekir.
4. Uretimi ve depolanmasi kolay ve ucuz olmalidir.

d. Kimyasal Silahlarin Uzun siireli Etkileri
5. Kronik hastaliklar



6. Karsinojenez ve mutajenez gibi ge¢ ortaya ¢ikan etkiler

7. infeksiyon hastaliklar

8. Ekolojik etkiler
e. Kullanilma amacglari
Kimyasal Savas Ajanlari, bitkisel ve hayvansal besin stoklarini ve sulari kontamine ederek
kullanilamaz hale getirmek, ekonomik énemi olan hedefleri islemez hale getirmek, hem asker
hem de sivilleri koruyucu giysi ve techizat kullanmak zorunda birakarak hareket kabiliyetlerini
azaltmak ve birlikleri ve Kkitleleri hedefleri olmayan yodnlere sevk etmek gibi amagclara
sahiptir.Kimyasal silahlar, toplum Uzerinde panik etkisi olusturmak ve belli bir kisi veya topluluk
Uzerinde denenerek, sansasyonel etki meydana getirmek amaciyla da terdristler tarafindan da
kullanilabilir.
f. Kimyasal silahlarin siniflandiriimasi:
Kimyasal silahlari degisik amaglara yonelik olarak siniflandirmak mimkinddr. Fiziksel ve
kimyasal Ozelliklerine, askeri kullanim amacina veya toksik ozelliklerine ve etkilerine gore
siniflandirilabilinir. Tibbi amaca en yakin élguler icerisindeki siniflandirma toksik 6zelliklerine ve
etkilerine goére olanidir:

1. Sinir ajanlari (Tabun, Sarin, Soman, Vx)

Yakici ajanlar (Mustard, Azotlu mustard, Levisit)
Akciger irritanlari (Fosgen, Difosgen, Klor, Klorpikrin)
Sistemik zehirler (Hidrojen siyanir, hidrojen klorUr, hidrojen sulfir)
Kapasite bozucu ajanlar (BZ, LSD)
Kargasa kontrol ajanlari (CN, CS, CR, DM)
Bitki 6ldurlcu ajanlar (2,4-D-Kakodilik asit)

N o ok w N



Tablo-lI: Kimyasal Savas Ajanlarinin fizikokimyasal 6zellikleri.

GA GB GD - . .
AJANLAR (Tabun) (Sarin) (Soman) Vx Silfiir Mustard Levisit HCN CN
o-ethyl isopropyl .
dimethyl- | methyl- Pinacolyl | oty s- Bis Dichloro
. I . methyl- ) Hydrogen 1-Chloro
Kimyasal ismi | amidohosp | phosphono hospbhono diisopropyl- (2-chloroethyl) (2-chloro- Cvanide acetophenone
horyl fluoridate pfluor?date aminomethyl sulfide vinyl)arsine y P
cyanide
Buhar Basinci
(mmHg -20 °C) 0.037 29 0.40 0.0007 0.72 0.39 740 0.0041
ey el .08 1.10 1.02 1.008 1274 1.89 0.68 1.187
?C")“"‘a noktast 5 56 42 <51 14.4 18 13.3 54
Kaynama 230 158 198 208 217 190 25.7 248
noktasi (C)
Ucuculuk
ozelligi 610 22.000 3900 10.5 610 4480 1.1x10° 34.3
(mg/m?® - 25 °C)
2500
15000 .
(buhar); (buh1a2())'0?700 3(5b(;J f(wsal\r/)l,). 150 (buhar); 200 (soluma); 1(@2%;53(;9 Konsantrasyonla
LDso (mg-dak/m?) | 1500 (sivi); g ’ 5 (sivi); 15 5000 (buhar); ’ . 7000 - 14000
(sivi); 35 35 100000 degismekte
70 ’ (soluma) 1400 (sivi) :
(soluma) (soluma) (buhar);
(soluma)
Hardal,
Fiziksel taninma Hafif _ Kokusuz Meyvemsi Gurik balik sarimsak Kehnbar Aci badem Elma cicedi
meyvemsi kokusu kokusu renginde tadinda konusunda
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Il. TARIHGE

Kimyasal maddelerin ilkel toplumlar tarafindan degisik ilkel metodlar ile ¢ok eski ¢aglardan beri
kullanildigina dair bilgiler mevcuttur. Kizgin kémdar, kikart ve zift karigimindan olusan ilk kimyasal
silah MO 423’de Peloponez savaslari sirasinda kullanilmistir. Milattan sonra 660’larda “Yunan
atesi” adi verilen zift, regine, kukurt, nafta, kireg ve glhergile karigimindan olusan kimyasal silah
icat edilmistir.

Kimyasal silahlarin gelismesi kimya alanindaki gelismelere paralel olarak 18’nci ylzyilin sonlarinda
baslar. Modern kimyasal savasin baglangici 22 Nisan 1915%ir. Kiglk bir Belgika sehri  olan
Ypres'de, Almanlar, Fransiz kuvvetlerine kargi 6000 adet blyik silindirlerden yayilan 150 ton klor
gazi kullanmiglar ve blaylk bir panik olugsturmustur. 15000 kisilik Fransiz timeninden 5000 kisi
6lmus, 10000 kisi de yaralanmistir. I. Dinya Savasi’nda Almanlar tarafindan diger bir bogucu gaz
olan fosgen de kullaniimistir.

Bu gazlara karsi 6nce Almanlar tarafindan deriden yapilmis, icinde sodyum hipoklorit ve
bikarbonata batiriimis yastiklarla bir kémir tabakasi bulunan ilk maskeler, daha sonra Ingilizler
tarafindan gelistirilen ilkel gaz maskeleri ile kimyasal gazlarin etkileri azaltiimaya calisiimistir.
Almanlarin hardal gazini kullanmalari Uzerine géz ve solunum yolunu koruyucu onlemler yetersiz
kalmistir.

Mustard ilk kez Aimanya tarafindan Belgika’daki Ypres yakinlarinda 12 Temmuz 1917°de ingilizlere
kars! kullanilmig, bir ginde 20.000 kisi etkilenmistir. Tablo énce “kizil” saniimis, insanlar gaz tedavi
merkezlerine ulasana kadar, ciltlerinde agir blisterler olusmus ve gbérme yeteneklerini
kaybetmiglerse de olgularin ¢gogu timdayle iyilesmistir. Bu sirada mustarda iki isim daha bulunmus:
iperit ve Sari Hac (Kullanildigi yer ve gaz varillerinin lizerinde bulunan ézel isaretler nedeniyle).
Hardal gazi giysiler Gzerinde kalici olup, ciltten absorpsiyona bagh sorunlara yol actigindan
dekontaminasyon dnlemlerini gelistirmek gerekmistir. Kontamine askerler i¢in 6zel duslar yapilarak
hizla yikanabilecekleri 6zel birimler olusturulmustur.

Birinci Dinya Savasi’nda her iki taraf da binlerce ton hardal gazi kullanmistir. Kimyasal silah
saldinlarinin bilangosu 113.500 ton kimyasal gaz, 91.000 6lu ve 1.300.000 yarahdir. En buyuk
kaybr maskelerinin ilkelligi ve tedavi icin gecikiimesi nedeniyle Rusya vermistir. Birinci Dunya
Savasi’ndan sonra kimyasal savas tehdidi daha ¢ok ciddiye alinmis, hem korunma ve tedavi hem
de saldir ve egitime ydnelik arastirmalara agirlik verilmigtir. Yeni gaz maskeleri gelistiriimis, yagl
bezler ve kauguk teghizatlar Gzerinde ¢alismalar yapilmistir.

1925 yilinda 42 Ulkenin Cenevre’de imzaladig1 “Bogucu, Zehirli ve Diger Gazlarin ve Bakteriyolojik
Savas Ajanlarinin Savasta Kullaniminin Yasaklanmasi Protokoll” ile kimyasal ve biyolojik silahlarin
kullanimi yasaklanmisgtir. Bu protokole ragmen kimyasal silahlarin gelistiriimesi ve kullaniimasi

devam etmistir. Kimyasal silahlar iki savas arasindaki donemde korunmasiz sivillere kargi da
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kullaniimistir. Rusya’da devrim sirasinda ¢arlik aleyhtarlari, 1920'de Hayber Gegidi'nde Afganlar,
1925'te Faslilar, 1930’da Turkistan’daki kabileler, 1935’te Etiyopya’lilar (genellikle hardal gazi
olmak Gzere) kimyasal ajanlarla kontrol altina alinmaya ¢alisiimistir.

ikinci Dinya Savasi’'nda tiim gigli tlkeler kimyasal silahlara ve bunlara karsi savunma énlemlerine
sahipti. Kimyasal silahlar bakimindan en gugcli tlke, 1930’larin sonlarinda Cin’e karsi bu ajanlari
kullanmis olan Japonya idi. 1930’lu yillarda ¢ok gizli olarak yurutilen projelerle Almanlar, son
derece potent kolinesteraz inhibitoru olan sinir ajanlarini gelistirmiglerdir. Ayda 12.000 ton Uretim
kapasitesine sahip fabrikalar kurarak onbinlerce ton “Sarin” ve “Tabun” stoklamislar; savas
suresince devam eden arastirmalarda, Gerhard Schrader ve arkadaglari, “Soman” dahil 2000°den
fazla yeni organofosfatli bilesigi sentezlemislerdir. Bazi tarihgiler Almanlarin 1930’larin sonlarinda
gelistirdikleri ve depoladiklari yeni sinir ajanlarini, Amerikalilarin da sahip olduguna inandiklari ya
da savasin son dénemlerinde hava Ustunluginu kaybettikleri icin kullanmamis olduklarini iddia
etmektedirler. Aimanlarin 1943'te italya’da Bari limanini bombaladiklarinda, ABD’ye ait bir gemide
bulunan 2000 hardal bombasinin patlamasi bu misilleme teorisini dogrulamaktadir. Bu patlamada,
17 gemi batmisg, yanginlar ¢gikmis, hardal dumanlarinin gevreye yayilmasi sonucunda askeri birlikler
ve siviller buyuk olgtude zarar gormugtur.

Savastan sonra bulunan Nazi gaz odalarinda, yiz binlerce insanin siyanur bilesikleri olan Zyklon B
ve diger zehirli gazlarla éldurildikleri ortaya cikmistir. ikinci Diinya Savasr’ni takiben biyiik
miktarlarda mustardin Baltik Denizine dokuldugu, burada varillerin parcalanmasi ile birgok bu ajanla
kontamine mayinin kazayla balikgl aglarina takildigi ve balik¢ilarin bu vezikana maruz kaldiklari
belirtiimektedir.

ikinci Diinya Savas! sonunda, Almanlarin elindeki kimyasal silah stogu ve teknik bilgiler Sovyetlerin
eline gegmistir. Buglin Rusya’daki stoklarin 270.000-360.000 ton oldugu belirtiimektedir.

1950'li yillarda yuksek toksik 6zellikte ve uzun sire kalicihigi olan V ajanlari sentez edilmistir. 1968
yihinda ABD’de basarisiz bir deneme sirasinda saliverilen Vx 6000 koyunun o6limine neden
olmustur ve bu ajanlar ABD tarafindan Vietnam’da kullaniimistir. BlyUk bir kimyasal ajan stogu
bulundugu ileri stirilen ABD’de sadece sinir gazi stogunun dinya ntfusunun 4000 katini éldirmeye
yetecek diizeyde oldugu bildirilmistir.

1960’h yillarda Misir Yemen’de i¢ Savasl! sirasinda hardal ve sinir ajanlari kullanmistir. Amerikalilar
Vietnam’da tunelleri ve yer alti siginaklarini bogsaltmakta kargasa kontrol ajanlarini, ormanlari yok
etmekte de herbisit spreyleri kullanmiglardir. Irak giiglerince iran birliklerine ve sivil halka karsi
hardal ve sinir ajanlarini kullanmistir. Bu saldirilarda 5000 iran’li askerin 8ldiigii, 40-50 bin askerde
de mustardin semptomlarinin géraldagu belirtiimektedir.

Kimyasal silahsizlanma girigimleri 6zellikle 1985 yilindan itibaren iki ana Uretici Ulke olan ABD ve

Rusya arasinda surdurulmektedir. 1990 yilinda Washington toplantisinda varilan silahsizlanma
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antlagmasiyla kimyasal silahlarin 1992°'den itibaren bir plan dahilinde imha edilmesine karar
verilmistir. Fakat gerek maliyet yiksekligi, gerekse c¢evresel kirlenmeye neden olmayacak bir
yoketme tekniginin olusturulamamis olmasi bu anlasma hikimlerinin yerine getiriimesini
geciktirmigtir.

Bugln ABD, Rusya ve Fransa’nin disinda 20’den fazla Ulkede kimyasal silah Uretilmektedir. Irak’in
1980 baslarindan beri tonlarca mustard, tabun ve sarin ajani Urettigi istihbarat raporlariyla
bildirilmistir. Suriye, iran ve Libya'da biyik Uretim kapasitesinde tesislerin oldugu ileri
surtlmektedir. Rusya, blylk Uretim olanaklarini “caydiricilik” nedeniyle gelistirmekle kalmayip,
kimyasal savas konusunda uzmanlagmis birlikler olusturmakta ve korunma-dekontaminasyon
yontemleri konusunda bir egitim programi yurutmektedir. Kimyasal silah ile ilgili olarak ulkeler
tarafindan silahsizlanma ve Uretim c¢abalari devam ederken bir taraftan da kimyasal savas

konusunda sivil savunma o6rgitleri ve askeri kuruluslar korunma olanaklarini gelistirmektedirler.

Kimyasal terorizm: 1994'te ve 1995te Japonya'da dini bir grup, Matsumoto ve Tokyo'da
kendilerinin Urettigi sinir gazi sarin ile sivillere karsi saldirida bulunmus, en az 19 insan 6lmus,

6000 kisi de saglk merkezlerine bagvurmustur.

Uluslararasi anlagmalar: ilk kez 1922'de Washington’da, daha sonra 1925'de Cenevre'de
uluslararasi konferanslar dizenlenerek kimyasal savas tartisiimig; 1948’de Soykirim Toplantisi
yapiimigtir. 1972°deki Biyolojik Silahlar Toplantisinda ve 1988de Paris Kimyasal Savas
Konferansinda bu ajanlarin kullanimi veya uretimi yasaklanmis olmasina karsin dunyadaki en az
24 Ulkenin halen kimyasal savasi slrdurebilecedi saniimakta, 9 Ullke de bu olasilik nedeniyle

izlenmektedir.

13 Ocak 1993 tarihinde Paris'te imzalanan kimyasal silahlarin gelistiriimesinin, Gretiminin,
stoklanmasinin ve kullaniminin yasaklanmasini 6ngéren “Kimyasal Silahlar Sozlesmesi”, Turkiye

tarafindan 29 Nisan 1997 tarihli Bakanlar Kurulu Karari ile onaylanmistir.
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l1l. SINIR AJANLARI

1. FiZIKSEL VE KIMYASAL OZELLIKLER
Sinir ajanlari, fosforik asit esterleridir ve asetilkolinesteraz enziminin gugli inhibitorleridir. Sinir

ajanlarinin kimyasal olarak buyuk benzerlik gosterdigi Organofosfor bilesiklerinin genel kimyasal
yapisi Sekil 1‘de gdrilmektedir.
o

R10_|P_ X

Ry

Sekil-1: Sinir ajanlarinin ortak kimyasal yapisi.
Ri1, Rz ve X yerindeki gruplarin 6zelligine gore degisik etkiler gosterirler. Asirl toksisite X yerindeki
grubun (6rnegin; thiocyanate grubu gibi) glgcli bir elektronegativiteye sahip olusuna goére

degigsmektedir. Bu dort sinir ajaninin (Tabun, Sarin, Soman, Vx) yapilari Tablo III’'de goérulmektedir.

Tablo-lll : Tabun (GA), Sarin (GB), Soman (GD) ve Vx sinir gazlarinin kimyasal yapilari.

Sinir Ajaninin ismi | Kimyasal ismi Kimyasal yapisi
GA, tabun Dimethyl phosphoramido 0
cyanidic acid, ethyl ester I
C2H50 = P — CN
\
N(CHs)2
GB, sarin Methyl phosphonofluoridic (o)
acid, (1-methylethyl) ester
(CH3)2— CHO-P— F
|
CH,
GD, soman, Methyl phosphonofluoridic (CHs)s 0
pinacolyl acid, 1,2,2-trimethylpropyl | I
methylphosphonyl ester C—CH—-O—P— F
fluoride | |
CHs CHs
VX Methylphosphonothioic CH3—CH—CH3
acid, Q |
S-[2-[bis(1-methylethyl) CHO~O—P—=S—(Ch)2"N
amino] ethyl] O-ethyl ester ‘Cl-g bl—g |
CH3—CH—-CH3




ilk sinir ajani olarak bilinen Tabun (GA) 1936 yilinda Schrader tarafindan sentez edildi. iki yil sonra
sarin olarak bilinen ikinci sinir ajni sentez edildi. 1944’de ise Soman sentez edildi. Sinir ajaninin
savas alanindaki kullaniminin iran-Irak savasi sirasinda Irak tarafindan yapildigi bilinmektedir.
Sinir ajanlari organik solventlerde oldugu gibi suda da ¢dzinurler. Su ile temasta olusan hidroliz
drtnleri daha az toksiktirler, nétral ve asit pH da daha yavas alkalide ise daha hizla hidroliz olusur.
Sonug olarak alkali solisyonlar etkili dekontaminantlardir.

Sarin ve soman ayni homolog aileye aittir. Kimyasal silahlar antlagsmasina gére bu yapilara sahip
bitin homologlar yasaklanmistir.

50 yih askin siredir sinir ajanlari énemli bir tehdit olusturmaktadir. Bu olgu etkin tibbi énlemlerin
geligtiriimesinde yogun ¢abalari stimile etmistir. Farmakolojik savunma ajanlarinin Gretimindeki son
gelismeler, insanlarin kimyasal savasta bu silahlarin lethal ve uzun sireli kapasite bozucu
etkilerinden korunabileceklerini gdstermektedir. Sinir ajanlarini baglama ve inaktive etme
konusundaki yeni arastirmalar korunulan kisilere karsi bir potansiyel tehdidi oldukc¢a azaltabilir.

Sinir ajanlari, sinir gazlari seklinde nitelendirilmelerine ragmen orta derecedeki sicaklik ve nemde
kaynama noktasi ylksek, berrak, renksiz sivi yapisindadirlar. G ajanlari orta derecede ugucudurlar
fakat buyuk toksiteleri nedeni ile yuksek sicakliklarda veya aerosollar halinde ortama verildiklerinde
onemli bir inhalasyon tehlikesi yaratirlar. Bunlarin buharlasmaya egilimleri nedeni ile birka¢ saat
icinde disperse olurlar ve persistan olmayan ajanlar olarak degerlendirilirler. Sarin gazi en ugucu
olanidir. G ajanlarinin letal inhalasyon dozu 1 mg’'dir. Cilt temasinda tehlikeli bir durum arz ederler.
Ozellikle buharlasma minimuma inince ve giysi kontaminasyonu ile temas uzayinca tehlike daha da
artar, ancak perkutan absorbsiyon inhalasyondan ¢ok daha az hizlidir. G ajanlarinin fiziksel
karakteri 1hmli iklimsel sartlarda birkag saati asan bir surede onlarin buharlasmasina ve
yayllmasina izin verir. Bunun icin bunlara “nonpersistent” ajanlar denilir.

VX, G ajanlarina goére oldukg¢a az ugucudur. Vx dispersiyondan sonra haftalarca veya daha uzun bir
sure kalabilen yagli bir likittir. Bu nedenle “persistent” sinir ajani olarak adlandirlir. Vx, cilt yoluyla
iyi absorbe edilir.

Vx normal sartlar altinda major inhalasyon tehlikesi gdstermez. Fakat 38 °C’den fazla cevre
temperatirlerinde inhalasyon riski tasir. Atildiklari yerde haftalarca veya daha uzun slre persistan
bir ajan olarak kalabilir.

Sinir ajan buharlari havadan 4-6 kez daha agirdir. Sonug olarak yere yakin olarak kalma egiliminde
olduklari icin algak yerlerde canllar igin risk olustururlar.

Hayvan calismalarinda bu gazlarin relatif letaliteleri Vx> Soman> Sarin> Tabun olarak
gOsterilmistir. Ancak letal dozlari degiskenlik gostermektedir. Dakikada 15 litre hava soluyan 70
kg.llk bir insan igin ortalama letal dozlar, Tabun igin 150-400 mg. min/m3, Sarin igin 75-100

mg.min/m?, Soman i¢in 35-50 mg.min/m?* ve Vx igin 10 mg.min/m? olarak saptanmistir.
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2. ETKi MEKANIZMASI
Sinir ajanlarn ylksek toksisiteli bilesiklerdir. Bu 6zellik onlarin kimyasal silah olarak kullaniima

nedenlerinden birisidir. Ayni etki mekanizmasina sahip olan bu siniftaki diger bilesikler siklikla

insektisidler ve medikal ilaglar olarak kullanilir.

Fosforik asit organik ester deriveleri, organofosforlu pestisitlere benzer yapida olup, bunlardan

daha guglu etkiye sahiptirler ve genellikle daha hizli baglangi¢ ve daha kisa sureli klinik etkiye

sahiptirler. Bunlar, néromuskuler kavsakta asetilkolinesteraz molekulinu irreversibl olarak baglar

fakat ajan ve enzim arasindaki bag, “aging” veya “dénlstimsuizIUk” olarak adlandirilan reaksiyon

olusmadikga oksimler ile kirilabilir.
ASETILKOLIN ve KOLINESTERAZ hakkinda genel bilgi:

Sinir-kas kavsagindaki ileti progesi 6 basamakta gercgeklesir:

1.

Sinir sonlarindaki sitozol icerisinde asetilkolin transferaz (AchT) enziminin etkisiyle
asetilkolin (Ach) meydana gelir.
AchT

Asetil KOA + kolin ————»  Asetilkolin + KoA

Ach, sinaptik vezikil denilen membrana bagh kuguk partikillere enkorpore olur ve orada
depolanir.

Presinaptik membrana vezikiillerin flizyonu: Istirahat durumunda, bir vezikil igindeki
ortalama 10000 kadar Ach moleklli spontan olarak salinir ve ¢ok az bir plak sonu
potansiyeli olusturur. Sinir sonlanmasi bir sinir impulsunun iletimi ile depolarize oldugunda,
bu islem voltaja duyarli Ca* kanallarini agar ve sinaptik bosluktan, sinir sonuna Ca™ girisi
olur. Bu Ca™ sinaptik bosluga Ach salinmasina neden olan ekzositoz olayinda énemli rol
oynar.

Salinan Ach hemen sinaptik araliga diffiize olup, postsinaptik reseptérlere baglanir. iki
molekil Ach bir reseptore baglandijinda, reseptér konformasyonel bir degisime udrar,
reseptodr icinde bir kanal acgiir ve membran boyunca katyonlarin iceriye alinimi séz
konusudur. Na* iyonlarinin iceriye girmesi kas membraninda bir depolarizasyona neden
olur, bu da komgu kas membraninin depolarize olmasina ve bir aksiyon potansiyelinin
olusumuna neden olur.

Kanal kapandiginda, Ach ayrilir ve asetilkolin esteraz (AchE) tarafindan hidrolize olur.

AchE
Ach + H,LO —»  Asetat + kolin

Bu enzim sinaptik boslugun bazal laminasinda ylksek miktarda bulunmaktadir.
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6. Kolin tekrar aktif transport mekanizmasi ile sinir sonuna girmekte, burada tekrar Ach sentezi
icin kullaniimaktadir.

Ach reseptort bir membran glikoproteini olup, 5 subUniti vardir, 2 a subuniti birbirine identiktir. Her
bir sublnitin cDNA’sl klonlanmis ve aminoasit dizisi saptanmistir. a —bungarotoxin proteine
kuvvetle baglanir. Bu nikotinik reseptdr yaklasik 275.000 MW da olup, a., B, y. 0 yapisindadir ve
sadece a birimleri Ach’e ylksek affinite gosterir. 5 sublnitte membranda olup, iyon kanallarinin
olusumuna katkida bulunur. Ach yoklugunda kanal kapalidir. iki Ach molekiliinden biri a-lnite
baglanir, protein konformasyonel bir degisime ugrar ve iyon kanal yaklagik 1ms. acik kalir, Na*
iceri K* disari akar, depolarizasyon meydana gelir.
KOLINESTERAZ (ChE)

Plazma/serum kolinesteraz, psédokolinesteraz, butirilkolinesteraz diger isimleridir. Karacigerde

sentezlenir ve plazmada bulunur, 360000 D (MW)'dir. Ach'’i hidrolize etmesine ragmen, eritrosit
asetilkolin esterazi (AchE)na gbre daha az spesifiktir, belki de plazma ChE’nin gdérevi diger
kolinesterlerini hidrolize etmektir.
3 nedenle analiz edilir:

1. Pek ¢ok pestisit iceren organofosforlu bilesiklerin toksikasyonunda azalan enzimatik aktiviteyi

saptamak igin,

2. Siuksinilkolin anestezisi alan kiside uzamis apne ataklarinin ve hem total aktivitenin hem de

dibukain veya floridin inhibisyonunun buyukligunun saptanmasi igin,

3. Noral tlip defektlerinde amniyotik alfafetoprotein (AFP) ylksekliginin teyidi icin olgllebilir.

Olclim Teknikleri

1. Spektrofotometrik olcllebilir. Bunda propiyoniltiyokolin veya asetiltiyokolin substrat olarak
kullanilr. 5-5’ dithiobis (2-nitrobenzoik asit) (DTNB) ile salinan tiokolin reaksiyona girer ve
olusan sari renkli 5-thio-2-nitrobenzoik asit 410 nm.de ol¢ulUr.

2. Alternatif olarak titrimetrik veya elektrometrik yontem de vardir. Bunda kolin esterinden
hidrojen iyonlari salinir. Bu nedenle olusan pH degeri saptanir ya da 30 dk. inkubasyon
suresince fenol kirmizisi indikatériindeki renk degisimi saptanir.

3. Amniyotik sividaki gergek ChE varligini géstermek icin, ChE inhibitdri olan 1,5- bis pentan-
3-1 dibromide kullanilir ve kalan aktivite dlgulGr.

Yenidogan (neonat) ve infantlarda (6 aydan klglk) yetiskin dizeyinin %40-50’si kadardir. 18-35
yas geng erigkin kadin duzeyi, adult erkek dizeyinin %64-74’G kadardir. Daha ileri yaglarda pek
anlaml farkhlik yoktur. Gebelikte diizey azalir.

Yenidoganda AchE dlzeyi yetigkinin %63’0 kadarken, 1 yasina dogru yetigkin seviyesine gelir.

Erkek-kadin dizeyleri arasinda fark yoktur.

12



Plazma ChE; serum, karaciger, bdbrek, pankreas ve barsakta bulunurken, AchE; eritrositte, sinir
dokusunda, iskelet kasinda ve plasentada bulunur.
Anormal ChE, kas gevsetici olarak kullanilan siksinilkolini pargalayamamakta, bu da apne ve
paraliziye neden olmaktadir.
Pestisitlerden de bazilari ChE’yi inhibe ederken, digerleri AchE’yi daha kuvvetli inhibe ederler.
Duslik dozda maruziyete ChE inhibe olurken, daha uzun sureli maruziyette AchE inhibe olur.
Maruziyet sona erdiginde de ChE aktivitesi daha erken normale doner, ¢lnkl karaciger sentezi,
kemik iligi ve eritrositteki senteze gore daha hizlidir.
Organofosfat ve karbamatlar ise yapisal olarak Ach’e benzerlik gdsterir ve enzimin aktif
bdlgesindeki serin rezidlisine baglanirlar. Karbamatlar in-vivo ve in-vitro olarak daha kolay hidroliz
olan baglar olusturur. Quaterner veya tersiyer amin igerenler veya diger pozitif yukli atomlar da
reversible olarak kolinesterazi inhibe eder (Fizostigmin, sulfonium ve arsonium bilesikleri gibi).
Kisinin ChE ve AchE duzeylerinde %50-75’lik bir azalma tehlike sinyalleri verir.

> Karaciger hastalari

> Malnutrisyon

» Akut infeksiyonlar

> Anemiler, ChE dlizeylerinin azalmasina neden olur.

AchE duzeyi eritrosit sayisi ve yasi hakkinda da bilgi verir. Geng eritrositlerde daha yuksektir.

Sinir ajanlarinin akut toksisitesi baslica asetilkolinesterazin irreversibl inaktivasyonu nedeniyle
asetilkolinin  toksik duzeylerde akimdilasyonudur. Asetilkolinin  akimuilasyonu membran
permeabilitesindeki degisikliklere ve diger metabolik dengesizliklere yol acar. Bu ajanlar diger
organofosforlu bilegikler gibi kolinesteraz molekulinin aktif yerindeki serine baglanarak inaktif
fosforillenmis enzim proteinini olustururlar. Bu yapi asetilkolini kiramayacak (pargalayamayacak)
durumda olan inaktif bir formdur. Enzimin inhibisyonu ile, hidrolize olamayan asetilkolin, sinir kas
kavsaginda birikerek devamli bir stimulasyona neden olmakta, buna bagli olarak da klinik etkiler
ortaya c¢ikmaktadir Asetilkolinin sinapsta toksik diuzeyde akimulasyonu Kkolinerjik-sinaptik
transmisyonu 6nce stimule eder sonra ise paralize eder

Kolinerjik sinapslar, santral sinir sistemi, somatik sinir uglari, otonom sinir sisteminin gangliyonik
sinapslarinda, parasempatik sinir uglarinda ve tukrik bezlerinde oldugu gibi bazi sempatik sinir
uclarinda bulunmaktadir

Organofosfor bilesigi ve asetilkolinesteraz arasindaki reaksiyon 3 basamakta olusur (Sekil 2).
Birinci basamakta, reversibl enzim-inhibitdr kompleksi olusur. Kompleks olusumu hizi, organofosfor

bilesiginin yapisina, ézellikle buytkligine ve Rq ve R; gibi alkil gruplarina baghdir.
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ikinci basamakta asetilkolinesteraz molekiiliiniin fosforilasyonu ve inaktivasyonu olusur. Burada,
enzimdeki hedef serin kalintisinin hidroksil grubu fosfor atomundaki x grubunun yerini alarak

fosforillenir.

AKSON RESEPTOR RESEPTOR

D

;
Ach Ach >> @

T~ AN

1.Basamak 2.Basamak 3.Basamak

Sekil-2: Normal néromuskuler gegis. Sinaptik bosluga salinan Asetilkolin (Ach), Asetilkolinesteraz
(E) tarafindan hidrolize ugramaktadir (Gunderson, C.H., Lehmann, C.R., Sidell, F.R., Jabbari, B.:
Nerve Agents: A review. Neurology 42: 946 - 950, 1992).

Uclincli basamak ise bir zamana bagimli reaksiyon olup bu reaksiyon enzim-inhibitér kompleksini,
organofosfor ve enzimi ayrilamayacak ve enzimin oksimler ile reaktive edilemeyecek sekilde
modifikasyonuna yol agar. Donusumsuzlik (aging) olarak adlandirilan bu reaksiyon enzim
proteinine baglanilan monofosforik asit kalintisinin olusumunu gerektirir. Aging olusmadan 6nce
pralidoksim klorid gibi nikleofilik oksimlerin verilmesi, fosforile asetilkolinesterazi reaktive edebilir.
Fakat agingden sonra bdyle bir tedavi etkisizdir.

Donlsumsuzlik (aging) basamaginin olusum hizi, sinir ajanlarinin tirlerine gére genis bir spektrum
g6stermektedir. Ornegin, bu reaksiyon Somana maruziyetten sonra dakikalar icinde geligirken,

Sarin ile 5 saat, Tabun ve Vx ile 40 saat kadar sonra meydana gelmektedir
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(1)  AChE-OH + R1O-|I:3-X <——> AChE-OH R10-|F:’-X Sekil 3. Sinir gazlari ile
R2 R2 Asetilkolinesteraz (AChE)
9] 9] arasindaki reaksiyon ¢
(2) AChE-OH R10-|F:>-X —>AChE-O-|IT|’-OR1 + HX basamakta
R2 R2 gerceklesmektedir.
O O
(3) AChE-O-|IT|>-0R1 —>AChE-O-|IT|’-OH + R10
R2 R2

Sinir ajanlar asetilkolinesterazdan bagska diger norotoksik esterazlari da inaktive ederek gecikmis
tipte periferik noropatik etkiler de olustururlar. Bu durumda G-ajanlarinin etkisi, Vx gazina gore
daha azdir. Sinir ajanlari ayni zamanda kardiyak muskarinik (M) reseptorlere de baglanirlar, ancak
bunun kardiyak toksisitenin olusumunda rolindn olup olmadigi henlz bilinmemektedir. Bu ajanlar
ayrica enzimi inhibe eden dozunun 10-100 kat kadar fazlasi bir konsantrasyonda nikotinik
asetilkolin reseptér - iyon kanali kompleksi ile interaksiyona girerek de etkilerini daha siddetli olarak
gosterebilirler. Sarin, Soman ve Tabun bu kanal kompleksleri igin parsiyel agonist iken, Vx gazi bir
antagonist gibi davranir .

Ajanlarin, LDgg’ye yakin dozlarda, Santral Sinir Sistemindeki nonkolinerjik mekanizmalari da

etkiledigi de rapor edilmektedir Organofosfat zehirlenmesi sonrasi gelisen, y-amino butirik asit
(GABA)-erjik sistemler Uzerine olan antagonist etkiler, maruziyet sonrasi gelisen konvulsif aktiviteyi

aciklayabilir.

3. BELIRTi ve BULGULAR
Sinir ajanina maruz kaldiktan sonra semptomlarin gelisme sirasi bu ajanin girig yolu, miktari ve

temas slresine baglidir. Organofosfor sinir gazlarinin baslica alim yolu inhalasyonudur

Ajanin subletal miktarinin buhar halinde alinmasi ile olusan baslangi¢ etkileri, ajanin benzer
miktardaki sivi halinin deri GUzerindeki etkilerinden farklidir.

Sinir ajanlarina temas sonrasi olusan etkiler, inhalasyon sonrasi gorulebildigi gibi, sindirim yolu ile
alimi ve cilt ve goz ile temasi sonrasi da ortaya ¢ikabilir. Genellikle sinir ajanlarina maruziyet ya
inhalasyon ya da perkutan yol ile olusur.

Toksisite: Ajanlarin kiside belirli etkileri olugturacagi tahmini miktarlar Tablo-1V‘de gosterilmistir. GA
ve GB ajanlarinin deriye uygulandiktan sonra etki géstermeleri igin blyik miktarda uygulanmalari
gerekir. Bu durum, onlarin uguculugunu ifade eder. Bu ajanlar deriye penetre olmaktan ¢ok
buharlasma egilimindedirler. Ancak buharlasmalari engellenirse deriye iyi bir sekilde penetre

olurlar.
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Tablo-IV: Buhar Toksisitesi mg-dk/m?

Ajan LCtso |ct50 Mctso
GA 400 300 2-3
GB 100 75 3
GD 70 - <1
Vx 50 35 0,04

LCtso: Zamana Bagimli Letal Konsantrasyon | MCts: Zamana Bagimli Miyozis Yapici
Konsantrasyon

ICtso: Zamana Bagimli Kapatise Bozucu
Konsantrasyon

Olusan fizyolojik etkiler muskarinik, nikotinik ve santral sinir sistemi (SSS) reseptoérlerinin asiri
stimulasyonudur Sinir ajanlari kolinerjik sinaptik fonksiyonu bozarak biyolojik etkilere neden olurlar.
Bu etki dzellikle kolinerjik ndroeffektor bileskelerde muskarinik etkiler, myondral bileske ve otonomik
gangliyonlarda nikotinik etkiler ve SSS’nde merkezi etkiler seklinde kendini gdsterir.

Muskarinik etkiler; tukruk, ter, lakrimal ve brongiyal bezlerin asiri sekresyonu, bronkokonstriksiyon,
bulanti, kusma, diyare, kramplar tarzinda karin agrilar, uriner ve fekal inkontinans ve bradikardi
seklinde ortaya cikar.

Nikotinik etkiler; fasikulasyonlar, kas seyirmeleri, zayiflik ve flask paralizi geligebilir. Nikotinik
stimulasyona bagli olarak, muskarinik parasempatik etkiler gizlenebilir ve sdrrenal medullanin
uyariimasina bagl olarak tasikardi ve hipertansiyon gelisebilir.

Sinir ajanina duslk dizeylerde maruz kalma, klinik belirti ve semptomlarin gézlenmedigi AchE‘in
minimal rediksiyonu ile sonuglanan bir durum gdsterir. Dusuk dozlarda olusan tablo tge ayrilir. 1.
AchE inhibisyonunun % 20’den dusuk oldugu (< 20%) ve hicbir klinik belirti ve semptomun
gorulmedigi, 2. orta derecede AchE inhibisyonunun (>%20) goérildigu ve higbir klinik belirti ve
semptomun olusmadigi, 3. salivasyon, miyozis, tasikardi ve solunum derinliginde azalma gibi orta
derecede klinik belirtilerle sonuglanan bir disuk dizey sinir ajani temas tablosudur.

Klglk gaz konsantrasyonlarina maruz kalmak ile, sadece gézler, kulak ve solunum sistemi
etkilenirken, birka¢ dakika icerisinde, miyozis, bulanik gérme, rinore ve dispne gelisebilir.

YUksek dozda ajanin inhalasyonu ile bir - iki dakika igerisinde kiside biling kaybi, paralizi ve apne
gelisebilecegi gibi, miyozis ve sekresyonlarda artis, istemsiz miksiyon ve defekasyon da izlenebilir.
Bu hastalara acil tibbi midahalede bulunulmazsa, dakikalar icerisinde 6lim gergeklesebilir. Sivi
sinir ajanlarinin cilde temasi ile birlikte belirtilerin bagslamasi daha geg¢ olur. Perkutan emilimim hizi
ajana maruz kalan vicut bdlgesi ile ortamin isisina gére degismektedir.

Sivi formdaki sinir ajanlarinin ¢ok nadir goérulen ilk lokal etkileri muskuler fasikulasyonlar ve lokal

terleme artisi seklinde kendini gosterir. Bu ajanin buyudk bir damlasi ise, gastrointestinal etkiler ile
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halsizlik ve titremelere neden olurken, letale yakin veya letal dozlardaki damlalar ise biling kaybi,
konvlilsiyonlar, paralizi ve apneye neden olabilmektedir. Bu etkilerin baslangici anidir ve genellikle
10 - 30 dakikalik bir asemptomatik dénem sonrasi geligir.

a. Goz Uzerine Etkisi

Miyozis, ajan buharina maruziyetin tipik bir bulgusudur ve buharin direk temasi ile olusur. Miyozise
genellikle agri, bulanik gérme, karanlik gérme, bulanti ve bazen de kusma gibi sikayetler eslik eder.
Agr keskin ya da kint, g6z kiresinin icinde ya da etrafinda olabilir fakat genellikle basin 6n
béliminde kint bir sizi seklindedir. Karanlik gérme, kiglk pupile baghdir, gérme yollarindaki
kolinerjik mekanizmalarinda katkisi vardir. Bulanti ve kusma, genel duskinligun bir pargasidir.

Sivi ajan eger kiglk miktardaysa miyozis yapmaz, letal ya da letale yakin dozlar ise genellikle
miyozis yapar. Miyozis, ajan buharinin atagindan birka¢ saniye ya da dakika iginde baglar ancak
buhar konsantrasyonu dislk ise dakikalarca tamamlanmaz. Miyozis korunmasiz kiside bilateral
olusur, bazen maskeli kisilerde maskenin g6z pargasindaki sizintiya bagli olarak tek tarafli olusur.
b. Ekzokrin Glandlar Uzerine Etkisi

Sinir gazlari, temas ettigi tukiridk, burun, gozyasi, ve bronsial bezler gibi bezlerde muskarinik
etkileri nedeniyle sekresyon artigina neden olur. Deri Uzerindeki sivi ajanin oldugu bodlgede lokalize
terleme sik gorular. Siddetli intestinal hiperperistaltizm oral temasin 6nde gelen etkisidir
Gastrointestinal Sistem (GiS)deki bezlerin sekresyon artisi, yiksek miktardaki sivi ya da buhar
seklinde ajanin sistemik emiliminden sonra olusur.

c. Santral Sinir Sistemi (SSS) Uzerine Etkisi

Gozlemlerden sinir ajanlarinin kan beyin bariyerini hizla gectigi aciktir. Bundan baska kan-beyin
bariyeri konvdlsiyonlar baslayinca daha permeabl olur. Sinirli bir temas, defansin ilk hattini
olusturur. Sinir ajanlarinin kan-beyin bariyerini gegisi biling kaybi, konvulsiyon ve solunum merkezi
depresyonunu olusturur. Bu ajanlarin santral reseptor-iyon kanali kompleksleri Gzerine olan direk
etkilerinin aksine olarak, kolinesteraz inhibisyonunun aracilik ettigi bu santral etkilerin boyutu hala
tartismalidir.

SSS etkileri arasinda; irritabilite, sinirlilik hali, bas dénmesi, yorgunluk, letarji, hafizada zayiflama,
depresyon, ataksi, konvulsiyonlar, koma ve solunum depresyonu yer alir.

Yuksek miktardaki ajana maruziyetin akut SSS belirtileri ise; biling kaybi, aktivitenin yok olmasi ve
apnedir. Bu belirtiler, yiksek miktarda ajan buharina maruziyetten birka¢ dakika sonra ya da deriye
sIvi ajan temasinda sonra gecen 1-30 dakikalik asemptomatik stireden sonra baglarlar.

Klaguk miktarlardaki ajana maruziyetten sonraki SSS etkileri degisken ve non spesifiktir. Bu
belirtiler, unutkanlik, konsantrasyon gu¢ligl, uykusuzluk, kabuslar, irritabilite, muhakeme gugligu
ve depresyon olabilir. Ancak bu belirtilerin icinde belirgin konflizyon ve algilama bozuklugu yer

almaz. Bu belirtiler fiziksel belirtilerin ya da maruziyetin diger belirtilerinin yoklugunda olusabilirler.
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Ciddi bir maruziyetten sonra bu belirtiler, ciddi akut etkilerin iyilesmesinin Ustiine olusurlar. Her iki
durumda da, belirtiler 4-6 hafta devam edebilir. Ancak siddetli anoksik durum beyinde bir hasara
neden olmadigi slrece, tam bir iyilesme genellikle mimkundur.

d. Solunum Sistemi Uzerine Etkisi

Sinir ajani buhari, doza bagimh olarak bronslarda sekresyon artisi ve bronkokonstriksiyona neden
olur. Maruz kalan kisi, distk dozlarda goéguiste hafif bir sikinti hisseder. Yiksek dozlardaki saldiriya
maruziyetten birka¢ dakika sonra solunum arresti olusur.

Olim; solunum merkezinin deprese olmasi, solunum kaslarinin felci, bronkospazm ve brongiyal
sekresyonlara bagl obstruksiyon sonucu gelisen solunum yetmezligi nedeniyledir.

e. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Kolinesteraz inhibisyonu kalbin Uzerine olan vagal etkiyi arttirmakta, bu da kalp hizini
azaltmaktadir. Vagal stimulasyona bagl olarak kalp atim hizi dusebilir ama genellikle korku, hipoksi
ve ganglionik stimilasyona sekonder olarak etkilenen adrenerjik stimilasyona bagl olarak artar.
Bundan dolayi, kalp hizi disuk, yiksek ya da normal olabilir. 1., 2., ya da 3. derece kalp blodu gibi
bradiaritmiler olusabilir. Kan basinci adrenerjik faktorlere bagh olarak yikselebilir. Fakat genellikle
terminal doneme kadar normal kalir. Sinir ajanina maruz birakilan deney hayvanlarinda EKG
bulgusu olarak bradikardi, atriyal fibrilasyon, disritmiler, ventrikiler ekstrasistol, ventrikiler

fibrilasyon ve tam dal bloklarina da rastlanmaktadir .

4. AYIRICI TANI
Hafif buhar maruziyetiyle olugan rinore ve goguste sikinti hissi gibi etkiler kolaylikla Ust solunum

yolu hastaligi veya alerji ile karisabilir. Miyozis, eder mevcutsa ayirici tanida yardimcidir. Benzer
sekilde, baska bir hastaliktan kaynaklanan GiS belirtileri sinir ajanlarinin etkileriyle karisabilir, ancak
ayirici tanida yararli olabilecek fiziksel bir belirti yoktur. Olasi bir maruziyet hikayesi ve eger
mevcutsa laboratuar testleri (azalmis eritrosit kolinesteraz aktivitesi) ayirici tanida yararhdir.

Tani, ciddi intoksikasyonlarda daha kolaydir. Konvulziyonlu ve solunum sikintisi bulunan bir
hastadaki miyozis, asiri sekresyon ve generalize kas fasikililasyonlari kombinasyonu karakteristiktir
(Tablo-V).

Tablo-V: Sinir Ajanlarinin Etkileri
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Buhar maruziyeti

Hafif

Gozler: basagrisi, karanlik gérme, miyozis

Burun: rinore

Agiz: salivasyon

Akcigerler: dispne

Baslama slresi: maruziyeti takip eden saniyeler-dakikalar
Siddetli-Agir

Yukaridakilere ek olarak

Ciddi solunum zorlugu ya da solunumun kesilmesi
Yaygin muskuler sedirme, gugsuzlik ya da paralizi
Konvlziyon

Biling kaybi

Barsak ve mesane kontrollinin kaybi

Baglama slresi: maruziyeti takip eden saniyeler-dakikalar

Cilde sivi temasi

Hafif/orta siddet

Maruziyetin oldugu boélgede kas seyirmesi
Maruziyetin oldugu bélgede terleme

Bulanti, kusma

Glugsuzluk hissi

Baslama slresi: maruziyeti takip eden 10-18 saat
Siddetli -Agir

Yukaridakilere ek olarak

Ciddi solunum zorlugu ya da solunumun kesilmesi
Yaygin muskuler sedirme, glgsuzlik ya da paralizi
Konvlziyon

Biling kaybi

Barsak ve mesane kontrolliinin kaybi

Baslama sulresi: maruziyeti takip eden dakikalar-1 saat
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5. LABORATUVAR BULGULARI
J.Bajgar adh (1992 yilinda) Cekoslavak bir bilim adami sinir ajanlarinin degisik dozlarina maruz

birakilan kdpeklerde kan asetilkolinesteraz aktivitesini belirli zaman peryotlarinda belirleyerek izledi
ve kandaki asetilkolinesteraz aktivitesinin sinir ajanina maruz kalmanin izlenmesi baglaminda
uygun bir parametre oldugu sonucuna vardi.

J.L.Willems ve ark. Organafosforlu ajanlarla (etil paration, etil ve metil paration) zehirlenen 9
hastayi pralidoksim metilsulfat (contrathion) ile tedavi etmeye calisarak bu ilacin terapotik dozajini
saptamaya calismiglardir. Bu dozaji saptarken asetilkolinesterazin plazma duizeylerini takip etmisler
ve reaktivasyonunu saglayan oksim konsantrasyonunu saptamaya calismislardir. Bu calisma
sonucunda organofosfat zehirlenme vakalarinda, pralidoxim metilsulfat ile tedavi sirecindeki
kolinesteraz reaktivasyonunun vyalniz oksimin plazma konsantrasyonuna bagl olmayip,
organofosfat ajanin plazma konsantrasyonuna da baglh oldugunu gézlemislerdir.

Eritrosit kolinesteraz aktivitesi icin kan alinmalidir. Sinir ajanlari, kan komponentlerindeki
kolinesteraz aktivitesini inhibe ederler ve bu aktivitenin Olgilmesi, bu ajanlara maruziyetin
belirlenmesinde yararlidir. Sinir ajanlari organofosforlu insektisitlerin aksine plazma dedil, eritrosit
kolinesterazini inhibe ederler. Eritrosit enzim aktivitesi, akut sinir ajani maruziyetine karsi plazma
enzim aktivitesinden daha duyarlidir.

Hafiften orta dereceye kadar olan aerosol maruziyetlerinde, lokal etkilerin siddeti ile bu enzimin
aktivitesinin inhibisyon miktari iyi bir korelasyon gdstermez. Kisinin enzim aktivitesi, rinore miyozis
ve havayolu semptomlarina ragmen %0-100 arasinda olabilir. Bu organlardaki orta dereceli etkilerle
birlikte eritrosit asetilkolinesteraz aktivitesi normal ya da normale yakin olabilir. Diger taraftan,
miyozis ve rinore maruziyetin dnemli belirtileri iken, enzimin aktivitesi %60-70 dolayinda inhibe
edilmis olabilir. Siddetli sistemik etkiler genellikle, bu enzimin %70-80 veya daha fazla dlgtide inhibe
edildigini gosterir.

Diger laboratuar bulgulari komplikasyonlarla ilgilidir. Ornegin, asidoz uzamis hipoksiden sonra

olusabilir.

6. TRIYAJ
Ciddi bir sinir ajani yaralisi; baygin, konvulziyonlu ya da postiktal, zorlukla nefes aliyor ya da apneik

durumda ise bu kisi acil (immediate) sinifina girer ve hala bir dolasim sistemi intakt ise,
ventilasyonu da igeren uygun ve acil bir tedavi ile hayatta kalabilecektir. Eger bu kiside kan basinci
saptanamiyorsa bekletilebilir (expectant) sinifina girecektir.

Ciddi semptomlari olan ancak hala bilincini kaybetmemis, felc olmamis ve spontan nefes alabilen
bir yaralinin ¢ok az bir tedavi ¢abasiyla hayatta kalma sansi vardir. Bu kisiye 3 tane kombopen

(atropin ve oksim igeren otoenjektdr) ve diazem uygulanmalidir ve atropin uygulamasinin sik olarak
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tekrarlanmasi gerekebilir. Eger kisi bilincini kaybederse, fel¢ olursa ve apneik hale gelirse yeniden
siniflanmalidir ve gerekli olan ileri tibbi bakim eldeki olanaklarla gergeklestiriimelidir.

Yuruyebilen ve konusabilen yaralilar genellikle minimal olarak siniflanir. Eger bir yarali konusup
yurlyebiliyorsa, solunumu ve dolasimi saglamsa, acil yasam kurtarici bakima ihtiyag duymuyor
gérinimdedir. Ancak bu durum semptomlar icin sahsen ya da saglik personelince antidot
kullaniimasina engel degildir ve gerekli oldukca kullaniimahdir.

Onemli bir maruziyetten sonra ventile edilmis ve gok miktarda antidot almis iyilesen bir hasta,

geciktirilebilir (delayed) olarak siniflanir. ClnkU daha ileri tibbi misahade veya bakim gerektirir.

7. TEDAVI VE DEKONTAMINASYON
Sinir gazina maruz kalmis bir yaraliya tedavi yaklasimi su basamaklari icermektedir:

- Ventilasyon desteqgi
- Dekontaminasyon
- Antidot tedavisi
- Destek tedavisi
a. Ventilasyon: Dekontaminasyon kadar, hastaya solunum desteginin de uygulanmasi blyuk
onem tasimaktadir. Ventilasyonun yapilis tarzi eldeki mevcut ekipmana baghdir. Bu hastalarda
solunum sisteminde bronkokonstriiksiyona ve asiri salivasyona bagli olarak artmis olan havayolu
direnci sinir gazlarinin antidotu olan atropini uyguladiktan sonra azalmakta, ventilasyon
kolaylasmaktadir. Asirl sekresyon, atropine bagli olarak ventilasyon iglemini zorlastirir. Bu durumda
daha sik aspirasyon gerekir Cok siddetli maruziyette ventilasyon desteginin 0.5- 3 saat kadar
surdarilmesi gerektigi bildiriimektedir.
b. Dekontaminasyon: Kimyasal ajanlarin temizleme islemi yapilarak miktarlarinin azaltiimasi veya
ortadan kaldiriimasidir. Bu igslem,
(1) Fiziksel temizleme
(2) Kimyasal nétralizasyon
(3) Detoksifikasyon seklindedir.
Herhangi bir kimyasal bulasigin en énemli ve en etkin dekontaminasyonu bulasmanin basladigi
andan itibaren ilk 1-2 dakika iginde yapilan dekontaminasyondur.
Basarili bir dekontaminasyon yasamla 6lim arasindaki farki olusturur. Dekontaminasyonda ilk
yapilmasi gereken is, yaralinin maruz kalinan maddeden bir an evvel arindiriimasidir.
Savag alanindaki askerin ferdi dekontaminasyonu igin halihazirda kullanilan yéntemler karbonlu
emiciler, polisitran polimerik regineler ve M 291 gibi iyon degistirici recinelerdir. Ozellikle M 291

recinesi cilt dekontaminasyonunda oldukga etkilidir.
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Dekontaminasyonda kullanilan kimyasal yontemler ise, su- sabun ile yikkama iglemi, oksidasyon,
asit baz hidrolizi yéntemleridir. Su / Sabun ile yikama islemi, hem mekanik olarak, hem de kimyasal
ajani hidrolize ederek de etkisini azaltir. Oksidasyon / Hidroliz islemi ise, hipoklorit gibi aktif klorin
iceren kimyasallari kapsamaktadir. %0.5’lik Sodyum veya Kalsiyum hipoklorit ¢ozeltisi cilt
dekontaminasyonu igin, %5’lik ¢ozeltiler ise, malzemenin dekontaminasyonu igin kullanilir. Alkali
hidroliz 6nemlidir. Alkali pH’daki hipokloritler, Vx ve G ajanlarini ¢ok iyi sekilde hidrolize
etmektedirler.

Dekontaminasyonda kullanilan maddeler, uygulandigi yere gore degismektedir:

(1) Goz dekontaminasyonu: Genelde bol su ve serum fizyolojik ile yapilmasi onerildigi gibi %2’lik
borik asit veya %0.5’lik NaHCO3 ile de su ylkamasini takiben dekontaminasyon
gergeklestirilebilir.

(2) Alan dekontaminasyonu: Genellikle kontamine toprak ylizeyin uzaklastirilmasi ve kireg- kireg
kaymaginin Ust dizeye dokulmesi ile yapllir.

(3) Esya, malzeme ve techizat dekontaminasyonu: Hipoklorit ¢bzeltisi %70 dietilen triamin, %28
etilen glikomonoetilen ve %2 kostik soda igeren ¢dzeltilerin plskirtme seklinde uygulanmasi
ile yapilir.

Sinir ajanina maruz kalmayi sinirlamak ilk kural olmalidir. Askeri personele verilen koruyucu elbise
uzun sureli periyotlarda 6zellikle yiksek konsantrasyonlara karsi koruyuculuk saglamakla beraber,
Ozellikle sicak iklimlerde c¢ok buydk sikinti yaratmakta, bu da 6zellikle atropin tedavisi alan
hastalarda sicak ¢arpmasi (stroke) riskini arttirmaktadir. Saglik personeli de uygun koruyucu kiyafet
ve ekipman kullanmali ya da hasta tamamen dekontamine edilmelidir.

Yaralilar kontamine boélgeden hizla uzaklastiriimali, dekontaminasyona baslanmalidir. Bilinci kapal
veya siddetli derecede yaralanmis hasta icin resusitasyon tatbik edilmeli, respiratuar distress
durumunda oksijen uygulamasi ve ventilasyon destedi saglanmalidir. Atropin bir ka¢ dakika
icerisinde bronkokonstriksiyonu ortadan kaldiracagi igin, bilinci agik - dispneik bir hastay! entlbe
etmeye gerek olmayabilir, ancak bilinci kapali, apneik bir hastaya mimkin oldugunca kisa surede
entibasyon uygulanmalidir. Ventrikller fibrilasyon riskini azaltmak icin atropin uygulamasindan
once doku oksijenasyonunu arttirmanin 6nemli oldugu da unutulmamalidir.

Sinir ajani ile temasta belirtiler ¢cok hizli gelismesine ragmen, cilt ile temas sonrasi etkiler 18 saat
kadar gecikebilmektedir. Bu nedenle, bu slre igerisinde slphelenilen tim hastalar bu yénde
degerlendirilmeli ve bu belirtiler ortadan kaybolana kadar gézlem altinda bulundurulmalidiriar. Orta
dereceli bir maruziyette lokal etkiler (6rnegin g6z, burun, akciger Uzerine olan etkiler) ile enzim
aktivitesi arasinda ¢ok az bir korelasyon varken ve eritrosit enzim aktivitesinde %70’e kadar azalma
olusursa, populasyonun %50’sinde sistemik etkiler ortaya c¢ikabilmektedir. Ancak dermal

maruziyette enzim aktivitesinin saatlerce degismedigi, etkilerin de ortaya ¢cikmadigi gézlenmektedir.
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Diger taraftan asemptomatik bir hastada disuik kolinesteraz aktivitesi, antidot uygulamasi igin bir
endikasyon degildir.

Tip personeli icin en o6nemli problem kontamine vyaralilarin tedavisinde yeterli hasta
dekontaminasyonunu saglarken kendi kontaminasyonundan sakinmasidir.

c. Antidotal tedavide kullanilan terapotik ilaglar arasinda atropin, pralidoksim klorid ve diazepam
bulunmaktadir. Bundan baska, profilaktik olarak piridostigmin bromid de kullaniimaktadir.

Atropin, Periferik muskarinik alanlarda asiri asetilkolinin etkilerini bloke etmede cok etkilidir. Bu ilag,
reseptorler Uzerinde lokalize ortak baglanma bdlgeleri igin asetilkolin ile yarisir (Sekil-4). Bu
yarismalil inhibisyon nedeni ile, asetilkolin, reseptdr bdlgesine baglanamamakta, sinaptik boslugun
disina gegcmektedir. Atropin bu sekilde muskarinik etkiler ile bazi SSS belirtilerini antagonize
etmektedir Deneysel kosullarda atropinin ¢ok asiri miktarlari nikotinik boélgelerde kolinerjik etkileri
bloke edebilir. Ancak bu antinikotinik etkiler ylksek klinik dozlarda bile bariz degildir. Sinir ajani
intoksikasyonu olmaksizin atropinin kuguk dozlari (2 mg) bir kisiye verildiginde, midriyazis,
salivasyonda azalma (terleme dahil), hafif sedasyon, GiS motilitesinde azalma ve tasikardi
yapmaktadir. Ancak hipoksik hastaya, atropin IV olarak verimemelidir. U¢ adet kombopen
otoenjektdriinde bulunan miktardaki atropin normal bir kiside askeri performans Uzerine yan etki
yapabilir. Sinir ajanina maruz kalmamis normal bir kisiye 10 mg ya da daha fazla atropin
verildiginde delirium olugabilir. Potansiyel olarak, bir geng insanda atropinin yanhs kullaniminda (2
mg i.m.) en tehlikeli etki olarak terleme azalmasi yolu ile ilik ve sicak ortamlarda sicak ¢arpmasina
yol acacagi gosteriimemistir. Cilt kuruyuncaya ve solunum yeterli seviyeye gelene kadar atropin 5-
10 dakikada bir tekrarlanmahdir.

AKSON RESEPTOR

>

>

1.Basamak 2. Basamak
Sekil 4. Sinir ajanina (SA) maruz kalmig, atropin (A) uygulanan bir hastada ndromuskuler gegis.
Asetilkolin (Ach), atropinin yarismali inhibisyonu nedeniyle reseptor bolgesine baglanamamakta ve
asetilkolinesteraz (E) tarafindan hidrolize olamamaktadir (Gunderson, C.H., Lehmann, C.R., Sidell,
F.R., Jabbari, B.: Nerve Agents: A review. Neurology 42: 946 - 950, 1992).
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Pralidoksim Klorid ise bir oksim preparati olup, sinir ajanina badglanarak, sinir ajani-enzim
arasindaki bagi koparip, enzimin reaktivasyonunu saglar (Sekil 5). Klinik olarak nikotinik
reseptorleri iceren organlarda bu daha belirgindir. Bununla iskelet kasindaki anormal aktivite
azalmakta, normal kontraksiyonlar gelismektedir. Oksimler, muskarinik reseptoérlere etki edemedigi
icin, sekresyonun azalmasina neden olamamaktadir. Ancak, sinir gazi-asetilkolinesteraz kompleksi,
enzim reaktivasyonunun s6z konusu olmadigi durumda alkil gurubunu kaybederek, daha stabil bir
monoalkil-fosforil-asetilkolinesteraz kompleksi olusur. Bu surece “aging” denir ki, bu durumda oksim
preparatlarinin bu komplekse etkisi s6z konusu degildir. Otoenjektorin iginde her askerin kendi
kendisine uygulamasi igin atropin enjektori ile birlikte 220 mg obidoksim klorid bulunmaktadir
(Resim-1)

RESEPTOR RESEPTOR RESEPTOR

st S| &7
e e > ~ P > D>
N A NN N

1.Basamak 2.Basamak

Sekil 5: Sinir ajanina (SA) maruz kalmis ve pralidoksim (P) ve piridostigmin (M) tedavisi almis
hastada néromuskuler gecis. (1) Asetilkolin (Ach) salinir, (2) Asetilkolinesteraz (E) sinir ajani (SA)
veya Piridostigmin tarafindan bloke edildigi icin, Ach hidrolize olamaz, (3) sinir ajani pralidoksim ile
enzimden koparildiktan ya da E-M kompleksi spontan olarak pargalandiginda, (4) Ach hidrolize
olmaktadir (Gunderson, C.H., Lehmann, C.R., Sidell, F.R., Jabbari, B.: Nerve Agents: A review.
Neurology 42: 946 - 950, 1992).

Bir karbamat tlirevi olan piridostigmin, kolinesteraz enziminin aktif bolgesine baglanarak enzimin
aktif bolgesini isgal eder. Bu nedenle, enzim piridostigmin ile karbamillenmis olacagi icin sinir ajani
enzimin bu bolgesine etki edemeyecektir. Bu karbamilasyon ancak bir kag saat surer, daha sonra

enzim dekarbamile olur ve enzim tamamen fonksiyonel hale gelir. Her askere 21 adet 30 mg.lik
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tabletleri iceren blister verilmekte ve istihbarat ve saglik yetkililerinden alinan bilgilere gore
bunlardan 8 saatte bir tablet almalari sdylenmektedir Ancak piridostigmin 6n tedavisinin etkinligi
konusunda celiskili veriler bulunmaktadir. Bir sinir ajani saldinisi olasihigr durumunda alinan
pridostigmin, kan-beyin engelini gecemedigi igin SSS’e etkili olamamakta ve mental performansta
azalmay engelleyememektedir. Bu nedenle sinir ajaninin SSS lzerine yapacagi bir toksik etkiye
karsl koruyuculuk saglayamamaktadir. On tedavi soman maruziyetinden once verildiginde ve
maruziyetten sonra standart kombopen otoenjektoru tedavisi uygulandiginda, 6n tedavi LDso'yi 6n
tedavisiz miktarina gore birkag kat ylkseltmektedir. Kullanilan ajan soman oldugunda, pridostigmin
hayatta kalmay arttirmaktadir. Ajan GB ya da VX oldugunda eger kombopen otoenjektoru tedavisi
uygulanirsa, pridostigminin uygulanip uygulanmamasi hayatta kalmayi c¢ok etkilememektedir.
Pridostigminin GA veya GF maruziyetindeki etkinligini degerlendirmeye yetecek bilgi birikimi hentz
yoktur.

Pridostigmin bir antidot dedgildir, ajanin etkilerini azaltmaz bu nedenle maruziyet sonrasi
kullaniimaz, ayrica bu ilag standart kombopen otoenjektéri tedavisi olmaksizin etkisizdir ve uygun
tarzda kullaniimahdir.

Hayatta kalmayi arttiran pridostigmin uygulamasinin sonuglari uzamis hareket kaybi (fel¢) ve daha
sonra ortaya ¢ikan beyin hasaridir. Diazepamin erken uygulanmasi bu etkileri azaltir.

Diazepam; sinir ajanlarinin neden oldugu konvdlsif aktiviteyi ve buna bagli beyin hasarini azaltmak
icin kullanilir. Hayvan calismalarinda sinir ajani zehirlenmelerinde diazepamin rutin kullaniminin
konvlilsif ndbetlerin siddetini ve sikhdini azalttigini, morfolojik beyin hasari olusumunu da énledigini
ortaya konmustur. Glnimuizdeki askeri doktrin ise, siddetli etkilerin baslangicinda, konviilsif
ndbetler bu belirtilerin arasinda olsun olmasin, Kombopen otoenjektoru ile birlikte diazepamin da
uygulanmasidir. Askeri personel kendi kendine /arkadasina enjeksiyon igin 10 mg.lik diazepam
iceren otoenjektort yaninda bulundurmalidir.

Sinir ajanina maruz kalindidinda belli bir tedavi protokolt uygulanmalidir; “kendi kendine yardim”
doktrinine goére, kisi belirtileri kendinde hissettiginde (g6z yasarmasi ile birlikte gérmede bulaniklik,
frontal bélgede g6z diplerinde agri, géguste basing hissi, 6kslrik ve burun akmasi), icinde 2 mg
atropin sulfat ve 220 mg obidoksim klorid bulunan 3 adet Kombopen otoenjektérinden ilkini
uygulamalidir. Eger 10 dakika icinde bir iyilesme olmazsa daha fazla otoenjektdér uygulamadan
once durumunu degerlendirmesi igin bir arkadasini aramalidir. Buldugu arkadasi eger kisinin
etkilenimini ciddi buluyorsa ivedi olarak 3 adet kombopen otoenjektoru ve diazem uygulamalidir.
Diazem, yaralinin durumu 3 kiti ayni zamanda uygulamaya elverdigi taktirde 3 kombopen
otoenjektoru ile birlikte uygulanmalidir. Tibbi personel gerekirse yaraliya daha fazla diazepam
uygulayabilir. Tibbi personel konvilziyonlu yaraliya 10 dakika araliklarla 2 adet daha diazepam

otoenjektdrd uygulamaya yetkilidir.
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Sinir ajani buharindan etkilenmis bir kisiye baslangi¢ta uygulanacak kombopen otoenjektéri sayisi,
sinir ajani etkilerin siddetine baghdir. Eger miyozis ile birlikte ciddi g6z veya kafa agrisi ve kusma
varsa, atropinin goze topikal kullanimi rahatlama saglar. Atropin bir giin ya da daha fazla streyle
bulanik gérmeye sebep oldugu icin siddetli agri gibi iyi bir neden olmadan kullaniimamalidir.
Rinoresi ve miyozisi olan bir yaraliya, eger rinore ciddi ve rahatsiz edici ise 1 adet kombopen
otoenjektori uygulanmalidir. Hafif-orta siddette dispnesi olan bir yaraliya ise, sikintinin siddetine ve
maruziyet ile tedavi arasinda gegen slreye bagli olarak bir ya da 2 adet kombopen otoenjektori
uygulanmalidir. Hafif maruziyetlerin bazilarinda solunum zorlugu 15-30 dakika sonra spontan
azalabilir. Bu nedenle, eder kisi kendini ¢ok rahatsiz hissetmiyorsa baslangi¢ta 1 tane otoenjektdr
yeterlidir. Atropin oldukca etkilidir ve yaraliya gerekmedik¢e ¢ok miktarda verilmemelidir.

Sinir ajani buharina bagl 6nemli bir yaralanmada kigide miyozis, agiz ve burunda asiri sekresyon,
ciddi solunum gug¢ligl ya da apne, muhtemelen c¢esitli derecelerde siyanoz, muskiler
fasikllasyonlar ve segirmeler veya konvulzif aktivite ve biling kaybi olabilir. Bu kisiye ivedi olarak 3
kombopen otoenjektdrl ve diazepam uygulanmalidir. Ventilasyona gereksinim olur ve mimkinse
endotrakeal havayolu vasitasiyla yapilmalidir. Havayollarindaki asiri sekresyonun aspirasyonu
gereklidir. 2 mg’lik atropin, 3-5 dakikalik araliklarla salivasyonlarda ve havayolu direncinde azalma
oluncaya kadar kullaniimalidir. Eger miimkiinse atropin éncelikle iV. Verilmelidir. Ancak hipoksi
durumunda bu uygulamadan kaginilmalidir. Cunkd atropinin  hipoksik deney hayvanlarinda
ventrikller fibrilasyona neden oldugu gosterilmistir. Hipotansif ya da venleri zayif olan hastalarda
atropin, peribrongial venler vasitasiyla daha hizli emilmesi icin endotrakeal tlple ya da direk bir
sekilde intratrakeal olarak verilebilir.

Saglik personeli hatali olarak hafif-orta siddetteki yaralanmalarda ¢ok fazla atropin kullanabilir.
Daha da o6nemlisi, yine yanlislikla ciddi yaralanmalarda ¢ok az atropin verilebilir. Ciddi
yaralanmalarda atropin, salivasyon ¢ok azalincaya ve ventilasyon kolayca yapilincaya kadar
uygulanmalidir. Bildirilen vakalarda bu doz, ilk birka¢ saat icinde 10-20 mg atropindir. Bilinci
yerinde, daha az ciddi maruziyeti olan vyaralilar, solunumlari rahatlayincaya kadar atropin
almalidirlar. Hafif-orta etkilenimlerde sekresyonlarin kaybolmasi durumu atropin uygulamasinin
bitirilmesi icin gerekli dnemli bir kriter degildir.

Sivi maruziyeti olan bir yaralinin degerlendiriimesi ve yonetimi, buhar maruziyetinden daha zordur.
Derinin Uzerindeki ajan dekontamine edilebilir, ancak deriden absorbe edilen ajan uzaklastirilamaz.
Absorbe edilmis sivi ajanin etkileri titiz bir dekontaminasyondan 2-3 saat sonra baslar. Sivi ajan
maruziyeti olan bir kisinin durumu, derideki birikimden emilim devam ettigi igin gittikge kdtllesebilir.
Deriye sivi temasinin ilk etkileri, temas boélgesinde soluklukla beraber olan ya da olmayan terleme
ve bazen bolgesel miskiiler fasikiilasyonlardir. GIS etkileri (bulanti, kusma ve bazen diare) ilk

sistemik etkilerdir ve ajanla temastan 0.5-18 saat sonra baglayabilirler. Eger bu etkiler, birka¢ saat
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icinde baslarsa, daha koétlu etkilerin habercisidirler ve baslangi¢ tedavisi olarak 2 kombopen
otoenjektoru kullanmak gerekir. Bu etkiler daha geg baslarsa, 1 adet kullaniimalidir.

Asiri miktarlardaki sivi ajanin deriye temasi sonrasi dekontaminasyon yapilsin ya da yapiimasin 1-
30 dakika icinde etkiler baslar, yine de dekontaminasyon etkilerin siddetini azaltabilir. 1-30 dakikalik
asemptomatik periyottan sonra, yarali birden bilincini ve hareket kabiliyetini kaybeder. Yaralinin
durumu ve yonetimi, ciddi buhar maruziyetinde oldugu gibidir.

Ciddi yaralanmanin ileri bakimi, sekresyonlar minimize oluncaya kadar ve spontan solunum
baslayincaya kadar atropin uygulanmasini igerir. Oksim uygulamasi saatlik araliklarla 2 ya da 3
ilave doz olacak sekilde tekrarlanmalidir. Oksim uygulamasinin tercih edilen yolu 20-30 dakikada 1
gram gidecek sekilde i.V. uygulamadir (daha hizli uygulama hipertansiyona neden olabilir). Ancak,
eger 1.V. yol miimkiin degilse, 3 ilave oksim otoenjektérii (toplam doz 1.8 gr) verilebilir (Resim-1).
Ventilasyon ihtiyaci 0.5-3 saat olabilir. Uzamis hipoksi veya diger komplikasyonlar olmadikga, yarali
eninde sonunda spontane kas hareketleri ve solunum g¢abalari gosterir. Kaslar daha gugli hale
gelecek ve solunum daha duzenli olacaktir. Yarali, bir ya da iki saat iginde soluk alir, hareket eder

ve bilingli duruma gelecektir ancak gig¢suz olacaktir.

Emniyet Govde Grubu
Kapag! (cis gévde) Conta

Enjektor
ignesi

Resim-1: Atropin + Obidoksim otoenjektora.
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IV. YAKICI AJANLAR

A. MUSTARD
Mustard gazi kimyasal silah olarak kullanilan en gugli vezikan ajanlardan birisidir. Ani dlumlere

sebep olabilen organofosfatli bilesiklere benzer yapida bulunan sinir ajanlarindan farkli olarak,
mustard gazi uzun sureli etkilere sahiptir ve dldirmekten ¢ok insanlar Uzerinde kapasite bozucu
etkiye sahiptir. Kimyasal sentezinin kolay olmasi nedeniyle buyidk miktarlarda gaz savasta

kullanilabilecek hale gok kisa surede getirilebilir.

1. FiZIKSEL ve KIMYASAL OZELLIKLER
Mustard blister olusumuna neden olan bir ajan olup (blistering agent), kimyasal yapi itibariyle 2.2’-

kloroetil sulfit (bis-(2-chloroetyl) sulphide) seklindedir (Sekil-6) ve bu sekilde bir ¢ok biyolojik

molekiille reaksiyona girerek doku hasarina neden olmaktadir.

7/ CheChs =0 Sekil-6: Mustard ajani kimyasal yapi itibariyle bis-
~ CH.CH Cl (2-chloroetyl) sulphide seklindedir

2UH =

HD

Mustard yagsi ugucu bir sivi olup, suda ¢6zinurliga fazla degildir (%0.07). Yagdaki ¢dzinrlGga
fazla oldugundan, maruziyet sonrasi 30 dakika icerisinde insanda cildi siratle gecebilmektedir.
Soguk iklimlerde uzun sire kalicilik gosterir. Mustardin buharlagsmasi sicaklik artisina paralel olarak
artar. Mustard gazi havadan agir oldugu icin siper ve hendek gibi gukur yerlerde birikim gosterir.
Saf mustardin donma noktasi oldukga yiiksektir (13 °C). Bu da mustardin ugaktan sprey seklinde
atilmasini ya da kis mevsiminde kullaniimasini giglestirmektedir. Donma noktasini digtrmek icin
mustardi baska maddelerle karigtirmak gerekir.

Mustard buhar halinde iken, 22 °C ‘de 1.4 pg/cm?min hizinda absorbe olmaktadir (1). Cilde etki
eden mustard gazinin sivi formunun bir cogu buharlagirken (%80), %20’si penetre olmakta, bunun
da yarisi ciltte fixe olurken, yarisi sistemik emilime ugramaktadir. Mustard gazi bircok materyalden
penetre olma 6zelligine sahip yakici bir kimyasal maddedir. Saf mustard kokusuz oldugu halde, saf

olmayan formu hardal, sarimsak benzeri keskin bir kokuya sahiptir.
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2. ETKi MEKANIZMASI
KOkartli ve azotlu hardal gazlari alkilleyici ajanlar olup, etkilerini dokudan penetre olup hiicre

cekirdek DNA’sini tahrip ederek gosterir. Buna bagl sitostatik, mutajenik ve sitotoksik etkileri ortaya
cikmaktadir.

Sulfur ve nitrojen mustard glgli bifonksiyonel alkile edici ajanlardir. Bu bilesikler ayni kimyasal
yaplyl paylasmalarina ragmen nitrojen mustard ve onun deriveleri kanser kemoterapisindeki yaygin
kullanim nedeniyle daha ¢ok ilgi ¢ekmistir. SUlfir mustard (bis (2-chloroethyl)-sulphide) akut hasar
verici etkileri nedeniyle cogu kez kimyasal savas ajani olarak kullaniimigtir. Bunun etkileri eritem ve
yanik olusturma gibi akut etkiler yaninda sistemik ve genotoksik etkilerdir.

Hucresel komponentler ile etkilesimi kikuartli mustard igin etilen stlfonyum, azotlu mustard igin ise
etilen imonyum olusumu ile gergeklesmektedir. Bunun icin molekdl halkal bir yapi olusturarak
makromolekiillere badlanmaktadir. Daha sonra ikinci kloroetil grubu hidroksietile donistr ve DNA
nikleotidleri ile bifonksiyonel baglanmalari durumunda ¢apraz baglar olusturarak “adduct” denilen
kovalan katilma drtnleri haline gelirler, bu da elektrofilik etilen stlfonyum ara bilesigini olusturur ki;
bu da klor anyonunun serbestlesmesine neden olur. Bu ara Urindn olusumu ortamin isisina
bagimhdir ve sulu ortamlarda bu reaksiyon hizlanir. Benzer halkali yapinin olusumu bir
antineoplastik ilag olan nitrojen mustardin (Mekloretamin) etilen imonyum tirevlerine dénisimuinde
de izlenir. Bu halkali alkalen yapi hicre i¢ci makromolekullerin nikleofilik kisimlarini etkiler ki,
nukleik asitlerin major alkalilesme reaksiyonu guaninin 7. azotu Uzerinden olmaktadir (Sekil-7). Bu
sekilde DNA sarmallari arasinda veya iginde ¢apraz baglarin olusumuna neden olmaktadir. Bundan
baska, adeninin 3. azotu ile guaninin 6. oksijen atomu da alkilasyon reaksiyonunun meydana
gelebildigi bdlgeler olarak gosteriimektedir. Ayrica RNA, proteinler, hlcresel membran
komponentleri gibi yapilarin alkillenmesi ve DNA ile proteinler arasindaki ¢apraz baglarin olusumu
hicresel hasarin sebebi olabilir. Bunlar arasinda en ¢cok DNA ve RNA’da bulunan guanin molekuli
etkilenir.

Ozellikle iki guanin molekilii arasindaki gapraz baglar mustardin sitotoksisitesinde, uygun sekilde
tamir edilmediklerinde DNA replikasyonunu inhibe ederek rol oynarlar. Bdylece kromozomal
aberrasyonlar meydana gelebilecedi gibi, DNA, RNA, ve protein sentezi de inhibe olmakta ve
hicreler, siklusun G,/M fazinda interfazda durmaktadirlar. Bu durum o6zellikle bazal keratinositler,
mukoza epiteli ve kemik iligi prekursor hicreleri gibi yuksek mitotik aktiviteye sahip hucrelerde
hasara neden olmakta, o6zellikle deri dokusunda epidermal bileskede bulunan filamentlere
yerlesmesi ile proteazlarin sindirimi ve inflamatuar reaksiyon ile yanik ve blister olusumu
gerceklesmektedir.
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Sekil-7: Reaktif kikurtli mustardin olusumu ve DNA’da guanin ile etkilesimi (Dacre JC, Goldman

M. Toxicology and pharmacology of the chemical warfare agent sulfur mustard. Pharmacol Rev.
1996 Jun;48(2):289-326.)

HN

Kikurtli mustard tarafindan hedef olan makromolekiiller sadece nikleik asitler olmayip, degisik
glikolitik ve solunum enzimlerinin inhibisyonu ile glukoz uptake bozuklugu da s6z konusudur. Ayrica
Gross ve arkadaslari derisi alinmis atimik deney hayvanlarina yapilan cilt greftlerinde kukurtli
mustard uygulamasindan sonra NAD" diizeylerinde azalma saptamislardir. Bu bulgu diger biyolojik
sistemlerde de gozlenmistir. Ayrica insan keratinosit kultlrlerinde, NAD™ eksikliginin énlenmesinin,
hicresel canhiligin bir géstergesi olan glukoz uptake’inin bozuklugunu ortadan kaldirmadigi
gosterilmistir. Bundan baska Dannenberg ve arkadaslari in vivo olarak mustard gazi uyguladiklari
tavsan derisinden elde ettikleri organ kultirinde, kukuartli mustardin indikleyici inflamatuar
progesleri (PMNL, bazofil ve MNL migrasyonu, proteinazlarin ve proteinaz inhibitdrlerinin salinimi,

deri lezyonlarinin gelisimi ve iyilesmesi sirasinda serum proteinlerinin turn-over’) takip etmislerdir.
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Bu hicresel hasar 6zellikle deri dokusunun bazal hiicrelerinin proliferasyonunu etkilemekte, bu da
epidermisin dermisten ayrilmasina ve blister olusumuna neden olmaktadir (Resim-2, 3)

Sulfur Mustard (2,2-Dichlorodiethyl sulfide), mutajenik, karsinojenik ve sitotoksik 6zelliklere sahip
alkile edici bir ajandir, keza gulg¢li bir vezikanttir. Yodun arastirmalara ragmen SM'in etki
mekanizmasi halen kesin olarak anlasilamamigstir ve olusturacagi lezyonlari édnlemek icin etkin bir
tedavi yoktur. Etki mekanizmasinin DNA tahribi, poli (ADP-riboz) polimeraz enzim aktivasyonu,
metabolizmadaki degisiklikler ve proteaz serbestlesmesi ile ilgili oldugu ileri sGrtlmagtar.

SM’in etki mekanizmasi igin ileri sdrilen hipotezin temel ilkelerinden birisi, Hiicre DNA’sI ile SM’In
etkilesimi sonucu hiicresel tahribin olugsmasidir. intraselliler olarak alkile olabilecek yerin
mevcudiyeti veya Glutatyon gibi bir “scavenger’in mevcudiyeti SM’in vezikan 6zelligini azaltabilir.
1947 yilinda Kinsey ve Grant SM’in glutatyon ile konjugat olugturdugunu, 1961 yilinda Davison ve
ark. Mustardin glutatyon ile konjugat olusturdugunu ve mercapturic asit yolu ile detoksifiye
oldugunu ve glutatyon metaboliti olarak ekskrete edildigini saptadilar. 1992’lerde Black ve ark.,
yaptiklari c¢alismalarda glutatyonun mustard ile majér metabolik Grlnlerini identifiye ederek,
mustardin glutatyon ile etkilestigini bulmuslardir.

Bu vezikan etkinin arkasindaki biyokimyasal mekanizma iyi anlagiimamigtir. Proteolitik enzimlerin
aktivasyonunun bu progese katkida bulundudu ileri surtlmustir. Fakat gerekli enzimler ve bunlarin
hicresel kaynaklari identifiye edilmemistir.

Differansiye insan dermal fibroblastlarinin SM’a birakiimasindan sonra elastaz aktivitesinin
serbestlestigini son zamanlarda rapor etmislerdir. Diger mimkuin proteinazlar arasinda plazminojen
aktive edici sistem potansiyel bir adaydir. Memelilerde 2 tip plazminojen aktivatéri olup bunlar
urokinaz ve doku plazminojen aktivatordir ve plazminojenin aktif plazmine dénidsimiinden
sorumludurlar. Plazmin ¢cogu ekstraselliler ve temel membran proteinlerini degrade eden genis
spektrumlu serin proteazdir, bu keza latent kollegenazlar gibi diger proteolitik enzimleride aktive
eder. Deride epidermal hiicreler, fibroblastlar, makrofajlar, polimorfnikleer I6kositler ve lenfositlerin
hepsi plazminojen aktivatori sentezlerler veya plazma membraninin dis ylzeyinde tasirlar. SM’a
maruz birakilan deri explantlarinin kilttir sivisinda artan PA aktivitesi detekte edilmigtir.
Vijagaraharan ve arkadaslarinin yaptigi calismada kikurtli mustardin dermal uygulamasinin GSH’1
azalttig! ve hepatik lipid peroxidasyonunu arttirdigi gosterilmigtir.

Hardal gazina maruz kalma sonucunda poly (ADP-ribose) polimerase (PADRPR) enzimi aktive
edilmekte, bdylece NAD® duzeyleri azalmaktadir. Bu da bazal epidermal hucrelerin 6limune,
epidermis ile dermisin seperasyonuna neden olmaktadir. NAD® konsantrasyonunun normale
cekilmesi enerji saglayan sistemin devamini saglamakta ve blister olusumunun engellenmesine

neden olmaktadir. Bunun igin nikotinamid, reversibl PADRPR inhibitort olarak kullanilabilir ve bu
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ajanin mustarda maruz kalmadan sonraki 24 saat icinde kullaniimasinin sitotoksisiteyi azalttig
belirtiimigtir.

DNA’nin mustard tarafindan alkilasyonu DNA zincir kiriklarina neden olmakta, bu da DNA tamir
mekanizmalarini harekete gegirmekte ve PADRPR’nin aktivasyonuna neden olmakta, bu enzim de
NAD" i substrat olarak kullanmaktadir. Ayrica mustard glikolizi inhibe etmekte ve NADP* bagimli
heksozmonofosfat santini stimule etmektedir. Hlcresel metabolizmadaki bu degisiklerin 6zellikle
bazal epidermal hicrelerin 6lumune neden oldugu belirtiimektedir.

Ayrica mustard etkisine bagl olarak, NAD eksikligi, l16kositlerde, keratinositlerde ve atimik cildi
soyulmus farelere greft yapiimis insan deri dokusunda da goésterilmistir.

Termal travmaya maruz birakilan hayvan modellerinde lokal reaksiyon gelisiminde oksijen
radikallerinin de etkili oldugu, bunlarin da ya travma sonrasi aktive olan nétrofillerden kaynaklandigi
ya da dokudaki ATP’nin kaybi sonucu olustudu, bunlarin da temel zedelenmeye karsi gelisen ilk
doku cevabi oldugu gdsterilmistir. Bu yuzden Superoksit dismutaz (SOD) ve katalazin koruyucu
etkinliginin mustarda kargi yapilacak tedavide rol oynayabilecegi belirtiimektedir.

Sulfur mustard gugli bir yakici ajan olup mitotik, mutajenik, karsinojenik ve sitotoksiktir. Dixon ve
Needham SM’in derideki farkli enzimler Gizerine olan etkilerini calismiglar, vezikasyon ve glikolizis
inhibisyonu arasinda yakin bir iliski oldugunu géstermigler ve heksokinaz inhibisyonunun SM’in
sistemik zehirlemesi tzerine dnemli bir rol oynadidini ileri surmuslerdir. SM tarafindan hicresel
NAD’nin tiketiminin glikolizis inhibisyonuna ve hicre élimune yol agan enerji metabolizmasindaki
inteferasyona neden oldudu ileri strilmustr.

SM’in dermal aplikasyonunun fare karacigerinde lipid peroksidasyonunu indikledigi rapor edilmistir.
Sugendran ve ark. SM'In doku glikojeni, kan glukozu, laktat ve pirtivat Uzerine etkisini
arastirmiglardir. LDs, dozda SM'in tek bir dermal aplikasyonundan sonra 24 saatte hipergliseminin
olustugunu gozlemisler. Karaciger glikojen igeriginde buna uygun bir azalma, beyin, kas ve bdbrek
glikojeninde ve kan piruvat ve laktatinda énemli bir degismenin olmadidi gdzlenmistir. Kisaca bu
calisma lokal olarak uygulanan SM'in sistemik karbonhidrat metabolizmasini énemli bir sekilde
etkilemedigini géstermistir. SM’In temasini takiben degisik glikolitik ve respiratuar enzimlerin
inhibisyonu ve bozulmus glukoz “uptake”i Mol ve ark. tarafindan goézlenmistir.

Hucre 6limunin silfir mustard lezyonlari patojenezinde nedensel bir olay oldugu disindlir ve bu
olay hucrelerdeki énemli molekillerin alkilasyonuna baglanilir. SM, sivi solisyonlarda spontan
olarak sulfonium iyonlari olusturur. Bu iyonlar birgok biyolojik ndkleofiller ile hemen reaksiyona
girebilir. SM’In toksik etkileri ile ilgili olarak birgok mekanizmalar ileri suralmastur ve bunlar glikozis
inhibisyonu, poly (ADP-ribose) polymerase’in aktivasyonu, thiol-Ca?+ araciigi ile oksidatif-
elektrofilik  stresin indukledigi hucre &6limu ve glutatyon tlketiminin indukledigi lipid

peroksidasyonunu kapsar.
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Genellikle spesifik biopolimerlerin alkilasyonunun bu gdzlenen toksisitelere yol agan baslangi¢ olay
alduguna inanilmasina ragmen bu teorilerin hicbiri kanitlanmis olarak kabul gérmeyebilir. SM'In
toksisitesinin molekller mekanizmasi ¢éziinmeden kaldigi icin bu alkile edici ajan icin profilaktik
tedavi veya bilinen antidot yoktur.

SM’in etki modelinde DNA’nin etkilendigini gésteren dnemli deliller vardir. Ultra hiicre ¢alismalari
SM’in ilk gorinen etki hasarinin nukleusta oldugunu gosterir. Bundan baska SM’in mutajenik ve
karsinojenik aktiviteye sahip oldugu goésterilmis ve kromozomal hasar hata) olusturma yeteneginde
oldugu goézlenmistir.

Sulfur ve nitrojen mustard benzer kimyasal yapi ve reaktiviteye sahip olmalarina ragmen, SM daha
cok toksik etkileri indikler. Bu ajanlar igin etkin tedaviler gelistirmek igin toksisite farkliliklarinin
molekiler temelini belirlemek dnemlidir.

Andrew Masta ve ark. Transkripsiyonal progeste DNA'nin mustard ile alkilasyonu etkilerini
arastirmiglar. Bunun i¢in Echerichia coli RNA polimerazin DNA’daki promotere baglanarak
transkripsiyon basglatma kompleksinin olusumu ve transkripsiyonal kompleksin elongasyonu
Uzerinde calismalarini yaratmaslerdir.

Sulfir mustard vicutta halkalasir ve sulfonium iyonu olusturur ki bu DNA'y1 alkile ederek DNA
strendi kirilmasina ve hicre 6limine yol acar. Sulfonium iyonunun yiksek elektrofilik 6zelligi
nedeniyle, SM yalniz DNA’'ya baglanmaz keza membran ve proteinlere de baglanir. Alkile edici
ajanlarin lipid peroksidasyonunu indikledigi rapor edilmistir. Son zamanlarda SM’in, subkutan
enjeksiyonunu takiben beyinde glatatyon tiketimini ve lipid peroksidasyonunu indikledigi
gosterilmistir. SM'in, lipid peroksidasyonunun indikleyerek siddetli metabolik degisikliklere yol
actigi bildirilmigtir.

3. BELIRTi ve BULGULAR:
Cildi sivi mustarda maruz kalanlarin %50’sinin 6lmesi (LDso) i¢cin gereken miktar yaklasik 100

mg/kg.’dir (70 kg agirhginda bir kisi icin 7gr.). Bu da yaklasik 1-1,5 cay kasigi sivi mustardin
vucudun %25’ini kaplamasi demektir. Degisik miktarlarda mustarda maruziyette organ/sistemler
farkl etkilenirler (Tablo-VI)

Sulfur mustard (SM) (Bis-(2-chloroethyl) sulphide), gii¢li vezikan 6zellikli alkile edici bir ajan olup,
kimyasal savasta kullaniimistir. Temas ettigi viicudun herhangi bir bdlgesinde irritasyon ve yanik
olusturur. SM keza genotoksik 6zelliklere sahip olup, siddetli bir temasta kemik iligi ve immun
depresyonu gibi sistemik etkiler gésterebilir. insan derisinde ilk semptomlar temas:i takip eden 6-8
saatlik bir gecikmeden sonra olusur, 6dem dermiste gelisir ve vezikil olusur.

Mustard gaz, (2,2’-dichloro ethyl sulphide) askeri amaclar ile kullanilan en gugli vezikantlardan

biridir. Mustard ile akut etkilenmede olusan yaralanmalar pulmoner, okller ve cilt lezyonlaridir. Bu
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difonksiyonel alkile edici ajana lokal temas, intoksikasyondan sonra birka¢ saat iginde eritem ile
sonuclanir, daha sonra 6dem, yanik veya Ulserasyon gelisebilir. Ayni olay kloro-etil stilfid gibi
monofonksiyonel mustard da da gdézlendi. SM’in anahtar reaksiyonlari, insan derisinin mustard
gazina temasindan ilk 30 dak iginde olugur. Bunun hizli penetrasyonu ve kaybolugu nedeniyle
vezikantin lokal temasini takiben intraselliler reaksiyonlari tanimlamak ve karakterize etmek
deneysel olarak zordur.

Tablo-VI: Mustardin organ/sistemler Uzerine klinik etkileri

Organ Sistem | Siddeti Klinik Etki Baslamasi |[Doz
Gb6z yasarmasi
Hafif |Kasinma 4-12 saat 1-3 mg/dak/m?
Yanma
Yukaridakilere ek
Goz Orta Rzarklk 3-6saat | 50-100 mg/dak/m®

Go6z kapagi 6demi

Orta siddette agri

Belirgin g6z kapagi 6demi
Siddetli | Korneal hasar 1-2 saat >200 mg/dak/m?
Siddetli agn

Burun akmasi (Rinore)
Hapsirmak

Hafif | Kuru 6ksuriik 6-24 saat 12 mg/dak/m?
Boguk ses

Burun kanamasi (Epistaksis)
Yukaridakilere ek

Respiratuvar

Siddetli | Orta-ciddi dispne 2-6 saat 200 mg/dak/m?®

Produktif 6ksurik
Deri Hafif | Eritem 2-24 saat 50 mg/dak/m?
Siddetli | Blister 2-24 saat 300 mg/dak/m?

Mustardin gaz ya da sivi formu cilde 2 dakika gibi kisa siurede fikse olmasina ragmen isiya bagli
yaniklardan farkl olarak tipik 6zelli§gi gecikmis etkisidir. Bu yaniklar zehirlenmeden en az birkag
saat sonra ortaya cikar. insanlarin mustard gazi buharina maruz kalmasi ile deneklerin gogunda 24
saat igerisinde eritem olusmaktadir. Orta siddetli vakalarda ise bunun ortaya c¢ikmasi 3-4 glnu
bulurken, siddetli vakalarda 4 saat icinde ortaya c¢ikar.

Cogu vakada eritem tedrici olarak yerini mustard gazi yaniklarinin karakteristik pigmentasyonuna
birakir. Maruz kalan vicut bolgesine bagl olarak maruziyetten 3-9 gun sonra subkutan 6dem
olusur. Daha sonra deride vezikiiller olusur, ki bunlar bir toplu igne basi kadar veya daha kigik
blyuUkllikte blisterler seklindedir ve bunlar bazen daha buyUk blistere donusebilir. Vakalarin
¢ogunda vicudun cesitli bélgelerindeki vezikasyonun ilk baslangici ortalama olarak 7.2 gin olup
yuzeysel tabakadaki blisterler birka¢ gun icinde iyilesebilmektedir. Siddetli vakalarda derin

vezikiller ilk 4 glin suresince ortaya c¢ikar. Derin vezikasyon veya deskuamasyon epitel ylizeyinde
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bozulmaya, bu da enfeksiyon igin bir giris yeri olusturan agrili yara yluzeylerine neden olmaktadir.
Agrili ylzeylerin ortaya ¢ikmasi igin ortalama stre 8.8 gun iken, lezyonlarin maksimum olarak
siddetli oldugu dénem ortalama 10.9 gin sonra olmaktadir. Bu yaralamanin ortalama iyilesme
suresi 19 gln iken, siddetli vakalarda (6zellikle peniste) bu sire aylara kadar uzamaktadir.

Mustard gazi farkli olarak vicudun cgesitli bolgelerini etkilemektedir. En siddetli sekilde zarar gbren
bdlgeler nemli ve sicak bolgelerdir.(Scrotum, aksilla, v.s.) Gégus ve ellerin sirt bolimU (Avug ici ve
tabani nadir olarak etkilenir) ve 6n kol siklikla farkli dizeylerde yaralanmaktadir (Resim-2, 3).

SM temas ettigi vicut kisimlarinda irritasyon ve yaniga neden olan bir kimyasal savas ajani olarak
kullaniimaktadir.Bu lokal etkilerin olugtugu baslica kisimlar deri, g6z ve solunum yolu mukozasidir.
Sistematik olarak absorbe edilen mustard basagrisi, kusma, bulanti, I6kopeni ve anemi gibi genel
etkilere neden olabilir. Bunun patojenezi ile ilgili olarak ¢ok az bilgi oldugu icin simdiye kadar bu
lezyonlarin tedavisi semptomatik dnlemler ile sinirli kalmistir. Mustarda maruz birakilan hastalarin
klasik 6zelligi enfeksiyonlara yatkinligi olmalaridir. Bu tedavi olanagini kisith kilarak bozabilir. Son
zamanlarda bu bilesige temastan sonra B ve T-Helper lenfositlerin sayisinda dramatik bir azalma
oldugu ileri strdlmastir. Bu gézlem sonucunda, toksik Griinin immun mekanizmayi selektif olarak
bozdugu ve infeksiyonlara sensitivitede bir artisa neden oldugu sonucuna variimistir.

ilaveten gecikmis semptomlar arasinda sayilan epigastirik rahatsizlik, kusma mazuriyetten sonra
saatler icinde goruliur ve bu durum 1.Dinya Savasi sirasinda askerlerde gozlenmistir. Bu etki ve
miyozisden, mustardin orta derecede bir kolinerjik aktivite gostermesinin sorumlu olabilecegi ileri

surulmektedir.

T .

Resim-2: Mustard maruziyetinde ciltte olusan 2. derecede yanik ve deskuamasyon.
Gozler: Mustarda karsi ¢ok duyarhdirlar. Asiri agri, fotofobi ve blefarospazm goérilir. Yiksek

konsantrasyonda mustarda maruziyetten ¢ok kisa bir stre sonra konjuktivitis, g6z kapaklarinda
yanik geligebilir. Bu etki, orta dereceli bir etkilenmede 4-12 saat sonra olugur. G6z kapaklarinda ve

konjuktivalarda kizariklik ve 6dematdz lezyonlar geligebilir. Cok siddetli etkilenmede korneal
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tutulumlar goézlenebilir (Korneal opasiteler, Ulserasyon ve vaskularizasyon), konjuktivanin iskemik
nekrozu gelisebilir. Genellikle gecici korllik gelisebilir. Mustardin kolinerjik etkisi nedeniyle miyozis
gorulebilir.
GOz lezyonlarinin iyilesmesi hasarin siddetine ve sekonder infeksiyonun gelisip gelismedigine
baghdir. Blefarospazm 10 giin iginde iyilesmeye baslarken, fotofobi 2-6 hafta kadar devam edebilir.
Siddetli konjunktivit ya da keratit ise haftalar hatta aylar sonra duzelir.
Cilt: -KUkartld mustardin mazuriyetinin en 6nemli 6zelliklerinden birisi maruziyetten sonra 1-2
saatlik bir latent donemin goérilmesidir. Bu latent dénem ve buna bagli lezyonlarin siddeti;

-Maruz kalma sekline

-Ortamin isisina

-Bireysel dzelliklere baghdir.
Latent donemi takiben asagidaki semptomlar gézlenir:
Eritem (2-48 saat iginde): Buna ciltte 6dem de eslik eder. Eritem arttikga pigmentasyon alaninda da
artis olur. (Gunes yanigi benzeri)
Blister: Ozellikle fleksor bélgelerinde 6n yiiziinde, diz bélgesinin arka arka kisminda sik gorilir.
Mustarda bagli olusan blisterler her hangi bir temas sirasinda, tagsinma sirasinda rupture olabilirler.
Blister icindeki mayi tehlikeli olmayip, cilde uygulandiginda tekrar blister olusumuna sebep olmaz.
Cildin kaybina kadar giden yaniklar: Bu 6zellikle penil ve skrotal bolgelerde goralir.
Solunum Sistemi: Mustardin olusturdugu primer lezyon pulmoner mukozanin nekrozu olup,
yuksek konsantrasyonlarda bu pulmoner muskular sistemi de etkileyebilir. Genellikle terminal
bronsiyoler ve alveolar tutulum doza badimli olarak siddetli durumlarda ortaya c¢ikar. Cok siddetli

mazuriyetlerde ise pulmoner ddem gorulebilir.

Resim-3: Mustarda maruziyetten 5 gun sonra ortaya ¢ikan
genis ve yaygin bil olugumlari

Dusuk konsantrasyonlarda etkilenmede ise epistaksis, sinus agrilari, irritasyon_, faringeal duyarlilik
izlenebilir. Konsantrasyon arttikga ses degisikligi, larenijit, nonproduktif 6kstirlk izlenebilir. Daha ileri

doénemlerde agiri 6ksuruk ve 6dem ile birlikte nekroz geligebilir.
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Mustard ile 8lim genellikle solunum yetmezIligi sonucu gériliir. inflamatuar nekroz sonucu olusan
psédomembranlar mekanik obstriiksiyona neden olmaktadir. Ayrica, mustard ile etkilenmenin 3-6.
gunlerinde sekonder bakteriyel pnémoniye bagli élimler de gorulebilir, Bu durumu kemik iligi
depresyonu da arttirabilir

Gastrointestinal Sistem: Maruziyetten sonra erken ortaya c¢ikan hafif ve genellikle gegici olan
bulanti kusma mustardin kolinerjik etkisi ya da kétli koku nedeniyle olabilir. Mukoz membranlarin
tahribine bagli olarak bulanti kusma ve diyare ise glnler sonra gorulur.

Sistemik Etki: Herhangi bir yol ile sistemik olarak absorbe edilen mustard basagrisi, bulanti,
kusma, bazen de yorgunluk, depresyon, anksiyete ve ajitasyon gibi SSS etkilerine neden olur.
Mustardin kromozomal aberrasyonlari ve mutasyonu indiklemesi ve DNA sentezini inhibe etmesi
nedeniyle kronik safhada kanserojen oldugu da bilinmektedir.

Hematopoetik Sistem: Herhangi bir sekilde sistemik dolagima giren mustardin etkisiyle
baslangi¢ta ortaya c¢ikan I6kositozu, kemik iligi kék hicre depresyonu nedeniyle maruziyetten 3-5
gln sonra I6kopeni ve anemi izler. Siddetli maruziyette I6kosit sayisi 7-10 gun sonra sifira yaklasir.
Lokopeniye bagh sepsis, pndmoni ve 6lim gelisebilir. Lokosit sayisinin 200/mm?¥0in altina inmesi

kotu prognozu gosterir.

4. AYIRICI TANI
Isiya bagl yaniklardan farkl olarak ani agriya neden olmaz. Mustard gazi ile induklenen cilt

yaniklarinin tipik 6zelligi bu gazin gecikmis etkisidir. Bu yaniklar zehirlenmeden en az birka¢ saat
sonra ortaya ¢ikana kadar yaralanma asemptomatiktir.

Lewisit ve fosgen oksim, gdzde, deride ve solunum yollarinda irritasyon ve ani agriya neden olur.
Lezyonun fiziksel karakteristikleri ayirdedici degildir.

Ayrici tanida akla gelen tip IV asin duyarlilik reaksiyonu, kontakt irritasyon ve kontakt drtiker

sendromundan ise anamnezle kolayca ayirt edilebilir.

5. LABORATUVAR BULGULARI
Mustard gaz (2,2'-chloroethyl suphide) ilk kez Alman askeri gugleri tarafindan 12 Temmuz

1917'deki savasta kullanildi. Kimyasal savas ajanlarinin kullanimi 1925 de imzalanan Cenevre
Protokolii ile yasaklanmasina ragmen iran-lrak savasinda mustard gazinin kullanildigi uzmanlar
tarafindan kanitlanmistir. (Mart 1984). Bu gaz zehirlenmesi ile ilgili gbzlemleri desteklemek Uzere
Avrupa hastanelerine nakledilen yaralilardan toplanilan idrar 6rneklerinden yararlanildi. Mustardin
idrar metabolitlerinin glutatyon ile konjuge olmus veya thiodiglycolun (2,2-thiodiethanol) hidroliz
ardnleri oldugu belirtildi.

Sistemik dolagima giren mustard tiyodiglikole metabolize edilir ve bu da idrarla atilir. Uriner

tiyodiglikol ekskresyonu maruziyetten 48-72 saat sonra doruk yapar. 24 saatlik idrarda tiyodiglikol
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analizi, sulfur mustard igin spesifiktir ama az miktarda maruz kalma durumunda bu test negatif
cikabilir.

Mustarda maruziyetten sonra birinci gtin iginde I6kositoz gelisir, bunu I6kopeni takip eder.

6. TRiYAJ
Yaralinin solunum, nérolojik, perfiize edilebilme (kardiak atim) ve semptomlar gézénine alinarak

yapilan triyaj 4 kategoriye ayrilarak gerceklestiriimelidir (Tablo-VII)

Tablo-VII: Mustarda maruziyette triyaj kriterleri.

. | » Orta-ciddi derecede pulmoner belirti ve
Derhal ik yardim ve tedavi _ B
1 _ _ _ bulgular ile goz yaralanmalari olan ve artan
gerektiren yarali grubu (immediate) ) o
g6z lezyonlari bulunmayan Kisiler.

) _ _ | » %5ten fazla, %50'den az cilt yanigi;, goz
Muldahale ve tedavide bekletilmesi
2 yaralanmasi; Temastan 6 saat sonra
uygun olan yarali grubu (delayed) .
baslayan solunum yolu problemi.

Minimal tedavi gerektiren yarali|>» %5’ten az cilt yanigi, minér géz yaralanmasi;

: grubu (minimal) mindr Gst solunum yolu yanigi.
Tedavisi uzun zaman ve uzman|>» Vicudun %50'den fazlasi yanik; temastan
4 personele ihtiyag gosteren, yasama sonra 6 saat icinde orta-ciddi pulmoner
sansi zayif olan vyarali grubu etkilenim gelisen Kisiler.
(expectant)

7. TIBBi TEDAViI YAKLASIMI
a. Genel Tedavi (Mustard saldirisinda):

Su mevcut degilse fuller topragi ve diger absorban tozlar ile kuru dekontaminasyon kullanilabilir,
elbise hemen degistiriimelidir ve mimkin oldugu orandayas dekontaminasyona baslaniimalidir.
Sayet mustardin neden oldugu deri lezyonlari ve yaralar varsa kuru dekontaminasyon imkansizdir.
Savas alanindaki ataktan sonra yapilacak igslem kontamine giysileri ¢ikarmak ve sivi sabun ile ikKi
kez yikama ve durulamayi takiben temizlemektir. Deterjan kullaniimamalidir. Mustard gazina hedef
olan iranllardan derhal suya atlayabilenlerde deri lezyonlarinin olusmadigdi, fakat kontamine suya
atlayanlarin ise durumunun daha kétii oldugu goérildi. ilk giin her 2 saatte bir yara iizerine Dakin ve
Chloramine-T sollsyonu ile 1slatilimis havlu yerlestiriimelidir. Dakin ¢odu savas gazlari igin okside
edici etkiye sahiptir. Yaralar sonradan glinde 2 kez % 1 silver sulfadiazine ile tedavi edilebilir, cok
agril yaralar icin morfin ve pentazocine verilebilir.

Oral Tedavi: Her 4 saate 3 kez 40 gr aktif kbmurun verilmesinden ibarettir. Ayrica 25 gr MgS0O4/100

ml su ve 1gr KCI /100 ml su veya % 10 mannitol verilir. Sivi gida ve sit diyeti uygulanir.
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Intraven6z Tedavi: Glnde 3 kez 3 gr C vit, 300 mg acetylcysteine ginde 4 kez (150 mg/kg'a
kadar), glinde 2 kez 2 g thienamycin gunlik 3 g L-carnitine ve glnlik 30 g Na thiosulphate.
Ethanol, thiomersal oral spreyler, % 0,2 hexomedicine veya sulphonamideler faydali olabilir.
Go6z Tedavisi: Fotofobi icin ihtiyag duyulan g6z tedavisi metilen blue iceren mercury oxycyanide'’in
sudaki %0,2 solisyonundan ibarettir.

b. Koruyucu Preparatlar:
SM deriyi hizla penetre eden yagh bir likittir. Bu insan ve hayvanlarda oldukga sitotoksik olan bir
alkile edici ajandir. SM’a lokal maruz kalma saatler icinde g6zlenen eritemi takiben, 6dem, yanik ve
Ulserasyon ile sonuglanir. SM'Iin tahripkar etkisi bu ¢cagimizda bir¢ok gatismalarda gérildia ve
mustard gaz toksisitesi karsisinda etkin bir farmakolojik antidota buylk bir ihtiyag oldugu
vurgulandi. SM ve diger mustardlarin guglu alkile edici aktivitesi sulu solusyonda elektrofilik etilen
episulfonium’a donugmesinden kaynaklanir. Kuvvetli nukleofilik, okside edici ajanlar (hipoklorit) ve
antihistamin ve niacin gibi diger ajanlarin mustardin indUkledigi tahripten dokulari koruyabilir. Bu
test edilen maddelerin bazi yararli etkileri gdézlenmesine ragmen, SM karsisinda koruyucu olarak
kullanilamayacak kadar zayiftir.
Povidon iodine (Pl) merkemi termal yaniklarin tedavisi i¢in ve antiseptik ajan olarak kullanilir. Gerek
termal gerek kimyasal yaniklar, kinetikleri farkli olmasina ragmen eritem, 6dem ve blister gibi ortak
patolojik 6zellikleri paylastiklari icin, yapilan ¢alismalarda mustard ve diger alkilatérlerin neden
oldugu deri toksisitesi karsisinda etkin koruyucu ajan olarak onerilmistir.
Sulfur mustardin etkin bir antidotu yoktur. Bu nedenle insanlarda bu toksik etkileri antagonize
edecek bilesiklerin gelismesi Uzerine yogunlasmaktadir. Bu c¢alismalar 2 bilesik Uzerinde
yogunlasmistir. Bunlar sistein esterleri ve acil thiolleridir. Sistein esterlerinin akciger dokusunda
intraselliler sisteini arttirdiyi ve perfloroizobitan ile olusturulan pulmoner 6dem karsisinda
korudugu gosterilmistir. Benzenethioller potansiyel sulfir mustard “scavenger” leri olarak
onerilmigtir ve bunlar glutatyondan daha fazla nikleofiliteye sahiptirler.
SM toksisitesi karsisinda korunma igin birgok antidotlar gézlenmis ve bunlarin hepsinin sinirli bir
koruma sagladidi belirlenmigtir. Callaway ve ark. SM igin thiosulfatin iyi bir antidot oldugunu fakat
¢cok ylksek dozlarda etkin oldugunu ayrica SM’in siklize formu ile reaksiyona girdigi icin, thiosulfatin
parenteral olarak verilmesi gerektigini ileri sirmislerdir. Viyayaraghavan ve ark. Hepatik lipid
peroksidasyonu Uzerine SM’in dermal aplikasyon etkisini ve SM’in toksisitesinde flavonoidlerin
koruyucu etkisini arastirdilar.Calisma sonunda SM’'in lipid peroksidayonunu ve GSH tiketimi
indUkledigi ve flavonoidlerin ise toksisite azaltmasinda yararli olabildigini gésterdiler.
Vojvodic ve ark. Na tiosulfatin SM temasindan sonra da etkili bir sekilde verilebilecegini, ayrica
fluvonoidlerin glglid bir anti-enflamatuar etkiye sahip oldugunu ve bu ajanlarin nitrojen ve sulfir

mustard karsisinda koruma sagladigini bildirmislerdir. Flavonoidlerin mustard gazi zehirlenmesinde
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yarari olan mast hicrelerini stabilize ettigi ve serbest radikallerin “scavenger’leri olarak etki ettikleri
de bu bilimsel grup tarafindan bildiriimistir. Viyayaraghavan ve ark. ise Na tiosulfat ve Vit E’nin
yasam zamanini artirarak koruma sagladigini 6zellikle Vit E’'nin antioksidan etki nedeniyle bu etkiyi
gOsterdigini ileri stirdller.
Langford ve ark. rat akciger preparatlarindaki glutatyon dizeyleri tGzerine sulfur mustardin etkisini
arastirmiglar. Ayrica acil thioller ve sistein esterleri ile tedavinin silfur mustardin akciger Uzerine
olan etkisini nasil etkiledigini gézlemislerdir. Acil thiollerin hiicresel glutatyonun sulfir mustard ile
konjugasyondan korumadigini gérmusglerdir. Akciger dokusuna sistein esterinin “uptake”ini takiben
sisteinin arttigi fakat bunun hicresel glutatyonu sulfir mustarttan koruyamadigini goéstermislerdir.
Mustard gazinin spesifik bir antidotu yoktur. Mustard gazi yaralilarinin temel tedavisi hizh
dekontaminasyondan sonra semptomatik tedavidir.
Serbest radikallerin zararli etkisini ortadan kaldirmak igin, antioksidan maddelerin kullaniminin séz
konusu olabilecedi belirtilmigtir.
Na-tiyosilfat, mustardin halkali yapisinin reaksiyona girmeden ©6nce ylksek dozlarda
uygulanmasinin koruyucu etkisi olabilecedi belirtiimektedir. Vijayaraghara ve arkadaslari Na
tiyosulfatin hayatta kalma suresini arttirdigini ve kilo kaybini azaltabildigini gostermiglerdir.
Tedavide antiinflamatuar ajanlarin, antihistaminik ve antioksidan 6zelliginden dolayi flavanoidlerin
kullaniimasinin yararli olacagi belirtilmigtir.
c. Dekontaminasyon
Mustard gazi temastan ¢ok kisa bir zaman sonra (2-3 dakika) penetre oldugu icin doku hasari
gelisir. Mustard gazinin klinik belirtileri sonraki saatler i¢cinde olustugu icin dekontaminasyonda bir
gecikme ve yetersizlik gozlenebilir. Bu nedenle dekontaminasyonun temastan sonraki ilk birkag
dakika i¢cinde yapilmasi gereklidir.
(1) Mukoza ve Gozler: Bu boélgeler bol su ile temizlenir. Mimkuin olursa izotonik sodyum
bikarbonat ( %1.2) veya serum fizyolojik tatbik edilir.
(2) Cilt: Mustard bulasigi fuller topragdi gibi absorbe edici tozlar ve kimyasal inaktivasyonu
saglayan sodyum ve kalsiyum hipoklorit gibi solusyonlarin kombine etkisi ile temizlenir.
Bunu takiben bol su ile yikanmasi o6nerilir. Mustard bulasigi lzerine baslangi¢ta su
dokilmesi yayllmalara neden oldugundan su kullaniimaz.
(3) Yaralar : izotonik sodyum bikarbonat veya aktif klorlu bilesiklerle dekontamine
edimelidir.
(4) inhalasyonal Etkilenme: ilk onbes dakika iginde %2.5’ luk sodyum tiyosiilfat solunmasi

Onerilmigtir.

d. Semptomatik Tedavi:
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1-GOZ LEZYONLARININ TEDAVISI:
a- Agri kontroli icin sistemik analjezik kullanilir.
b- Antibakteriyel preparatlarla enfeksiyon énlenmeye caligllir.
c- Irisle kornea arasindaki adezyon giinde bir damla %0.5 Atropin siilfat ile dnlenmeye
calisilir.
d- Bandaj yapilmaz.
2- DERI LEZYONLARININ TEDAVISI:
a- Eritem icin deri sogutulur ve steroidli solusyonlar kullanilir.
b- Yanik icin gereken yanik tedavisi yapilir. Kimyasal yaniklarda sivi replasmani termal
yaniklardaki kadar ¢ok yapilmamalidir.
3- SOLUNUM SISTEMI TEDAVISI
a- Okstirtik icin Kodein verilir.
b- Larenijit ve trakeit semptomatik tedavi edilir.
c- Siddetli vakalarda bronkopndmoni tedavisi dnerilir.
4- GASTROINTESTINAL SISTEM TEDAVISI
Semptomatik tedavi yapilir (Su elektrolit dengesi saglanir)
5- SISTEMIK TEDAVi
Sodyum thiosiilfat enjeksiyonu iV olarak kullanilir. Kusturma kontrendikedir, gastrik lavaj

uygulanabilir.

B. LEVISIT:

1. GENEL OZELLIKLER:
“Arsenikli vezikan” adiyla da anilir. Bu grupta alfa ve beta levisitten baska etildikloroarsin (ED),

metildikloroarsin ve fenildikloroarsin gibi diger organik bilesikler de bulunur. Hepsinin 6zellikleri

genel olarak levisite benzer.
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Saf halde renksiz, kokusuz veya hafif sardunya kokulu yagsi bir sividir. Organik ¢ézlculerde ¢ok
¢bzundr. Suda ve seyreltik mineral asitlerde, ¢ok az ¢ézinidr. Ancak uguculugu hardal gazindan
daha fazladir. Sulu c¢bézeltilerde hizla hidrolize olup dekompoze olur. Kuvvetli alkaliler ve
hipokloritlerle tamamen yikilir ve etkisi kaybolur.

Vezikan ve iritan etkilidir. Fizikokimyasal ézellikleri nedeniyle ciltten kolayca penetre olur. Perkitan
LDso degeri 33 mg/kg’dir. 0,5 ml levisit ciltle temasta agir sistemik etkiler olusturacak duzeyde

absorbe edilebilir. 1 ml levisit ise letal olabilir.

2. ETKi MEKANIZMASI:
Levisit, sulfidril grubu tasiyan enzimlerle ve proteinlerle reaksiyona girip, fonksiyonlarini inhibe eder,

halkall bilesikler olusturarak da etkisini gdstermektedir (Sekil-8). Ozellikle piriivat dehidrogenaz
enzim sisteminin dnemli bir unsurunu olusturan ve pirtvatin Asetil KoA’ya dénidsiminde rol

oynayan lipoik asit ile birleserek bu enzimi inhibe eder.

CH,OH CH,
CH, CH, CH=CHCI+2HCI
CH,OH+CICH=CHCL, CH

CH, CH,

COOH COOH

Sekil-8: Levisitin formulasyonu ve halka olusturmasi

Henriksson ve arkadaslari tarafindan, levisitin (2-chloro-ethenyl dichloro arsine) , in vitro olarak ve
insan I0kositlerini kullanarak hucre proliferasyonu ve hicre kinetikleri Gzerine olan etkileri
degerlendirmek Uzerine bir flow cytometry calismasi yapildi. S-fazinin farkli basmaklarinda hicre
proliferasyonunda farkliliklar olusmadidi géruldi. Levisit gibi organo-arseniklerin sudaki solubilitesi
ve kolayca arsenik aside degrade olmasi yuzinden cevreye daha az tehdit olusturmasi da s6z

konusudur.

3. BELIRTI VE BULGULAR:
Semptomlar hardal gazindaki gibidir, ancak ¢ok daha hizl bir sekilde ortaya c¢ikar. Hasta aniden,

gozlerde bigak gibi saplanan bir agri, cilt ve solunum bdlgesinde de yakici bir agri hisseder.
Arsenikli bir bilesik oldugundan karaciger, bdbrek ve alyuvar hasari meydana getirir.

a. Hematolojik Bulgular: Arsenigin primer etkisi olan hemoliz gelisebilir.
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b. Kardiyovaskuler Bulgular: Hipotansiyon, T dalgasinda ylkselme gorilebilir.

c. Gastrointestinal Bulgular: Bulanti, kusma anoreksi ve diyare olusabilir.

d. Hepatik Bulgular: Siddetli hemoliz vakalarinda sarilik izlenebilir.

e. Uriner Bulgular: Aniriye kadar giden oliglri, muhtemelen hemoglobiniiri sonucu kirmizi veya
yesil renkte idrar ¢ikartilabilir.

Ayrica kas kramplarina kadar giden gugsuzluk, basagrisi, susama, karin agrisi ve hipotermi

gOzlenebilir. Kanda ve 24 saatlik idrarda arsenik duzeyleri (normal deger < 20 pg/dl) artar.

4. LABORATUVAR BULGULARI:
Spesifik tanisal bir testi yoktur. King ve arkadaslari isole edilmis perfize domuz deri flepini

kullanarak bunun degisik konsantrasyonlardaki levisite lokal temasina verilen yaniti gdézlemiglerdir.
Levisit lezyonlari karakterize edilmigtir. Biyokimyasal markerler (glukoz utilizasyonu, LDH
serbestlesmesi) ve  morfolojik  parametreler  degerlendirilmigtir.  Levisitin ylksek
konsantrasyonlarinda LDH saliniminda (release) ve vaskuler rezistansta artan yanitlar gozlenirken
glukoz kullaniminda orta derecede azalislar not edilmistir. Sasser ve arkadaslar ratlar tGzerinde
yaptiklari calismada susam yagindaki degisik konsantrasyonlardaki levisiti 13 hafta siresince oral
yol ile verdiler. YUksek dozlarda erkek ratlarda serum protein, kreatinin, SGOT ve SGPT

duzeylerinde disme gdzlendi.

5. AYIRICI TANI:

Ani agri ve etkilenme levisit maruziyeti sonrasinda gorulurken, mustard maruziyeti sonrasi
gorilmez. Her iki ajanin cilt lezyonlarinin gérunusleri gok benzerdir.

6. TRIYAJ:
Yaralilar mustard ajaninda oldugu gibi siniflandiriimahdir.

7. TEDAVI:
Tedavisinde; inhalasyon yoluyla temas gergeklesmisse,

1) Solunum fonksiyonlar izlenir. Gerekiyorsa % 100 nemlendiriimis oksijen verilir ve ventilasyona
yardim edilir.
2) Antidot: Dimerkaprol (BAL, British Anti-Lewisite) uygulanir.

Dimerkaprol, ¢elatdr bir ajan olup levisitin inhibe ettigi enzimlerin SH gruplarindaki arsenik ile
yer degistirerek enzimleri reaktive eder. % 10’luk yagh ¢ézelti halinde I.M. olarak uygulanir. ilk 2
gln 4 saatte bir 2-4 mg/kg dozda uygulanir. Vak’anin durumuna goére 48 saat sonra kesilir veya doz
azaltilarak uygulamaya devam edilir. 3 glin 6 saatte bir uygulamaya gegilir. Sonraki 6 giin 12 saatte
bir uygulanir. BUN/kreatinin’de artma ile belirlenecek bobrek fonksiyonu bozuklugu saptanirsa doz
azaltilmalidir. Enjeksiyonu ¢ok agrilidir ve kas nekrozu yapabilir. Asagidaki tedbirlerin alinmasi ve

uygulanmasi gerekebilir.
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3) Hidrasyon: I.V. sivi verilir. Siddetli hemoliz varsa, furosemid gibi diliretiklerle birlikte alkali ditirez
uygulanarak yeterli idrar akimi saglanmalidir.

4) Hipotansiyon: L.V. sivi verilir, hasta Trandelenburg pozisyonuna getirilir. Bunlara cevap
alinmazsa, dopamin veya norepinefrin uygulanir.

5) Hemoliz: Boébrek fonksiyonlarini korumak ve eliminasyonu hizlandirmak igin hemodiyalizle
birlikte kan transfuzyonu gerekebilir.

Cildin temas etmesi durumunda ise;

Temas eden boélgeye dimerkaprol merhemi surlllp, 5 dakika stireyle masaj yapilir. Ardindan bol su

ile yikanir. Blisterlere yanik tedavisi uygulanir.

Go6zin etkilendigi durumda; temastan sonraki 2 dakika iginde dimerkaprol g6z merhemi

uygulanmasi yararhdir.

Ancak Dimercaprol parenteral uygulandiginda ¢ok siddetli yan etkiler olusturmaktadir

(Hipertansiyon, tasikardi,bulanti, kusma, basagrisi, géguste sikisma hissi, konjunktivit, lakrimasyon,

rinore, asirit erleme ve anksiyete). Bu nedenle sistemik kullanima uygun yeni c¢elatér ajanlar

gelistirilmistir. Bunlardan bazilari ve kisaltmalari su sekilde verilebilir:

(1) DMSA (meso-dimercaptosuccinic acid).

(2) DMPS (2,3-dimercapto-1-propanesulfonic acid).

(3) DMPA (N-(2,3-dimercaptopropyl)-phthalamidic acid)

Bunlardan 6zellikle DMPS’nin oldukga potent oldugu belirtiimektedir.

Inns ve Rice yaptiklari ¢alismada perkutan yol ile tavsanlarda sistemik zehirlenme olusturarak BAL,

BMPS ve DMSA gibi selate edici ajanlarin etkinligini degerlendirmiglerdir. DMPS ve DMSA ‘nin

sistemik levisit zehirlenmesinde BAL’a nazaran daha disuk toksisiteli olusan ve daha uzun yasam

suresi saglamasi gibi Gstlnliklere sahip oldugu sonucuna varmiglardir.

Reich ve arkadaslari ise, arsenigin biliyer ve intestinal ekskresyonu Utzerine BAL, DMSA ve DMPS

gibi cesitli antidotlarin etkilerini goézlemek Uzere (Guinea-pigs) deney hayvanlari  Uzerinde

calismalar yapmislar, bu calismalarda arsenigin jejunum ve kolona ekskresyonu Uizerine bu

antidotlarin higbir etkisinin olmadidini gdézlemiglerdir. Biliyer ekskresyonda ise BAL'In etkisinin

olmadigi, DMSA ve DMSP’in ise arsenigin biliyer ekskresyonunu artirdigini saptamiglardir.
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V. AKCIGER iRRITANLARI:

Birinci Dlinya Savasinda kullanilan gazlarin blyuik kismi akciger irritanlari idi. Bogucu gazlar olarak

da adlandirilan bu grupta, belli bagh ajanlar olarak fosgen (CG), Klor (CL) ve Klorpikrin (PS)
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sayilabilir. Gunumuzde, sinir gazlarinin kesfinden bu yana kullanimlari azalmis olmakla birlikte,
bulunabilme kolayliklari nedeniyle, 6zellikle fosgenin, kimyasal savas ajani olarak yerini korumakta

oldugu gérilmektedir.

A. KLOR GAZzI
Klor gazi yogun, keskin kokulu, sari yesilimsi renkte bir gaz olup, dansitesi ve ¢okmeye egilimi

nedeniyle 6zellikle kapali alanlarda oldukga tehlikeli bir gazdir. Siklikla bu ajana maruz kalan
endustri iscilerinde kronik olarak ilerki yillarda solunum sisteminde hasar da olusabilmektedir. Klor
gazina maruz kalma ile ani baglayan bir okiler irritasyon ile birlikte bir nazal irritasyon beraberinde
spazmodik 6ksurik ve slratle artan bir bogulma hissi goértilmektedir. Hiperaktif astim hastalarinda
bu durum daha belirgindir. Minimalden baglayip orta dereceye varan siyanoza dispne eslik eder.
Derin inspirasyon ile birlikte persistan bir 6ksuruk de gérulur. 2-4 saat igerisinde pulmoner 6dem
belirtileri gorilmeye baslar. Toksik maddenin yogun konsantrasyonda alinmasi ile 30-60 dakika
icerisinde pulmoner ddem gdérilmektedir. Nazofarengeal ve trakea bronsiyal sekresyon miktari
bazen 1 L/saate ulasabilmektedir. Akcigerlerde hiperinflasyonla birlikte periferal hava tutulumuna
bagh mediyastinal amfizem goérilmektedir. Larynks spazmina bagli ani élimler goérilebilmektedir.
Tedavisinde; kimyasal olarak spesifik, profilaktik ve temas sonrasi tedavi bulunmamaktadir. Tedavi
ortaya ¢ikan belirti ve bulgulara gére semptomatiktir. Olimlerin gogu ilk 24 saat igerisinde
respiratuar yetmezlik nedeniyledir. Uzun sureli ylksek doz maruz kalmalarda kronik bronsit
olugsabilmektedir. Bir dikkat edilmesi gereken de bakteriyel stuper enfeksiyon gelisiminin kontrol
edilmesidir. Bu tir pozitifliklerde genis spektrumlu bir antibiyotik ile beraber, gelisen bronkospazmin
onlenmesi icin adrenerjik ajanlar ve teofilin kombinasyonu ile agresif bir bronkodilator tedaviye
ihtiyac duyulmaktadir. Burada steroid destegine de ihtiya¢ bulunmaktadir. Bronkospazm ile beraber
gelisen hipoksi icin oksijen parsiyel basincini 60 mmHg'nin zerinde tutmak icin ekspirasyon
sonunda pozitif hava yolu basincini saglayan PEEP (Positive endexpiratory pressure) maskeleri

kullaniimahdir.

B. FOSGEN

1. FIZIKSEL ve KIMYASAL OZELLIKLER:
Fosgen (karbonil klorid, karbon oksiklorid), endistride poliliretan resinlerin Uretiminde katalist

olarak kullanilan renksiz bir gazdir. Fosgen atmosferde ftri-tetrakloroetilenin fotokimyasal

dekompozisyonu vasitasiyla olusur. Fosgen toksisitesinin hedef organi akciger olup, siddetli
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pulmoner 6dem ile karakterizedir.”National Toxic Release Inventory” de 1989da yayinlanan
raporda havaya yilda 80 000 poundun Uzerinde fosgenin verildigi bildirilmigtir.

Letal ve akciger irritani olan ajan, genellikle buhar halinde uygulanir. 20 °C’de suda hidrolize olur.
Uguculugu fazladir. (20 °C’de 6,37 g/m?), -10 °C’de sivi, 20 °C’'de buhar halinde bulunur. Ortalama
letal dozu 3200 mg.dak/m® olup, ¢lriik ot, misir piskili saman veya yeni bigilmis saman kokusu
seklinde c¢ok kot olmayan karakteristik bir kokusu vardir. Organik ¢ézicllerde ve sivi yaglarda
kolayca ¢6zinldr. Nemli havada yavas, suda ise hizli hidrolize olup karbondioksit ve HCl'e
pargalanir. 0,5-4 mg/m*® konsantrasyonda karakteristik kokusu ile farkedilir. AgNO; gozeltisini
bulandirnr. Havada 15-20 mg/m?® konsantrasyonda bulundugunda gozlerde ve bogazda irritasyon
yapar. 50 mg/m3 Ustlinde bulundugunda, 1 saatte ciddi akciger hasarina neden olur. Ancak tipik
olarak 4-6 saat sonra, ya da 1-24 saat sonra dispne geligebilir. Bu nedenle fosgene maruz kalan

hasta asemptomatik de olsa en az 4 saat gézlem altinda tutulmalidir.

2. ETKi MEKANIZMASI:
inhale edilen fosgen buharlari terminal bronsiollerde ve alveolar membranlarda yapisal bitinligi

bozarak, kapiller-alveolar duvarin gegirgenligini arttirir ve sonugta alveoller igine plazma sizmasina
neden olur. Bu nedenle temastan birkag¢ saat sonra pulmoner 6dem gelisir.

Fosgen bir alkile edici ajan olup pulmoner 6deme neden olan giglu bir indikleyicidir. Kodovanti ve
ark. Dusik dizeylerde fosgene maruz birakilan F-344 cinsi ratlarda pulmoner injury
(hasar)/recovery (iyilesimle) sirasinda hallojen ve elastin metabolizmasi Uzerine fosgenin uzun
sureli etkilerini gézlemek Uzere bir calisma yapmiglardir. Bu ¢alisma da akcigerin histopatolojik
muayenesi yapilarak bronsgial kalinlasma, inflamasyon deg@erlendiriimesi yapilmistir. Hollojen
sentezinin bir endeksi olarak kabul edilen prolil hidroksilaz (prolyl hydroxylase) ve hidroksipirolinin
(hydroxypyroline) akcigerdeki aktiviteleri Olglimustir. Elastindeki degisikliklerin indeksi olarak
Desmosine degerleri dlgulmagtir.

Akut akciger hasarinin degisik tiplerine karsi aminofilin ile 6n tedavinin koruyucu 6zellik gosterdigi
bilinmektedir. Bu koruyuculuktan sorumlu mekanizmalarin multifaktoryel oldugu fakat cAMP’in
regulasyonunu kapsadigi disurilir. Sciuto ve arkadaslari fosgenin letal dozda verilmesini takiben
akut akciger hasari karsisinda aminophylline’in  koruyuculugunu belirlemek (zere calisma
yapmiglardir. Aminophylline’in lipid peroksidasyonunu ve perfusatda Leukotrienes C4/D4/E4’U
azalttigi, akciger dokusunda ise cAMP’in fosgen gazi indiklemesine bagl azalisini ise 6nledigini
go6zlemislerdir. CAMP’in hucresel kontraksiyon Uzerine direkt antipermeabl etkileri akciger hasari
karsisindaki korunma icin énemli olabilir.

Fosgen c¢ok cesitli endustriel ajanlarin sentezinde temel monomer olarak kullanilan ticari bir toksik

gazdir. Fosgen inhalasyonundan sonra gézlenen akciger morfolojisi ve klinik belirtiler oksidan gazin

50



etkilerine benzerdir ve latent bir peryodu takiben pulmoner 6dem ve 6lim gdézlenir. Fosgenin toksik
etki mekanizmasi kismen oksidan bir etkinin sonucu olabilir. Oksidan gazlar gibi, fosgen
paylasiimamis elektronlari mevcut bilesikleri olusturabilir. Fosgenin karbon-karbon bagh ansature
organik bilesikler ile etkilesimi sonrasi, pulmoner-alveoler-kapiller membranda harabiyet olusturan
serbest radikalleri olusturur.

Alarie ve Gardner, akcigerlerde fosgenin etki mekanizmasinin ozon ve diger oksidanlara, benzer
oldugunu ileri sirmustar.

Richard ve arkadaslari ratlarda inhale edilen fosgenin akciger antioksidan sistemler Gzerine olan

etkilerini arastirmiglar ve pulmoner antioksidan enzimlerde bir artis oldugunu gézlemislerdir.

3. BELIRTi ve BULGULAR:
Go6z yasarmasi, bogaz adrisi, gégiste sikisma, bulanti, kusma, basagrisi sik goérulir. Ancak

belirtiler kisiyi uyarmayacak kadar hafif olabilir. Giderek dispne, masif pulmoner 6dem,
hipotansiyon, hipovolemi, bronkospazm, bronkosekresyon, sag ventrikul yetmezligi ve infeksiyon
gelisir. Beyaz, pembe sari balgamli 6éksurlkle birlikte huzursuzluk ve nefes darligi, akciger
Oddeminin belirtisidir. Daha sonra siyanoz, hizlh ve zayif nabiz, sok gelisir. Pulmoner 6demin

gelismesi 24 saate kadar gecikebilir.

4. AYIRICI TANI
Sinir ajanlari, kargasa kontrol ajanlari ve vezikan ajanlar pulmoner ajanlarin etkilerini taklit

edebilirler.

5. LABORATUVAR BULGULARI
Fosgen inhalasyonu igin yaygin spesifik tanimlayici bir laboratuar testi yoktur.

Hematokrit yikselmesi (hemokonsantrasyon) ve disik PaO; veya PaCO, gorilebilir.

6. TRIYAJ
Pulmoner 6demi olan bir hasta acil olarak siniflanir.

Dispneik bir hasta siki gdzlem altinda tutulmali ve her saat yeniden siniflamasi yapilmalidir. Bu
hasta geciktirilebilir (delayed) sinifindadir.

Maruz kaldidi bilinen asemptomatik bir hasta minimal olarak siniflanmali ve her iki saatte bir
g6zlenmeli ve yeniden siniflanmalidir. Bu hasta maruziyeti takip eden 12 saat boyunca
asemptomatik kalirsa taburcu edilebilir.

Pulmoner 6demli, siyanozlu ve hipotansiyonlu bir bekletilecek (expectant) sinifi hasta, bu belirtileri
maruziyeti takip eden 6 saat veya daha fazla sire gdésterirse, acil tibbi yogun bakim sayesinde

hayatta kalabilirler.
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Bir hastada yogun tibbi bakima ragmen inatgi hipotansiyon varsa, bu kisi bekletilecek (expectant)
sinifindadir.

a. Acil kategori: Yaralida orta-siddetli seviyede solunum gug¢ligi vardir. Ciddi fosgen hasari
olan kigilerin tahliyesi geciktiriimemelidir. Pulmoner 6dem baslangicindan hemen sonra yasami
tehdit eder hale gelebilir. Yarali kurtarilacaksa tibbi miidahale olabildigince ¢abuk yapiimalidir.

b. Geciktirilebilir (Delayed) kategori: Hafif-orta derecede solunum gigligi ve agrisi olan
yarali bu gruptadir.

c. Minimal kategori: Fosgene maruz kalan bir yarali nadiren bu grupta yer alir.

d. Bekletilebilir (Expectant) kategori: Orta-ciddi dizeyde dispnesi ve ilerlemis pulmoner
o6dem belirtileri olan yarali bu gruba girebilir. Clnki bu kisinin tibbi tedavisi uzun zaman ve blylk

harcama gerektirir.

7. TEDAVI
Antidotu yoktur. Cilt dekontaminasyonu bol su ve sabunla yikanarak yapiimaldir. Go6z

dekontaminasyonu da bol su ile 5-15 dakika sure ile yikanarak yapilir. Semptomatik tedavi ve
pulmoner 6dem tedavisi aerosol steroid, sistemik steroid, istirahat, sedasyon, oksijen, antibiyotikten
olusan bir yaklagsimla uygulanir.

Sciuto ve arkadaglari fosgene maruz kalan tavsanlarda N-acetylcysteine tedavisinin koruyucu
etkileri Uzerinde galismiglar. Kimdalatif dozda fosgene maruz kalan tavsanlarin akcigerleri perflize
edilerek doku redikte ve okside glutatyon ve lipid peroksidasyonu igin analiz edilmistir. Sonugta N-
acetylsistein‘in  fosgenin neden oldugu akciger hasarini bir antioksidan olarak etki ederek
(glutatyonun koruyucu dulzeylerini devam ettirerek ve lipid peroksidasyonunu onleyerek) koruyucu
etki gosterdigini agiklamiglardir.

Ghio ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada (Reduction of neutrophil influx diminishes lung injury
and mortality following phosgene inhalation), fosgen temasindan sonra olusan akciger injurysi ve
mortalitenin noétrofillerin akciger igcine akisi ile ilgili oldugu sonucuna varilmistir. Kolsisin (colchicine)
ile notrofil goclnin onlenmesinin  fosgen zehirlenmesinde terapotik potansiyel olarak

deg@erlendirilebilecedini bildirdiler.
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VI. KAN ZEHIRLERI

Hicre solunumunu bozan letal kimyasal savas ajanlarinin yer aldigi bir gruptur. Etki mekanizmalari
ya dokularin oksijen uptake’inin engellenmesiyle veya kan ile dokular arasinda karbondioksit

degisiminin bloke edilmesiyle iligkilidir.
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SIYANURLER

1. FIZIKSEL ve KIMYASAL OZELLIKLER:
Bu maddeler kati (Na ve K tuzu seklinde), sivi ya da gaz halinde bulunabilir. Bu siniftan en énemli

ajanlar hidrojen siyanur (Hidrosiyanik asit, HCN)ve siyanojen klorir (CICN) dur. Tablo-VliI'de

HCN’ln bazi 6zellikleri verilmistir.

Tablo-VIIl: HCN'Un bazi 6zellikleri.

OZELLIK Hidrojen Siyaniir
(HCN)

Uygulandigi sekil Gaz

Kokusu Acl badem

20 °C’deki fiziksel sekli Cok ugucu renksiz sivi

-10 °C’deki fiziksel sekli Sivi

Cevrenin kontamine olmasi halinde dogrudan temasla
ya da buharlagsmay! takiben hava yoluyla tehlikeli oldugu

sure (kalicilik suresi):

a)10 °C, yagmurlu, orta derecede riizgarli Birkag dakika
b)15 °C, guinesli hafif esintili Birkag dakika
c)-10 °C, gunesli, rizgarsiz 1-4 saat

Insanda tahmini LCs (hafif aktivite, solunum hizi | 5000 mg-dak/m?®
yaklasik 15 L/dakika) (1 dakika da 6lum)
Siddetli zayiat verici konsantrasyon >2000 mg-dak/m?®

Havadan c¢ok hafif, kolayca buharlasir, gabuk yayilir.Hem hidrosiyanik asit hem de siyanojen klorid

buharlasmadikga cildi penetre edebilir.

2. ETKI MEKANIZMASI:
HCN, sitokrom oksidazi inhibe ederek, oksijenin hlicredeki kullanimina engel olur. Bdylece hizla,

hiicresel hipoksi ve dlime yol agar. Siyanid (Cyanide) iyonu, hiicre iginde oksidatif proses igin esas
olan solunumsal sitokrom oksidaz ile reversibl bir kompleks olusturur. Bu hlcresel oksijen
kullaniminin bozulmasi ile sonuglanir. Santral sinir sistemi 6zellikle solunum merkezi bu etkiye
hassastir ve solunumsal yetmezlik 6limin baslica nedenidir.

Santral sinir sistemi hiicreleri O, eksikligine ¢ok duyarli oldugundan, zehirlenme, vendz kanin
oksijenlenmesine ve kirmizi renk almasina neden olur. Siyanojen klorlr bu etkinin yanisira,

halojenizasyonuna bagli iritan etki de gosterir.
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3. BELIRTi ve BULGULAR:
Havada 1-2 mg/m?® konsantrasyonuda bulunan HCN'in acibadem kokusu farkedilebilir, ama koku

alma duyusu kisa surede kaybolur. HCN'in letal etkisi havadaki konsantrasyonuna gore bulylk
Olclide degisir. Clnkli organizma, maddeyi hizla yikimlar. Havadaki konsantrasyonu 60 mg/m?
oldugunda 60 dakika solunmasi ciddi bir semptoma neden olmaz. Ancak 200 mg/m?
konsantrasyonda 10 dakika solunursa 6lim gorilir. 5 g/m? ile 6lum 1 dakikada gelisir.

Siyanir konsantrasyonu 10 mg/L olan hava 1-2 kez solundugunda (yaklasik 15 saniye sonra) dnce
solunum hizlanir, bunu izleyen 15 saniyede konvdulsiyonlar olur, daha sonra solunum, birka¢ dakika
sonra da kardiak aktivite durur.

Daha dusiik ama yine de letal dozlarla sirayla su belirtiler gérulir: Yizde kizariklik, vicutta sicaklik
duygusu (vazodilatasyona bagh), bitkinlik, bulanti, kusma, bas agrisi, soluk almada gugcluk, biling
kaybi, asfiksiye bagli konvdlsiyonlar.

10 mg/m® konsantrasyonda CICN goz iritasyonu ve lakrimasyona neden olur. Daha yiiksek
konsantrasyonlarda burun-bogaz iritasyonu, ©ksirik, goguste sikisma hisse, uyku hali,
konvdllsiyonlar, istemsiz Urinasyon ve defekasyon geligir, biling kaybini solunum yetmezligi ve
birka¢ dakika icinde 6lim izler. Hasta dlmezse, pulmoner 6dem (Okslruk, kdpukli balgam, raller,
siddetli dispne ve belirgin siyanoz) beklenebilir.

Yukarda sayilanlar diginda, siyanlr zehirlenmesine ait diger semptomlar sunlardir:

Agiz-Bogaz ve Gozler: AJiz ve bodazda yanma, retinal arter ve venlerde esit derecede oksijen
saturasyonu nedeniyle renkleri aynidir.

Kardiyovaskiiler Semptomlar: Baslangicta hipertansiyon, tasikardi, takiben bradikardi ve
hipotansiyon, mukoz membranlarda ve kanda cilek kirmizisi renk. Kardiyak aritmiler ve ST
segmentinde elevasyon veya depresyon.

Solunum Semptomlari: Takipne ve hiperpneyi takiben solunum depresyonu, pulmoner 6dem.
Norolojik Semptomlar: Baslangicta bas agrisi, daha sonra vertigo, ajitasyon karsi koyucu
davraniglar.

Asit-Baz Dengesi: Laktik asidemi, anyon acigi, kan gazlarinda arteriyovendéz O, saturasyonu
farkinin azalmasi.

Oral yol ile aliminda ise, etkilerin ortaya ¢cikmasi daha yavastir. Latent periyodu, sirasiyla, uyku
hali, bulanti, kusma, halsizlik solunumda hizlanma ve takiben yavaslama, biling kaybi,
konvdllsiyonlar, apne ve 6lum izler. Kan basinci, terminal sok dizeyinin Ustinde kaldigi surece

antidot kullanimi iyilesmeyi sadlar.

4. LABORATUVAR BULGULARI
Yukselmis kan siyanid seviyesi, asidoz, ven6z kanin oksijen igeriginin normalden ylUksek olmasi

gibi bulgular izlenebilir.
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5. AYIRICI TANI
Sinir ajani ya da siyanid inhalasyonuna maruziyet, ani biling kaybi baslangicina ve takip eden

konvtlziyon ve apneye neden olur (Tablo-1X).

Tablo-IX: Sinir ajani, Siyanid ayirici tanisi

Belirti/bulgu Sinir ajani Siyanid
Biling Kaybi + +
Konvllziyon + +
Miyozis + -

Oral ve Nazal Sekresyon + (asin) + (az)
Kas Fasikllasyonu + -
Siyanoz + -

6. TRIYAJ

Bir yaralida konvilziyon ya da apne baslangici ve biling kaybi varsa, o hasta acil sinifindadir.

Hafif etkilenimi olan kisi minimal sinifindadir.

Hafif etkilenimli iyilesmekte olan kisi gecikebilir sinifindadir.

Bir yarali apneikse ve dolasim yetmezligi varsa, expectant sinifindadir.

a. Acil kategori: Konvulziyon geciren, yeterli dolagimi olan ve apneik hale gelen yarali bu gruba
girer. Acil tedavi yapilmadik¢a siyanidin 6lumcul dozuna maruziyetin ilk 4-5 dakikasinda 6lum
gelisebilir.

b. Geciktirilebilir (Delayed) kategori: Siyanid ajanina maruz kalindiktan sonra 15 dakika veya
daha fazla sure hayatta kalan kisiler bu gruptadir ve hafif etkiler iyilesir.

c. Minimal kategori: Hafif etkilenimi olan ve tedavi gerektirmeyen yaralilardir.

d. Bekletilebilir (Expectant) kategori: Bozulmus dolasimi ve apnesi olan yaralilardir.

7. TEDAVI:
a. Derhal % 100 O, verilir.

b. Antidotal tedavi uygulanir.

Sag kalan, fakat bilingsiz, apneli ve konvulsiyon halindeki hastaya 10 dakika i¢cinde yardim ulagirsa
derhal I.V. antidot veriimelidir. Dolagim yetmezligi gelismemigse sonug genellikle iyidir.

Sag kalan, bilingli olan fakat zehirlenme semptomlari gésteren hastalara da antidot verilebilir, ancak
bunlarin antidotsuz da kurtarilabilecegi triyaj sirasinda géz 6éninde bulundurulmalidir.

Amil nitrit + Sodyum nitrit (NaNO,;) + Sodyum tiyosulfat (Na.S,Os;) antidotu: siyanirun
methemoglobine olan afinitesi sitokrom oksidaza olan afinitesinden ylksektir. Nitrit kullanimi ile
methemoglobinemi olusturulur. Takiben tiyosulfat kullanilarak rodenaz enzimi aracihgiyla siyanturle
birlesip nontoksik tiyosiyanat (SCN) olusturacak kikirt saglanir. Bu yaklasim antidotal tedavinin

esasini teskil eder. Olusan SCN idrarla atilir.
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AMIL NITRIT: Sadece ilk yardim saglar, inhalasyonla verilir. Amil nitrit inhalasyonuna NaNO;
uygulanincaya kadar dakika basi 30 saniye sureyle devam edilmelidir. NaNO; bulunmadig taktirde,
bu islem her 3 dakikada bir, yeni bir ampulle devam edilmelidir.

SODYUM NITRIT: I.V.yoldan uygulanir. 3-5 dakikadan daha uzun sirede, erigkinlere 10 ml,
cocuklara hemoglobin dizeyine gore (normal hemoglobin diizeyinde 0.33ml/kg, maksimum 10 ml)
injekte edilir. Yeterli cevap 30 dakikada alinamazsa baslangi¢c dozunun yarisi tekrarlanir. Bu arada
kan basinci izlenir. Hipotansiyon gelisirse, nitrit verilmesi azaltilr.

SODYUM TiYOSULFAT: NaNO; i takiben derhal i.v. % 25lik ¢dzeltiden, eriskine, 1,65 ml/kg
uygulanir. 30 dakika sonra yeterli klinik cevap alinamazsa, baslangi¢ dozunun yarisi tekrarlanir.
DIMETILAMINOFENOL (4-DMAP) : Nitritlerin kullanimi sirasindaki uygulama ve doz ayarinin
zorluklar nedeniyle onerilmektedir. 250 mg i.v. olarak uygulanir. Siyanoz olugmasi etkili oldugunu
gosterir. Daha sonra 50 ml %25’lik Na,S,0; ¢ozeltisi i.v. olarak uygulanir. Na,S;0; bulununcaya
kadar, 250mg / saat dozda 4-DMAP’e devam edilir. Bu antidotun baslica komplikasyonu asiri
methemoglobinemi olusturmasidir.

DIKOBALT EDEDAT: i.V.olarak 600 mg uygulanir. Bu tedavi yaklasimi NaNO, ve tiyosdilfat
uygulamasina alternatif olarak Onerilmektedir. Fakat Dikobalt Ededat'in sitotoksik etkilerinin
gozlenmesi, bu tedavi yaklagsiminin tercih edilmesini 6nlemistir.

Asidoz gelisirse 1mEqg/kg NaHCO; i.v. olarak verilir. Konvulsiyon igin i.v. diazepam (erigkin 10 mg;
cocuk, 0.1-0.3 mg/kg) verilir.

Cilt kontaminasyonu: Derhal bol su ve sabunla yikanmalidir.

Go6z kontaminasyonu: Oda isisinda bol suyla en az 15 dakika yikanmalidir.

Oral temasta; hasta kusturulmaz, gastrik lavaj yapilir ve antidot uygulanir. Aktif kémur

suispansiyonu verilir.

KAYNAKLAR

1. Brennan RJ, Waeckerle JF, Sharp TW, Lillibridge SR: Chemical warfare agents: emergency
medical and emergency public health issues. Ann Emerg Med 1999 Aug; 34(2): 191-204

2. Heyndrickx A: Chemical warfare injuries. Lancet 1991 Feb 16; 337(8738): 430

3. Hincal F, Celiker A, Ozgiven S, Kaya E. Kimyasal ve biyolojik savas ajanlarinin saghk
Uzerine etkileri, Hacettepe ilag ve Zehir Bilgi Merkezi, Ankara, 1991.
Karalliedde L, Gauci CA, Carter M. Chemical weapons. BMJ. 1991 Feb 23;302(6774):474.

Karayilanoglu T, Kenar L, Doganci L, Dizer U, Baysallar M, Ceylan S. Kimyasal ve biyolojik
terorizm. GATA Basimevi, 2002.

6. Karayilanoglu T. Kimyasal, biyolojik ve nukleer silahlarin tibbi etkileri. GATA Basimevi,
1996.

7. Lockwood AH. Chemical and biological weapons. JAMA. 1991 Aug 7;266(5):652.

57



8. Medical Management of Chemical Casualties Handbook. Chemical Casualty Care Office,
Medical Research Institute of Chemical Defense, Aberdeen Proving Ground, M.D. 21010,
1999.

9. Sidell FR. Chemical warfare agents, Ed. Viccellio, P. Emergency Toxicology 2™ edition,
Philadelphia, Lippincott-Raven Publishers, 1998; 255-266.

10. Sidell VW, Bronx NY.Weapons of mass destruction. JAMA 1989; 262(5):680-682.

11. The Medical NBC Battlebook, USACHPPM Tech Guide 244, Chapter 5 Chemical, 2000.

12. Zorpette G, Frank SJ. Chemical weapons. Patent blunder. Sci Am. 1998 Nov;279(5):42.

VII. KAPASITE BOZUCU AJANLAR

Santral sinir sistemini etkileyip stimiilasyon veya depresyon yoluyla davranis bozukluuna neden
olurlar. Depresan ajanlar mental konflizyon ve kendine zarar verici davraniglara; stimulanlar ise
halusinasyonlara, paranoya ve 6nemli davranis degisikliklerine yol agarlar. Bunlarin iginde istenen

amaglara en uygun olanlari, dolayisiyla en ¢ok kullanilanlari BZ ve LSD’dir.

A. SANTRAL SINIR SISTEMI (SSS) DEPRESANLARI
Bu ajanlar, ndrotransmisyonu interfere ederek etkilerini gosterirler. Bu ajanlardan 3-quinuclidinyl

benzilate (BZ), asetilkolinin hem periferal hem de sentral muskarinik etkilerini bloke ederek etkisini
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gosterir. Bu sekilde hatirlama, problem ¢ézme, dikkat, kooperasyon gibi biligssel fonksiyonlarda

bozulmalar goérilir. Yiksek doz maruziyetlerde de toksik delirium belirtileri gérulebilir.

1. GENEL OZELLIKLERI:
BZ ve analoglar glikolik ester turevleridir. BZ sadece suda az ¢o6zlnebilen beyaz kristal yapida bir

toz halindedir. Bu ajanlar, primer olarak karacigerde metabolize edilmekte, bdbrekler ile

atilmaktadir.

2. ETKi MEKANIZMASI:
BZ, antikolinerjik bir ajan olup, 1 mg.dan daha dusuk dozlari glnlerce slren delirium olusturabilir.

Bu etkileri ile, belladona alkaloidlerine, atropin ve skopolamine benzer,ancak onlardan daha potent
olup, etki, suresi daha uzundur. Bu ajanlar, hem periferik otonom sinir sistemi, hem de beyin ve
spinal korddaki muskarinik bdlgelerdeki kolinerjik iletimi engelleyerek etkisini gdsterir. Kan-beyin
bariyerini kolaylikla gecerek Merkezi Sinir Sisteminde etkili olabilirler. Etkin bir doza maruz kalmayi
takiben 1 saat icerisinde orta derecede periferik etkileri ortaya ¢ikar. Merkezi etkileri ise yaklasik 4
saat icerisinde ortaya c¢ikmakta, 8-10. saatlerde pik yapmakta, 24-48 saat devam etmektedir.
Dozun arttiriimasi (2 katina ¢ikariimasi) siddetli merkezi etkilerin 40 saat kadar devam etmesine ve

etkilerin 1 saat icerisinde baslamasina neden olabilecektir.

3. BELIRTi ve BULGULAR:
BZ'nin kiguk dozlarda alimi, uyku hali ve dikkatin kaybina neden olmakta, tasikardi, cildin ve

dudaklarin kurumasi, bayginlik ve zehirlenmenin progresif belirtileri ile tani konulabilmektedir.
BZ’e maruz kalan kisilerde zamana bagimli olarak goézlenen semptomlar asagidaki sekilde
belirlenebilinir:
a. 1-4 saat: Tasikardi, halsizlik, ataksi, kusma, agizda kuruluk, gérmede bulaniklik, konflizyon,
stupora kadar giden sedasyon hali goralir.
b. 4-12 saat: Sorulanlara cevap verememe, hareket edememe gibi belirtiler baglar.
c. 12-96 saat: Aktivite artigl, hallisinasyonlarla devam eder ve maruziyet sonrasi 48-96 saat
icerisinde normale donus izlenir.
Ayirici tanida sinir ajani ve diger letal maddelerle etkilenme elimine edildikten sonra, yukarida

verilen tipik belirti ve bulgular géz dnlne alinarak ajan belirlenebilir.

4. TRIYAJ:
Ciddi hipertermisi ve kardiyorespiratuvar gugligu olan yarah acil sinifinda degerlendirilir. Eger

yaral kotulesen antikolinerjik SSS bulgulari gdsteriyorsa, geciktirilebilir (delayed) sinifinda kabul
edilir.

Minimal siniftaki yarlinin hafif periferal sinir sistemi veya SSS antikolinerjik etkilenimi olabilir.

59



Expectant siniftaki bir yarali, tedavi ya da tahliye kaynaklarinin ¢ok sinirli oldugu durumlarda ciddi
kardiyorespiratuar semptomlari olabilir.

a. Acil (immediate) kategori: Kapasite bozucu ajanlarin gok asiri miktarina maruz kalan yaralida
konvlilsiyon ve kardiyak aritmiler (kardiyorespiratuvar guglik) bulunur ve bu gruptadir.

b. Geciktirilebilir (delayed) kategori: Kapasite bozucu ajana maruz kalma belirtileri gOsteren
yaralidir ve yasami tehdit edici bir hasari yoktur. Bu kisi delayed grup i¢inde tahliye edilmelidir.

c. Minimal kategori: Yaralinin hafif periferik sinir sitemi etkilenimi ve iyilesme belirtileri vardir.
Goreve donmesi maksadiyla 24 saat gézlem altinda tutulabilir. Eger durumu kétllesirse tahliye
gerekli olur.

d. Bekletilebilir (expectant) kategori: Bu gruba sokulabilecek SSS depresanlarina maruz kalan
yarali yoktur. Ancak, tedavi ve tahliye olanaklarinin ¢ok sinirli oldugu bir durumda, ciddi

kardiyorespiratuvar semptomlari olan yaralilar bu gruba sokulur.

5. TEDAVI:
Maruz kalmis kisinin kontamine giysileri ¢ikarilmali, cildin en erken sirede su, sivi sabun ve diger

dekontaminasyon ajanlari ile dekontaminasyonu saglanmalidir. Semptomlarin ortaya c¢ikisi
perkutan maruziyet sonrasi 36 saate kadar gecikebilir. Kapasite bozucu ajanlar ile yapilan bir
kimyasal atak sonrasi saglik personeli, oryantasyonu bozulmus yaralilarin silahlarinin ellerinden
alinmasi ve bu durumun tahliye ve saglik merkezindeki tedavileri boyunca devam ettiriimesi
konusunda tedbir aldirmalidirlar. Semptomatik tedavinin yaninda, énlem alinmasi gereken énemli
bir olasilik da i1sI soku (heat stroke) olacaktir. Ortam 1sis1 25°C’den fazla ise elbiseler ¢ikariimali,
vicut 1sisi 39°C’nin Ustlne cikarsa kisi sogutulmahdir. Hasta gdlgeye alinmali, bol su ile
sogutulmalidir.

BZ'ye maruz kalmis hastalara antidot olarak Fizostigmin verilmelidir. Maruziyet sonrasi ilk 4 saat
icerisinde Fizostigminin etkinligi minimaldir, ancak 4. saatten sonra oldukc¢a etkilidir. Bu ajanin 2-3
mg.lik enjeksiyonu semptomlarin giderilmesinde yeterli olacaktir.Her 15 dakika veya her saat basi
tekrarlayan araliklarla enjeksiyonu olgunun durumuna gére gerekebilir. istenen etki elde
edildiginde, yavas intravendz enjeksiyon veya inflizyonla idame saglanmalidir. Bu uygulama sinir
ajani benzeri, bradikardi gibi belirtiler ortaya ¢iktiginda, IM uygulamaya donuasttrtlmelidir. Uygun
olan en kisa sirede ise oral uygulamaya gegcilmelidir (her 1-2 saatte 2-5 mg).

Antidot olarak, fizostigminden baska, 7-methoxytocrine (7-MEQOTA) de kullanilabilir. Bu ajanin 100
mg.lik tabletleri bulunmakta olup, siddetli zehirlenmelerde, intramuskular uygulamasi tercih
edilmektedir (50 mg 7-MEQOTA laktat/ 5 ml).Bu ajanin her 8 saatte bir uygulanmasi ile istenilen

terapétik diizey elde edilmektedir. Ancak, bu preparat Glkemizde bulunmamaktadir.
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Kan-beyin bariyerini gecemeyen, periferik olarak etkili piridostigmin, neostigmin ve pilokarpin gibi
ilaclar BZ'nin merkezi etkilerinin giderilmesinde etkisiz kalmakta olup, fizostigminin yerine

kullaniilmamalidir.

B. SSS STIMULANLARI (PSIKOSTIMULANLAR)
Bu ajanlar arasinda da, en bilineni D-lysergic acid diethylamide (LSD) olup, LSD, normal oda

Isisinda kati ve suda ¢ozlnebilen bir maddedir. Bu ajanin yayillimi olduk¢a zor olup, daha ¢ok
suikast amacli kullanima 6zgu bir ajandir.
LSD (D-LYSERGIC ACID DIETHYLAMIDE)

1. GENEL OZELLIKLER:
LSD, en potent biyolojik olarak aktif indol bilesigi olup, 2 mg.in Uzerinde kullaniminin

konvdilsiyonlarin olusumuna sebep olabilecegini géstermigtir. LSD, inhalasyon yoluyla alinabildigi
gibi, oral yolla da alinabilir. Solunmasini takibeden birka¢ dakika, oral alimi sonrasi ise 30-60
dakika igerisinde ilk etkiler ortaya ¢ikmakta, maksimum etkisi 2-3 saatte gortlmekte, 4-8 saat iginde
de etkinligi azalmaktadir. Plazmada yarilanma émri 3 saat olup, tekrarlayan dozlarda tolerans
gelismektedir. LSD, seratonin gibi endojen norotransmitterler ile etkilesime girmekte, karaciger ile

metabolize edilip, bobrek yoluyla atiimaktadir.

2. ETKi MEKANIZMASI:
Cok klguk dozlarda (50 mikrogram kisi basina) maruz kalma kisiyi psikotik bir duruma sokmaya

yetmektedir. Etki mekanizmasi tam olarak belli degildir. Ancak beyin sapinda bulunan aktive edici
sistemdeki ndronal aktiviteyi uyararak etkisini géstermektedir. Bu sistemin gelen algilamalari daha
yuksek merkezlere iletme fonksiyonunu interfere ettigi disundlmektedir. Bunun sonucunda da,
beynin gelen bilgiyi segici ve belli bir mantik icerisinde isleme tabi tutma kabiliyetinde azalma

gorilmektedir.

3. BELIRTi ve BULGULAR:
Klinik belirtiler, erken donemde bulantiyr takiben, maruziyetin 45-60 dakika sonrasi delirium ve

halUsinasyonlarin yodun oldugu bir konflizyon hali baslamaktadir. Bu hastalarda, sempatik
stimilasyon (tasikardi, avug iglerinde terleme, pupillerde genisleme, vs.) ve mental eksitasyon
(sinirlilik hali, titreme ve spazmlar, anksiyete, ofori, uykusuzluk) benzeri belirtiler de gorular.

Hipertermi gbzlenir, bu hastalarda intihar etme riski bulunabileceginden gézlem altinda tutulmalidir.
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4. TEDAVI.
LSD ajanina maruz kalmis hastalarin tedavisinde kullanilmak Uzere bilinen bir antidot

bulunmamaktadir. Uygulanacak tedavi ybéntemi, diazepamin 10-20 mg.hk dozlarda [IM/IV
uygulamasidir. Klorpromazin de tavsiye edilebilir, ancak diazepama goére bir Ustunligu

bulunmamaktadir.
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VIIl. KARGASA KONTROL AJANLARI

Bu ajanlar savas silahi oldugu kadar polisiye amagl asayis kontrol ajani olarak da kullanilirlar.
Etkileri fiziksel ve toksikolojik dzelliklerinin kombinasyonu olup letal etki son derece enderdir. Ancak
havada uzun sure ylksek konsantrasyonda kalirlarsa letal olabilirler. Sadece g6z yagartici gazlar

sinifinda 15’den fazla madde bulunmaktadir.
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Askeri amagl ajanlarin gogu gergekte polisiye amacli kullanima ¢ok uygun degildir. Bunun nedeni
fatalite riskinin ylksek olmasi veya temas eden Kisileri tamamen kapasitesiz birakabilmesidir.

ilk kez Birinci Diinya Savasi sirasinda kullaniimislardir. Kullanim amaci diismani gaz maskesi
giymeye zorlayarak savasma yetenegini azaltmak ayrica saklandigi yerden c¢ikmaya zorlayarak
yakalanmasini veya atese altinda kalmasini saglamak olmustur.

Kargasa Kontrol Ajanlari, dislk yoksisteye sahip, etkisi hizli baslayan ve kisa sure bu etkiyi
goOsteren irritan ajanlardir. Bunlardan, Orthochlorobenzylidene malononitrile bu amacgla en sik
kullanilan g6z yasartici (lakrimatér) ajanlardandir. Kloroasetofenon (Chloracetophenone (CN))
da yiksek toksisiteye sahip, yine bu amagla kullanilan ajanlardandir. Bunlar disinda,

bronkokonstriksiyon ve emesis olusturan kusturucu ajanlar da bulunmaktadir.

A.GOZ YASARTICI AJANLAR (LAKRIMATORLER)

1. FIZIKSEL ve KIMYASAL OZELLIKLER
Lakrimatorler (g6z yasartici ajanlar), konjunktivanin bazi iritanlara kargi 6zellikle duyarl olmasi ve

olusan cevapta g6z yasi sekresyonunun artmasindan yararlanarak kullanilirlar. Bu sinifa giren
ajanlarin baslicalari: Kloroasetofenon (CN), o-klorobenziliden malononitril (CS), dibenzoksazepin
(CR), bromoetilasetat, bromobenzil siyanir (CA), bromoaseton, bromometiletilketon, kloroaseton ve
kloropikrin’dir. En sik kullanilanlar CN,CS ve CR’dir.

Go6z yasartici gazlar son yillarda birgok Ulkelerde kullaniimistir. Dinya ¢apinda 15 kimyasal goz
yasartici  ajan olarak  kullanilmigtir.  Bunlardan 4'G ~ W-kloroasetofenon  (CN), O-
klorobenzilidenmalonitril (CS), 10-kloro-5, 10-dihidrofenarsazin ve alfa-bromo-alfa-tolunitrile yaygin
bigimde kullanilmistir.(World Health Organization raporu-1970) A.B.D., ingiltere ve Avrupa’da CN
ve CS ¢ok yaygin olarak kullanilmigtir.

ABD, CS'i geligtirdigi 6zel el bombalari ile Vietham’da kullandi. Diger gbéz yasartici ajanlar ile
karsilastiriildiginda CS, askeri ve polis otoriteler arasinda en popduler olup gugli bir lakrimatér etkiye
sahiptir. Yuksek dizeylerde CS temasinin pnomonitis ve fatal pulmoner édeme neden oldugu
gosterilmistir. Bunlarin yaninda kalp yetmezligi, hepatosellller hasar ve 6limun olustugu da rapor
edilmigtir.

CS (Orthochlorobenzylidene Malononitrile) gazinin, insan tarafindan hissedilebilecek esik duzeyi
yaklasik, 0.004 mg.m¥dir. Minimal irritan konsantrasyon aralidi, 0.1 - 1.0 mg.m=, tolere edilebilen
maruziyet dizeyleri ise, 4.0 - 10.0 mg. m>dir. Ortalama letal doz ise, 25 000 - 150 000 mg.m=
arasindadir. CS, kati halde beyaz kristal yapida olup, ¢6zinlrligli suda ¢ok az, alkolde orta
dizeyde, aseton, kloroform, metilen dikloride, etil asetat ve benzende ise oldukga ylksektir. Sulu
cOzeltilerde stabilitesi oldukga disuk olup, uygun ¢ozeltilerde spreyleme seklinde uygulanabilir. CR

ise inhale edildiginde CS ajanina gore daha az toksik olup, cilt izerine olan etkileri daha belirgindir.
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CR’In ortamda kaliciigi daha uzun surelidir. Buharlari, non-persistan olup, fiziksel 6zelliklere ait
bilgiler Tablo-X‘da gorilmektedir.

CN gazi ise CS’den daha toksiktir ve kati halinde berrak sari renkte bir madde olup, suda
¢6zUnurligl oldukga azdir. insanin algilayabilecedi konsantrasyon yaklasik 0.03 mg.m= olup, etkili

olacagi doz 2 - 4 mg, minimal irritan konsantrasyonu ise 0.3 mg.m diir. CN’nin LCt50’si 7000 -

14000 mg.min.m™ olup, 350 mg.m™Iik dozun 5 dakika inhale edilmesi tehlikeli olabilmektedir.

Tablo-X: Kargasa Kontrol Ajanlarinin Genel Ozellikleri

Ozellik CN CR CS
GOrunim Renksiz kristal yapida | Sari ince yapi Beyaz kati kristal
Kimyasal ismi a-chloroacetophenone dlbenzq-1,4- o-chIorot?epzylldene-

oxazepine malononitrile
Kimyasal Formuli CsH,CIO C13HgNO C10H5CIN2
(¢} 0] /CN
@ cH=C]
Kimyasal Yapisi CHyCI N— (j[ CN
Cl
Molekal Agirhgi 154.59 195.29 188.6
Donma Noktasi (°C) 57-58 71-72.5 95-96
Kaynama Noktasi (°C) | 244 — 245 335 310-315
Suda Cozunurlik Coziinmez Cok az ¢ozinur C6ziinmez
Organik solventlerde Cozunar Cozunar Coézunar
¢6zunurlik
Buhar Basinci (mm 0.013 0.000059 0.000034
Hg) (20 °C)
Volatilitesi (mg/m?) 110 (20°C) 0.63 (25°C) 0.35 (20°C)

2. ETKIi MEKANIZMASI
Lakrimator ajanlar, 6zellikle kornea, mukus membranlar ve ciltte bulunan sinir uclarinda etki

ederler. Reaksiyon oldukg¢a suratli seyreder.

CS, sdlfudril gruplari alkile edebilir. Muhtemelen DNA’1 alkile etmesi potansiyel olarak genotoksik
oldugunu gosterir. Son yayinlanmamis in vitro testler CS’in hem elastojenik hemde mutajenik
oldugunu gdéstermiglerdir.

Kumar ve arkadaslari, CN’nun, aerosol halinde ratlara inhalasyonunu takiben inhalasyon
toksisitesini degerlendirmiglerdir. Total akciger fosfolipidleri ve sfingomyelin iceriklerinin CN

temasini takiben 6nemli derecede azaldigini goézlediler. Histomorfolojik gézlemler ise bronsial ve
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alveoler epitelyumda hlicresel dejenerasyonun olusumunu gésterdi ve béylece CN’in oldukga toksik
bir 6zellik tasidig1 sonucuna vardilar. Buna benzer bir ¢alismada ise ayni grup CN inhalasyonunda

ratlarda biyokimyasal degisiklikleri incelediler ve kan glukozunda tutarli bir artis gézlediler.

3. BELIRTi ve BULGULAR:
Gozler: Gozlerde yanma, konjunktivit (30 dakika kadar devam eder), gdz kapaklarinda kizariklk

(yaklasik 1 saat kadar surer), blefarospazm, lakrimasyon ve fotofobi.

Solunum Sistemi: BoJazda yanma, daha sonra bronglarda yanma ve agri seklinde devam eder.
Daha sonra bogulma hissi olugsur, nazal mukoz membranda eritem ve bazen epistaksis
gorilir.Maruziyetten sonra birka¢ saat tat alma duyusunda kayip olusabilir.Bulanti, diyare ve bas
agrisi gérilebilir. Bazilarinda saatler sonra bayilma olusabilir. Oksuiriik, bogulma hissi ve kusma da
gérilebilecek semptomlar arasindadir. Yuksek konsantrasyonlarda maruziyet sonucu pulmoner
6dem olusabilir.

Deri: Yanma hissi kisa bir siire ortadan kaybolabilir. Ozellikle cildi yikarken bu yanma hissi tekrar

ortaya ¢ikabilir. Uzun slre ylksek doz maruziyette eritem ve vezikil olusumuna sebep olabilir.

4. TEDAViI:
ilk yardim: Pratikte maruz kalmis vakalari temiz bolgeye tahliye edilmesi yeterli olacaktir. Elbiseler

degistiriimeli, eder belirtiler devam ederse, géz, agiz ve cilt bdlgesi su ve su/sabun ile yikanmalidir.
Yag bazli losyonlar kullaniimamalidir. Hipokloritli gdzeltinin kullaniimasi ile, CS ile olugan reaksiyon
sonucunda CS’in cilde olan etkisinden daha toksik olan bir kombinasyon olusur.

Gozler: Gzolerin etkilenmesi durumunda bol su ile yikanmasi tavsiye edilir. Dekontaminasyonun
ardindan vakanin ciddiyetine gore kortikosteroidli oftalmolojik preparatlarin kullanimi gerekebilir.
Deri: Olugabilecek erken eritem ve asin duyarlilik genellikle gecicidir ve tedavi gerektirmez.
Kortkosteroidli kremler ve alkalen losyonlar olusabilecek dermatit igin kullanilabilir. Sekonder
enfeksiyonlar i¢in antibiyotik profilaksisi uygulanabilir.

Solunum Sistemi: Ortamdan tahliye yeterli olacaktir.

B. KUSTURUCU AJANLAR

Kusturucu ajanlari, Ust solunum yolunda kuvvetli biber benzeri bir irritasyon ile beraber kontrol
edilemeyen oksurik, bulanti ve kusma ve rahatsizlik hissi olusturur. Baslica ajanlar;
diphenylchlorarsine (DA), diphenylaminochlorarsine (Adamsite (DM)) ve diphenylcyanarsine (DC).

Aerosol halinde yayilip, inhalasyon ve gozler lizerine direkt etkisi ile tesir ederler.

1. FiZIKSEL ve KIMYASAL OZELLIKLER:

Bu ajanlar nonpersistan ajanlar olup, 6zellikle DC, en irritan ajandir. Bu ajanlarin genel 6zellikleri
Tablo-XI'de verilmektedir.
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Tablo XI: Kusturucu Ajanlarin Genel Ozellikleri:

Ozellik Adamsite (DM) DA DC
Gériinii Acik sarl igne | Renksiz kristal yapida | Renksiz kristal
ortndm ) :
seklinde kristaller yapida
Kimyasal Ismi dlphenyla_mlne diphenylchloroarsine diphenylcyanoarsine
chloroarsine

Kimyasal Formula C12H9ASC|N C12H10ASC| C13H10ASN

(I:I (|JI (|2N

As
Kimyasal Yapisi @: ;@ A% As

N

H
Molekal Agirhgi 277.57 264.5 255.2
Dansitesi (20°C) 1.645 1.4 1.45
Donma noktasi (°C) 195 44 31.5
Kaynama noktasi (°C) 410 333 356
Suda ¢6zinarligu Coziinmez Coziinmez Coziinmez
Organik solventlerde Az Iyi Iyi
¢Ozunarlagu
Buhar basinci (mm Hg) | 2 x 107 (20°C) 7.3x10* (25°C) 4.0 x 10* (25°C)
Volatilitesi (mg/m?) 0.02 0.35 0.1-0.15
(20°C)
Minimum irritan 0.1 0.1 0.01
konsanrasyonu (mg/m?)
Gaz halinde kokusu Yanik komur kokusu | Ayakkabi boyasi | Sarimsak benzeri bir

benzeri koku koku

Gaz halinde rengi Sari Beyaz ve gri Beyaz

2. ETKi MEKANIZMASI:
Kusturucu ajanlar, SH-iceren enzimleri inhibe ederek (6zellikle pyruvate dehydrogenase sisteminde

bulunanlar) etkilerini géstermektedir. Bu enzimler hicrede enerjini elde edilmesinde rol oynarlar.
Hicre yapisinin bitlinliglu metabolik progeslerin tam olarak fonksiyon gérmesine bagh olup, bu
enzimin inhibisyonu sonucunda hicre solunumu bozulabilmekte ve hiicrenin yapisinda kayiplar
olusmaktadir. Bu ajanlar ayrica st solunum yolunda, nazal aksesuar sinUslerde ve gozlerde lokal

inflamasyon da olusturmaktadir.

3. BELIRTi ve BULGULAR:
Belirtilerin ortaya gikmasi maruz kaldiktan sonra birkag dakika gecikebilir (Ozellikle DM’ye maruz

kalanlarda). Ajanin inhale edilmesi ile, burun ve boJaz mukozasinda asiri bir yanma,
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hipersalivasyon, rinore, oksurik, bulantt ve kusma basalayacaktir. Paranazal sinislerin
irritasyonuna bagli asiri bir basagrisindan bagka, maruziyet siresinin uzamasi ile retrosternal agri,
dispne ve astim benzeri beliritler goérilir. Ortamdan uzaklasiimasiyla, semptomlar 1-2 saat
icerisinde ortadan kaybolur.

Gozlerde ¢ok belirgin etkileri bulunmayip, hafif derecede bir yanma ve lakrimasyon gorulebilir.
Cildin yuksek konsantrasyonlara maruz kalmasi ile olusan eritem ve kasinti hissi, daha sonra asiri
yanma ve vezikul olusumuna ilerleyebilir.

Bu ajanlarla bulasmis gida ve igeceklerin alimi ise bulanti, kusma, diare, halsizlik gibi belirtilerin
ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Cok ylksek dozlarda ajana maruz kalinmasi ile yogun vezikidl olusumu, korneal nekroz ve
pulmoner 6deme kadar giden patolojiler ortaya ¢ikarabilir. Ayrica, 6zellikle bacaklarda hiperestezi,

anestezi, parestezi gibi noérolojik beliritler de gorulebilir.

4. TEDAViI:
Hipersalivasyon, 6ksurlk, bulantiya ragmen, maske takiimali, kusma ve tikrik direnaji icin maske

kismen gikartiimalidir. Olugsan goéruntunin asin dramatik olmasina ragmen, gerekli tedavi ilk
yardimdir. Kiginin ortamdan uzaklagtiriimasi ile, agiz bélgesi, gézler ve cildin su ve diger uygun
ajanlarla dekontaminasyonu, elbiselerin degistirilmesi gerekir. Basagrisi igin analjezik verilebilir.

Dermatit icin; topikal steroidler uygulanabilir. Beraberinde antibiyotik ve antihistaminikler verilebilir.
Olusan vezikasyonlar igin (1:1000) gimdas nitrat solusyonlari ile bir saat boyunca kompresin giinde

6 kez yapilmasi tavsiye edilir.
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IX. BiTKi OLDURUCU AJANLAR

Bitki éldurici ajanlar 1. Dinya Savasindan bu yana savas ajani olarak kullanima giren ve son 25
yildir kullanimi hizla artan maddelerdir. Vietnam Savasinda yaklasik 10.000 km?lik bir alana 50.000
ton herbisit, sprey seklinde atilmistir. Bu ajanlarin kullaniminda birincil amag, bitki 6rtlistni

Oldurerek veya tamamen sterilize ederek digmanin dayanma gucind yikmak ve besin stoklarini
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imha etmektir. Bazen de agagclik alanlarda yaprak dokulmesini saglayarak dismanin saklanma-
gizlenme imkanlarini azaltmak amaclanir. iki gruba ayrilir:
1. Birinci grupta herbisitler; bitki blylime regulatérleri ve desikanlar gibi bitkilere veya agaclara
dogrudan uygulanip yapraksiz birakmak, kurutmak veya oldirmek i¢in kullanilan ajanlardir:

(a) 2,4-D (2,4-Diklorofenoksi asetik asit)

(b) 2,4,5-T ( 2,4,5-Triklorofenoksi asetik asit)

(c) Kakodilik Asit (Dimetil arsinil asit)

(d) Pikloram (4-Amino-3,5,6-trikloropikolinik asit)
2,4-D ve 2,4,5-T: Fenoksi asetik asit turevleridir. Fenoksi asetik asitler yapilar itibariyle bir bitki
bdylme hormonu olan 3-indolasetik aside benzerler. Hormon benzeri bir herbisite maruz kalan
bitkinin buyume regllasyonu bozulur ve sonugta olur. 2,4-D, cesitli tuz ve ester formulasyonlari
halinde ekseriya diger bitki 6lduruculer ile birlikte kullanihr. 2,4,5-T ‘de ekseriya esterleri halinde
2,4-D ile birlikte kullanihr. DMA (Dimetilarsinik asit- Kakodilik asit), tek doz halinde erkek ratlara oral
olarak verilerek idrar ekskresyonundaki arsenik bilesikleri belirlendi. Bulgular DMA verilen ratlarda
DMA’'nin baslangi¢ta dedismeden ekskrete oldugu sonradan ise metil metabolitinin ekskrete
oldugunu analiz ettiler. Bu bulgular DMA verilen ratlarin idrarinda DMA ve metabolitlerinin kompleks
halinde ekskrete oldugunu gostermektedir.
Yamamato ve arkadaglari DMA (Kakodilik asit)'i belli aralklarla icme suyu ile ratlara vererek
organlardaki tUmoér induksiyonunu incelediler. Bobrek ornitin dekarboksilaz aktivitesinin, onemli
oranda yukseldigini belirleyerek arsenik ve bilesiklerinin insanlarda kansere neden olabilecegini
ileri surddler.
Bu maddelerle akut zehirlenmelerde dekontaminasyon ve semptomatik tedavi uygulanir.
Dekontaminasyon bol su ve sabunla yapilir. Deri materyalden kolay penetre olur. Zor dekontamine
edilirler. Bu nedenle deri giyeceklerin imhasi gerekebilir.
Bazi fenoksi asetik asitlerin teknik preparatlari az miktarda 2,3,6,7-Tetraklorodibenzo-P-dioksin
icerir. Kisaca “dioksin” adini alan bu madde toksisite derecesi itibariyle sinir ajnlarina benzer, fakat
etkisi ge¢ ortay ¢ikar. Dioksin ayrica karsinojenik ve teratojenik 6zelliklere de sahiptir.
Kakodilik Asit: Segici olmayan bir yaprak doékici ve ot éldurtcudar. Hizh etkilidir. Bir arsenik
bilesigi olmakla birlikte insandaki akut toksisitesi dustktir. Kakodilik asidin farmakolojik etkisi onun
biyokimyasi ile iligkilidir ve bu inorganik arsenik etkileridir. Ancak arsenige donlisum cok yavas
oldugu igin onun etkisi daha uzun ve daha az toksiktir. Kakodilik asidin lokal irritan etkileri arsenigin
etkilerine kiyasla minimaldir. Kakodilik asidin deri ve gbzler Uzerine irritan olmayan etkileri vardir.
Pikloram: Fenoksi asetik asitler gibi bUyime hormonu benzeri bir ilactir. Ekseriya 2,4-D ile birlikte
kullanilir. Bitki ilaci hem kdékiinden hem yapragindan apsorbe eder. insanda ve hayvanda gok toksik

degildir. Fakat baliklarin duyarlligi fazladir. Bol su ve sabunla dekontaminasyon saglanir.
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2. ikinci grup herbisitler toprag: kontamine edip, bitki biiyiimesini énleyerek topragi sterilize eden
ajanlardir.

Bromacil (5-bromo- 3-sek-butil-6-metilurasil): Toz halinde veya sulu ya da gaz yagi icindeki
¢Ozeltisi halinde kullanilir. Akut etkilenmelerde bol su ve sabunla dekontaminasyon ve semptomatik
ve suportif tedavi uygulanir.

3-(p-Klorofenil)-1,1-dimetiliire): Genellikle trkloroasetat tuzu halinde toz olarak kullanilir. Sistemik
toksisitesi dusuktir. Yiksek dozlarda methemoglobinemi yapabilir. Semptomatik ve suportif tedavi
uygulanir.
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X. KIMYASAL TEHDIDE KARSI TIBBi SAVUNMA:

Kimyasal silahlar (KSA), bir tir kitle imha silahi olup, askeri personel ve siviller lzerinde kapasite
bozuklugu, vyaralanmalar ve olim olusturmak ve ekonomik ©6nem tasiyan hayvan, Dbitki

topluluklarinda hasara sebep olmak amaciyla kullanilan oldukga toksik kimyasal maddelerdir.
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Kimyasal silahlar diger kitle imha silahlari ile benzer Ozellikler tagididi gibi farkhliklar da
goOstermektedir. Belli bagli 6zellikleri;

- Ani etkileri goralur,

- Biyolojik silahlara gore saptanmasi (deteksiyon) daha kolaydir.

- Uretilmeleri daha kolaydir,

- Uretimleri biiyiik maliyet gerektirmez, etkileri lokalizedir,

- Sekonder kontaminasyon ve hasara sebep olurlar.
Olasi bir kimyasal silah atadini bize gosteren bazi bulgu ve belirtecler bulunmaktadir. Bunlardan
bazilari;

- Nedeni agiklanamayan kitlesel yaralanmalar,

- Cok sayida oélu/yarall hayvanin olay yerinde bulunmasi,

- Alisilagelmisin disinda bir kokunun algilanmasi, sivi ve buharin gérilmesi,

- Meteorolojik sartlarla uyumlu olmayan bulut ve sisin gortlmesi,

- Ortamda ¢ok miktarda ajanin atilmasini saglayan apareylerin bulunmasi
Kimyasal tehdide karsi kimyasal savunmanin olusturulmasi kitlesel yaralanmalarin énlenmesinde
blylk 6nem tasimaktadir. Bu savunmanin olusturulmasinda énem tasiyan dért énemli faktér Tablo-
XlI'de gésterilmektedir. Bunlardan ilki, kimyasal bir ataga kargi koruyucu énlemlerin alinmasidir.
Bunun icin hem askeri personelin hem de sivil halkin fiziksel ve tibbi koruyucu d&nlemlerinin
alinmasi gerekmektedir. Fiziksel korunma kimyasala maruziyetin 6nlenmesi yoninde kisisel ve
kollektif olarak alinmalidir. Ozellikle kollektif korunma savas alanindaki askeri personel ve kirsal
kesimde yasayan sivil halk igin blylk énem tasimaktadir.
Tibbi korunma ise, hekimler ve yardimci saglik personelinden olusmus NBC ilkyardim Timleri
tarafindan gergeklestirilecek profilaksi ve tibbi bakimi igermektedir. Gerekli tibbi ekipmana sahip
olunmasi ise, yaralilarin hayatta kalma surelerini uzattigr gibi etkili bir tibbi muadahalenin
gerceklestiriimesinde de blylk rol oynamaktadir. Bu nedenle, profilaktik ajanlar ile koruyucu
ekipmanin depolandigi merkezlere ihtiya¢g bulunmaktadir. Koruyucu maske ve ekipmanin koruma
maksatl tim bireylere dagitimi pratik olmamakla birlikte, iyi bir koruma saglanmasi agisindan da bir
¢6zim degildir. Ayrica; maskenin giyilmesinde bazi hatalarin olusabilmesi ve llke ekonomisine
fazladan bir yuk getirmesi gibi sebepler de buna eklenebilir. Toplumun kimyasal ajana maruz kalma
riskinin ortaya konmasi ve gerekli planlamalarin hayata geciriimesi ydéninden kimyasal savas
ajanlarinin erken tanisi ¢cok énemlidir. Bu asamada, tasinabilir dedektdr, erken uyari sistemleri ve
analitik laboratuvarlardan yararlaniimalidir. Kimyasal silahlarin taninmasi ve saptanmasinin buyuk
onem tasimasi nedeniyle, GC-MS (Gaz Kromatografisi-Kiitle spektrometrisi) ve HPLC (Ylksek

Basingli Sivi Kromatografisi) gibi komplike cihazlari iceren analitik laboratuvarlarin tegkil edilmesi,
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bu ajanlarin deteksiyonu ve gegmise yonelik (retrospektif) olarak kullaniminin gdsterilmesi

acisindan gereklidir.

Tablo XIllI: Kimyasal Savunma
1. KORUNMA

a. Fiziksel korunma

Vicudun / solunumun korunmasi
Kollektif korunma
b. Tibbi korunma
Profilaksi
Tibbi bakim
ilkyardim ve Kurtarma Timi
Malzemenin tedarik edilmesi
ilag ve antidot
Koruyucu ekipman
Dekontaminasyon materyali
2. TANIMA ve SAPTAMA (Deteksiyon ve identifikasyon)
Detektorler
Erken uyar sistemleri
Laboratuvarlar
3. DEKONTAMINASYON
Kisisel dekontaminasyon
Ekipmanin dekontaminasyonu
4. EGITIM ve TATBIKATLAR
Tibbi menanjman
Tibbi mudahale
ik yardim ve triyaj
Dekontaminasyon
Tibbi bakim

A. KIMYASAL AJAN YARALISININ TEDAVISINDE LABORATUVAR
Kimyasal ajana temas eden hastadaki klinik bulgular tabip tarafindan ¢ok iyi degerlendirilip gerekli

laboratuvar analizleri radyolojik ve diger gortntileme testleri yaraliyi izlemek zere istenmelidir. Bu

testlerin en dnemlileri sunlardir:

72



1. Tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri.

2. Plazma kolinesteraz ve eritrosit asetilkolinesteraz dizeyleri: Bunun icin kan érnekleri oksim
preperatlari ile tedaviye gecilmeden oOnce alinmalidir. Bu analizler organofosfat yapidaki
kimyasal ajana maruz kalanlari baslangicta belirlemek Gzere kullanilir. Elde edilen degerler
atropin dozajinin ayarlanmasinda kullaniimamalidir.

3. Sayet yaralinin methemoglobin olusturan bir ajana maruz kaldigindan stpheleniliyorsa (ajana
temas ettikten sonraki birkag saat icinde methemoglobinemi geligir) Kan methemoglobin
diizeyleri 6lgtlmelidir. Ornek alindiktan 1-2 saat iginde yanlis degerler almamak igin analiz
edilmelidir.

4. Arteryal kan gazlari ve kan elektrolitleri hipoksemiyi ve metabolik asidozu degerlendirmek Uzere

Olgulmelidir. O, satlirasyonu degeri alet ile belirlenmelidir.

idrar analizleri ve idrar kolinesteraz miktari dlgtimelidir.

Aritmi ve tasikardi bulgulari mevcut ise hasta veya yaralinin EKG’si ¢ekilmelidir.

Pulmoner fonksiyon testleri, pulmoner semptomlari izlemek Gzere yapiimalidir.

Go6gus bulgular radyolojik yontemleri ile degerlendirilip izlenmelidir.

© © N o o

Ust solunum yolu yaniklarinin tedavisinde ve izlenmesinde endoskopi yapilmasi yararli olabilir.

Tedaviye Alinacak Kimyasal Yaralida Beklenen Laboratuvar Ve Klinik Bulgular
Norolojik semptom ve isaretler

Anormal EKG bulgulari

Siyanoz

Solunum zorlugu

Go6gus agrisi

Asemptomatik hastalardaki % 30’dan blylik methemoglobin duzeyi

% 30’un Uzerinde odlcilen COHb dizeyi

© N o g bk DN~

Olglilen ve hesap edilen O, satiirasyonu arasinda fark belirlenmesi.

B. KIMYASAL SILAHLARIN DETEKSIYONU VE DEDEKTOR ALETLERI
Yapilmasi gerekenlerin basinda yer alan deteksiyon ve identifikasyon islemi, éncelikle KSA’nin

uygulanip uygulanmadidinin, uygulanmissa da hangi ajanin ne kadarlk bir dozda uygulandiginin
belirlenmesi islemidir. Herhangi bir toksik materyalden KSA’larinin suratli bir sekilde identifikasyonu

ilk kurtarma ekibinde goérev alanlar ile acil personelin korunmasinda oldugu kadar yaralinin efektif
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tedavisi agisindan da énemlidir. Bundan sonra yapilacak islemler, girisimler ve tibbi midahaleler ve
bunlarin dogru ve yerinde uygulanmasinin da, ajanin dogru bir sekilde taninmasi ve saptanmasina
bagh oldugu unutulmamalidir. Kimyasal silah terérizminin ve tehdididinin her gegen gin arttigi ve
degisik KSA’nin kullanilabilecegini gdéz online alirsak, acil midahale ekibinin bu ataga cevap
slresince ajan saptama ve identifiye etmek igin uygun yéntemlere sahip olmasi gerekmektedir.
Ornegin Tokyo'da Metroya yapilan sarin gazi saldirisinda ajanin sarin oldugu olaydan 3 saat sonra
kesinlesip bilgi yayllmistir. Kimyasal ajanlarin zamaninda deteksiyonu ve bu konuda gerekli
uyarinin yapilmasi, ayni zamanda ajanlara karsi koruyucu énlemlerin ve tedavinin uygun ve suratli
yapilmasi agisindan da dnemlidir ve suratle uygulanmalidir. KSA ajanlari son derece siratli sekilde

etki ettiginden suratle saptanmalari kritik bir konudur.

Deteksiyon islemlerini iki ana baglik altinda inceleyebiliriz:
1. Kimyasal ajan ile kirlenmis bdlgede uygulanabilecek deteksiyon iglemleri (on-site detection)

2. Kimyasal ajan ile bulasmig érneklerin ileri ydntemlerle deteksiyonu

1. Olay yerinde (on-site) deteksiyon
Bu yontemler genellikle uygulanmasi basit, ucuz, kimyasal ajanin uygulandigi alanda yapilan
deteksiyon iglemlerini kapsamaktadir. Bu tir dedektoérleri de su basliklar altinda inceleyebiliriz:

a. Nokta detektorleri: Kimyasal ajanin varligini ortaya koymak igin olayin oldugu bdlgede

deteksiyon yapan cihazlardir. Su ve toprak 6rnedi kullanarak ozellesmis deteksiyon Kkitleri ile
calistirilabilecegi gibi, atmosferin monitorizasyonu da mimkiin olabilmektedir. Bu detektorler ayrica
kontamine alanin identifiye edilmesinde, toplu korunma alanlari ile dekontaminasyonun etkinliginin
monitorize edilmesinde de kullanilabilmektedir.

b. Kimyasal ajan deteksiyon kaditlari: Bu kagit detektorler ancak sivi kimyasal ajanlari

taniyabilmektedir. Kagit matrikse suspense edilmis ¢ adet sensitif indikatdér boya bulunmaktadir.
Ajan ile temasi sonucu 30 saniyede olusan renk degisikligi gozlenir. Koyu yesile dondsim VX,
sariya dénudsim G ajanlari , kirmiziya dénidsim mustardin kullaniimis olabilecegini géstermektedir.
Ancak NaOH ve cesitli petrol Urlnleri de ayni degisikligi verebileceginden bu ajanlarin varhginin

daha ileri yontemlerle kanitlanmasi gerekmektedir.

c. CAM (Chemical Agent Monitor) : Bu detektdrler elle kullanilan detektérler olup, alanin, ekipmanin

ve personelin kontaminasyonunu monitorize eden cihazlardir(Resim-4). Prensip olarak iyon mobility
spectrometry teknolojisi kullanarak su alt sinirlarda ajani saptayabilmektedir:

Sarin ........ 0.03 mg/m?

VX 0.1 mg/m?
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Mustard..... 0.1 mg/m?
Likid kristal gostergede barlar halinde ajanlar ve kombinasyonlari gértlmektedir. Kapali ortamlarda
ve yogun sigara dumani, aromatik duman, temizlik malzemeleri, eksoz dumani ve cephane
dumanlari gibi yodun buharli ortamlarda yanlis okumalar yapabilmektedir. lyon mobility
spectrometry, atmosferik basin¢ altinda havanin, reaksiyon bdlgesine alinarak, burada 6rnegin
bilesenlerinin iyonizasyonu ve sonugta disik enerijili, stabil ve yukli molekillerin olusmasi esasina
dayanmaktadir. Saptanacak maddenin iyonlari, bir yUkli tip icinde hareket etmekte, detektor
plakasi ile kolizyonu sonucu bir akim olusturmaktadir. Olugan akim zamana bagdimli olarak bir ¢ok
pikin bulundugu, o ajana karekteristik bir iyon mobilite spektrumu olugturur. YUkl maddenin miktar
ile uyumlu olan spektrumdaki piklerin intensitesi (yUksekligi) mevcut ajanin relatif
konsantrasyonunun bir goéstergesi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu teknoloji genellikle sinir, vezikan

ve kan ajanlarini saptamak i¢in mobil detektorlerde kullaniimaktadir.

oiister ge

Hava giris- alas kapa.

Mod dedistirme
Uzaldan kontmerlceri diigmesi
girisi

Resim-4: CAM cihazi (Chemical Agent Monitor)

d. Kimyasal ajan dedektdr kiti olarak da bilinen kit, sinir, yakici ve siyanojen ajanlari saptayabilme

ve tehlikeli konsantrasyonlarini identifiye edebilme 6zelligi bulunan tasinabilen kitlerdir. Bir kimyasal
atak sonrasi personelin maskesini cikarabilmesi icin ortamin guvenilir olup olmadigini kontrol
etmekte de kullanilir. Deteksiyon sinirlari olarak G-serisi ajanlar igin 0.005 mg/m?®, Vx igin 0.02
mg/m?, mustard igin 3.0 mg/m?, lewisit igin 14 mg/m?, hidrojen siyanid i¢in 11 mg/m?* ve siyanojen
klorid igin 10 mg/m®Iiik konsantrasyonlara duyarlidir. Bir askeri birligin hareketinden 6nce alanin

temizligini ve birligin gececedi yollari kontrol etmek igin de kullanilabilir.
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e. Kimyasal ajan Su Test Kiti: Bu kit de, su o6rneklerinde sinir ajani, mustard, lewisit ve

siyanidin tehlikeli duzeylerini kolorimetrik reaksiyona dayanarak saptayabilen dedektérlerdir. Bu
dort testi calismak icin 20 dakika gerekli olup, dedeksiyon sinirlari sinir ajanlari icin 0.02 mg/L iken
vezikan ajanlar icin 2.0 mg/L, siyanid i¢in 20 mg/L olarak belirtiimektedir.

Kimyasal ajanlarin deteksiyonu ve identifikasyonu islemlerinde, ajanin analizine yonelik yapilan
orneklemeler ve on-site inspeksiyonlar, bu maddelerin ultrasensitif yontemlerle saptanmasi ve
organik yapilarinin ortaya konulmasina ydnelik expertiz-enstrumental analiz laboratuvarlarinin
olusturulmasi ihtiyacini dogurmustur. Kimyasal savas ajanini igerdiginden slphelenilen ve
periferden getirilen her turli 6rnege olasi kontaminant olarak yaklagiimali ve gerekli koruyucu
tedbirler calismalar sirasinda alinmalidir. KSA ile bulasik olabilecek olan numuneye 6zel koruyucu
tedbirler alinarak yaklasilmahldir. Ayrica ajani saptamak igin alinacak numune ve numune alma
sekli de ozellik arz etmektedir. Analiz edilecek &rnekler ileri sistemlerle calisan cihazlara
uygulanmadan o6nce bir 6n islemden geciriimelidir. Bu islemler; homojenizasyon, ekstraksiyon,

temizleme (clean-up) ve konsantrasyondur.

Ornekleme (Sampling)

Kimyasal savas ajanlarinin analizlerinde, selektif ve sensitif tani yontemlerinin uygulanmasinin
yanisira, uygun oOrnekleme ve o6rnegin hazirlanma teknigi ile 6rnek yerinin sec¢imi ve effektif
separasyon tekniginin saptanmasi da énemlidir (Resim-5). Ornekleme, identifikasyon isleminde ilk
basamak olup érnekleme yerinin segiminin érnek tipine uygun olmasi gerektigi de unutulmamalidir:
hava (gaz 6rnegi), sivi érnek (su, kar, buz) veya kati bir érnek (toprak, toz, kum, filtre materyali)
veya biyolojik materyal (ter, idrar, kan).

Ornedin hava ve suyun monitorizasyonunda c¢ok blyik miktar ve hacimlerde &6rnekler
kullaniimahdir. Ornekleme, saptamak istedigimiz kimyasal ajanin uygulandigi yerden en kisa siire
icerisinde alinip merkezi laboratuvara getiriimesi seklinde gergeklestirimelidir. Hava ve su
orneklerinin alinmasi farkh érnekleme teknikleri ile yapilmakta, ancak 6rnedin hazirlanmasi ve
analizi blylk benzerlikler géstermektedir. Ornegdin hava oérnekleri icin degisik tipte filtreler, “cold ve
liquid trap’ler uygulanirken, buyik miktarda su érnekleri igin karbon filtreler veya polimer regine
filtreler kullaniimaktadir. Ayrica ¢ok daha az miktardaki su &rnekleri icin extraksiyon ve
evaporasyon gibi teknikler kullanilabilir. Topraktan alinan ornekler ve biyolojik materyallerden
alinan oérnekler igcin ¢ok cesitli kompleks ve benzer yéntemler bulunmaktadir. Ancak kimyasal
ajanlarin kendilerinin kan ve idrar gibi biyolojik ortamlarda saptanmasi metabolizmalarinin hizli
olmasi, slratle hidrolize ugramalari nedeniyle oldukga zordur. Ornegin Vx gazi enzimatik veya non-

enzimatik olarak insan vicudunda etilmetil fosfonik asit (EMPA) ve kismen metilfosfonik aside
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(MPA) hidrolize olurken, sarin gazi izopropil metil fosfonik aside hidrolize olmaktadir. Yine ayni

sekilde kuklrtli mustardin sistemik absorbsiyonundan sonra hizla thiodiglycol'e (2.2’- thiobis-

ethanol) hidrolize oldugu, thiodiglycol sulphoxide’in, mustardin major idrar metaboliti oldugu

bundan baska iclerinde analizleri yapilan 1.1-sulphonyl bis ( 2-(methylsulphinyl) ethane), 1-

methylsulphinyl-2- (2- (methylthio) ethylsulphonyl ) ethane ve 1.1’-sulphonylbis (2-(methylthio)

ethane)’nin da yer aldigi 9 ayri metabolitinin bulundugu belirtiimektedir.

Bu agilardan incelendiginde, 6rnekleme prosedirinin gelistiriimesi de blyluk 6énem tasimaktadir.

Sisteme dayali temel bir prosedur igin primer kriterler olarak sunlar gésteriimektedir:

1) Prosedur kimyasal savas ajanlarinin basit bir sekilde deteksiyon ve identifikasyonunu
saglamalidir.

2) Prosedurin cok ylksek bir sensitivitesi olmalidir ve suratle gerceklestiriimelidir.

3) MUmkinse her laboratuvar ortaminda gergeklestirilebilir olmalidir, ¢ok pahali ekipman ve
enstrumantasyonu gerektirmemelidir.

4) Prosedur daha ileri otomatize edilmis yontemlere uygulanabilir olmalidir.

5) Bu proseddr, diger ileri arastirma yontemleri ile dogrulanabilmelidir.

Resim-5: Alinan orneklerin analizi

a) Havadan alinan érnekler

Analiz icin konsantre edilmek (zere geredinde binlerce, onbinlerce metre kip havaya gerek

duyulabilmektedir. Bunun igin bu érneklemeyi yapacak bir sisteme ihtiya¢ duyulmaktadir. Aerosol
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ve buhar halindeki ajanlarin konsantre islemleri; impinger, cold-trapping veya uygun absorban
maddelerle gergeklestiriimektedir.

- Impinger yonteminde, hava, genellikle istenen ajan icin iyi bir ¢ézlcl olan, ancak uguculuk 6zelligi
zayif olan bir sivi solvent icinden geciriimekte, daha sonra bu sivi analiz edilmektedir. Ancak asiri
duyarh enstrumental analizlerde sekonder konsantre iglemini gerektirmesi ve ajanin dilusyonuna
neden olabilmesi dezavantajlari olarak géze ¢arpmaktadir.

- Cold-trapping ydnteminde, hava 6rnegi sivi CO,, azot veya sivi hava ile sogutulmus trap (tutucu)
den gegirilerek konsantre edilmektedir.

- Adsorban maddenin uygulanmasi igleminde, uygun bir adsorban madde ile doldurulmus bir tip
icerisinden hava érnegi gecirilmekte, daha sonra uygun bir ¢ézlclide veya ylksek i1sida inert bir
gaz uygulanmasiyla adsorbe bilesik desorbe edilmektedir. Gaz uygulanmasi durumunda, elue olan
bilesik soguk tutucu ile muamele edilebilecegi gibi, dogrudan sogutulmus GC (Gaz Kromatografisi)
Isiticisi icerisinden kolona uygulanabilmektedir. Bu O6rnekleme iglemi basit bir ekipmani
gerektirmesi, farkl bilesiklere uygunlugu, guvenilirligi ve etkinligi agisindan en ¢ok kullanilan sekil
olup, hava érneginin transportu ve korunmasi agisindan da kolaylik arzetmektedir. Ornegin Stuff ve
ark., havada kikurtlli ve azotlu mustart ile levisiti saptamak igin yaptiklari ¢calismada, adsorban
materyal olarak tenax denilen tutucu maddeyi kullanmislar ve bu maddenin dolduruldugu DAAMS
tipunu (depot area air monitoring system) kapiler gaz kromatografiye baglayarak termal olarak
desorbe etmiglerdir. Tenax'dan baska aktif karbon, silikajel ve sentetik polimerler de adsorban
materyal olarak kullaniimaktadir. Bu sentetik polimerler arasinda Propak N, Chromosorb 102,
Amberlite XAD-2, XAD-4 gibi kimyasal ajanlar i¢in uygun olan materyaller sayilabilir.

Desorbsiyon icin kullanilan solventler icinde de eliisyon etkinligi en fazla olan etil asetat, dietil eter,
aseton ve metanol sayilabilir. Ornegin sarin ve soman gazinin analizi icin dietil eterin kolaylikla
konsatre edilebildigi belirtiimektedir. Bir 6rnek matriksi olarak hava o6rnegi; gaz komponentleri,
aerosolleri, solid partikilleri ve organik materyalleri icerebilmektedir. Genel drnekleme metotlari
olan trapping, adsorbsiyon ve absorpsiyon bu 6rnek tiirl icin de gegerlidir.

En 6nemli hava érnekleme metodu “sorbent” denilen solid materyale adsorbe ettirmek olup, Tenax,
XAD-2 sorbentler bu amag i¢in burada kullanilabilmektedir. Bu materyalin absorbe ettigi hava
miktarina gore hava numuneleri dusuk, orta ve yuksek hacimli érnekler olarak siniflandirilabilir.

Havadaki sicaklik ve rutubetin de bu islem sirasinda 6nemli oldugu unutulmamalidir.

b) Su mumunelerinin érneklenmesi:

Su numunelerinin kimyasal ajanlarinin analizi igin, solvent extraksiyonu, gaz ekstraksiyonu ve resin

trapping yontemleri, 6rnegin konsantre ediimesinde en ¢ok kullanilan yéntemlerdendir. Orneklenen
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suyun hacmi, dérnekleme yeri, 6rnekleme teknikleri, érnek kabi, 6rnegin korunma tarzi ve érnegin
nakil sekli, 6rneklemeyi etkileyen faktorler arasinda sayilabilir. Bunlardan regine ile konsantrasyon
islemi, hem 6érnegin korunmasi, hem de transportundaki kolaylik agisindan en uygun yéntem olup,
ilgili maddelerin van der Waals kuvvetleri ile polimerdeki mikroporlarda retansiyonu o6zelligine
dayanmaktadir. Sonugta hava numunesinde belirtildigi gibi uygun bir organik ¢bzucu ve termal
dezorbsiyon ile adsorbe olan organik materyal elue olabilmektedir. Bu reginelerden encok kullanilan
XAD-4 recinesi olup n-pentan - metanol (95:5.v/v) ¢ézlcusu ile desorbsiyonu sonucunda GC’de

kapiler kolon ile sinir ajanlarinin analizi mimkin olabilmektedir.

c) Toprakdan Ornekleme:

Toprak drneklerinin hazirlanmasi, hava ve su drnekleri ile karsilastirildiginda daha komplike ve
daha zaman alici bir islem olup alinan 6rnek, hem ajanin kendisi, hem de pargalanma (hidroliz)
drtnlerinin elde edilebildiginden emin olunmasi igin, en az iki farkli ¢6zicu (solvent) ile ekstrakte
edilmelidir. Diger érneklemelerden farkh olarak, toprak drnekleri temizlenme (clean-up) ve isitma
(oda 1sisina getirme) islemlerinden de gegiriimelidir. Bir ka¢ kez ekstraksiyon (6rnek diklorometan
ile) islemi, ultrasonikasyon ve filtrasyon ile toprak drnekleri analiz igin hazirlanir. Vermillion ve ark.
toprak o6rneginde sinir ajanlarinin metabolitlerini iyon degistirici kromatografi ile saptadiklari
calismalarinda tilsit topragini kullanmislar, 6nce aseton ve sonra su ekstraksiyonu ile 6rnedi analize

hazirlamiglardir.

d) Biyolojik materyallerde 6rnekleme:

Kimyasal savas ajanlarinin suratle metabolize olmalari, genellikle biyolojik materyallerde bu
ajanlarin metabolitleri ve pargalanma urlnlerinin analiz edilebilmesine firsat vermemektedir. Ancak
toksik kimyasal savas ajanlarini deneysel olarak insanlar Uzerinde uygulayip analizlerini yapmak
muamkin olmadigi igin genellikle bu analitik galismalar hayvan galismasi olarak rapor edilmektedir.
Bundan bagska insanlarda analizi, iran-Irak savasinda ve Japonya’da Tokyo metrosu’nda kimyasal
silah kullanilmasindan sonra, alinan kan, idrar ve doku o&rneklerinde ajanin kendisinin veya
metabolitinin retrospektif olarak incelenmesi seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Sayilan 6rnek
materyallerinden su ve hava en iyi matriks olarak karsimiza gikarken, ajanlarin dilisyon nedeniyle
¢ok disuk konsantrasyonlarinda bulunmasi halinde toprak numunesinin analizi de muimkin
olabilmektedir.

2. Kimyasal Savas Ajanlarinin Ve Metabolitlerini Saptayip idenfiye Edebilecegimiz ileri
Yontemleri Su Sekilde Siniflayabiliriz:

a. Biosensorler

b. Enzimatik deteksiyon ydntemleri
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c. Spektrofotometrik yontemler
d. Kromatografik yontemler

- HPLC

- GC-MS

- Iyon kromatografisi
e.Kapiler elektroforez
f. Infrared spektroskopi
g. NMR spektrometri

h. immiinolojik yéntemler

a. Biyosensorler:

Biyosensor, bir sistemdeki kimyasal parametreleri, bir optik veya elektriksel sinyale donlstlren
biyolojik algilayici elementin bulundugu analitik bir cihazdir. Bir biyosensérde, biyoreseptor
(saptanmasi istenen maddeyi taniyabilen biyomolekil) ve transducer (bu tanima fonksiyonunu
Olcllebilen bir sinyale dénustlrebilen kisim) olarak adlandirilan iki komponent bulunmaktadir.
Bundan bagka biyosensor teknolojisinden kimyasal silah ajanlari, 6zellikle sinir gazlarinin erken
deteksiyonunda kullaniimasi yonunde ¢alismalar da vardir. Sinir ajanlarinin 6zellikle organofosforlu
insektisitler ile ayni yapida olmasi, bu c¢alismalar da kolaylik saglamistir. Bu acidan,
Asetilkolinesterazin in vitro ekspresyonu ve bunlarin organofosfatlar ve karbamat insektisitlerin
deteksiyonunda biyosensor olarak kullanimi da mumkinddr. Bunun igin bovin eritrositi,
Electrophorus electricus, Drosophila melanogaster, Torpedo californica ve Caenorhabditis
elegans’dan enzim ekspresyonu yapilmis, sonugta D. Melanogaster’in E.electricus’a gére enzime 8
kat daha duyarli oldugu, bu duyarhligin 408. pozisyonundaki bir mutasyona bagli olarak 12 kat
daha fazla olabilecegi saptanmistir.

Bundan baska, organofosfatli sinir ajanlarinin direkt dl¢imind yapabilen bir fiber-optik enzim
biyosensori de gelistirilmistir. Burada temel element bir naylon membran Gzerinde immobilize
edilmis organofosfor hidrolazi olup, bir fiber optik agin ucuna tutturulmustur. Burada enzim belli
dalga boylarinda i1s1§1 absorbe edebilen belirli miktarlarda Grtnler olusturmakta, organofosfat
konsantrasyonu ile dogru orantili olarak geriye dagilan (yayilan) radyasyon da bir fotomultiplier
dedektér vasitasi ile élglilmektedir. Parathion, paraoxon ve coumaphos ile bu dlgimler denenmis, 2
MM’k konsantrasyona kadar dozlar, élgiimler iki dakika gibi kisa bir sure iginde olcllebilmistir.

Yine bir baska calismada OP sinir ajanlarinin direkt 6lgimi icin yine potansiyometrik enzim
elektrodu yontemine dayanan bir biyosensoér gelistiriimistir. Burada organofosfor hidrolaz enzimi
bovin serum albumin ve glutaraldehid ile ¢apraz bag yaparak immobilize edilmis ve bir pH

elektroduna baglanmistir. Enzimin substratinin konsantrasyonu ile orantili olarak enzimin hidrolizi
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ile agiga c¢ikan proton miktarinin dlgiimesi esasina dayanmaktadir. Burada en iyi sensitivite ve
cevap suresi, pH 8.5'da, 1 mM’ ik HEPES tampon icinde calisan ve 500 IU OPH ile gelistirilmis
sensorde alinmistir. Yine bu sartlarda 2uM’lik paraoxon, etil paratiyon, metil paratiyon ve diazinon
gibi organofosforlu bilesiklerin ol¢ulebildikleri saptanmistir.

Bir bagka OP Sinir ajanlarinin deteksiyonunda da, rekombinant E.coli hicrelerinin kullanildidi bir
fiber-optik mikrobiyal biyosensér geligtiriimistir. Burada hicre yuzeyinden OP hidrolaz enzimi
eksprese edilerek, enzimin katalizledigi OP hidrolizi sonucu agida c¢ikan urlnlerin deteksiyonu
esasina dayanmaktadir. Bu sistemin, ylzeylerinde metabolik enzim iceren hiicrelerin kullaniimasi,
analit ve drlnlerin hicre membranindan gegislerinde bir diren¢ olusturmamasi ve enzim
purifikasyonunu elimine etmesine bagli dusuk maliyette olmasi agisindan geleneksel mikrobiyal
sensorler ve enzime dayali sensorlere gore daha avantajli oldugu belirtiimektedir.

Bir diger calismada ise, OP ndrotoksinlerin direkt olarak saptanmasi icin, OP pestisitleri ve bu
yapidaki kimyasal silah ajanlarin hidrolize edebilen rekombinant E.coli hicreleri kullanilarak bir
biyosensor gelistiriimigtir. Burada transducer olarak potansiyometrik bir sistem kullaniimistir.
Kimyasal silahlara kargi alinmasi gereken tedbirlerden biri de, mimkun olabildigince erken tani ve
tedavi ile, etkili bir istihbarat ve bilgi teknolojisinin geligtiriimesi ve bunun uygulanmasidir. Bu sekilde

sdratli tani, ajana karsi etkili bir sekilde tedavinin uygulanabilirligini saglayacaktir.

b. Enzimatik Yontemler
Bu bélimdeki ¢aismalar sinir ajanlarina benzer yapida bulunan organo fosforlu pestisitlerin asetil
kolinesteraz enzimini inhibe etme 0Ozelliklerine dayanmaktadir. Bu inhibisyon, s6z konusu enzimin
neden oldugu kolinin oksidasyonu ile olusan oksijen probu ile monitorize edilmektedir. Burada AchE
ile birlikte biyolojik taniyici element olarak choline oxidase (ChO) da kullanilabilir. Achase tek
basina kullanildiginda, asetilkolin, asetik asit ve koline hidrolize olacagi i¢in pH degisikligine
dayanan bir deteksiyon islemi s6z konusu iken, ChO ile beraber kullanildiginda kolin, betain ve
H.O_’lere donlsecedi icin oksijen degisimine dayali saptama gergeklesebilecektir.
Bu yontemde, elektrotlar, enzimlerin, cross-linker membranlar veya elektrotlar ylizeyine tutturulmasi
ile olusturulmaktadir. Daha stabil ve sensitif analiz igin immobilizasyon yéntemi ile ¢alisma sartlar
optimize edilir. Bu yéntemde su basamaklar ¢alisiimaktadir.
a. Enziminin yarlestirildigi membranlarin hazirlanmasi: Enzim yada enzimler foto crosslinkable 2-
hidroksi metakrilat (PHEMA) Uzerine immobilize edilir. Burada membranlar iki metotla hazirlanir:
- Entrapment
- Kovalent immobilizasyon

b. Enzim aktivitelerinin élgcimu
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c. Immobilizasyon yénteminin optimizasyonu (AchE/ChO oraninin etkisi, Membran 6zelliginin
(kalinligi, porositesi) etkisi)

d. Calisma sartlarinin optimizasyonu (pH ve isinin etkisi, Substrat konsantrasyonunun etkisi, Enzim
konsantrasyonunun etkisi, inkiibasyon suresi, Lineer ¢alisma araligi)

e. Membranin tekrar kullanilabilirliginin ve depolama sartlarinin test edilmesi.

Sinir ajanlarinin enzimatik olarak deteksiyonunda 6zellikle enzimin immobilize edilecegi membranin

Ozellikleri 6n plana ¢ikmaktadir. Burada ¢apraz baglama icin PHEMA yerine, c¢esitli arastiricilar

tarafindan glutaraldehit, triethoxsilylpropylamine, polivinil alkol tasiyan styrylpyridinium gibi

membranlarda kullaniimigtir. Yapilan c¢alismalarda, olusturulan biosensérin deteksiyon sinirlari

farkh pestisitler icin ortalama 2.0-6.0 mikrogram/L, analiz suresi de 15 dakika olarak bulunmus.

Ancak enzimatik esasa dayall biyosensor teknolojisinin henliz daha sadece sinir ajanlarina yonelik

gelistiriimesi, interferanslarin ¢ok olmasi, deteksiyon sinirlarinin  yiksek olmasi, ajanin

identifikasyonunu yapamamalari gibi nedenler daha ileri deteksiyon ve saptama tekniklerinin

kullaniimasini ve olusturulmasini gerektirdigi gercegini ortaya cikarmaktadir.

c. Spektrofotometrik Yontemler:

Spektrofotometrik yontemler, ajanin belli bir reaksiyona tabi tutularak olusan renk degisikliginin belli
dalga boyunda verdigi absorbansin dlgllmesi esasina dayanan yontemlerdir. KSA’larinin
saptanmasi ve konsantrasyonlarinin olgtilmesinde gunimuzde populer olmayan yontemler olup,
Ozellikle sinir ajanlarina maruz kalmanin bir gdstergesi olabilecek kolinesteraz aktivitesinin
olciminde siklikla kullaniimaktadir. Bu yontemlerden olan Ellman metodu, 10 dakikalik bir analiz
suresini kapsamakta olup, en c¢ok uygulanan ydntemdir. Burada substrat olarak kullanilan
propionylthiocholine, enzim ile reaksiyona girmekte, olusan thiocholine’in bir kromojen ile
reaksiyonu ile ortaya ¢ikan 5-thio-2-nitrobenzoic acidin 410 nm.de verdigi absorbans 6l¢uimektedir.
Bir baska spektrofotometrik kolinesteraz o6lgiminde ise, serum igerisindeki asetilkolinesteraz
(AchE) aktivitesi, 6rnek icindeki asetilkolinin pH 7,8’de hidrolizi sonucu olusan asetik asidin, m-
nitrofenol gibi bir asid-baz indikatori yardimiyla olusan renk degdisimine bagh olarak olcimi
prensibine dayanan bir yontem de kullaniimaktadir. Bu yontemde substrat olarak asetilkolin klorid
kullanilip, 6lgim 420 nm’de yapilmaktadir.

Kolinesteraz dlciminden bagka kanda siyanidin ve hava o6rneklerinde fosgenin duzeylerinin

saptandigi ydntemleri iceren literatlrler de mevcuttur.

d. Kromatografik Yontemler:
Kromatografi, kimyasal bir karisimi olusturan farkl yapidaki maddelerin birbiriyle karismayan iki faz

arasindaki dagilim dengelerini ya da segici etkilesmelerine dayanarak ayriimalarini saglayan, ayni
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zamanda bu maddelerin nitel, nicel analizlerini gergeklestiren temel bir islemdir. Glnimuzde
kimyasal silahlarin saptanmasinda en sik kullanilan yéntemlerden olan kromatografi tekniginin
primer analitik unsurlari; 6érnek hazirlanmasi, kromatografik ayristirma, deteksiyon (saptama),
identifikasyon ve miktarlandirma seklinde tanimlanabilir.

- Yiiksek Basin¢h Sivi Kromatografisi (HPLC)

HPLC, kimyasal bir karisimi, dncelikle sivi bir solvent icinde ¢éziinmus bilesenlerini yliksek basing
altinda bir kolondan gecirerek, ayirmak icin kullanilan bir kromatografi teknigidir (chroma = renk,
graffein = yazmak). Karigimda bulunan bilesenler, sabit faz denilen (kolon) boyunca mobil faz
araciligi ile tasinirlar. Bilesenlerin polarite, molekiler blyuklUkleri ve elektriksel ylklerinin neden
oldugu, tasinma hizlarindaki farkliliga bagl olarak, ayirim saglanir.

Sipponen 1987 yilinda yaptigi bir galisma ile bir LiChrosorb RP-18 kolon ve UV detektor kullanarak
kolinesteraz inhibisyonu reaksiyonu esasina dayanan hava ortamindan aldigi 6rneklerde sarin,
soman ve tabunu HPLC ile saptayabilen bir ydntem gelistirmistir. insan serum Achase’nin
kullanildigi yontemde sirasiyla sarin, soman ve tabunun deteksiyon limitleri ve lineer araliklari; 0.02
ng ve 0.02-1.0 ng, 0.01 ng ve 0.01-0.5 ng, 0.06 ng ve 0.06-3.0 ng olarak bulunmustur.

Bir bagka calismada, Vermillion ve ark., topraktan aldiklari drnekleri cesitli ekstraksiyon
islemlerinden gecirerek ve 250 pl.lik bir enjeksiyon hacmi kullanarak, iyon dedistirme esasina
dayanan bir yéntem ile sarin gazinin pargalanma urini olan IMPA (isoprpyl methylphosphonic
acid) ve MPA’'nin (methylphosphonic acid) 400 ng/g konsantrasyonunda degerlerini saptamiglardir.
Biyolojik Orneklerde de KSA'larinin HPLC sistemi kullanilarak deteksiyonu, Dangi ve ark.nin
calismalari arasinda bulunmaktadir. Burada arastiricilar, solid faz ekstraksiyonu ve reversed-faz
HPLC'yi kullanarak, ciltlerine 169 mg/kg olacak sekilde sulfur mustard uygulanan Wistar ratlardan
aldiklar kanlarda 5.8nci dakikada kukurtli mustardin pikini almiglardir. Burada galisma Polygosil
C1s kolon ve UV detektoru ile yapilmig, 10 pl.lik 6rnek hacmi ile deteksiyon limiti 30 pg/ml olarak
bulunmustur.

Yine bir baska c¢alismada nitrojen mustardin antikanser ilag olarak dizeyleri, plazma drneklerinin
diethylthiocarbamic acid (DDTC) ile derivatizasyonu ile ve 100 pllik bir enjeksiyon hacmi
kullanilarak 6élgtlmis, diode-array dedektér ve yBondapak C18 10 pm partikll genisliginde kolon
kullaniimistir. Calismanin deteksiyon limiti 0.5 ng/ml, CV %1.5, mustardin retansiyon siresi 13.1
dakika olarak bulunmustur.

Mustard ve sinir ajanlarinindan baska, kan zehirlerinin miktarlarinin dlgtlmesinde de HPLC’den
yararlaniimistir. Toida isimli Japon arastirici, floresans dedektoéri (ex. 583 nm, em. 607 nm)
kullanarak, siyanid ve metaboliti olan tiyosiyanatin eritrosit igi, plazma konsantrasyonlarini
saptamigtir. 20 pllik bir ejeksiyon hacminde siyanid ve tiyosiyanatin saptanma araligini sirasiyla 1-

200 pmol ve 2-300 pmol bulurken, deteksiyon sinirini her iki anyon icin 0.4 pmol olarak bulmustur.
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Ancak yakin zamanda kurulan bir ydntem ile tam kan 6rneklerinde siyanid 0.002 ug/ml'e kadar
detekte edilebilmekteydi. Olusan hidrosiyanik asit, 2,3 naphtalenedialdehyde ve taurine ile
reaksiyona tabi tutulmakta, olusan 1-cyano-2- benzoisoindole tirevlerinin florometrik HPLC ile

Olctimesiyle 0.002-5 pg/ml araliginda cyanide iyonlarinin élgimi mumkin olabilmektedir.

- Gaz Kromatografisi (GC)

GC, bir kolon araciligiyla, bir gaz karisimi ve mobil fazi kullanarak, bu karigsimin komponentlerine
ayrilmasini saglayan bir progestir. Bu ayirim, karisimdaki bu maddelerin gaz basing¢larindaki relatif
farkliliklarindan ve kolonla olan etkilegimlerinden kaynaklanmaktadir.

Yiksek basinca sahip bir madde daha cabuk ugacag! i¢in diger maddelere gdre daha c¢abuk
absorbsiyon s6z konusu olacaktir. Kolondan separe olan madde, detektore gidecek bu da
detektdrde pik seklinde bir sinyal olusturacaktir. Pik boyutlari detekte edilmesi istenen maddenin
miktari ile orantili olup miktar tayininde kullanilabilecektir. GC teknikleri iki kategoride incelenebilir:
1- Gaz- solid krom. (GSC)

2- Gaz-sivi krom. (GLC) (kapiler kolon)

Yuksek sensivite ve spesifitesi nedeniyle GC-MS, kimyasal savas ajanlarinin ve metabolitlerinin
saptanmasi ve miktarlarinin analiz edilmesinde en uygun ve siklikta kullanilan yéntemdir. GC, bir
karisimda bulunan komponentlerin (gaz halinde) hareketli inert gaz (mobil faz kismi) ile sabit faz
(kapiler kolon) arasindaki partisyonu sonucu seperasyonunu saglayan bir tekniktir. MS, ise GC
veya LC’de elde edilen bilinmeyen maddelere ait piklerin bilinen bir referans spektrumuna gore
kitle spektrumlarinin ve organik yapilarinin ortaya konmasini saglayan islemdir. GC'de 6rnekler
ugcucu bir solventin ekstraksiyonuna tabi tutulurlar. Isitilan enjektér kismindan uygulanan numune
inert taslyici bir gaz vasitasiyla kolona tasinir, kolondan ilgili maddenin gegisi sirasinda olusturdugu
sinyal detektérden okunur.

Cesitli ekstraksiyon ve derivatizasyon (tlrevlendirme) islemlerinden gectikten sonra sisteme verilen
ornek icinde bulunan, saptamak istedigimiz maddeye ait pik retansiyon suresi gesitli standartlar
referans alinarak saptanir. Ancak buna ragmen analit identifikasyonu, o maddeye ait yapisal
bilginin, MS veya FT-IR gibi komplike detektoérler ile ortaya konmasi ile miimkin olmaktadir.

Bir bagka teknik de, tandem MS (MS/MS) olup, ilk MS analizinde ilgili molekul veya iyonun, bir
kolizyon chamber'da fragmentasyon igin ayirimi saglanmakta, olusan sekonder molekil ikinci bir
MS analizine tabi tutulmaktadir (manyetik veye guadropol MS). Primer MS ile separasyon
saglandidi icin MS/MS, kompleks bilesiklerin direkt analizinde rahatlikla kullanilabilmektedir.

Gerek organanofosforlu insektisitlere benzer yapidaki sinir ajanlarinin kendisinin, gerekse bunlarin

polar degradasyon Urunlerinin saptanmasi igin gaz kromatografisi ve/veya MS’de galisiimis pek gok
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yontem tanimlanmigtir. Bu ydntemler herhangi bir askeri alanda veya terdrist saldirisinda
kullanilmis kimyasal savas ajanlarinin identifikasyonuna yonelik olabilecedi gibi, KSS’de
Uretimi,depolanmasi ve kullanimi yasaklanan bilesiklerin o ortamda bulunup bulunmadiginin
verifikasyonu amaciyla da uygulanabilmektedir. Bu amacgla TNO Laboratuvarlarindan Degenhardt-
Langelaan ve ark., su orneklerini XAD-4 ile ekstrakte ettikten sonra, 200 pl gibi buyuk bir
enjeksiyon hacmi; sirasiyla FID ve TID detektorlere bagl kapiler silika kolon (50 m x 0.32 mm I.D.,
0.4 mm, Chrompack)dan gegirerek sarin, soman, tabun ve Vx gazlar ile bir metabolit olan DFP
‘a( diisopropyl phosphorofluoridate) ait piklerin gayet efektif bir sekilde separe oldugunu ortaya
cikarmiglardir.
Bir baska gcalismada da, Fransiz Erics Bonierbale, sinir ajanlarindan Vx gazi ve onun P-S bagi
hidroliz Griini DPAT’I (diisopropylaminoethane thiol) rat plazmasindan ekstrakte ederek, saptayip,
miktarlarini GC’'de 6lgebilecegimiz suratli bir yontem gelistirdi. Erkek Wistar ratlardan (200-250 g)
aldiklari plazma d6rneklerinde Vx ve DPATyi inklibe edip, GC-MS’den identifiye etmisler. Sonugta
VX'i 10-300 mg/ml ( CV %2.5) ve DPAT’yi 2.5-100 mg/ml (CV %1.8) linearite araliginda saptayip
Olgebilmiglerdir. Bu ¢alismada kullanilan yontemin, Vx gazini 6lgebilme alt siniri 0.06 pg/ml olarak
bulunmustur.
Su anda bilinen en glgli sinir ajani olan, 10 mg.min / m®lik LDs, inhalasyon dozu ve HCN
gazindan daha gicli olan VX'in saptanmasinin, kimyasal instabilitesi agisindan zor oldugu
belirtiimektedir. Katagi ve ark., VXin, ethylmethylphosphonic acid (EMPA) ve kismen de
methylphosphonic acid’e organizmada metabolize olmasindan yola ¢ikarak, polar ve non-volatile
EMPA’nin  GC-MS ile identifikasyonunu gerceklestirmislerdir. Burada alinan kan 6rneginin
serumunda da proteinizasyon, ekstraksiyon ve MTBSTFA + %1 t-BDMSC derivatizasyonu
islemlerinden sonra, reaksiyon karisimindan 1 pl'lik bir rnek hacmi GC-MS sistemine uygulandi.
Sinir ajanlarinin hidroliz Grinlerinin saptanmasina yonelik bir bagka ¢alismada yine Kataoka ve ark.
tarafindan 1998 yilinda toprak 6rnekleri kullanilarak yapilmistir. Sinir ajanlari, sarin, soman, tabun
ve Vx ajanlari, metil-fosfor baglar iceren ve dogada hi¢ bulunmayan karakteristik hidroliz Griinlerine
(alkil metilfosfofonat’a) donusturler.

Sarin --------- IMPA -

Soman ------ PMPA -----
Tabun ise farkli bir pargalanma progesi izlemektedir. Bu Urlinlerin konsantrasyonlari oldukga disuk
olup, bu maddeler i¢in s6z konusu ¢alismada TBDMS ile derivatizasyonun en uygun metod oldugu
bulunmustur. Alinan toprak oOrnekleri katyon degistirici regine yardimiyla ekstrakte edilip,

derivatizasyon isleminden sonra GC-MS’e verilerek tersiyer-butildimetilsil ile reaksiyona tabi

85



tutulmus hidroliz GrlGnlerinin deteksiyonu yapilmistir. Ayrica bu drlnlere metal katyonlarin ve
desalting islemlerinin etkisi de arastiriimistir.

Gerek 1984’'de iran-Irak savasinda, gerekse Japonya’da Aum Shinriyko mezhebine bagl terérist bir
gurubun Tokyo metrosuna (1995) ve Matsumoto sehrine kimyasal silah saldirisinda bulunmasi, bu
ajanlara maruz kalanlardan alinan &érneklerin retrospektif olarak analizini ve gesitli yontemlerin
gelistiriimesini mumkdn kilmistir. Martine Polhuizs (TNO) ve ark.,, Tokyo olayr sonrasi 14,
Matsumoto’dan da 7 kimyasal silah yaralisinin kan &rneklerini toplayarak, bu érneklerden sarini
detekte etmiglerdir. Oksim tedavisi almadan hastalardan elde edilen serum &rneklerinin SepPak
C18 cartridge’den etil asetatla ellisyonu ile sarinin solid-faz ekstraksiyonunu yapmiglardir. Daha
sonra 3 pllik drnek, CP sil 8 CB kolon ve alkali flame detector iceren GC sistemine enjekte
edilerek, olusan sarinin kantitatif analizi yapilmistir. Tokyo’daki hastalardan alinan 6rneklerin
sadece birinde sarin gazi saptanmazken, diger kanlarda 0.2-4.1 ng/ml dederleri arasinda sarine
rastlanmistir. Ayni sekilde, Matsumoto vyaralillarinin sadece 2’sinde 2.7 ve 1.8 ng/ml lik
konsantrasyonlarda sarin gazi bulunmustu.

Groenewold ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada, toprak drneginden izole edilen Vx ajaninin
mg.dozlarinda ion-trap-secondary ion mass spektrometry ( IT-SIMS ) ile analizini
gerceklestirmiglerdir. Ozellikle toprak o6rneklerinde Vxin kigik bir fraksiyonu ugucu 6zellik
gOsterirken, biylk bir kismi solid ylzeylerde adsorbe olmus sekilde bulunmaktadir. Bu ylzden
matrix’ten ayrilmis kismin GC/MS, ve 6zellikle ammonia kimyasal iyonizasyon ile analizin, Vx ve
notral pargalanma Urinlerinin saptanmasinda effektif oldugu belirtiimektedir. Ozellikle 1T-SIMS
tekniginde, spesifik kutle araligina sahip sekonder iyonlarin selektif akimulasyonu s6z konusu olup,
ilgili molekulin saptanmasi icin gerekli iyon pargaciklarini olusturmak igin iyonlarin disosiyasyonu
gerceklestiriimektedir. Bu yaklagim stilfitlerin ve organo fosfatlarin pozitif ve negatif iyon modlarinda
deteksiyonu muimkidn olabilmektedir. Sonug¢ olarak toprak partikillerinin  katyon SIMS
spekturumunda Vx'in 6zellikle m/z 268-128ve 86’da abondan oldudu, buralarda amonyum katyonu
olusturmak icin molekulin fragmentasyona ugradidi, bu fragmentasyon projesinin MS/MS
deteksiyonu igin kullanilabilecegi rapor edilmektedir.

Retrospektif analizlerin bir baska 6rnegi de, Hollanda TNO Laboratuvarlarindan Wils ve ark.
tarafindan 1984 iran-Irak savasi sonrasi, Hollanda ve Belgika'da gesitli hastanelere bagvuran iranli
askerlere uygulanmistir. Mustard (2,2’-dikloroetilslilfit) gazinin major uriner metabolitlerinin,
glutatyon konjugatlari ve serbest veya konjuge formundaki thiodiglycol oldugu belirtiimektedir. Bu
nedenle, Wils ve arkadaslari tarafindan, Avrupada’ki hastanelere basvuran iranli yaralilarin idrar
ornekleri toplanarak, bu &rneklerdeki, mustarda maruziyetin bir gdstergesi olan thiodiglycol
konsantrasyonlari analiz edildi. Alinan idrar ornekleri, enzimatik hidroliz sonrasi, SepPak Cis

kartuslardan gegcirildi. Daha sonra eluent Tenax-GC adsorbsiyon tUpunden gegirildi. Adsorbsiyon
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tibi GC-MS sistemine baglanarak, numunenin kromatografik separasyonu saglandi. Sonugta,
iranli yaralilardan 3-140 ng/ml oraninda degisen konsantrasyonlarda idrar thiodiglycol diizeyleri
saptandi.

Vycudilik ise, Iran-Irak savagindan 1 hafta sonra Avusturya’ya getirilen iki iranl askerin idrarinda
mustard gazini (bis (2-chloroethyl) sulphide) kantitatif olarak saptamistir. Vycudilik, idrari dietileter
ile ekstrakte ettikten sonra, organik kismini evapore etmis, kalan rezidiyli metilen klorid de
¢6zmus ve silika jel kullanmistir. Diger taraftan bis (2- kloroetil) sulfiti hidroliz ederek, siklohekzan
ile ekstrakte ettikten sonra, GC-MS ile analizini yapmistir. Kitle spektrumunda mustardin 109 ve
158 m/z ‘de iki yogun pik ¢ikardigi, mustardin deteksiyon limitinin 10 ng/ml oldugu bulunmustur.
S6z konusu iki hastada mustardin idrar konsantrasyonlari 1.5 ng/ml ve 1.0 ng/ml olarak
saptanmistir.

Mustardin analizine yonelik GC-MS ile yapilan bir bagka ¢alismada da, 1985°de Miunih’de yogun
bakim Unitesinde vezikan ajan saldirisina maruz kalmis bir iran’li askerin pnémoni sebebiyle 6imesi
uzerine retrospektif olarak aldiklari doku Ornekleri ve vicut sivilarinda mustardin ([bis(2-
chloroethyl)sulfide]) konsantrasyonlari saptanmistir. Calismada alinan abdominal yad dokusu
homojenize edilerek, olusan homojenat diklorometan ile ekstrakte edilmistir. MS’de mustarda ait
molekiler iyon piki 158 m/e’de, baz piki ise 109 m/e’de saptanirken, beyinde 10.7, CSF'de 1.9,
karaciger dokusunda 2.4, bdbrekte 5.6, dalakda 1.5, akcigerde 0.8, kasda 3.9, yagda 15.1, cilt
dokusunda 8.4, subkutandéz yag dokusu + ciltte 11.8, kanda 1.1 ve idrarda limitin altinda
mg/dokunun yas agirhginin kilogrami biriminde olacak sekilde konsantrasyonlari bulunmustur.

Bir baska galismada, ratlara iV olarak siilfir mustard (SM) verilerek (2-propanol ¢dzeltisi icinde 10
mg/ml), daha sonra alinan heparinize kanlardan GC-MS ile mustardin (2,2-dichlorodiethyl
sulphide) kantitatif analizi icin yéntem gelistirmiglerdir. GC’'de silika kapiler kolon ve flame
iyonizasyon detektor kullanilirken, MS’de iyon kaynagi isisi 200 C, elektron enerijisi olarak 70 eV,
iyonizasyon akimi 200 pA, interfaz i1sisi 220 C olarak ayarlanmistir. Enjeksiyon sonrasi alinan
kanlarda SM’'In 8 saat sonra dahi detekte edilebilecedi, bu yontemle 5-300 pg/ml araliginda 45
ekstrakte edilmis mustardi saptayabilecegi bildiriimektedir.

Yine ayni sekilde Chemical Defense Establishment'den Robin Black, ratlardan, iV siilfir mustard
verdikten sonra aldiklari idrar érneklerini, pentafluorobenzoyl chloride ile derivatize ettikten sonra
GC-MS sistemine uygulamis ve mustard metaboliti olan thiodiglycol sulfoksitin tayinini yapmistir.
Ayni arastirici, makalesinde sulfir mustardin laboratuvarda saptanabilen dokuz idrar metabolitinin
bulundugundan bahsederken, GC-MS kullanarak bu metabolitlerden ikisinin analizini [1,1’-
sulphonylbis[2-(methylsulpinyl)ethane] ve 1- methylsulphinyl — 2 - [2-(methylthio) ethyl
sulphonyllethane] uygulamisg, bu calismanin deteksiyon sinirini 1 mllik bir idrar igin 2 ng/ml olarak

bulmustur.
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Stuff ve ark. da, DAAMS tup denilen Tenax adsorban maddeyi ihtiva eden bir tlp ile aldiklari hava
ornegdini bir kapiler GC sistemine termal olarak desorbe etmigler ve flame fotometrik dedektéri
kullanarak numune igerisindeki nitrojen mustardi (HN-1) ve onun bir tirevi olan tris-(2-
chloroethyl)amine (HN-3) maddesini Restek RTX-5 amine, 30 m x 0.25 mn7’lik kolona uygulayarak
analiz etmiglerdir.

Sinir ajanlari ve mustarddan bagska Gaz Kromotografisi, bogucu gazlardan olan fosgenin analizi i¢in
de kullaniimistir.Hendershott isimli bir arastirici fosgenden bagka cevre icin toksik olabilen 10
kimyasall saptayabildigi ydontemde, alev iyonizasyon dedektorinu kullanmis ve 6rnek hacmi bagina
0.3 pg’lik fosgen konsantrasyonunu dlgebilmistir.

KSA'larinin  saptanmasinda encok kullanilan kromatografik yodntemlerden baska, Kapiler
elektroforez, Infrared spektroskopi, NMR spektrometri gibi teknikler de kullaniimaktadir. Ancak bu
teknikler, olduk¢a, pahali, zor ve blylk bir ekipman ve yetismis eleman gerektirdigi icin ¢cok siklkla
kullaniimayip, gerektiginde alternatif yéntemler olarak kargimiza gikmaktadir. Ornedin Thomas
Rosso, toprak ve su drneklerinde sinir ajanlarinin yikim drtnleri olan ve daha dnce acilimlari
belirtlen MPA, EMPA, IMPA ve PMPA’nin analizini kapiler iyon elektroforezi ve conductivity
detector kullanarak 10 ug/ml'ye kadar gergeklestirmeyi basarmistir.

KSA’larinin infrared spektroskopi (iS) ile saptanmasi da s6z konusudur. Elektromanyetik
spektrumun 2.5-25 pym.lik infrared bolgesi 6zellikle gaz halindeki molekullerin identifikasyonu igin
uygun bir bolge olup, molekilden infrared radyasyonun gegmesiyle, gaz molekulinin vibrasyonel
yapisina 6zgi dalga boyunda bir sogurulma olacaktir. Ozellikle bunlardan, bir iS yéntemi olan FT-
IR (Fourier Transform Infrared) Spectrometry teknigi ile de su 6rneginde KSA’larin analizine
yonelik yapilan calismalari iceren yayinlara rastlanmaktadir. FT-IR, GC ile ayirimlari yapilan
bilegikleri, identifiye edebilen bir teknik olup, ayirirm sonrasi 6rnek icinden IR 1s13in gctigi bir
kanaldan geciriimektedir. Olusan enerjinin adsorbsiyonu devaml taranan bir sinyal olarak
monitorize edilmektedir. Elde edilen taramalardan ve sinyalleri, alinan spektrumun sinyal / gurtlti
oranini degerlendiren Fourier transform ile maipule edilmektedir. Bu yontemin uygulandigi bir
calismada, Braue ve ark. su drneklerinde tabunu (0.3 mg/ml), sarin ve somani (0.2 mg/ml) analiz
etmislerdir.

NMR spectrometry yontemi de NMR solventleri ile ¢o6zilebilen tim bilesiklerin analizini
yapabilecegimiz bir yontem. KSA'larinin identifikasyonu ve saf veya bir bilesik icerisindeki
yapilarinin ortaya konulmasi i¢cin 31P, 19F, 1H ve 13C spektrumu gibi spektrumlar
kullaniimaktadir.Ozellikle fosfor atomunda kaynaklanan 1-3 baglarinin yapisal ézelliginin 31P NMR
spectrometry ile ortaya konmasi ginimuzde 6zellikle kismen dekompoze olmus 6rneklerde sinir

ajanlarinin saptanmasinda alternatif olarak kullanilan bir yontemdir.
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e. immunolojik Yéntemler:

KSA'larinin  deteksiyonu ve identifikasyonunda immunolojik yéntemlerin kullaniimasi son
zamanlarda giderek artmakta ve bu konu Uzerinde ¢alismalar tim hiziyla devam etmektedir. Bu
yontemler, Olgllecek antijen olan ajanin, bu antijene karsi olusturulmus antikorlarla meydana
getirece@i reaksiyona dayanmaktadir. Sonugta immun reaksiyon gergeklestirildiginde antibody
fraksiyonunda bulunan immunolojik aktivite dlcliimekte ve standartlara gbére ajanin miktar tayini
yapilmaktadir.

Ozellikle sinir ajanlarindan somanin saptanmasi icin immdinolojik yéntemler olusturulmus olup,
bunlardan birisinde monoklonal antikorlar kulanilarak ELISA ile soman saptanmasi
gerceklestiriimistir. Burada somanin metil fosfonik asit tlrevi olan p-aminofenil 1,2,2-
trimetilpropildiestere karsi olusturulan 5 adet monoklonal antikor yardimiyla 492 nm.de somanin
identifikasyonu yapilmis. Sonucta, sarine karsi ¢ok az, VX ve tabuna karsi hi¢ ¢apraz reaksiyon
gbzlenmemis ve soman cesitli ortamlarda (tavsan serumu, s(t, igme suyu,vs.) 1.3 x 10°—-2.0 x 10-
® mol/L arasinda degisen konsantrasyonlarda saptanabilmistir.

Bir baska immunolojik ¢alismada da, somanin pinocolyl grubuna karsi gelistirimis Mab F7147
monoklonal antikorunun in vitro olarak inhibe edilen asetilkolinesteraza spesifik olarak baglanmasi
reaksiyonuna dayali bir enzim immunoassay (EIA) gelistirilmistir. Bu calisma ile 25 pl.lik bir érnekte
8 pg.a kadar soman dizeyinin saptanabildigi gérulmektedir.

Sinir ajanlarindan bagska, mustardin saptanmasina yonelik immunolojik yéntemler de gelistirilmigtir.
Benschop ve ark. 1980-1988 arasinda siiregelen iran-lrak savasinda siilfir mustarda maruz
kaldigini disundugu iki kimyasal silah yaralisindan 22 ve 26 gin sonra kanlarini alarak gelistirdigi
immunokimyasal yontem ile ajanin analizini yapmistir. Burada keyhole limpet hemocyanine bagli
N7-(2-hydroxyethylthioethyl)-guanosine-5’-phosphate’a karsi, mustarda maruziyetin ardindan
DNA’da olusan major yapilardan (adduct) olan N7-(2-hydroxyethylthioethyl)-2’-deoxyguanosine’i de
spesifik olarak taniyabilen, gelistiriimis monoklonal antikorlar yardimiyla kikartld mustardin kronik
donemde etkili olup olmadigi ortaya gikarilmaya galisiimistir. 22 giin sonra kan alinan yaralida 108
nikleotidde N7-guanine adduct sayisi lenfosit ve granllositlerde sirasiyla 27 ve 20 olarak
sayllirken, kan 6rnegi 26 gin sonra alinan da 54 ve 19 olarak sayllmistir. Saptanan mustard
konsantrasyonu da ilk hastanin lenfositlerinde 0.22 uM, grandlositlerde 0.16 uM iken, bu deger
ikinci hasta igin 0.43 uyM ve 0.15 pM’ idi.

Kaynaklar (deteksiyon)
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C. DEKONTAMINASYON
Tibbi karsit 6nlemler olarak; bunlarin disinda, sekonder kontaminasyonun ve bdylece etkilenmis

yarall sayisinin artmasinin dnlenmesi agisindan dekontaminasyon gereklidir. Tibbi tedavinin etkin
bir sekilde gergeklestiriimesi icin de dekontaminasyonun tam olarak uygulanmasi gereklidir.
Kimyasal anlamda dekontaminasyon, kimyasal savas ajaninin veya diger zararli kimyasal
maddelerin vlcut igin zararsiz hale getiriimesi amaciyla miktarlarinin azaltiimasi, etkilerinin elimine
edilmesi veya fiziksel yontemlerle ortamdan uzaklastiriimasi islemidir.

GunUmuzde giderek artan kimyasal savas tehdidine karsin (Ulkelerin hazirlikli  olmalari
gerekmektedir. Bunun igin gerekli hazirliklarin planh bir sekilde yapilmasi zorunludur. Kimyasal bir
ataga karsi etkin bir sekilde hazirlikh olmak igin dnceden bazi adimlarin atilmasi gerekir:

1. Kimyasal atak yapabilecek dismanlarin ve bunlarin elindeki kimyasal ajanlarin saptanmasi,

2. Ulkenin kimyasal atak kargisinda deteksiyon ve cevap kapasitesinin arastiriimasi,

3. Saglik personeli basta olmak Gzere silahli kuvvetler personeli, polis teskilati, itfaiye teskilati,
sivil savunma teskilati personellerinin ve hatta halkin kimyasal terérizm konusunda
bilinglendiriimesi,

Kimyasal antidotlarin temini ve depolanmalari,

Kimyasal yaralanmalarin deteksiyon ve tanisi igin yeni yontemlerin arastiriimasi,

o o &

Halkin egitiminde kullanilacak egitim malzemelerinin hazirlanmasi,

7. Zaman zaman birliklerde, okullarda, hastanelerde vb. provalar yapiimasi.
Kimyasal silahlar hemen ve sonra gecikmis etkileri ile kisilerin, ekipmanin, destek malzemelerinin
ve arazinin kontaminasyonuna yol acgarak operasyonlari engelleyebilirler. Komutanlarin
operasyonlarini planlarken NBC ajanlarindan sakinma, korunma ve gerekirse dekontaminasyon
konularini g6z onlinde bulundurma zorunluluklari vardir. Savas alaninda dekontaminasyon
uygulamasi igin insan glcunun yanisira zaman, yer ve malzeme gerekmektedir. Bu komponentlerin
herbiri savasin kazanilmasi i¢in de gerekli 6gelerdir. Bu nedenle personelin bir an 6nce goérev
yerine dénmesini saglamak amaci ile dekontaminasyon mumkin oldugunca kisa surede
yapilmalidir, sadece gerekli olan personel, malzeme, arag, vs. icin yapilmalidir, yayillimi dnlemek
amaci ile kontamine alan sinirlandiriimali, giris ¢ikislar kontrol altina alinmali ve énemli olanlar
once, 6nemsiz olanlar sonra dekontamine edilmelidir. Dekontaminasyon énemlidir, ¢ink:

1. Erken dekontaminasyon yasamla 6lum arasindaki ayrimi belirler,

2. Etkin dekontaminasyon kisisel dekontaminasyon ile baslar, bu da egitim ve ekipman
gerektirir,
Dekontaminasyon zor, zaman alici fakat zorunlu bir igslemdir,
NBC silahlarinin etkilerinin en aza indirilmesi i¢in gereklidir,

Dekontaminasyon islemi yapilmadan hic¢bir hastaya midahale edilmemelidir,
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6. Yarallarin olay mahallinde dekontamine edilmeleri, hastane  personelinin
kontaminasyonunu Onleyecektir.

Dekontaminasyon kimyasal ajan ile yaralanmis kiside tedavinin ilk basamagidir. En etkin
dekontaminasyon, ajana maruz kaldiktan sonraki ilk 1-2 dakika iginde yapilan dekontaminasyondur.
Bazen dekontaminasyonun ¢ok hizli yapilmasi, dekontaminasyon metodundan daha énemlidir.
Dekontaminasyon gereksinimi, kontaminasyondan sakinma ve erken uyari ile minimuma
indirilebilir. Dekontaminasyon gereksinimi sadece uygun deteksiyon sartlarinin varliginda yerine
getirilebilir, eger deteksiyon imkani yoksa dekontaminasyon siphe Uzerine yapiliyor demektir.

insan dekontaminasyonu herzaman ekipman, ara¢ ve arazi dekontaminasyonuna gdre oncelik
arzeder. Dekontaminasyon yeri su kaynaklarina yakin olarak tesis edilmelidir. Temiz ve kirli alanlar
birbirlerinden mutlaka ayrilmalidir. Rlzgar yonu dikkate alinmalidir. Yeni dekontamine olmus kisi ve
malzemenin rekontaminasyonundan kag¢iniimahdir.

Ara¢ dekontaminasyonu 6nden arkaya ve yukaridan asagi olacak sekilde yapiimalidir. Cogu
kimyasal savas ajani uygun kimyasalllar ile tahrip edilebilir. Ancak hangi kimyasal ajanin
kullanildiginin tam olarak bilinmesi ve ajan saptandiktan sonra da uygun kimyasalin elde
bulundurulmasi gereklidir ki bu durum pratik olarak herzaman mumkun olmaz.

Dekontaminasyonun degisik tipleri ve seviyeleri tanimlanmistir, bunlar:

1. Kisisel dekontaminasyon: Kimyasal maddeye maruz kalan kisinin kendi imkanlari ile yaptigi
dekontaminasyon iglemidir.

2. Yarali dekontaminasyonu: Kimyasal maddeye maruz kalmis ve kendi kendine
dekontaminasyon islemi uygulayamayacak durumda olan yaralilara baskalari tarafindan
uygulanan dekontaminasyon iglemidir.

3. Personel dekontaminasyonu: Kimyasal ajan ile kontamine olan veya oldugu suphelenilen
bdlgedeki yaralanmamis personelin dekontamine edilmesidir. Oncelik tasiyan bir durumdur.

4. Ekipman dekontaminasyonu: Kullanimi gerekli olan ve kimyasal ajan ile kontamine olmusg
veya oldugu dusundlen her tirli malzemenin dekontamine edilmesi islemidir.

5. Alan/Arazi dekontaminasyonu: Kimyasal ajanin etkili oldugu bdlgenin temizlenmesi
islemidir. Cok zahmetli bir is oldugundan nadiren gereklidir ve gegilmesi zorunlu bazi yollar,
Ozel bazi binalar ve depolar gibi sinirli alanlar igin uygulanir. Kontamine toprak yuzeyinin
uzaklastiriimasi ve Uzerine genellikle kire¢ veya kire¢ kaymagi dokulmesi seklinde yapilr.

Dekontaminasyon seviyeleri ise:

a. Derhal dekontaminasyon : Kimyasal ajan ile temasi takiben en kisa surede yapilan
dekontaminasyon islemidir. Yarali ve 6l0 sayisini azaltir, kontaminasyonun yayilmasini
onler. Kontamine kisiler tarafindan yapilir. Baslica Ug tipi vardir: cilt dekontaminasyonu,

sahsi yikanma ve uzman kisiler tarafindan yapilan yikama.
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b.

Operasyonel dekontaminasyon : Operasyonlari desteklemek, kimyasal madde ile temas
tehlikesini azaltmak, kontaminasyonun yayillimini sinirlamak ve personelin koruyucu elbise
giyme slresini azaltmak amaci ile yapilan dekontaminasyondur. Kisiler ve birlikler
tarafindan yapilir. Operasyonlarin bazi spesifik bolimleri igin uygulanir. Baslica iki tipi
vardir: arag ylkanmasi ve koruyucu elbise degigimi.

Tam dekontaminasyon : Kisilerin koruyucu elbise ihtiyacini azaltmak ya da elimine etmek
amaci ile uygulanir. Ozel birliklerin yardimi ile uygulanir. Gerekirse alan
dekontaminasyonunu igerir. Baglica U¢ teknik vardir : detayli birlik dekontaminasyonu,

detayli ekipman dekontaminasyonu ve detayli hava araclari dekontaminasyonu

Dekontaminasyon olayinda asagidaki faktérler Gnemili rol oynar :

1.
2.
3.

© N o

9.

Ajanin tipi (persistan olup olmamasi),

Kontaminasyonun dansitesi ve damlacik boyutu,

Ortam 1sisi (i1s1 arttikga buharlasma artar, 1s1 yukseldikge kimyasalin ortamda kalma suresi
kisalir),

Ruzgar (ortamin riizgarl olup havalanmasi kimyasalin konsantrasyonunu azaltir),

Nem ve yagmur (nem kimyasalin yavasda olsa bozunmasina yol acar, siddetli yagmur
kimyasali fiziksel olarak uzaklastirir, fakat kontamine yagmur suyu drenaj sisteminde birikir),
Gunes 1sinlarinin (ajanin buharlagmasini hizlandirir ve bozunmasina yol agar),

Kontamine alanin yapisi,

Kontamine arazinin tipi ve toprak 6zellikleri,

Zaman (zaman gectikge ajanin konsantrasyonu ve etkisi azalir),

Cilt dekontaminasyonunda kullanilan dekontaminantlarin:

1.

9.

© N o o s~ ®w DN

Nontoksik ve nonkoroziv olmalari,

Elle kolayca uygulanabilir olmasi,

Kullanima hemen hazir olmasi,

Cabuk etki etmesi,

Toksik artiklar olusturmamasi,

Uzun stire depolanabilir olmasi,

Ucuz olmasi,

Kimyasal ajanin ciltten emilimini arttirmamasi,

irritan olmamasi,

10. Allerjenik etkisinin olmamasi,

11. Kolayca yok edilebilir olmasi arzu edilir (3).

Dekontaminantlar baslica :

1.

Dogal olanlar: Hava (yagmur, riizgar, nem)
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2. Standart olanlar: Hipoklorit solusyonu, dekontaminasyon solisyonu no:2 (DS2)
3. Standart olmayanlar: Sabun ve deterjanlar olmak tzere gruplandiriliriar.
Kimyasal ajanlar icin sik olarak kullanilan dekontaminantlar Tablo-XlII'de verilmistir.

Tablo-XIlI: Sik kullanilan dekontaminantlar

AJAN DEKONTAMINANT
1. HTH-HTB solusyonu (Kalsiyum hipoklorit)
Yakici ajanlar 2. DS-2
H-HN-HD-HT-HL-L 3. Kire¢ kaymagdi (Supertropical bleach)
4. Evde kullanilan gamasir suyu (sodyum hipoklorit)
CX DS-2
Kostik soda sollisyonu (Sodyum hidroksit)
Sinir ajanlan DS-2
GA Yikama soda sollisyonu (sodyum karbonat)
GB Kire¢ kaymagi
Sicak sabunlu su
Kalsiyum hipoklorit
DS-2
VX

Kire¢ kaymagi
Sodyum hipoklorit

Kan zehirleri AC-CK DS-2

Akciger irritanlan _ CG Sodyum hidroksit

Kargasa kontrol ajanlar DS-2

DM, DA Sodyum hidroksit
DS-2

cs Alkol/Sodyum hidroksit karigimi
% 5 Sodyum bisilfit solisyonu
Sicak sabunlu su
Sodyum hidroksit

CN sodyum karbonat

Sicak sabunlu su

Alkol/Sodyum hidroksit karisimi

I el ] Eo i o A Bl [ el Al E o Al IS

Kapasite bozucu ajanlar % 1 Silfurik asit solisyonu

3. Sicak sabunlu su

(DS-2 solusyonu : %70 Dietilentriamin, %28 Etilen glikolmonoetileter, %2 Kostik soda igerir.)

DEKONTAMINASYON METODLARI :
Kimyasal ajan basglica fiziksel ve kimyasal yontemlerle zararsiz hale getirilebilir.
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a. Fiziksel Uzaklagtirma: Birden c¢ok fiziksel uzaklastirma islemi tanimlanmistir. Kontamine
vicudun ya da ekipmanin bol su veya su bazli maddelerle yikanmasi ile kimyasal ajan ortamdan
uzaklastirilir veya miktari azaltilmis olur. Dil basacagi, vb. materyel ile cilde fazla bastiriilmadan ve
zarar verilmeden kimyasal maddenin fazlasi kazinarak uzaklastirilabilir. Fiziksel ydntemlerin énemli
bir avantaji, kimyasal maddenin cinsine spesifik olmamalaridir. Kimyasal ajanin cinsinin bilinmesine
gerek yoktur ve hemen hemen tim kimyasal ajanlar icin esit etkide bulunurlar.

1. Su veya su bazli maddelerle yikama: Hayvan ¢alismalarinda, hayvanin cildinin 2 dakika
sire su ile ylkanmasi, hayvanin dlmesi ic¢in, dekontaminasyon uygulanmayanlara goére
yaklasik 10 kat fazla oranda GB ajani gerektirmistir. Uzun sire bol miktarda su ile yikama,
kimyasal ajani bUyUk dlglide ortamdan uzaklastirmakta ve iyi sonuglar vermektedir.

2. Adsorbe edici ajanlar: Bu ajanlar kimyasal ajani ylzeyde yakalayarak absorbsiyonunu
engeller veya azaltirlar. Bu amagla kullanilan 6zel bilesikler oldugu gibi sabun tozu, toprak,
un gibi maddeler de kimyasal ajan i¢in adsorban 6zellik tagir.

M291 Rezin adi verilen, polistren polimerik yapida ve iyon degisimi saglayan bir madde savas
alaninda kisisel dekontaminasyonda kullaniimak Uzere hazirlanmistir (Resim-6). Bu siyah renkli
tozun reaktif ve adsorban 6zelligi vardir. Bu madde yogun olarak test edilmis ve o6zellikle cilt
dekontaminasyonunda etkin oldugu kanitlanmistir. Yizde ve yaralarin yakininda nontoksik ve
nonirritan 6zelligi sayesinde guvenle kullanilabilir.

Termal yontemler kullanilarak kimyasal madde ortamdan uzaklastirilabilir (buharlagsmasi

saglanarak). Bu amag icin dizayn edilmis araglar da mevcuttur .

Resim-6: M291 Rezin

b. Kimyasal Yontemler :

Baslica 3 tip kimyasal yéntem vardir:
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1. Su/Sabun ile yikkama : Hem tath hem de deniz suyunun, kimyasal ajani fiziksel olarak
uzaklastirma kapasitelerinin yani sira, kimyasal ajani yavas bir bigimde hidrolize ugratma
Ozellikleri de vardir. Fakat genellikle kimyasal ajanin su i¢inde disik ¢6zUnUrligu ve yavas
diffize olma &zelligi hidrolizi sinirlayan 6zelliklerdir. Bununla birlikte su ve sabun ile
yikamanin temel etkileri fiziksel yontemle kimyasal ajani uzaklastirmaktir. Bunun yanisira
Ozellikle alkalen yapidaki sabunlar ile yikanildigi zaman hidroliz etkisi de olur. Elde hipoklorit
cOzeltileri veya daha uygun solUsyonlarin olmadidi durumlarda bu ydntem uygun bir

secenek olabilir.

2. Oksidasyon : Kimyasal dekontaminasyonun en Onemli kategorilerinden biri oksidatif
klorinasyon islemidir. Bu terim hipoklorit gibi aktif klor kimyasallarini igerir. Aktif klor
konsantrasyonunun belirlenmesinde solusyonun pH’I énemlidir. Alkalen solusyonlar daha
avantajlidir. Organofosfat ve mustard bilesikleri ile kontaminasyonda hipoklorit solusyonlari
Universal olarak dekontaminasyonda kullanilabilirler. Vx ve HD ajanlari da sulfir atomlari

icerdigi igin kolaylikla oksidasyon iglemine maruz kalirlar.

3. Hidroliz : Kimyasal hidroliz 2 sekilde olabilir; Asit veya alkalen. Cogu kimyasal ajanin
hidrolizi ¢ok yavas oldugu icin asit hidroliz, dekontaminasyon igin ihmal edilebilir
seviyededir. Daha c¢ok alkalen hidrolizden faydalanilir. Hidroliz orani kimyasalin yapisina,
Is1, pH, kullanilan solventin cinsi, katalizor kullanimi gibi reaksiyon kosullarina baglidir. Oran
pH 8'in Gzerine ¢iktikga ve is1 arttikga artmaktadir. Cok sayida alkalen ajan detoksifasyonda
kullanilabilir ancak bunlarin bazilar cilt Gzerinde toksik etkilidir. Alkalen pH’li hipoklorit, Vx

ve G ajanlarini etkili bir sekilde hidrolize eder.

Hastaneler agisindan kimyasal ajana maruz kalma spektrumu:
1. Tek bir yarali: Tek bir kisi kimyasal ajana maruz kalmig ve hastaneye getirilmis olabilir. Bu
durum igyeri, halka acik yerler veya evde olmus olabilir. Kirsal kesimde yerlesmis kiguk

hastanelerde problem yaratabilir (tani, tedavi ve tecribeli personel bakimindan).

2. Birden fazla yarali: Genellikle tek bir lokalizasyona aittir. Normal transportasyon sistemleri

devrededir. Genellikle yaralilar tek bir hastanede tedavi edilirler.

3. Kitlesel yaralanmalar: Toplumun buaylk kesimini icerir. Cok sayida yardimci personel
gerekir, normal transport sistemleri yeterli olmaz ve yaralilar farkli hastanelerde tedavi

edilirler, bazen uzak bdlgelerden destek gerekir.

Bu tlr yaralanmalar i¢in daha dnceden planlarin hazirlanmasi ve bu planlara asagidaki konularin

dahil edilmesi gerekir :
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1. Olay yonetimi

2. Triyaj
3. Dekontaminasyon
4. Tibbi tedavi protokolleri

5. Yanik merkezi, hiperbarik oksijen merkezi ve diger bazi 6zel saglik merkezleri ile

koordinasyon
6. Mental saglik

7. Doékimantasyon

8. Medya ile iligkiler

ideal olarak kimyasal ajana maruz kalmis kisinin dekontaminasyon isleminin hastaneye gelmeden
once yapilmis olmasi gerekir. Ancak kitlesel yaralanma durumlarinda bu pratik olarak mimkin
olmayabilir ve hastane personeli bu tir olaylarda dekontamine olmamis yarallarin da hastaneye
gelebilecegini bilmeli ve ona gére dnlemler almalidir. Bu nedenle hastane personeli kendilerini ve
kullandiklari malzemenin nasil dekontamine edilecegini bilmelidirler. Dekontaminasyon islemi
hastane personelinin korunmasini saglar, toplumu zararli kimyasallarin gelisiglizel ortaliga
yayllmalarini 6nledigi i¢in korur, hastanede yatan diger hastalarin zarar goérmesini onler.
Dekontaminasyon igleminin kitlesel yaralanmalar durumunda acil servis disinda kurulan Gnitelerde
yapllmasi uygun olur. Ancak vyarall sayisi az ise acil servis bunyesinde mevcut olan
dekontaminasyon odalari bu amagla kullanilabilir.

Hastane personeli igin dekontaminasyonun en kolay yolu, temastan kaginmaktir. Bunun yanisira
hastane personelinin de koruyucu giysilerinin olmasi faydalidir. Yaralilarin Gzerinden c¢ikarilan
kontamine giysiler kesinlikle rastgele ortaliga birakiimamali, dizenli bir sekilde uygun torbalara
konarak, bu is i¢in ayrilmis alana depolanmalidir. Triyaj islemi, gerekli ise bu noktada baglamalidir.
Hastanin degerlendiriimesi ve stabilizasyonu esnasinda kontaminasyonun da azaltilmasina
calisiimalidir. Bu nedenle kontamine oldugu dusundlen giysiler, saat ve miucevherat dahil
uzaklastiriimali, belirgin kontamine alanlar varsa bu bolgeler fircalanarak veya silinerek
temizlenmelidir. Bu arada agik yaralarin kontamine edilmemesine azami 6zen gosterilmelidir. Eger
yaralinin elbisesi olay mahallinde ¢ikariimamis ise, elbise ambulans iginde dedil ama acil servise
girmeden 6nce disarida ¢ikariimalidir. Bu, hastanin daha fazla kontaminasyonunu ve acil servis
personeli ve ortaminin kontaminasyonunu Onleyecektir. Kontamine elbiseler cift plastik torbalar

icine konmali, kapatiimali ve etiketlenmelidir. Daha sonra 6zel hazirlanmis sedyelere yarali alinarak
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iceri tasinir. Acil serviste 6ncelik havayolu agilmasi, solunumun saglanmasi ve dolasima verilmeli,
imkan varsa bu arada kontaminasyon azaltiimaya calisiilmaldir. Hayati tehdit edici durumlar
dizeltildikten sonra dikkat dekontaminasyon ve sekonder gdzleme verilmelidir. Unutulmamasi

gerekli olay, koruyucu elbisenin, personel artik tehlikede olmadigi ana kadar giyilmesi gerekliligidir.

YARALI DEKONTAMINASYONU
Dekontaminasyonun temel amaci eksternal kontaminasyonu azaltmak, zararli maddelerin

baskalarina zarar vermesini énlemektir. Etkin bir dekontaminasyon, mimkin olan en kisa surede
yapilan dekontaminasyondur. Etkin dekontaminasyon ise, kontaminasyonun artik yaral ve
mudahale edene zarar vermeyecek seviyeye getiriimesi demektir.

Bazi istisnalar hari¢, saglam cilt zararli kimyasallara kargi yarali ciltten, mukéz membranlardan ve
gbzden daha direnglidir. Bu nedenle dekontaminasyona yaralinin bas tarafindan basglanmali ve
asagl dogdru inilmelidir. Yaralar temizlendikten sonra tekrar kontamine olmamalari icin gerekli
onlemler alinmalidir. Bu amagla su gecirmez pansuman malzemeleri kullanilabilir. Glglu alkalen
kimyasallar gibi maddelerin ciltten temizlenebilmeleri i¢in su veya serum fizyolojik ile uzun sire
yikanmalari gerekir. Eksternal dekontaminasyon enaz agresif yontem kullanilarak yapilmahdir.
Cildin epidermal tabakasinin hasar gormesini onlemek gerekir yoksa kimyasalin emilimi artar.
Kontamine alanlar kibarca musluk suyu ve sabun kullanarak bir slinger ile temizlenmelidir.
Dekontaminasyon bina digsinda yapiliyor ise yaralinin hipotermiye girmesini 6nlemek gerekir,
Ozellikle cocuklar hipotermiye daha duyarhdirlar. Yikama sonrasi kirli sularin uygun sekilde
toplanmasi i¢in de dnlemler alinmalidir.

Dekontaminasyon isleminde dncelik acgik yaralara verilmelidir. Bu alanlar kimyasalin hizli bir sekilde
emilimine neden olurlar. Yaralar bol miktarda serum fizyolojik ile yikanmalidir. Debridman ve
eksizyon, ancak yara iginde yabanci materyel varliginda ve gdmulmus partikiller varhdinda
yapilmalidir. Gozlerin dekontaminasyonu da éncelik arzeder. Gozler irrige edilirken, kimyasal ajanin
medialde lakrimal kanala yonlenmesini 6nlemek amaci ile buradan uzaklasacak sekilde
yapilmalidir. Burun ve kulak boélgesi kibarca yikanmali, sik sik aspire edilerek kimyasalin daha derin
bdlgelere gitmesi dnlenmelidir. Basin ve sagh derinin ik su ve sabun ile yikanmasi genellikle
gereklidir. Sicak su ve sert firgalardan ciltte vazodilatasyona ve abrazyona yol agacaklarindan
dolayi kaginiimalidir.

Cocuklarin dekontaminasyonu zordur, ¢lnkl ¢ocuk korkmus ve ne oldugunu anlamamis
durumdadir. Eger mimkiinse anne-babasinin yaninda dekontamine edilmelidirler, yoksa yaninda

bir hemgirenin bulunmasi uygun olur.
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Hastaneye kimyasal yarali geldigi zaman goérevli doktor ve hemsire ambulansi karsilar ve hastanin

tibbi durumuna ve kontaminasyon derecesine dikkat ederler. Personel gergek bir kontaminasyonun

kendilerinin veya bagkalarinin hayatlarini tehlikeye atacagini bilerek hareket etmelidirler.

Hastane personeli gerekli durumlarda koruyucu giysisini asagidaki sira ile ¢ikarmahdir :

1.
2.

3.

9.

Kullaniimig ise eldiven ve botlari baglayan baglar ilk olarak ¢ikarilir,

En Ustteki eldivenler gikarilirken dis tarafi ice gelecek sekilde ¢ikarilir,

Elbise dig tarafl ice dogru katlanarak ve ¢ok fazla sallanmadan ¢ikarilir,

Ayakkabi lGzerindeki koruyucu tabaka cikarilir ve temiz tarafa basilir, dijer ayak bu sirada

kirli taraftadir, kirli olan taraf da ¢ikarildiktan sonra bu ikinci ayak ta temiz tarafa basabilir,

Maske cikarilir. Maskesini ¢ikaracak son kisi koruyucu elbise ve eldivenlerini ¢gikarmadan
once diger personelin maskelerini su ve sabun ile iyice yikayabilir. Bu maskeleri daha sonra

dekontamine edilmek Uzere plastik bir torbaya koyar.
icteki kirli eldivenler gikarilir ve torbalara konur,

Kirli alan kontaminasyon seviyesi saptanana ve temizlene kadar emniyet altina alinir ve

gereksiz girigler 6nlenir,

Personel daha sonra dus alanina gelir, alttaki camasirlarini ¢ikarir ve plastik torbalara

koyar,

Personel dus alir ve yeni giysilerini giyerler.

Hastane disi dekontaminasyon igin dnerilen malzemeler sunlardir :

1.

2.

Tehlikeyi gosteren bantlar

Dekontaminasyon sedyeleri

Ik su veren hortumlar

Degisik boylarda atilabilir butil, neopren eldivenler
Atilabilir kimyasal ajan direngli elbiseler

Kauguk onlikler

Sabun/sampuan

Koruyucu goézluk

100



9. Elbise ve artiklari koymak icin plastik torbalar
10. Adsorban malzeme (atik sular igin)

11. Oksijen tlpleri

12. Atilabilir havlu ve gazli bezler

13. Battaniye, carsaf

14. Tasinabilir bariyerler

DEKONTAMINASYON ZONLARI
Dekontaminasyon islemine hastane 6ncesi donemde olay mahallinde ve derhal baslanmalidir.

Uygun deteksiyon iglemleri yapildiktan sonra kontamine alanin sinirlari belilenmeli ve gereksiz
giris cikislar engellenmelidir. Bolge baslica U¢ zona ayrilir (Sekil-9). Bu Ug¢ zonun birbirlerinden
seritler yardimi ile ayrilmalari gereklidir. Sicak zon olayin vuku buldugu alandir; hastaneler iginse
yarallarin tedavi gormeden kabul edildikleri ilk alandir. Bu nedenle bu bdlgeye sadece iyi egitim
almis ve 0Ozel kiyafetleri olan personel girebilir. Sicak zonda sadece havayolu agilmasi, servikal
vertebra stabilizasyonu, arteryel kanamalarin durdurulmasi ve bariz kontaminasyonlarin
temizlenmesi gibi hayati tehdit edici durumlarin giderilmesine c¢alisilir. Ik zon ise
dekontaminasyonun ve yaraliyi stabilize edici islemlerin yapildi§i alandir. Teorik olarak bu bélgede
primer kontaminasyon riski yoktur ancak sicak zondan gelen yarali veya malzemeler nedeniyle
sekonder kontaminasyonlar olabilir. Bu bdlgeye de yaklasim sinirlandiriimali ve sadece goérevli ve
koruyucu giysisi olanlar alinmalidir. Soguk zon ise tamamen temiz kabul edilen ve dekontamine
edilen personelin tasindigi alandir. Zonlar arasinda giris ¢ikiglar yasaklanmalidir. Burada dikkat
edilecek noktalardan birisi de dekontaminasyon igleminin, illk zonda ruzgarin estigi yonun

yukarisina gelecek sekilde kurulan istasyonlarda yapilmasi gerekliligidir.
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Sekil-9: Dekontaminasyon Zonlari

SAHRA SARTLARINDA DEKONTAMINASYON
Kimyasal maddelerden etkilenmis yaralilar, bu maddelerin etkilerinden en az zararla kurtulabilmek

icin oncelikle kendi imkanlari ile temizlenmelidirler. Bu temizlenme islemi kendi kendine yapilabildigi
gibi, yanindaki arkadasinin yardimi ile de gergeklestirilebilir. Temizleme islemlerinin basarili olmasi
ve sonuca ulasmasi igin belirli bir sistem icerisinde yapilmasi gerekir. Birlikler, baris sartlarinda
kimyasal ajanlara karsi bu tir korunma ve temizlenme islemlerini daha kisa surede ve daha uygun
sekillerde gergeklestirmek igin yeterli derecede egitimlerini yapmali, disiplin kurallarini
uygulamaldirlar.

Bir bulasma durumunda, vicudun maruz kalan kisimlarindan ve vicut ile temas eden bulasmis
kisisel esyalardan kimyasal ajanin uzaklastiriimasi acilen gergeklestiriimesi gereken bir islemdir ve
bulasma sonrasi mimkun olan en kisa surede yerine getiriimelidir.

Bu tir temizleme/arindirma islemleri icin degisik kit veya setler kullanilir. Bu malzemenin nasil ve
ne zaman kullanilacagini bilmek son derece 6énemlidir. Koruyucu elbise ve teghizati, emredildiginde
veya bir kimyasal ajan taarruzu altinda kalindiginda kullanilmasi gerekir. Ayni zamanda bu
ajanlarin kullanildidi bir boélgeye girildiginde koruyucu elbise ve techizatin kullaniimasi gerekir.
Askerlere koruyucu baslikli sahra koruyucu maskesi ve koruyucu elbisesi ile birlikte temizleme seti

verilir.
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Decontaminasyon materyallerinin bulunmadigi durumlarda, bol su ile yikama, seyreltiimis camasir

suyu, normal serum fizyolojik ¢oOzeltileri uygulamalari da yapilabilir. Ancak gbézlere ve yaraya

¢amasir suyunu tatbik etmemek gerekir. Acil durumlarda kuru arindirma yontemleri de kullanilabilir.

Burada arindirma iglemi icin 6zel Fuller topraginin yaninda, sabun-deterjan tozu, toprak ve

gerektiginde kum kullanilabilecegi gibi bu ajanlar yaraya uygulanmamalidir. Yzeyel yaralar igin bol

su veya normal serum fizyolojik ile yikama uygun olur.

Temizleme igleminde su noktalara dikkat etmek gerekir:

1.

Agartici tozlar genel olarak temizleyici madde olarak kullanilabilir. Bunlar butin kimyasal
ajanlar pargalar. Su ile karistinlip yuzeylere uygulanarak temizleme yapilir. Kuru olarak
kullanilmazlar, gunku bazi ajanlar ile temas ettiginde yanabilirler.

Kimyasal ajanlar yakma ile tahrip edilebilir, giysiler, battaniye ve diger bazi egyalar
kaynatma ile temizlenebilir. Ancak unutulmamalidir ki, bu her iki islem, zehirli buharlara

neden olur ve etraftaki kigileri etkileyebilir, bu nedenle korunmalari saglanmalidir.

3. Yikama suretiyle ylzey temizligi yapilabilir. Sicak su ve deterjan sogjuk sudan daha etkilidir.

11.

Derhal kullaniimasi gerekmeyen techizat, kirlenmenin ortadan kalkmasi i¢in havalandirmaya
birakilmalidir. Bu sekilde birakilacak olanlar gaz tehlikesi icerdigine dair acikca
isaretlenerek terkedilmelidir.

Yok edilecek veya temizlenecek bulasik kiguk cisimler, gegici olarak gecirgen olmayan
kaplara konarak zararsiz hale getirilebilir. Gaz gecirmeyen kagit torbalar kullanilabilir.
Kimyasal silahla temas ettiginden suphelenilen butlin agiktaki sivi ve kati yiyecekler imha
edilmelidir.

Eger kapali bir mekanda iseniz, kimyasal saldiri s6z konusu ise, pencere ve kapi
cerceveleri izole bantlar ile sikica bantlanarak, disaridan genis bir naylon ortlu ile
kaplanmalidir. Ayrica pencere ve kapi kenarlarina sulandiriimis ¢camasir suyu ile islatiimig
bez yerlestirilebilir.

Temizlenilen kirli giysileri kire¢ kaymagi ile imha edilmek (zere sikica kapatilmis naylon
torbalara koyarak ilk firsatta ikamet yeri disina ¢ikariimaldir.

Kimyasal silahin kullanildigi bilinen acik ¢evre igin hipokloritli-kiregli ¢ozeltiler ile alan ve
cevre temizligi yapilabilir.

Temizleme sonrasi, atilan kati-sivi atiklarinda ajan ile bulasmis olabilecedi unutulmamalidir.

. Kalici ajanlarin kullanildigi bir bdlgeden tahliye edilen yarallar kirlenmis kabul edilmelidir.

Bunlar, tedaviye alinmadan 6nce, temizlenmelidir, gecikmeden uygulanmahdir.
Saglk ekipleri veya ilk yardim gorevlileri hayat kurtarici mudahalelere (suni solunum gibi)
girisimden once, kendilerini koruyacak onlemleri almali ya da yaralilarin temizlenmesini

saglamalidir.
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12. Kirlenmis gida maddeleri veya igcme suyunun yenmesi/igilmesi oéldarici olabilir.
Deneylerden gegirilip tiketim icin sakincasi bulunmadigi anlasilana kadar, kirlenmis
olabilecek su veya gida maddelerini kesinlikle yememek ve igmemek gerekir.

Yukarida sayilan noktalara dikkat ederek, bir kimyasal saldiridan siphelenildiginde veya bodyle bir
maddenin kullaniimak Uzere oldugu hakkinda bir istihbarat varsa derhal nefes alma kesilmeli, alarm
veriimesini beklemeden maske takilmali ve temizleme icin belirtilen gerekli dnlemler alinmahdir.

Bunun igin su uygulamalari yapin:

KITLESEL YARALANMALARDA DEKONTAMINASYON
Kitlesel yaralanma durumunda daha 6nceden hazirlik yapilmamigsa, midahale sirasinda sayisiz

zorluklarla karsilasilir. Kitlesel bir yaralanma varliginda asagidaki kosullar g6z &ninde
bulundurulmalidir:
1. Tum kimyasal maddelerin nétralize edilmesi hedeflenmelidir
2. Etkilenmemiglerin etkilenmislere orani en azindan 5:1 olarak beklenmelidir
3. Yaralilar mimkin oldugunca gabuk dekontamine edilmelidir
4. Elbiselerin ¢ikarilmasi da dekontaminasyonun bir parcasidir, ne kadar ¢abuk cikarilirsa
etkilenme o kadar azaltilir
Su ile yilkama en iyi kitlesel dekontaminasyon metadlarindan biridir
Buhar ile temas etmis kazazedelerde dekontaminasyon gerekmeyebilir

7. lIslem bittikten sonra miidahalecilerin de en kisa siirede dekontamine olmalari gerekir.

Etkin bir dekontaminasyon igin ajanin fiziksel yontemlerle, en hizli sekilde ortamdan
uzaklastiriimasi ¢ok onemlidir. Fiziksel uzaklastirma go6zle goérunen ajanin ciltten kazinmasi,
elbiselerin ¢ikarilmasi, adsorban maddelerin kullaniimasi ve bol su ile yikama seklinde olabilir.
Kimyasal atagi takiben buhar ya da aerosol seklinde tehlike hala mevcut olabilir, 6zellikle kapali
ortamlarda buna dikkat edilmelidir. Ayrica kimyasal ajan yaralilarin elbisesi igine yayilmis olabilir ve
bu miktarlar bile bagkalari i¢in toksik seviyelerde olabilir.

Dekontaminasyonda dnemli noktalardan birisi, kullanilan dekontaminasyon metodundan c¢ok hizli
hareket edilmesi gerekliligidir. Literatirde dekontaminasyon igin kullanilan bir ¢ok c¢esit Urln
mevcuttur, ancak bunlar her zaman el altinda olamayacagindan, ¢ok sayida insani en kolay
bulunabilir madde “su” ile dekontamine etmek gerekebilir.

Suyun yanisira su ile beraber sabun kullanimi 6zellikle hardal ve kabarcik yapici ajanlar gibi yagli
bilesikler ile meydana gelmis kontaminasyonda, bu maddelerin ¢éziinmesine neden olur. Sivi

sabunlarin, katilara gére kullanim kolayligi mevcuttur.
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Sulandiriimis gamasir suyu (sodyum hipoklorit) solisyonu ¢ogu kimyasal ajani hidrolize ve nétralize
eder. Fakat kitlesel yaralanmalarda ¢amasir suyunu uygun oranlarda, cabuk sekilde seyreltip
kullanima hazir hale getirmek kolay degildir, ayrica gézler, mukéz membranlar ve yaralar yakininda
kullanimlari énerilmez ve yapilan galismalarda % 0.5’lik sodyum hipoklorit ¢dzeltisinin sadece su ile
yikamaya goére daha etkili oldugu gdsterilememistir.

Bu nedenlerden dolayi kitlesel yaralanmalarda sadece su ile dekontaminasyon yapilmasi yeterlidir.

KITLESEL YARALANMALARDA DEKONTAMINASYON YAKLASIMLARI
Kitlesel yaralanma durumlarinda dekontaminasyonun etkin bir sekilde ve duzenli olarak
yuritilebilmesi icin degisik yaklasim turleri gelistirilmistir.

1. Ladder Pipe Sistemi: Yiksek volumlu ve dislk basingh su puskirtmek amaci ile yiksek bir
mesafeden ortama su pompalanan bir sistemdir. Once bir dekontaminasyon koridoru
olusturulur, su puskurtebilecek bir arag, genellikle itfaiye araglari, koridora yerlestirilir ve
yukaridan su yaralilar Gzerine puskurtilir (Resim-7). Yaral sayisi fazla ise birden fazla

koridor ve arag kullanilabilir.

Resim-7: Ladder Pipe Sistemi

2. Acil Dekontaminasyon Koridor Sistemi: Burada itfaiye aracglari arasinda bir koridor
olusturulur. Kontamine kisi bu koridordan gecerken, mevcut cihazlarin yardimi ile su
puskartulir (Resim-8,9, Sekil-10).
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Resim-8, 9: Acil Dekontaminasyon Koridor Sistemi

106



Merdiven
Girig 4 Cilg

| |
I I
Dus i Dug i
Alam : Alam :
I | I
I I
I Su I
! O < Hortumu !
| |
| |
! ! ARAG 2
ARAG 1 | | ¢
Soyunma | —— Giyinme |
Alam ! Alam !
I I
| |
i i
| |
Dus | Dus |
Alam i Alam i
| |
| o |
u
| |
: O “€ Hortumu :
| |
Soyunima : Soyunma :
Alam ' Alani !
| |
R !

Girig Cikig

Kotuyucu perdde

Sekil 10: Acil Dekontaminasyon Koridor Sisteminin Sematik Cizimi

3. Ticari Amaglarla Uretilen Dekontaminasyon Sistemleri: Cok cesitli firmalar tarafindan
Uretilmis, cok cesitli tipleri mevcuttur. Bu sistemlerin cogu, genellikle bir ara¢ Gzerine monte
edilmis veya tasinabilir 6zelliktedir. Olay mahalline ¢abuk ulastirilirlarsa ¢ok faydal
olabilirler. Sicak su kullanabilir olmalari, kapali alanlarda soyunma ve dus imkani vermesi
avantajli yanlaridir. Olay yerinde cabuk kurulamamalari ve kisith sayida dus sistemleri
dezavantaj olarak degerlendiriimektedir.

4. Diger Sahra Tipi Sistemler: Elde mevcut imkanlarin degerlendiriimesi ile yaratilan
sistemlerdir. Ortamdaki yangin musluklari, icme suyu saglayan ¢esmeler, yizme havuzlari
vb dekontaminasyon islemi icin kullanilabilirler.

5. Kuru Sistemler: Eger elde mevcutsa, dekontaminasyon amaci ile adsorban &zellikli tozlar
veya jeller kullanilabilir. Yaygin olarak kullanilanlari ¢gamur, un, Fuller topragi, kabartma
tozu, talas, kul, kémlr tozu, aktive edilmis karbon, kil olarak sayilabilir. Etkinlikleri
konusunda yeterli calismalar yoktur. Ayrica dekontaminasyon amaciyla Uretilmis ticari

urtinler de mevcuttur.
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KONTAMINE SU VE GIDALARA YAPILACAK iSLEMLER VE DEKONTAMINASYON
UYGULAMASI

Kimyasal ajanlar canlilara kargl kullaniimasi amaglanmasina ragmen su ve gidalarin kontamine
olmasi muhtemeldir, hatta kaginilmazdir. Bu gidalarin ve suyun toksik nitelik kazanmasina yol acar.
Gidalarin dekontaminasyonu zordur, bazende imkansizdir. Bu nedenle kimyasal ajanin kullanildigi
veya olma ihtimalinin bulundugu yerlerde gidalar koruma altinda saklanmalidir. Kontaminasyon
ihtimalinin olmasi durumunda derhal ve dikkatli bir planlama ile dekontaminasyon yapilmali ve
dekontamine edilecek gidalarin ayirimi gerceklestiriimelidir. Genelde koruyucu paketlerde
bulunmayan gidalarin dekontaminasyonu buyuk zorluklar olusturur. Suyun vicut igin dnemi
nedeniyle gerek suyun dekontaminasyonu, gerekse kontrol ve korunmasi o6zellikle muharebe
ortaminda ¢ok énemlidir.

Kimyasal ajanlar ile kontamine olmusg gidalarin dekontaminasyon iglemi operasyonlari desteklemek
ve savasl suUrdurebilmek amaci ile yapilir. Normalde dekontaminasyon iglemleri paketlenmis
yiyecekler icin yapilmalidir. Paketlenmemis yiyecekler ise yanlglikla kullanimi 6nlemek amaci ile
yok edilmelidir. Yiyecek dekontaminasyonu, baska yiyecek kaynaginin olmadigi kritik durumlarda
yapilmalidir. Dekontaminasyon islemine baglamadan dnce yiyecekler zararli ajana maruz kalma ve
korunma derecelerine goére siniflandiriimalidiriar. Bunlari da sadece koruyucu (st tabakasi
kontamine olanlar, kéti paktlenmis veya yetersiz paketlenmis ve ajana maruz kalanlar ve direk
ajana maruz kalanlar olarak ayirabiliriz. Yiyeceklerin kimyasal ajan ile kontaminasyonu, savas
alaninda herhangi bir noktada olabilir.

Cogu zaman dekontaminasyon islemi ¢ok zahmetli oldugundan koruyucu onlemlere daha fazla
agirhik vermek gerekir. Bu nedenle yiyecek kaynaklarinin surekli ortuli kalmalarina dikkat
edilmelidir. Korunmamis ve kontamine olmus yiyeceklerin yenmesi gastrointestinal tahrise veya
sistemik zehirlenmeye yol acabilir. Bu agidan sinir ajanlari ve vezikanlar en tehlikeli olanlardir.
Kimyasal ajanin yiyecek Gzerine olan etkisi hem ajanin hem de yiyecegin tipine baghdir. Kimyasal
ajanin yiyecege penetre olma derecesi ayrica miktarina, yayillim sekline ve maruz kalma siresine
baghdir. Sinir ajanlari ve mustard korunmamis yagli yiyeceklere derin bir sekilde penetre olurlar.
Likit yapidaki yiyecekler tamamiyla kontamine olabilirler. Arsenikli bilegikler bazi gidalarda kolayca
hidrolize olur ve olusan arsenik oksitleri zehirli 6zellik tasgirlar. Gidalar icerdikleri su, yag ve kristal
maddelere gore siniflara ayrilabilmektedir.

Kimyasal ajanlar, toksik etkilerine ilaveten, gidalarin tadini, kokusunu ve goruntisini de bozarlar.
Fakat kimyasal ajan gidada yukaridaki degisikliklere yol agmadan da asiri toksik 6zellik gosterebilir.
Disg gorunugte degisiklik olmayabileceginden, eder ortam kimyasal ajan ile kontamine olmus ise,

yiyeceklerin de kontamine oldugu kabul edilmelidir.
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Dekontaminasyon gereksinimi  baslica kullanilan  ajanin  cinsine  baglidir.  Secilecek
dekontaminasyon yontemi, paketlemede kullanilan malzemenin niteligine ve yiyecegdin kullaniimasi
icin gerekli zamana baglidir. Unutulmamalidir ki yiyecek dekontaminasyonu, alternatif yiyecegin
olmadigi acil durumlar i¢in gereklidir. Dekontaminasyon islemlerine en basitten baslayarak, en zora
dogru gidilmelidir. En basit ydntem yiyeceklerin hava ile temasinin saglanmasi ve belli bir sirenin
gecmesidir. Cogu ajan zaman igersinde buyik oranda etkisini yitirir. Yogun mustard, GD ve Vx
istisnalari olusturmaktadir. Havalandirma ile yeterli dekontaminasyonun saglamadigi durumlarda
aktif dekontaminasyona basvurulur. Dekontaminasyon igleminde isinin kullaniimasi, kimyasal
ajanin buharlagmasina yol acar. En basit ve standart dekontaminasyon yontemi su ve deterjan ile
yikamadir. Bu islem sicak su ve fircalama ile yapilirsa daha etkin olur. Suyun basingli sekilde
uygulanmasi ile daha iyi dekontaminasyon saglanir. Eger gida yuzeyi, kimyasal ajani absorbe
etmis ise ylkama ile ancak ylzeysel dekontaminasyon saglanabilir. Kumas ve kanvas gibi fibréz
malzemelerin en iyi dekontaminasyonu yikama ve firgalama ile saglanir. Cam, metal, porselen ve
plastik yUzeyler en iyi sicak su veya sabunlu sicak su ile temizlenir. Ancak kauguk ylzeylerde bu
yontem etkili olmayabilir. Besinin bizzat kendisi kimyasal ajan ile temas etmisse dekontaminasyona

tesebbUs etmeden, bu maddelerin ortamdan kaldiriimasi uygun olur.

Gida ve Su Uzerine Kimyasal Ajanlarin Etkileri

Bu etkiler hem gida hem de ajanin 6zelliklerine baghdir. Sinir ajanlari ve mustard kolaylikla yagl

gidalara ve graniler yiyeceklere penetre olurlar. Meyveler sinir ajanlari ile penetre edilirler. Arsenikli

ajanlarin 6zellikle proteinlere penetrasyonu azdir. Gidalari kompozisyonlarina goére ¢ gruba

ayirarak kimyasal ajanlar ile olan etkilesmesini degerlendirmek uygundur.

1. Ylksek su icerikli, diuslk yag ve kristalin yapisindaki gidalar (taze besinler, meyve, seker, tuz)
sivi ve buhar formdaki mustard ve sinir ajanlarini absorblar.

2. Dusulk yag icerikli ve amorf yapidaki gidalar (ekmek, tahil, kuru meyve, ¢ay, kahve,..) sivi sinir
ve mustard ajanlarini absorblar. Bir miktar buhar absorbsiyonu da olusabilir.

3. Yuksek yag ve dusuk su icerikli gidalar ise sinir ve mustard ajanlarini ¢ok kolaylikla absorblarlar
ve dekontaminasyonu imkansizdir.

Gidalar gérinlste herhangi bir degisme olmaksizin oldukga toksik nitelik kazanabilirler. Bazi

gidalarda ise tad, koku ve renkte belirgin degisiklikler gdzlenir. Mustarddan etkilenen et Grtinlerinde

sarimsak kokusu, nahos bir tad ve renksiz bir gérinds olusurken, arsenikli kimyasallardan etkilenen

et ve sebzelerde ise asit tadi, kotl bir koku ve renksiz bir gorunti gézlenir.

Ciftlik hayvanlari Gzerine kimyasal ajanlarin etkileri genelde insanlardaki gibidir. Mustard ajani

hayvanlarda yanik olusumuna neden olmaz. Bdlgede blylk oranda 6lu hayvanlarin varlig

kontaminasyonu gosterir ve bu hayvanlar kesinlikle yenilmemelidir.
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Kontaminasyona Karsi Su ve Gidalarin Korunmasi:
Gida dekontaminasyonunun zor ve tatminkar olmayisindan dolay! igcecek ve gida korunmasi ¢ok
onemlidir. Gida stogu transport ve depolanma sirasinda daima kapli olarak korunmahdir. Uygun

paketleme ve depolama metotlari iyi bir koruma saglar.

Kontamine Olmus Stok ve Paketlerin Dekontaminasyon Oncesi Tanzimi ve Degerlendiriligi:

Bu islemde g6z 6niine alinmasi gereken noktalar sunlardir:

» Hava gecgirmez cam siseler, muihirlenmis aliminyum paket ve metaller sivi ve buhar
kimyasallar karsisinda tam koruma saglar.

» Hava cikis igin kapanmamis tahta kutular sivi ve buhar kimyasallar kargisinda hemen hemen
koruma saglayamaz.

» Hava cikisi olmayan yagh kagit kapal kutular sivi ve buhar kimyasallar kargisinda iyi bir
koruma saglar.

« islenmemis ambalaj kagidi ile kaph olanlar sivi ve buhar halinde kimyasallara karsi ¢ok az bir
koruma saglar.

» Tek tabaka halindeki bayagdi bir tekstil hemen hemen hi¢ koruma yapmaz.

» Toprak ve ¢imen ile kapli stok mallar sivi ve buhar kimyasallara karsi iyi bir sekilde korunur.

» Kapall binalar sivi kimyasallara karg! iyi koruma yapmasina ragmen buharlara kargi koruma
saglayamaz.

Kimyasal ajana karg! iyi korunulmamig olan ve kimyasal bir saldirlya maruz kalan butin gidalarin

kontamine oldugu daima g6z 6nune alinmalidir. Arsenikli bir kontaminasyondan suphelenildiginde,

gida su iginde suspense edilerek suda kimyasalin varligi test kiti ile arastirlir.

Mental kapasite bozucular, biyolojik ajanlar ve nukleer artiklar kimyasal ajan saptamasi igin

kullanilan deteksiyon kitleriyle teghis edilemezler.

Gida Dekontaminasyonu: Dekontaminasyondan once dikkatli bir planlama ile kontaminasyonun
boyutu belirlenmelidir. Edinilen bilgiden hareketle farkli islem yaklasimi icin mallar ¢ gruba
bdlinmelidir.

I.GRUP : Kimyasal ajan buharlarina temas etmis olan konserve ve agilmamis paketler. Paketlerin
Ustiindeki kontamine buharlari uzaklastirmak icin kisa bir havalandirmadan sonra kullaniimasi
uygundur.

II.GRUP : Sivi kimyasal ajan ile kontamine olan konserve agilmamis paketler. Burada yapilacak en

iyi islem havalandirma ve zaman gecirtme ile kendiliginden bir dekontaminasyonu
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gerceklestirmektir. Sayet gida tiketimi hemen gerekiyorsa en distaki kontamine tabakalar atilir ve

daha i¢ tabakalar kontrol edilebilir.

[II.GRUP : Sivi veya buhar halindeki kimyasal ajana temas etmis olan paketlenmemis malzemeler.

Sayet ayni gidanin temini igin alternatif bir yol yok ise bu gidalarin dekontaminasyonu yapiimalidir.

Bunun i¢in su yollar izlenir.

» Yilzeysel yag tabakasi ve blylk orandaki kontamine bdélgelerin uzaklastiriimasi.

* % 1 klor veya % 2 sodyum bikarbonat solusyonu ile yilkama

+ Suda kaynatma, firnlama, kavurma metodlarinin uygulanmasi. Bu metodlar ile etlerdeki eser
miktardaki sinir ve blister ajanlarin uzaklastiriimasi mumkuandur.

Bu bilgilerden hareketle bilinen kimyasal ajanlara temas etmis agiktaki gidalarda (I1l.GRUP) takip

edilecek metod asagidaki gibi olmahdir.

SINIR VE AJANLAR’In sivi formuna temas eden biitiin gidalar yok edilmelidir. Buhar formuna

temas etmis olan yagl ve sulu besinlerde yok edilmelidir. Kuru gidalar ise 48 saat havalandiriimall,

diger gidalar ise % 2 sodyum bikarbonat ile yikanip soyulmali veya kaynatiimalidir.

AKCIGER IRRITANLARI ile temas eden gidalar su ile temasta hemen bozulduklari igin su ile

yikanip 24 saat sure ile havalandiriimalidir.

KAN ZEHIRLERI ile temas eden gidalarda tehlike yaratacak sekilde bir kontaminasyon olusumu

beklenmez.

KARGASA BASTIRICI AJANLAR ile temas eden gidalarin ise tadi yenilmeyecek sekilde bozulabilir.

Su Dekontaminasyonu: icme, yikama ve gida hazirlamada kullanilan suyun kontaminasyonu
toksik tehlikelere neden olacagdi icin dekontaminasyon ¢cok énemlidir. Bir ¢ok ajanlar suda hidroliz
olmasina ragmen, bu yol dekontaminasyon metodu olarak tatmin edici degildir. Arsenikli ajanlar
suda tam olarak hidroliz olsa bile degradasyon Urlnleri de toksik 6zellik gosterirler. Suyun iyi
gorunimu kontamine olmadigini gostermez. Su test edilinceye kadar kontamine oldugu kabul
edilmelidir. Derin kuyulardaki su (sayet kuyu agzi iyi kapatilmigsa) veya metal kapli tanklardaki su
emniyetle kullanilabilir. Suyu test eden kitler ile suda belli konsantrasyondaki ajanlari dedekte
ederek su kontrolunl saglamak mumkundur.

Su dekontaminasyonu icin genelde uygulanan metodlar;

Basit kaynatma; gtivenilir bir dekontaminasyon yontemi degildir.

Filtrasyon

Superklorinasyon; basit klorlama, kimyasal ajan dekontaminasyonu icin yeterli degildir

Flokulasyon; buyuk miktardaki su icin metal tuzlari ile uygulanan metottur.

o M 0w b=

Tersinir Osmosis; agir metallerin uzaklastiriimasinda uygulanan etkin bir metottur.
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D. NBC EGITIMI:

Askeri ve sivil tibbi personelin egitimi bir kimyasal ataga kars! tibbi yaklagsimin uygun sekilde yerine
getiriimesi agisindan olduk¢a 6nemlidir.Sadece saglik personeli degil, ayni zamanda halkin blyuk
cogunlugu da, kimyasal ataga karsi korunmanin ve etkilenmis kisilere yaklagimin nasil olmasi
gerektigi konusunda egitilmelidir. Diger taraftan, olay bdlgesini kontrol altina alabilecek ve kullanilan
ajani saptayabilecek emniyet glgleri, itfaiye ekipleri, sivil savunma ekipleri ve diger personelin
aralarinda bulundugu ilk midahaleci personelin de kendilerine yeterli bilgiyi verecek sekilde egitime
tabi tutulmalari gerekmektedir. Uygulanabilecek egitim programina 6rnek olacak sekilde bir
program Tablo-XIV'de gorulmektedir.

Tablo-XIV: Kimyasal Silahlara yonelik rnek egitim programi

» Kimyasal Silahlarin tanimi

» Kimyasal silahlarin genel 6zellikleri

» Kimyasal silahlarin tipleri
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» Kimyasal silahlarin etkileri, ilk yardim ve tedavi sekilleri

a. Sinir ajanlari
b. Yakici ajanlar

c. Bogucu gazlar

d. Kan zehirleri

e. Kapasite bozucu ajanlar
f. Kargasa Kontrol ajanlari

g. Bitki élduricu ajanlar

» Kimyasal silahlarin psikolojik rolu
» Kimyasal silah yaralisinin dekontaminasyonu

* Korunma yéntemleri

a. Kisisel koruyucu onlemler ve uygulamalari (Koruyucu elbise,
koruyucu maske giyimi)

b. Toplu korunma tedbirleri

Kimyasal silahlarin taninmasi

Dedektor kagidinin kullanimi
Kimyasal ajan monitéra (CAM) kullanimi

Kimyasal silahlarin tanisinda laboratuvar

L] p -O' .QJ L]

Kimyasal silah yaralanmalarinda triyaj ve tahliye prensipleri

E. KIMYASAL ATAKTA TIBBi MUDAHALE:
Kimyasal bir atak durumunda yapilacak tibbi girisimleri (¢ ana baglk altinda kategorize ederek

inceleyebiliriz:
1. Atak oncesi tibbi hazirhlk,
2. Kimyasal bir ortamda verilecek ani yanit

3. Atak sonrasi hastane asamasi.

1. ATAK ONCESI TIBBi HAZIRLILIK:
Olasi bir kimyasal silahin kitlesel etkilerine karsi, 6ncelikle baris zamaninda askeri ve sivil saglik

kuruluglari, acil tibbi hazirlilik ve saglik personeli tarafindan yuratilecek tibbi midahale planlarinin
olusturulmasi gerekmektedir (Tablo-XV). Hazirlik planlari atak éncesi gelistiriimesi gereken pek ¢cok
ihtiyaci icermektedir.

Bunlar arasinda, Tibbi Mudahale Timi, bu planlamanin en énemli komponentlerinden birisidir. Bu
plan icerisinde kimyasal bir tehdite kargi nasil hazirlikli bulunulmasi gerektigi de ele alinmalidir. Bir
olay 6ncesi, koruyucu ve savunmaya yonelik ekipman gibi tibbi kaynaklarin stoklanmasi yonundeki

bilgilerin elde edilmesi effektif bir tibbi yanitin gergeklestirimesinde buylk rol oynamaktadir. Olay
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sonrasi yaralilarin triyaji ve saglik kuruluglarina tahliyesi de bu kaynaklarin varligi ve kullanilabilirligi
ile orantili olacaktir.

Ayrica, hastane blinyesinde dekontaminasyon unitesi, laboratuvarlar ve ilk yardim-triyaj Uniteleri
olusturulup, atak sirasinda veya sonrasinda etkin bir sekilde g¢alismalari yéninde planlamalar
yapilmalidir. Bunun disinda, kimyasal savunmaya teknolojik bir alt yapi olusturmak UGzere,
deteksiyon, profilaksi, tedavi ve erken uyari sistemlerine yénelik bilimsel arastirmlar ortaya konulup
gelistiriimelidir.

Ozellikle sivil popllasyonun egitimine blyik énem veriimeli, bu egitimde kisilerin kendi kendini
korumasi (self-protection) ve bir kimyasal atak sonrasi bunun varligini ortaya koyacak
bilgilendirmeler yapilmalidir. Bunun disinda, askeri ve sivil kimyasal savunma kuruluglari, belli bir
isbirligi ve ortak galisma sergileyerek bu tehdide kargi hazirlikli bulunmalidirlar. Bu organizasyonlar,
kimyasal savunmanin olusturulmasi kapsaminda, bu ajanlarin kullanimina ydnelik belirtecler

konusunda belli deneyimlere kavusturulmaldir.

Tablo-XV: Kimyasal Terorizme Kargi Tibbi Yanit Ve Hazirhlik:

Acil midahale planlarinin olusturulmasi
Tibbi Midahale Timi
Koruyucu ekipman ve materyallerin stoklanmasi
ilk yardim ve Dekontaminasyon Unitesi
Laboratuvarlar
Analitik laboratuvar
Biyokimya Laboratuvari
Korunma
Kisisel
Toplu
Arastirma ve Gelistirme faaliyetleri
Tanima ve saptama (deteksiyon ve identifikasyon)
Profilaksi ve tedavi
Egitim ve tatbikatlar
Sivil halka yonelik
Tibbi personel
ik yardim ve Kurtarma Ekibi
Haberlesme ve isbirligi
Ulusal ve uluslararasi
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ikaz ve alarm
Olaya yonelik belirtegler
Istihbarat

2. KIMYASAL ATAGA KARSI OLAY YERINDE ACIL TIBBi MUDAHALE
HASTANE ONCESI TIBBi YANIT

Kimyasal savas ajani gibi kitle imha silahlarinin kullanildigi bir durumda, ileri derecede etkili acil
tibbi yanit ve olay yerinde kimyasal yaralilara hastane dncesi tibbi midahaledeki etkinlik, 6l sayisi,
panik ve kaosu anlamli derecede azaltacaktir.
Kimyasal ajanlara maruz kalmis Kigilerin semptom ve bulgularini degerlendirebilecek kurtarma
ekibi, olay yerinde iyi bir tibbi midahale ve ydnetim uygulamalidir. Aksi takdirde yaralilara
midahalede hastaneler ve diger saglik kurumlari asiri is ylkini kaldiramayacagdi icin yetersiz
kalacaktir. Hastanelerin asirn yiklenmesi ise kimyasal silahlarin amagclarindan biri olan kaos ve
panigi arttiracaktir. Bu nedenle tibbi ydénetim, olay yerinde triyaj ve tibbi bakimi kapsayacak sekilde
yuksek seviyede uygulanmalidir.
Kimyasal bir olaya midahale edecek personelin iyi hazirlanmasi, egitiimesi ve gerekli malzeme ile
donatiimasi énemlidir. Bu muidahale personeli acil tip teknisyeni, acil uzman hekimi ve acil
hemsiresinden olugmalidir. Bu kigilerin kimyasal atagin hastane 6ncesi yonetimi icin agagidaki
konular hakkinda bilgi sahibi olmalari gereklidir.

a) Olay: tanimlama

b) Tibbi komuta ve kontrol

c) Emniyet ve koruma

d) Dekontaminasyon

e) Olay bdlgesinin izolasyonu

f) Ornek toplama ve deteksiyon

g) Psikolojik yonetim

h) Haberlesme ve koordinasyon

i) Triyaj

i) Tedavi

k) Tahliye

l) Oluislemleri
Bu hususlardan bazilari, tibbi ekibin aldigi atak 6ncesi dnlemlerde g6z 6nunde bulundurulmalidir.
Bunlardan, olay yeri izolasyonu ve bdlgelerin olusturulmasiyla birlikte triyaj ve transportun, yani

diger medikal islemlerin ne kadar hizli yapildigina bagl olan tahliye isleminin iyi bilinmesi gereklidir.
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Her seyden 6nce atagin bir kimyasal atak oldugu belirlenmeli ve tibbi ekibin muhtemel kimyasal

atak isaretlerini iyi bilmesi gereklidir (Tablo-XVI).

Tablo-XVI: Kimyasal ajan kullanimini dislindiirecek genel bulgular.

Beklenmedik sekilde gevredeki hayvanlarin élmesi
Cok sayida insanda acgiklanamayan benzer bulgu ve semptomlarin gérilmesi

>
>
» Alisilagelmisin diginda sivi damlaciklari, gaz ve kokunun bulunmasi
>

Olay yerinde spreyleme cihazi ya da mihimmat bulunmasi

Kimyasal ataga karsi triyaj ve ilk yardimi gergeklegtirirken, tahliye ve dekontaminasyon alanlarini
iceren farkli bdlgeler olusturulmalidir. Diger bir deyisle énceden bazi kesin konseptleri yerine
oturtmaliyiz, ilk yardim ve hayat kurtarma yetenegimizi geligtirmeliyiz. Ozellikle operasyon
bdlgesindeki mevcut tibbi imkanlar géz 6nudnde tutularak, yaralilarin tibbi bakim 6nceligine gore
triyaj gorevlileri tarafindan siniflandiriimasi hastaneye goénderilecek yaral sayisini oldukga azaltir.
Bazi yarallar siniflandirmaya gore bekletilebilir ya da geciktirilebilir. Daha ileri tibbi bakim
gerektirenler ilgili bolimlere sevk edilebilir.

Kimyasal bir olaydan sonra kirli alana gelen kurtarma ekibi meteorolojik sartlari da dikkate alarak

alani sicak, 1lik ve soguk bdélge olmak lzere tge ayirmalidir. Tamamen kontamine olan sicak bdlge,

i
TEHLIEE ECOLGE SIMIELARI
- Gecis kapisi
Gecis kapisi
j Dekontaminasyon

Balgesi

Ik Alan
[

Ozel kimyasal ajan detektérlerine ve alicilarina sahip deteksiyon takimi tarafindan isaretlenmelidir.
Ihk bolge ile soguk bdlgenin ayrildigi hat Gzerine acil tedavi istasyonu kurulur ve tahliye islemi
yapllir (Sekil-11).
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Sekil-11: Kimyasal atak sonrasi alanlarin olusturulmasi.

Triyaj, ilk yardim ve dekontaminasyon uygulamalarinin yapildigi sicak ve ilik bélgeler kirli alan
olarak kabul edilir ve bdlge temiz alandan acil tedavi istasyonunun kuruldugu sicak hat ile ayrilir.
Kirli bdlgeye giren tibbi ekip personeli mutlaka koruyucu elbise giymeli ve tekrar temiz bdlgeye
dénmeden 6nce dekontaminasyon islemine tabi tutulmalidir.

Stabil durumdaki yaralillara temiz alana goéturiimeden 6nce dekontaminasyon yapilmalidir. Agir
ama stabil olan bazi yaralilar dekontaminasyon uygulamadan direkt hastaneye tahliye edilebilirler.
Bu karar sadece uzman hekimler tarafindan verilmelidir. Batin yarallarin hastaneye kabulinden
once dekontamine edildigi gercegini gdéz éninde bulundurarak, tecribelerime gdre bu uygulama
dogrudur. Ama bazi otoriteler kimyasal olay bdlgesinden yaralilarin direkt hastaneye naklinin yanhs
oldugunu kabul etmektedirler.

Dekontaminasyon, genellikle sicak hattin disinda dekontaminasyon istasyonlarinda sekil-12’'de
goruldugu gibi seri bir bigimde yapilir. Kimyasal bir saldiri karsisinda 6zgin bir yaklagim olan
dekontaminasyon, ajanin nétralize edilmesi veya uzaklastiriimasi seklinde yapilir. Burada % 0,5
hipoklorit ¢ozeltisi (1 kisim ¢amasir suyu, 9 kisim su) uygulanan hastalar,son istasyonda su ile
durulanirlar. Dekontaminasyon islemi esnasinda cildin silinmesi ve firgcalanmasinin kimyasal ajan

absorbsiyonunu arttiracagi akilda tutulmalidir. Dekontaminasyon istasyonunun amaci, kontamine

i

DEEONTAMINASYON ALANI

Elbise cikar Elbise giy

R

- ® ® =

g

Basingh %0,5’lik Basingl Su
Su Hipokloritli Sivi

yaralilarin acil tedavi alanina dekontamine edilmeden kirli bir sekilde gegmemelerini saglamaktir.

Sekil-12: llik boélgede dekontaminasyon islemlerinin gergeklestirimesi.
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Kimyasal bir saldiridaki kurtarma ekibinin dikkat etmesi gereken en 6nemli kural kendi kendini
korumaktir. Bunun iki temel yéntemi vardir:

a. Yeterli korumaya sahip elbiseler giymek,

b. Yaralilarin tam bir dekontaminasyona tabi tutuldugundan emin olmak.
Bu elbiselerin i¢ tabakasi aktif karbonla kaplanmis olmalidir. Tim personel en az C seviyesinde
koruyucu elbise giymelidir (Tablo-XVII). Koruyucu ekipmanlardan biri olan gaz maskesi, 6zellikle
gaz haline doénlUsebilen ajanlara karsi etkili bir korunma saglar. Gaz maskeleri ile surekli yapilan

denemeler ve egitim, bu maskelerin kullanimi sirasindaki zorluklarin yenilmesini mimkun kilar.

Tablo-XVII: Kimyasal bir olayda kullanilacak techizatlarin koruma seviyeleri

Seviye A

En dst dizeyde koruma saglar, c¢ok
yuksek konsantrasyonda toksik ajan

uygulamasinda kullanilir.

Tam bir kimyasal koruma saglar, pozitif
basin¢li solunum cihazi, kimyasal gegirmeyen
cift kath eldiven ve gizme vardir. Kiyafet hava

gegirmez.

Seviye B

Cilt tehlikesinin az oldugu durumda

kullanilir.

Hava gecirmezlik disinda A seviyesindeki gibi

tam bir solunum korumasi yapar.

Seviye C

Ajanin havadaki konsantrasyonu ¢ok

dusukse kullanilir.

Yuzlu koruyan maske, Kimyasal gecirmeyen

eldiven ve cizmesi olan kiyafet.

Seviye D

Kimyasal atak tehlikesi  olmayan

durumda kullanilir.

Latex eldiven, solunum korumasi yoktur, gdze

sicramayi engeller.

Kurtarma tim personeli soguk bolge olarak adlandirilan alanda da tam koruyucu elbise, maske ve
diger ekipmanlar ile calismalidir. Bazi uzmanlarin temiz bdlgede gdrevlendirilen tibbi bakim
personelinin koruyucu maske takmadan caligabilecedini belirtmelerine ragmen, korunmasiz saglik
personelinin risk altinda olabilecedi unutulmamahdir. Cinku, soguk bdlge ayrilmis bir alan olsa bile,
tibbi midahale esnasinda meteorolojik sartlarin degismeyeceginden emin olunamaz.

Kimyasal ataga karsi olay yerinde acil tibbi miidahale tablo-XVIII'de 6zetlenmistir.

Tablo-XVIll:Kimyasal ataga karsi olay yerinde acil tibbi mudahale.

ilk yardim ve Kurtarma Timi
Olay yerinin izolasyonu ve glivenliginin saglanmasi
Deteksiyon
Sicak bdlgenin olusturulmasi
ik yardim
Triyaj

Ihk bdlgenin olusturulmasi
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Dekontaminasyon
Transport
Soguk bélgenin olusturulmasi
Tibbi bakim
Triyaj ve tahliye
Kimyasal atagin tipini ve buyukligunun degerlendirilmesi
Kitlesel yaralanmalara yonelik ihtiyaclarin degerlendiriimesi

ilk miidahalecilerin korunmasi

3. OLAY BOLGESINDE TRIYAJ:
Triyaj yaralilarin, tibbi bakim dnceliklerine ve eldeki mevcut tibbi imkanlarla uyumlu olacak sekilde

kategorize edilmeleridir. Bu durum, uygun tedavi ile yeterli yasama sansi bulabilecek yaralilarin
sinirh tedavi olanaklarindan maksimum yararlanimi saglamaktadir.

Herhangi bir atak sonrasi triyaj yapilmasi gereken pek ¢ok durumla kargilasilabilir. Bunlar arasinda;
tibbi destek unsurlarina olan artan ihtiyag, sinirh tibbi kaynaklar ve tesisler ile kitlesel
yaralanmalarin mevcudiyetidir. Diger bir deyimle, bir kitlesel yaralanmanin s6z konusu oldugu
vakalarda ve tibbi olanaklarin asiri yuklendigi ve yetersiz oldugu durumlarda triyaja gereksinim
duyulmaktadir. Triyaj sirasinda veya yaralilara bu triyaj sistemi uygulandiginda, triyaj sorumlusu
tarafindan respiratuvar, noérolojik ve dolagimsal durumu gdsteren semptomlari igeren bazi kriterler
g6zonune alinmaldir. Kimyasal silah yaralilari tam ve uygun bir sekilde triyaca tabi tutuldukga,
saghk kuruluglarindaki asiri yuklenme o6nlenebilecegdi gibi ayni zamanda yasam sansini veya
yaralilarin olusma hizini azaltacaktir.

Triyaj islemi, gerek dekontaminasyon oncesi gerekse sonrasi her bir tibbi asamada pek ¢ok kez
tekrarlanabilecek dinamik bir progestir. Yaralinin klinik durumu degistikge, ayrica medikal kaynaklar
degistikge ve bu olanaklara olan ihtiyag arttikga triyaj isleminin tekrarlanmasi gerekmektedir.

Triyaj uygulamasi, yaraliya yapilacak tibbi girisim sirasinda, olay yerinde tecribeli bir triyaj
sorumlusunu gerektirmektedir. Burada triyaj sorumlusu travma ve bakimi konusunda tecrubeli bir
cerrah olabilecegi gibi kontamine yaralilar i¢in tecrtbeli bir saglik personeline de ihtiya¢ duyulabilir.
Ayrica, triyaj sorumlusuna yardimci olabilecek dis hekimi ve hemsirelerin de goérevlendiriimesi

gerekebilir.

Bunun yaninda triyaj sorumlusu tarafindan;
- Yaralanmanin dogal seyri ve prognozu,

- Mevcut medikal destek unsurlarinin durumu (personel durumu, yetenekleri),
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- Mevcut ve zaman iginde 6ngorulen hasta akiminin durumu,

- Tibbi tahliye yetenekleri bilinmelidir.

Triyaj sorumlulari yaralalilari degerlendirirken, bunlarin konvansiyonel veya kimyasal silah
yaralanmasi olup olmadigi ayirimini  yapabilmelidir. Psikolojik travma gegirenleri ise
tanimlayabilmelidir. Triyaj isleminin dekontaminasyon ile birlikte ydritilmesi ise hastanin iyilesme
hizini arttiracaktir.

Triyaj uygulamasi sirasinda, triyaj sorumlusu, tibbi olanaklar ¢cergevesinde, tibbi girisimden en ¢ok
fayda gorecek yaralilar konusunda karar vermelidir. Burada, tibbi olanaklar sinirli olabilecegi gibi
hemen ihtiyaci karsilayacak stok seviyesinde de olmayabilir.

Sikhkla kullanilan triyaj sistemine goére, kimyasal silahlara aruz kalmis yarallar doért grupta
siniflandiriimaktadir. Bu triyaj kategorileri, acil , éncelikli (priority) ve rutin olarak belirtilen tahliye
kategorileri ile karigtirimamalidir. Triyaj kategorileri;

- Derhal tedavi gerektiren grup (immediate) (Acil) (T1),

- Daha sonra tedavi edilebilecek, bekleyebilecek grup (delayed) (geciktirilebilir) (T2),

- Minimal tedaviye ihtiyag gosterebilen grup(minimal) (T3),

- Yasama sansi zayif olan grup (expectant) (bekletilebilir) (T4),

Olarak siniflandirilabilir.

ACIL (IMMEDIATE) KATEGORI (T1):
Bu gruptaki yaralilar, ¢ok kisa surede, acil tedavi Unitelerinde hayat kurtarici iglemlere ihtiyac
goOstermektedir. Bir diger deyimle, bu yaralilarda yasami tehdit edici bir durumda olup, gerekli tibbi

tedavi ile kurtarilmasi mimkundur.

GECIKTIRILEBILIR (DELAYED) KATEGORI (T2) :

Bu kategoride, siddetli etkilenme goéstermis yaralilarin uzun sireli hospitalizasyon, majoér cerrahi
girisimlere ve uzun sureli yogun bakima ihtiyaglari bulunmaktadir. Bu yaralilarin tibbi girisimlerinin
gecikmesi, bu yaralinin gidisatini degistirmeyecegi gibi klinik gidigi ters yonde etkilemeyecektir.
Genellikle, bu gruptaki yaral ve hastalar acil tedavi istasyonlarina génderilmezler, daha alt diizey

saglk kuruluglarinda dekontamine edilmeyebilirler ve temiz bdlgelere tahliye edilebilirler.

MINIMAL KATEGORI (T3):
Bu yaralilar, doktor tarafindan yapilacak bir tedaviye gerek géstermeyen ve kisa slrede goérevine
donebilecek bir gruptur. Bu hastalar diger saglik personel tarafindan desteklenmekte ve tahliyeye

ihtiyagc duymamaktadirlar.
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BEKLETILEBILIR (EXPECTANT) KATEGORI (T4) :

Bu yaralilar yagami tehdit edici boyutta olup, tiim tibbi girisimlere ragmen hayatta kalmalari oldukc¢a
zor olan gruptadir. Yaraliya yapilmasi gereken tibbi midahale olanaklarinin yetersiz olmasi veya
acil tedavi Unitelerinin kapasitelerinin Ustiinde sartlar gerektirmesi bu duruma yol acan diger
unsurlardir. Bir baska deyisle, bu grupta siniflandiriimis yarallar eder yogun bakim hizmeti ile
yasama sansina sahip olabilecek durumdalarsa daha ileri saglik kurumlarina tahliye edilmelidirler.
Tibbi olanaklar ise, kimyasal silah yaralisina yeterli tibbi bakimi sadlayacak duzeyde olamayabilir.

Bu durumda da, hasta veya yarali beklenen kategoride tiryajlanmalidir (Tablo-XIX)

Tablo-XIX: Triyaj gruplari.

Sinir ajani » Konusabiliyor, yurtyemiyor (siddetli dispne, kas
kasilmalari, bulanti, kusma); Solunum sistemi, GIS,
kas-iskelet sistemi gibi sistemlerden iki veya daha
fazlasinda etkilenme, kan dolagimi normal.

Acil » Konugamiyor (biling kaybi), yurdyemiyor, kan
(Immediate) dolagimi normal.

 Konusamiyor, yuriyemiyor, dolasim bozulmus

(tedavi olanaklari yeterli ise).

HCN » Siddetli etkilenme (suur kapall, konvulsiyonlar
ve/veya apne, dolagim normal.
Yakici ajan » Solunum sistemi ve hava yolu hasari
Sinir ajani e Siddetli etkilenem sonrasi, antidot uygulamasi
sonrasil.
Geciktirilebilir | HCN » Etkilenme sonrasi 15 dakika gecmis yaralilar.
(Delayed) Yakicl ajan » Cilt hasari > 5%, < 50 % (vucut yuzey alaninin); géz

hasari; etkilenme sonrasi (> 6 saat) solunum hasri

baslamasi.
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Sinir ajani * Yuruyebiliyor, konugabiliyor; kendi kendine ilk yardim
- yapabiliyor.
Minimal Yakicl ajan  Cilt hasart < 5%, min6ér géz hasari; mindr Ust
solunum yollari hasari.
Sinir ajani » Konusamiyor, dolasim bozuklugu var
Yakici ajan * Vicut yuzey alaninin % 50’den fazlasi etkilenmis,
Bekletilebilir siddetli hava yolu hasari (maruz kalma sonrasi < 6 h
gecmis), dolasim bozuklugu
(Expectant) HCN » Dolasim bozuklusu
Fosgen » Erken basglangic gosteren orta-siddetli hasarlar
gOsteren.

4, KiMYASA_L ATAGA KARSI HASTANE MUDAHALE ASAMASI- DEKONTAMINASYON VE
TIBBI BAKIM

Bir kimyasal olay sonrasi, hastanelere olay yerinden beklenenin tUzerinde kimyasal yaralinin tahliye
edilmesi kaginilmazdir. Bu asiri hasta akinina karsi hastaneler aksiyon planlarini tatbik etmeli, bu
konuda tecribe ve bilgi birikimine sahip saglik personelinin uygulayacadi hasta mudahalesini
gerceklestirmelidirler. Kimyasal bir tehdide karsi hastanelerde “Dekontaminasyon ve Acil Bakim
Uniteleri” olusturulmali, kimyasal silah yarallari bu bdlgelerde dekontamine edimeli ve ilgili
kliniklere sevk edilmeden énce durumlari stabilize edilmelidir.

Kimyasal silahlarin terorist hareketlerde sivil halk Uzerine kullanimina ait tehdit git gide artmaktadir.
KSA’nin ilk kullanimi 1915 yilinda Belgika’da Almanlar tarafindan 168 ton Klor gazinin kullanimi ile
gerceklestirilmistir.  Yakin tarihte ise 1994 ve 1995de Japonya’da terdrist amacl olarak
kullaniimiglardir. Ginidmuzde bircok tibbi kamu biriminin, kimyasal bir ataga karsi hazirlikh olmadigi
g6zlenmigtir. Ornegin; Tokyo Metrosuna 1995 yilinda yapilan sarin gazi saldirisinda, hastalara
mudahale eden 15 doktordan 13 tanesi gazdan etkilenmistir. Clnkli gaza maruz kalan hastalardan
yurdyebilenler, dekontamine edilmeden Acil servisi gecerek direk olarak tedavi servislerine
ulasmiglardir. Bu nedenle, bir atak durumunda, tedavi hizmeti veren personelin glvenligi saglanmis
ve hastalar hastaneye kabul ediimeden 6nce dekontamine edilmis olmalidir.

Hastanelerdeki acil servisler, potansiyel kimyasal afetlerin tibbi yénetiminden sorumludur. Kimyasal
bir atakta, acil hayat kurtarici midahale gerektirmeyen hastalarin tedavisinde dekontaminasyon ilk
oncelige sahiptir. Bu bdlim, hasta dekontaminasyonuna ve hastane acil servislerinin hazirlik ve
reaksiyon durumuna genel bir bakisi igerir.

Dekontaminasyon, daha fazla tehlike arz etmemeleri i¢cin kimyasal ajanlarin azaltiimasi ya da
ortadan kaldiriimasi olarak tanimlanir. Ajanlar fiziksel yontemlerle ya da kimyasal olarak nétralize
edilerek (detoksifikasyon) temizlenebilir. Cildin dekontaminasyonu, su iki nedenden dolayi

onemlidir:

123



1. Toksik kimyasallarin daha fazla absorbe olarak, sistemik etki géstermesini dnlemek,
2. Yaralinin cildindeki ya da elbiselerindeki maddelerden dolay! diger ekipman ya da Kisileri
korumak (sekonder kontaminasyon). Ancak, yaralarin ve gézlerin dekontaminasyonu gerekli
oldugunda mutlaka yapilmalidir.
Herhangi bir kimyasal maruziyetten sonraki en etkin ve dnemli dekontaminasyon, maruziyetten
sonraki ilk 1-2 dakika iginde yapilan dekontaminasyondur. Bu, kisisel dekontaminasyondur. Sireg,
hem ¢ok miktarda personel, hem de genis zaman gerektirir. Sivilar ve katilar ciltten etkin bir sekilde
temizlenebilen yegane maddelerdir.
Kimyasal savasg ajanlarinin (KSA) c¢ogu igin standart koruyucu elbiseler yetersiz kalir. KSA
maruziyetinin uygun bir gsekilde ydnetilebilmesi icin, acil bakim personelinin asagidakileri
gerceklestirerek kendilerini korumalari gereklidir:

1. Kisisel koruyucu ekipman (KKE) kullanmak,

2. Hastalari ivedi bir sekilde dekontamine etmek,

3. Destekleyici bakim saglamak,

4. Gerekli oldugunda spesifik antidotlari saglamak.
Bu ekipmani kullanmak &zel egditim gerektirir, bu nedenle personeli bu ekipmani kullanmak zorunda
kalmadan 6nce egitmek gerekir. KKE, 3 dlzeye ayrilir:

1. A seviye KKE; olaya ilk reaksiyonu verenler ve ajan buhari konsantrasyonunun yasam ve
saglik i¢in cabucak tehlikeli hale geldigi sicak bolgede galisan diger kisiler igin gereklidir.

2. B seviye KKE; bilinmeyen kimyasal ajanin dekontaminasyonu ile ugrasan hastane personeli
igin gereklidir.

3. C seviye KKE ise, kimyasal ajanin belirlendigi ve hava temizleyici respirator ile
uzaklastirmaya uygun oldugu durumlarda kullanilir.

Dekontaminasyon ihtiyaci, sadece deteksiyon yontemleriyle ortaya cikarilabilir. kullanilan
dekontaminasyon tipi, duruma baghdir. Giysilerin ¢ikarilarak uzaklastiriimasi, kontaminantlarin
%70-80’inin temizlenmesini saglar. Dekontaminasyon en iyi basit yiuksek volimli sulu dilisyonla
basarilabilir. Bazi durumlarda, yagl ya da kaygan maddelerin temizlenmesi igin hafif sabunlar
gerekir.

Baslangi¢ dekontaminasyonu, kontamine ¢evreden uzaklagsmayi, dekontamine olmus tim giysi, ve
malzemelerden kurtulmayi ve bol su ile durulanmayi icerir. Kimyasal savas ajanlarinin ¢ogunu
kimyasal olarak nétralize eden %0,5’lik hipoklorid solisyonu ile maruz kalmis kisi durulanir. %
0.5’lik hipoklorid solusyonu, 1 dlgek %5’lik hipoklorid soliisyonuna 9 dlgek su eklenmesiyle elde
edilir. Sicak su ve asiri ovalamadan kacinilir, ¢iinkd bunlar kimyasal absorbsiyonu artirabilir.
Sadece ajan buhari maruziyeti dekontaminasyon gerektirmez. Belirsiz maruziyet hikayesi olan

hastalar tam olarak dekontamine edilir. idealde, maruziyet sdresinin en aza indirmek igin
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dekontaminasyon, maruziyet bdlgesine mumkin olan en yakin yerde yapilir. Kontamine hastalari
kabul eden hastane, acil servisin diginda bir alan tesis etmelidir ve hastalar, hastaneye kabul
edilmeden 6nce bu alanda dekontamine edilmelidirler.

Dekontaminasyonun iki temel yontemi fiziksel temizleme ve kimyasal inaktivasyondur.

Fiziksel temizleme: Cilde basin¢li bir sekilde su ya da sulu solisyonlar uygulamak, énemli
miktarda ajani ciltten uzaklastirabilir ya da ajani seyreltebilir. Fiziksel yontemlerinin gogunun esas
avantaji, nonspesifik olmalaridir.

Kimyasal yontemler: Dekontaminasyon icin 3 tip kimyasal mekanizma kullanilir; su/sabun
yikamasi, oksidasyon ve asit/baz hidrolizi. Mustard (HD) ve kalici sinir ajani Vx, kolayca
oksidasyona tabi tutulabilecekleri sulfir molekdlleri igerirler.

Hastanelerin gogunda kontamine hastanin bakimi i¢in ¢ok az hazirlik vardir ve olayla ilgili
calisanlarinin korunmasi ¢ok kisithdir. Hastanelerin, bu hastalari dekontamine etmeye ydénelik bir
planlari olmalidir. Cunku bir¢ok olayda hastalar 6zel araglariyla ya da dikkatsizce yapilan ambulans
transportu ile hastaneye ulagirlar. Durum her ne olursa olsun, hastanin acil servise alinmadan énce
dekontamine edilmesi esastir.

Acil servis icin ilk karar, dekontaminasyonun nerede yapilacagidir. Genellikle pratik ve mimkuin
olmamasina ragmen, dekontaminasyon alaninin i¢ kisimda olmasi idealdir. Acil serviste ya da acil
servise bitisik bir odada hastalarin gézlenmesi ve kritik tibbi bakim saglanmasi muhakkak ki daha
kolaydir. Bununla birlikte, oda kullanildiktan sonra, atiklarin uzaklastirlmasi ve odanin
temizlenmesi igin gerekli hazirliklar yapilmalidir. Eger dekontaminasyon alani igeride ise, bu boélim
girise-tercihen ambulans girisine- bitisik olmalidir. Gaz, sivi ve kati atiklar toplanmalidir. Oda,
negatif basing altinda olmali ve disari acilan ayri bir havalandirma sistemi bulunmalidir.
Dekontaminasyon isleminde kullanilmig olan su, hastanenin genel drenaj sistemine veriimemeli,
odanin altinda bulunacak ayri bir toplama tankinda biriktirilmelidir.

Tibbi bir Uniteye giren tum yaralillar, eder kontamine olmadiklarina dair bir belgeleri yoksa
kontamine olmus kabul edilirler. Kimyasal bir ajanla kontamine olmus bir kisinin baslangi¢ yonetimi,
acil serviste tedavi olmadan dénce kontamine giysilerin ¢ikarilarak uzaklastiriimasini ve %0,5’lik
hipoklorit ile dekontamine edilmesini gerektirir. Hastanin stabilizasyonu bu sureyi uzatabilir fakat
idealde dekontaminasyon 15-30 dakika sirmelidir. Dekontaminasyondan sonra, hasta genel tedavi
bdlgesine alinabilir ve hastanedeki diger hastalar gibi tedavi edilebilir. Dekontaminasyon alanindaki
tedavinin, temel yasam destegi Onlemleri ve yasam kurtarici prosedurlerin uygulanmasi ile
sinirlanmasi onerilir.

Adsorban materyaller ve M291 Rezin, fiziksel temizleme icin sulu solisyonlar veya basingli su ile

figskirtilarak kullanilir. Acil durumlarda, sabun veya deterjan gibi kuru tozlar, toprak ve un yarar
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olabilir. Un kullanimini takiben, unun yumusak nemli bir bez veya mendil ile temizlenmesinin sinir
ajanlarindan soman’a, Vx’e ve Mustarda karsi etkili oldugu rapor edilmistir.

Su ve su/sabun yikamasi, oksidasyon ve hidroliz, dekontaminasyon icin kullanilan kimyasal
yontemlerdir. Su ve su/sabun solusyonlarinin esas etkisi ajanlarin fiziksel temizlenmesi ya da
seyreltiimesidir. Bununla beraber, o6zellikle alkali sabunlarin kullaniimasinda yavas hidroliz
gerceklesir. Kimyasal dekontaminasyon reaksiyonlarinin en ©&nemli kategorisi, oksidatif
klorlanmadir. Bu terim, hipoklorid gibi “aktif klor” kimyasallarini ifade eder. Gegerli olan doktrine
goére, %0,5’lik sodyum ya da kalsium hipoklorid ile cilt temizligi, %5’lik sollsyonla ise ekipman
temizligi yapilir. Ancak bu solisyon penetre batin yaralanmalarinda (adezif peritonit gelisimine yol
acar), gézde (korneal opasiteye yol acar), agik gégus yaralarinda, agik beyin ya da spinal kord
yaralanmalarinda kullaniimaz. S6zu edilen 6zel bolgeler, asiri bol miktarda steril salin solisyonu ile
yikanir. Cilt yada yumusak doku yaralarinda hipoklorid soliisyonu kullanildiktan sonra, bu bélgeler
de steril salin solisyonu ile yikanir.

Olay bdélgesinin kirli tarafi; triyaj istasyonu, acil tedavi istasyonu ve dekontaminasyon istasyonundan
olusur. Triyaj istasyonu, tibbi tedavi Unitesine tek giris noktasidir. Hasta eger dekontaminasyondan
Oonce acil tibbi tedaviye gereksinim duyuyorsa, triyaj istasyonundan acil tedavi istasyonuna
gonderilir. Acil tedavi istasyonu, kontamine hastalari degerlendirebilecek acil durum tibbi aletleri ile
donanmigtir ve hastalari tibbi tedavi Unitesi igin ya da daha Ust seviyedeki bir tibbi bakim birimine
kontamine sekilde tahliye edilebilmesi igin stabilize eder. Dekontaminasyon alani, yurlyebilen
hastalar ve ylriyemeyen hastalar igin iki bolime ayrilir.

Hastanin dekontamine edildigi, hastane éncesi birimlerdeki dekontaminasyonun derecesi; hasta
miktarina, eldeki kaynaklara, dekontaminasyon planina ve hava durumuna baglidir. En azindan,
sekonder kontaminasyon riski tasiyan her hasta, hastaneye gitmeden &6nce dekontamine
edilmelidir.

Sonug¢ olarak, acil servisteki kimyasal dekontaminasyonun standartlarinin belirlenmesine
gereksinim vardir. Hastanelerin, sahada kimyasal savas ajanlarina maruz kalmis hastalarin
dekontaminasyonunu yapmalari gerekir. Hazirliksiz Tibbi Acil Servis birimleri kontamine hastalari
tagsimamalidir. Hastaneler, saglik hizmeti verenler icin yeterli sayida KKE’ye sahip olmahdirlar. KKE
kapsaminda kimyasallara direngli elbise, koruyucu eldiven, tek kullanimlik botlar, kauguk eldivenler
ve tam korumali maskeler bulunur. Saglik hizmeti verenler, KKE’yi kullanmadan 6nce egitim
almalidirlar. Hastanelerin kimyasal savas ajanlari ile kontamine olmus hastalarla ilgili planlari
olmalidir. Kontamine hastalar, acil servisin veya hastanenin ana bdlgelerine girmemelidirler. Acil
servis doktorlari kimyasal savas ajanlarinin olusturdugu dedisik klinik gérinimler ile bu Kklinik
goraniamlerin patofizyolojileri uygun tibbi ydnetimine ait temel prensipler ve uygulamalari hakkinda

bilgi sahibi olmahdirlar. Kimyasal savag ajanlarinin kontaminasyon riski acil bakim verenlere de
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tasinabileceginden, acil servis doktorlari KKE'In farkh duzeyleri, bunlarin uygun kullanimi ve

dekontaminasyon prosediirleri hakkinda bilgi sahibi olmalidiriar.

Kimyasal atak sonrasi hastane midahale asamalari tablo-XX’de 6zetlenmistir.

Tablo-XX: Kimyasal atak sonrasi hastane midahale agsamasi

Acil midahale personeli
Dekontaminasyon ve Triyaj
Tibbi tedavi
Tanima ve saptama
Belirti ve bulgular
Laboratuvar destegi
Tedavi protokollerinin geligtiriimesi
Rehabilitasyon ve hasta takibi
Kamu saglik kuruluslari ile koordinasyon
Kimyasal atagin tipi ve buyuklugunun degerlendiriimesi

Kitlesel ihtiyaclarin ortaya konmasi.

F. SIVIL HALK iCiN ONERILEN TEMEL KORUNMA TEDBIRLERI
Kimyasal bir ajan saldirisinda ¢abuk, bilin¢li ve planh hareket etme zorunlulugu vardir.

1.

Kimyasal ajandan Etkilenmemek i¢in Alinacak Tedbirler:

a. Pencere ve kapi gergeveleri, izole bantlar ile sikica bantlanarak disaridan genis naylon 6rti

ile kaplaniimahdir. Bu durumda odada bir isiticinin yakilmamasina ve uzun sure odalarin
izole edilmemesine dikkat edilmelidir.

Pencere ve kapi kenarlarina en az 50-100 kez sulandiriimig gamasir suyu (hipokloritli
cozeltiler) ile 1slatiimis bez yerlestiriimelidir. Fakat uzun sire ve ylksek oranda klor
buharlarina maruz kalmamaya dikkat edilmelidir.

ikaz ve alarm isaretleri konusunda halk bilgilendirilmeli ve kimyasal silah saldirisi ihtimali
varsa bu uyarilardan sonra disarida kalinmamalidir.Derhal ve mutlaka si§inaklara veya

kimyasal ajana karsi yukarida belirtilen sekilde korunulan odaya siginiimalidir.

2. Giysiler ve cilt kontamine olmussa:

a. En kisa sure icerisinde ya 6zel dekontaminasyon tozlari veya kil-talk pudrasi gibi tozlari ile

kontamine kimyasal absorbe edildikten sonra sabunlu su ile dekontamine artiklar
giderilmelidir. Bu islemler giysiler ve tum vucuda uygulanmaldir.

Burada dikkat edilmesi gereken bir nokta da sudur. Kullanilan kirli su etrafa bulastiriimadan
atihgi saglanmalidir. Kirli giysiler ise imha edilmek Uzere sikica kapatilmis naylon torbalara

koyarak ilk firsatta camasir suyu veya kireg ile imha edilmelidir.
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b. Gozler kimyasal ajana temas etmigse basi arkaya atarak, 15 dak sire ile devamli su altinda
yikanmalidir.
3. Kisisel Dekontaminasyondan Sonra:
Hastanin derhal bir saglik kurumuna basvurmasi igin ilgilenen Kkigilerin kendi korunma
Onlemlerini aldiktan sonra yardimci olmalari gerekir.
4. Alan ve esya dekontaminasyonu i¢in kaynatma yéntemi ve hipokloritli kiregli ¢ozeltiler kullanilir.
5. Besin ve Su Temizligi:

Ozellikle sivi sinir ajani ve yakici ajanlara temas etmis tiim sivi ve kati yiyecekler imha edilmeli
ve kullaniimamalidir. Tim sivi ve kati besinler sayet bir saldiri ihtimali varsa cam ve teneke —
aliminyum kaplarda saklanmaldir.
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XI. PESTISITLER

Pestisit nedir?

Besin maddelerinin Gretimi, tiketimi ve depolanmalari sirasinda, besin degerini bozan ve besinleri
yok eden, zarar veren hasereleri, mikroorganizmalari ve diger zararhlari kontrol altina almak,
onlardan korunmak, yok etmek, uzaklastirmak veya onlari azaltmak amaciyla kullanilan fiziksel,
kimyasal veya biyolojik savas maddelerine pestisitler denir. Bu nedenle pestisitler sadece pest
denilen zararhlar olduren kimyasallari degil, bocekleri kisirlastiran, bitki veya bdceklerin gelisimi
Uzerine etkiyerek pest populasyonlarini kontrol altina almayi saglayan maddeleri de igerir.

Pestisitler farkli sekillerde siniflandirilabilirler. Bunlardan birincisi, hedef organizmaya gore onlari
kontrol eden veya oldirenler seklinde siniflamadir. Ornegin insektisitler (bdcek oéldiriiciiler),
rodentisitler (fare vs. kemiricilerin populasyonunu kontrol altina almada etkili maddeler) gibi
siniflandirma. ikinci siniflandirma sekli, pestisitlerin etki mekanizmalarina gére siniflandiriimasidir.
Ornek olarak, atraktanlar (gekiciler), repellentler (uzaklastiricilar), kemosterilantlar (kisirlastiricilar)
gibi siniflandirma. Bir baska siniflandirma sekli de pestisitlerin kimyasal yapilarina gore
siniflandirimalaridir. Ornegin, organofosfatlar, karbamatlar, ditiyokarbamatlar, organoklorlular,
piretroidler, piretrinler, fosfinler, kumarinler, dinitro bilesikleri, kloratlar, kloralozlar, fenoksiasetatlar,

pentaklorofenol, triazinler, floroasetatlar, dipridilyum bilesikleri ve triazinler gibi.
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Sonu¢ olarak pestisitler insanlar tarafindan hem kendilerinin, hem hayvanlarinin ve hem de

bitkilerinin cevre sartlarinin kalitesini iyilestirmek amaciyla kullandiklari maddelerdir.

Tarihge:
Batin dinyada 1000°den fazla kimyasal bilesik, biyolojik ve fiziksel madde ¢esitli ticari isim ve

formulasyonlar halinde insektisit, fungusit, herbisit, rodentisit ve antimikrobiyal amaglari nedeniyle
kullaniimaktadirlar. Kimyasal maddeler, pestlerin kontroliinde ylzyillardan beri kullaniimaktadirlar.
Ornegin kikiirt ilk defa fumigant olarak M.O. 1000 yillarinda Cinli’'ler tarafindan kullanilmistir.
Ancak, pestisit 6zelligi gdsteren kimyasal maddelerin sentezi ve formulasyonlarinin Uretimi kimya
endustri devrimi ile birlikte baslamis ve zamanla buylk bir artis gostermistir. 1930’1l yillara kadar
daha c¢ok bitkisel kaynakli (Nicotiana tabacum, Strychnos nux vomica gibi) veya bakir sulfat,
kursun arsenit, bakir arsenit gibi inorganik maddeler pestisit aktif maddesi olarak kullaniimistir.
1930’lu yillardan itibaren modern sentez kimyasindaki devrim ile birlikte alkil tiyosiyanat
insektisitleri, ditiyokarbamat fungusitleri, etilen bromur, karbon sulfur fumiganlar gibi cesgitli
etken maddeler gelistirilmigtir. 1. Dinya Savasi baslarinda ise DDT, klorofenoksiasetik asit grubu
maddeler maddeler gibi ¢esitli kimyasallar deneysel olarak arastiriimaya baglanmis, bu denemeler
savas ylllarinda sir olarak kalmig, savastan sonra ise tarimsal mucadele ilaglarinda buylk
gelismeler saglanmigtir.

Dinya nifusunun artmasi, buna bagh besin gereksiniminin karsilanabilmesi ve daha ekonomik
urlinlerin alinabilmesi icin pestisit kullanimi da artmistir. Ornegin Birlesmis Milletler Gida ve Tarim
Orgitii (FAO) verilerine gore yillik pestisit kullanimi Afrika kitasinda 30.090 ton, Latin Amerika ve
Karayiplerde 169.320 ton, Asya’da 442.100 ton, Avustralya’da 120.820 ton, Yakin Dogu’da 53.870
ton, Kuzey Amerika’da 278.000 ton ve Avrupa’da 454.200 tondur. Turkiye'de ise yillik pestisit
kullanimi 23.600 olarak belirtilmistir. Bu yaygin kullanim sonucu hem insan blnyesi ve hem de tim
cevrede pestisit kalintisi artisina yol agmistir. Bu nedenle Dinya Saglhk Orguti (WHO) ile FAO is
birligi sonucu 1993 yilinda bir kodeks komitesi olusturularak gidalardaki pestisit kalintilarinin kabul
edilebilir dizeylerinin uluslararasi bir standarda kavusturulmasi amaglanmigtir. Cesitli sebze ve
meyveler Uzerinde bulunan pestisit kalinti oranlarinin oldukga degiskenlik géstermesi, insan saghgi
agisindan toksisite riskini énemli kilar. Ozellikle antikolinesteraz organofosfat ve karbamat grubu
pestisitler agisindan bu risk ayri bir nem tagir. Bu nedenle Amerika Cevre Koruma idaresi (EPA)
gidalarin Uzerinde veya igerisinde bulunan pestisit kalintilarinin halk saghgdi agisindan olasi
risklerini belirlemek Uzere yeni bir yasal c¢alisma baslatmis, Ozellikle pestisitlerin kullanim
periyotlarini, ilaglama ile hasat arasindaki zamanin optimizasyonu gibi pestisit kalintilari riskini
azaltici hususlari belirlemeyi hedeflemistir.  Pestisit uygulamalarina bagli akut zehirlenme

problemleri gelismekte olan Ulkelerin kirsal kesimlerinde ciddi bir sorundur.
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Pestisitlerin toksisite riskleri:

Pestisitler ile zehirlenmelerin nedeni, intihar veya uygun olmayan kosullarda ve etiketsiz kaplarda
saklama sonucu kazaen olusan maruziyetlerdir. Matematiksel hesaplama modellerine gore butin
dinyada pestisitler ile olan zehirlenmelerdeki artis 1972 yilindan 1990’ a kadar 500.000 olgu/yil’dan
25.000.000 olgu/yila yukselmistir. 1951-90 yillari arasinda ortaya ¢ikan 148 buyuk c¢apli pestisit
zehirlenmesinde 24.731 kisiden 1065’inin (%4.3) 6ldugu belirtiimistir. Bu zehirlenme olaylarinin 58’i
organofosfatlar, 23’0 karbamatlar, 23’0 organoklorlular ve 11’i de organik civa yapisindaki
pestisitlerden kaynaklanmig, 83 olayda besinlere karigmaya bagl oral maruziyet, 26’sinda cilt
kontaminasyonu, 22’'sinde karma tip ve 16’sinda ise solunum yolu ile maruziyet saptanmistir.
Sayilan zehirlenme olgularinin yaridan fazlasinin ABD ve Tayland’da meydana geldigi ifade
edilmistir. Onbes milyon nifuslu Sri Lanka’da her yil yaklasik bin kisinin pestisitlerden oldigu,
Cin’de de her yil yuz bin pestisit zehirlenme olgusunun ortaya c¢iktigi ifade edilmektedir. WHO
verilerine gore dunyada her yil bir milyon kazaen ve ciddi pestisit zehirlenmeleri, iki milyon da
pestisitlerin kullanildigi intihar girisimleri meydana gelmektedir.

Amerika Zehir Kontrol Merkezleri Birligi (AAPCC)’nin 2000 yih raporuna goére, bir yil igcinde 270.6
milyon nufus ile ilgili olarak 2.168.248 zehirlenme basvurusu alindidi, basvurularin 86.880 adedinin
pestisitlerden kaynaklandigi, saptanabilen 6lim sayisinin 920 (17 adedi pestisit) oldugu
belirtiimektedir (Tablo-XXI, XXIl). Bu oélumlerin % 1.8’i alti yas alti, % 0.7’si de 6-12 yas arasi
cocuklarda meydana gelmistir. Zehirlenmelerin blylUk c¢odgunlugununun alti yasindan klguk
cocuklarda goérilmesine ragmen, total 6lumlerin 19 yas Ustu yetiskin bireylerde 6lim orani % 89.9
olarak gerceklesmistir. Genel zehirlenme ololaylarinin % 92.3’U tek bir maddeden, %5.4°G iki, geri
kalani da U¢ veya daha fazla maddeden kaynaklanmigstir. Zehirlenmelerin % 85.9’'u kazaen ve %
11.3'0 de intihar amacli olarak gerceklesmistir. Fatal zehirlenmelerin % 76.4’G oral, %8.5i
inhalasyon ve 5.7’si de parenteral maruziyet sonucu meydana gelmistir. Bunu sirasiyla aspirasyon,

dermal, 1sirik ve sokmalar ile okuler seklindeki maruziyetler izlemektedir

Tablo-XXI: Amerika Birlesik Devletleri’nde yillara gore gesitli pestisitlerden dlimler

Pestisit/yil | 1985|1990 | 1991 | 1992 | 1993 | 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000
Fungusit - 1 - - - - - 1 - 1 - 1
Herbisit 2 4 4 2 - 6 1 5 6 3 7 7
Insektisit 9 13 14 18 10 8 14 17 9 17 13 6
Rodentisit - - 2 1 2 4 6 4 5 3 4 3
Toplam 11 18 20 21 12 18 21 27 20 24 24 17

Tablo-XXIl: Amerika BD’de 2000 yilina ait gesitli pestisitlere ait zehirlenme sayilari, nedenleri, yas

gruplari ve dlim ile sonuglanan olgu sayisi
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Pestisitler Zehirlenme nedeni Yas gruplari Oliim
intihar Kazaen <6 6-19 19 > |sayisi

Fungusit 17 1.613 463 162 988 1
Herbisit 1.103 8.699 2.615 906 | 5.551 7
insektisit 1.177 43.825| 19.261| 4.870|21.461 6
Rodentisit 743 18.408| 16.829 661 1.790 3
Toplam 3.040 72.545| 39.168| 6.599|29.780 17

Tlrkiye’de pestisitlerden kaynaklanan zehirlenme olgularinin sayisi ve pestisit cinslerine ait

kapsamli istatistiksel veriler olmamakla birlikte Refik Saydam Hifzisihha Zehir Danisma Merkezine

yapilan bagvurular ve pestisit cinsleri ile ilgili bilgiler Tablo-XXIII, XXIV’de verilmistir.

Tablo-XXIII: Zehir Danisma Merkezine Yapilan Pestisitle ilgili Zehirlenme Bagvurulari

Yil Pestisit Zehirlenme Tim Zehirlenmelere Gore
Basvurulari %
1988 233 13.4
1989 356 10.48
1990 515 9.97
1991 513 9.64
1992 691 10.48
1993 733* 7.25
1995 857 8.56
1996 1030 9.36
1997 971 8.62
1998 728 7.99
1999 832 8.78

*Ilk 6 aylik veriler.

Tablo-XXIV: 1992-93 (Haziran’a kadar) Yillarinda Zehir Danisma Merkezine Yapilan Pestisitlerle

ilgili Bagvurularin Pestisit Alt Gruplarina Gére Dagilimi

Zehirlenme Basvuru

Genel Zehirlenme Basvuru

Pestisit Alt Gruplari Sayilari Sayilari
1992 Yili 1993 Yili 1992 Yili 1993 Yili
Herbisitler 11 7
insektisitler 570 266
Rodentisitler 152 83 7300 4911
Toplam 733 356

Havadan ilaglamalarla da pestisitlere bagli toksikolojik problemler séz konusu olabilmektedir.
Ozellikle dinitrofenoller, karbamatlar, organoklorlular ve organofosfatlar ile ilgili toksisite riskleri hem
pilotlar ve hem de yer personeli agisindan énemlidir. ilaglama sezonu éncesi bu personelin bireysel

kolinesteraz enzim dizeylerinin saptanmasi, ilaglama mevsimi siresince de belli araliklarla enzim

dizeylerinin izlenmesi énerilmektedir.
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Pestisitlerin kanser yapici etki potansiyellerinin olup olmadiginin arastiriimasi, toksikolojinin énemli
bir ilgi alanidir. Aimanya’da tarimsal alanda ¢alisan ve pestisitlere maruz kaldigi disinilen insanlar
Uzerinde retrospektif olarak kanser morbiditesi arastiriimistir. 1948-72 yillari arasinda pestisitler ile
en az bes yil galisan 1658 erkek bireyden 169’'unda malign timor teshis edilmis, bu grup insanlarda
digerlerine gore akciger mortalite oraninin énemli derecede ylksek oldugu saptanmigtir. Akciger
kanserine bagl olumler ile pestisitlerle galisma slresinin uzunlugu arasinda pozitif korelasyon
olmasi, doz-etki iligkisini distindlirmektedir. Akciger kanserine bagl 6lum riskindeki artista cesitli
pestisit iceriklerinin aditif etkilesmesi, arsenik, asbestoz, klorlu dibenzodioksinler veya DDT ile
etkilesimin de dnemli rol oynayabilecegi ifade edilmistir.

Neonatal yasamda anne sitlyle veya dogrudan pestisitlere maruziyet, disik dozlarda bile olsa,
ilerideki yetigkin yaglarda ksenobiyotiklere maruziyette dnemli bir cok sorunlarin ortaya ¢ikmasina
zemin hazirlamasi agisindan énemlidir. Zira yetiskin yasamda bu maddelere maruziyete bagh vicut
reaksiyonu degiskenligi, potansiyalizasyon tipte etkiler veya disfonksiyonel proseslerin artmasina

neden olabilmektedir.

Pestisitlerin siniflandiriimalari:

Pestisitlerin hedef organizmalara yénelik kullaniimalarina bagh siniflandiriimalari Tablo-XXV’'de
gOsterilmistir. Bu siniflandirmada pestisitler s6z konusu organizmalari ya oldirtr veya yayillmalarini
kontrol altina alirlar.

Tablo-XXV: Pestisitlerin hedef organizmalara goére siniflandiriimasi

AKARISITLER (acaricides): Kenelere karsi kullanilanlar

ALGISITLER (algicides): Alglere karsi kullanilanlar

AVISITLER (avicides): Kuslarin sayisini azaltmada veya uzaklastirmada kullanilanlar
BAKTRISITLER (bactericides): Bakterilerle miicadelede kullanilanlar
FUNGUSITLER (fungicides):mantarlarla miicadelede kullanilanlar

HERBISITLER (herbicides):istenmeyen bitkileri yoketme veya kontrol altina aimada
INSEKTISITLER (insecticides): boceklerle miicadelede kullanilanlar

LARVASITLER (larvicides): sivri sinek larvalariyla miicadelede kullanilanlar
MITISIDLER (miticides): kenelerle miicadelede kullanilanlar

MOLLUSITLER (molluscicides): salyangoz, siimiklibocek, istiridye, midye miicadelesinde
kullanilanlar

NEMATISITLER (nematicides): solucanlarla miicadelede kullanilanlar

OVISIDLER (ovicides): yumurtalari éldiriicii etkililer kullanilanlar
PEDIKULISITLER(pediculicides):bitlerle miicadelede kullanilanlar

PiSCIDISLER(piscicides): baliklar éldiirmek veya sayilarini kontrol altina almada kullanilanlar
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RODENTISITLER (rodenticides): fare gibi kemirgenlerle miicadelede kullanilanlar
SILVISIDLER(silvicides): ormanlik alanlarda agac ve calilari kontrol altina almada kullanilanlar
TERMISITLER(termiticides): karincalarla miicadelede kullanilanlar

VIRUSITLER (virucides): viriislerle miicadelede kullanilanlar

Pestisitler zararlilar Gzerine olan etki mekanizmalarina gére de siniflandirilabilirler (Tablo-XXVI).

Tablo-XXVI: Pestisitlerin etki mekanizmalarina gére siniflandiriimasi

CEKICILER/IFEROMONLAR (attractants/pheromones): Basta bdcekler olmak

uzere zararli canlilar tuzaklara geken pestisitlerdir (seksuel feromonlar gibi).
KEMOSTERILANLAR (chemosterilants): Bocekler veya kuslar, kemirgenler gibi

omurgali canlilari kisirlastiran pestisitlerdir. Kisirlagstirma etkisi daha ¢ok erkek cinsler

uzerinden yapillr.
DEFOLIANLAR (defoliants): Bitkilerin yapraklarini doken pestisitlerdir.
DESIKANLAR (desiccants): Bitkilerin kurumalarini hizlandirirlar. Bunlar yalniz

zararl otlari kurutmakta degil, hasadin daha erken yapiimasinda da kullanilabilirler.
DISINFEKTANLAR (disinfectants): Zararli mikroorganizmalari inaktive eden veya

olduren pestisitlerdir.
BESLENMEYI UYARICILAR (feeding stimulants): Boceklerin daha hizli bir sekilde

beslenmelerini uyaran pestisitlerdir.
BUYUMEYI DUZENLEYICILER (growth regulators): Bitki veya bdceklerin gelisip

blyUmelerini geciktiren veya stimile eden dogal veya sentetik yapili hormonlardir.
REPELLENTLER (repellents): Bocek, kene, kus, tavsan, kopek veya geyik gibi

zararl canhlari uzaklastirici pestisitlerdir.

Pestisitlerin uygulanma zamanlarina goére de siniflandiriimalari mdmkindir. Bunlar; kuratif,
eradikant, koruyucu, dikim veya ekim oncesi, filizienme éncesi veya filizlenme sonrasi kullanilan
herbisitler olarak ifade edilebilirler. Kiratif olarak hastalik basladiktan sonra, eradikant olarak
fungusitlerin hastallk semptomlari ortaya c¢iktiktan sonra yayilmalarini 6nlemek amaciyla,
koruyucularin hastalik ortaya ¢ikmadan énce fungusitlerin uygulanmalaridir. Herbisitler de ekim
veya dikimden o6nce, agaclarin filizlenmeden ©&nce veya sonra uygulanmalarina gore
siniflandirihlabilirler.  Ayrica pestisitleri segiciliklerine gbére de selektif veya non-selektif,
uygulandiklari pestler Uzerindeki etki sekillerine goére de sistemik veya kontakt pestisitler olarak

siniflandirmak mimkundur.
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insan sagligi acisindan énemli bazi pestisit gruplari ve toksik etki mekanizmalari:

A. INSEKTISITLER:
Kimyasal insektisitlerin hepsi noérotoksik maddeler olup, hedef organizmalarin sinir sistemleri

Uzerine etki gosterirler. Boceklerin santral sinir sistemleri (SSS) ¢ok gelismis olup, memelilerinkine
benzer. Ayni sekilde perifer sinir sistemleri de benzerlik gésterir. Bu nedenle insektisitlerin toksik
etki mekanizmalari ve hedef aldiklari organlar bitin tirlerde aynidir. Ancak toksik etkilerin siddeti
maruziyet slresi, absorbsiyon yolu ve biyotransformasyon hizina bagl olarak degisiklik gosterebilir.
Toksik etkiler, sinir sisteminde sodyum, potasyum ve klorlr iyonlarinin membran transportunu
degigtirerek, spesifik enzimleri inhibe ederek veya sinir uclarindaki kimyasal norotransmitterleri
etkileyerek ortaya ¢ikar.

Organofosfatlar, karbamatlar, organoklorlu ve piretroid yapisindaki bilesikler yaygin olarak
kullanilan insektisitlerdir. Zehirlenmelerde ortaya ¢ikan en énemli semptomlar mide bulantisi,
kusma, diyare gibi gastrointestinal bozukluklar, ciddi fasikilasyonlar, ndbetler ve ndéromuskuler
zayifliklar veya paraliziler ile aritmi ve konduksiyon bozukluklari gibi kardiyak belirtilerdir.
Organofosfat ve karbamat zehirlenmelerinde asetilkolin (ACh) nérotransmisyonunun fizyolojik
karakteristikleri degisir. Ancak normal bireylerin ACh dizeyleri arasinda %25’e varan degiskenlik
s6z konusu oldugundan, Ustte sayllan maddeler ile zehirlenme sliphesi oldugunda en dogru
yaklagim, klinik bulgu ve semptomlara bagl tedavi protokoli uygulamaktir. Tedavinin temeli
dekontaminasyon, solunum yollarinin agik tutulmasi, solunum ve dolasimin monitérize edilmesi gibi
destekleyici girisimler olmalidir. Organofosfat ve karbamatlar icin spesifik tedavi olarak
antikolinerjik ilag tedavisi basta gelir. insektisit zehirlenmelerinde tedavi icin yiiksek doz oksimlerin
kullaniimalari mortalite oranini artirabileceginden énerilmemekte, ancak diusik doz oksimlerin ise
zehirlenmelerin erken doénemlerinde faydali olabilecegi ifade edilmektedir. Akut zehirlenmelerde
asetilkolinesteraz (AChE) enzim dizeyinin 6lgcllmesi, hastanin daha 6nceki normal enzim dizeyi
degerinin bilinerek onunla kiyaslanmasi gibi pratikte zor olan nedenlerden dolayi, Ustteki tedavi

seklinin dnerilme mantidi daha da iyi anlasiimaktadir.

a) Organik klorlu insektisitler:
Organik klorlu insektisitler 1940-60 yillari arasinda tarim ve ormancilikta bitin dinyada yaygin

olarak kullaniimiglardir. Turkiye’de ise ilk kullanima 1945 yilinda baslanmis, 1960 ve 1970’li yillarda
oldukga yaygin bir sekilde kullaniimiglardir. Bu grup maddelerin ¢evrede uzun sire bozulmadan

kalabilmeleri, yag dokusundaki yuksek c¢ozunurlikleri, biyotransformasyonlarinin ve biyolojik
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parcalanmalarinin yavas olugu nedenleriyle gesitli cevre canlilarinda biyomagnifikasyona ugrayarak
olumsuz etki yaratirlar. Besin zinciriyle insana kadar ulasarak kendileri ve metabolitleri yag
dokusunda birikir. Bu nedenle organik klorlu insektisitlerin kullanimi Kuzey Amerika ve Turkiye dahil
Avrupa’da sinirlandirilmis veya yasaklanmistir. Tlrkiye’de 1982 yilindan sonra sadece DDT, HCB
(hekzaklorobenzen), endosulfan, heptaklor ve toksafen’in kisith kullanimina izin verilmig, 1983
yilindan itibaren ise bu grup maddelerin kullanimina ciddi kisittamalar getirilmistir. 1985 yilindan
sonra da endosulfan ve toksafen hari¢ diger klorlu hidrokarbon pestisitlerin kullanimi tamamen
yasaklanmistir. Poliklorlu bifenillerin (PCB) biyolojik ve ¢evresel izlenmesiyle ilgili bir ¢calismada,
Ankara’da en az 5 yil siUre ile oturmus olan 50 anneden Agustos 1996 — Ocak 1998 tarihleri
arasinda toplanan sut numunulerinde PCB tayin limitinin altinda, HCB: 0.0334, DDE: 0.7749 ve
DDT: 0.0273 mg/kg/yag dizeyleri degerlerinde olgulmustir. Ayni ¢alismada Ankara ve ¢evresinden
Adli Tip Kurumu Ankara Grup Baskanligina Ekim 1996 — Subat 1998 tarihleri arasinda gelen 50
vakadan otopsi sirasinda karin alti bélgesinden alinan adipoz dokularda da PCB: 0.1335, HCB:
0.0422, DDE: 1.2346 ve DDT: 0.0259 mg/kg/yag degerlerinde dl¢ulmustr.

Organoklorlu bilesikler etkilerini sinir hiicrelerinde membran Na* ve K* gecisini degistirerek, uyari
iletimini etkilemek suretiyle ve sonugta SSS’nin asiri uyarilmasi seklinde ortaya koyarlar. Bunun
yaninda miyokardiyal irritabiliteye bagli kardiyak aritmilere zemin hazirlarlar. Formulasyonlarinda
¢6zlci olarak bulunan petrol distilatlari nedeniyle de, aspire edilirlerse hidrokarbon pnémonisi s6z
konusu olabilir.

Organoklorlu pestisitlere maruziyete bagh disik ve prematire dogum olaylari arastirildiginda,
disuk ve prematire dogum olgularindan alinan kan ve plasenta numunelerinde organokloriu
pestisit dlizeylerinin digerlerine gore anlamli derecede yuksek oldugu ifade edilmektedir.
Organoklorlu pestisitlerden klordan, heptaklor, DDT, aldrin, dieldrin ve endrin Uretiminde calisan
iscilerdeki mortalite oranini saptamaya yoOnelik retrospektif bir calismada, 2100 olgu
degerlendirmeye alinmis, aldrin, dieldrin ve endrin Uretiminde galisan iscgilerde pnédmoni ve diger
solunum yolu hastaliklarindan 6lim oraninin anlaml derecede yiksek oldugu saptanmistir. Ayrica,
Uretim alanlarinda calisanlarda mide, 6zofagus, rektum, karaciger ve lenfotik/hematopoietik sistem
kanserlerinden 6lim oranlarinin da normalden daha ylksek oldugu gésterilmistir. Kemirgen tart
deney hayvanlari Gzerinde yapilan arastirmalar da c¢odu organokloriu insektisitin karaciger
timoérine neden oldugunu gdstermektedir.  Yapilan arastirmalar, c¢ocuklarda klordan
maruziyetinden sonra neuroblastoma ve kan diskrazilerinin ortaya ¢ikabilecedini gdstermistir. Vicut
DDE (DDT metaboliti) depolariyla gégus kanseri arasinda baglanti olabilecegine ait galismalar da
mevcuttur. Amerika Mohawk Kizilderilileri Gzerinde 1986-92 yillari arasinda yapilan bir arastirmada,
erkek bireylerde daha fazla olmak Uzere dnemli oranda vicut DDE ve PCB (poliklorlu bifenil)

duzeyleri saptanmigtir. Bu pestisit kalintilarin kaynagi arastirildiginda, pestisit Gretim alanlarina
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kiyisi olan St.Lawrence irmagindan yakalanan nehir baliklarinin kizilderililerin ana besin kaynagini
olusturdugu goérulmustar.

DDT, organoklorlu insektisitlerin prototipi olup suda ¢ézunurligu dusuktir. Organoklorlularin pek
¢ogu gevrede uzun sire dayanikhligini muhafaza eder. Kitin tabakasi igceren bdceklere toksik etki
gOsterir. Kitin tabakasi icermeyen bdcekler DDT’den etkilenmezler. DDT’nin insanlar Gzerindeki
akut toksik etkisi azdir. Organofosfatlarla kiyaslandiginda akut toksisitesi olduk¢a dusuktir
(siganlarda DDT igin oral LDs, de@eri 113 mg/kg, paration i¢in 4-13 mg/kg). DDT’nin insanlarda akut
toksik etkilerinin 1 g/70kg vicut agirhgr dozunda basladigi, 30 g/70kg dozda ise fatal olabilecegdi
belirtiimektedir. YUksek dozlarda alindigi zaman ortaya ¢ikan en yaygin zehirlenme semptomlari
hipereksitabilite, titremeler, ve nébetlerdir. DDT’ye bagli ortaya ¢ikan kronik toksik etkiler dnemlidir.
Toz halindeyken sindirim kanalindan ¢ok az absorbe olur, deriden ise hemen hemen hi¢ absorbe
olmaz. Absorbsiyondan sonra organizmada karaciger, bobrekler, sinir sistemi ve adipoz dokuda
birikir. Vicuttaki yarilanma émri de oldukga uzun olup, 6nemli miktarda bu maddelere maruziyetten
aylar sonra bile teshis edilebilirler. Plazma dizeyinin yag dokusuna orani 1/280 olarak ifade
edilmektedir. DDT, absorbsiyondan sonra karacigerde DDE, DDD ve DDA seklindeki metabolitleri
haline donugur. Bu nedenle DDT’ye maruziyetin biyolojik izlenmesi amaciyla doku ve vucut
sivilarinda DDT, metaboliti olan DDD ve 06zellikle de idrarda DDA aranir. Yapilan arastirmalar,
Tarkiye’de DDT kullaniminin ortadan kalkmasina bagh insanlarda adipoz doku toplam DDT
dlzeyinin 1974-76 yillarinda 14.60 ppm, 1991-92 vyillarinda ise 4.42 ppm seviyesine dusmus
oldugunu gdstermektedir.

Endrin, diger organoklorlulardan farkl olarak hizli oksidasyonla metabolize olma 6zelligi nedeniyle,

maruziyetin tzerinden 2 hafta gectikten sonra kanda teshisi miimkin degildir. Endrin DDT’den 2-4
kat daha toksiktir (siganlarda LDso degeri 16-43 mg/kg). Bitlin diinyada besin kontaminasyonundan
kaynaklanan endrin zehirlenmeleri 6nemli bir sorundur. Zehirlenmeye bagh semptomlar
ensefalitte ortaya c¢ikan tabloya benzerlik goésterdiginden, tanida zorluklar sz konusu
olabilmektedir.

Lindan uyuz ve bit gibi zararllara kargl yaygin kullanilan organik klorlu bir insektisittir. Agiz ve
solunum yolundan kolayca absorbe olabilir. Deri yoluyla absorbsiyonu ise, tekrarlanan sekilde ve
uzun sureli, veya deride her hangi bir siyrik olmadigi sirece oldukca zayiftir. Lindan kismen
karacigerde metabolize olur. Bunun yaninda dogrudan idrar, feces ve sit ile de atilabilir.
Zehirlenmeye bagh en énemli semptomlar; SSS eksitasyonu, tremor, ajitasyon, bas agrisi,
disoryantasyon, ndbetler ve/veya koma gibi ndrolojik, aspirasyondan kaynaklanan éksurik, hiriltili
soluma, ndbetlerin ardindan gelisen solunum depresyonu veya durmasi gibi solunum sistemi ve
bulanti, kusma ve ishal gibi gastrointestinal sistem semptomlaridir. Semptomlar oral alimdan

itibaren 1/2—6 saat icinde ortaya cikabilir. Tedavide 6ncelik solunum sisteminin stabilizasyonuna
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verilmelidir. Ardindan noébetler giderilir ve son olarak da dermal veya gastrointestinal
dekontaminasyon islemleri yapilir. Endotrakeal intlibasyon yapilmak suretiyle solunum durmasina
veya aspirasyona karsi gerekli dnlemlerin alinmasi da sarttir. Nébetler diazepam veya lorezepam
ile kontrol altina alinmali, gerekirse ileri asamada iv fenobarbital de verilmelidir. Oksijen, iv dekstroz
(1 g/kg, yetiskinlere maksimum 50 g) ve iv tiamin (100 mg) uygulanmali, aritmiler lidokain ile
diuzeltilmelidir (1 mg/kg iv bolusu takiben 2-4 mg/dk devamli inflizyon seklinde).

Heptaklor, klorlu siklodien yapisinda olup 1952 yilinda hem tarimsal ve hem de ev i¢i haserelere
kars! kullanilmak Gzere ruhsatlandiriimis bir insektisittir. Cevrede bozunmadan birikebilirlik genelde
organoklorlularin ortak 06zelligidir. Bu nedenle heptaklorun yaygin kullanimi 1984 yilinda
kisitlanmig, gunumuzde ise karsinojenik potansiyele sahip bir bilesik olabilecegi kuskulari, etkin ve
emniyetli uygulama metodlarinin olmamasi gerekgeleriyle hemen hemen kullanimindan tamamen
vazgegcilmistir. Ancak c¢evrenin tim komponentlerinde heptaklor kalintilarini saptamak hala
mumkundir. Ginumuzde lipofilik 6zellikleri nedeniyle hem heptaklor ve hem de heptaklor
epoksit’in lipid yapili her gesit ¢cevre ortaminda biyoakimilasyonu sz konusudur. Heptaklor'un
toksik etkileri bir organ veya doku sistemine spesifik degildir. Karaciger ve SSS en fazla etkilenen
organlar olup, bunun yaninda Greme, hematopoetik, immuin ve renal sistemler de heptaklordan az

veya ¢ok etkilenirler.

Onemli organik klorlu insektisit zehirlenme olgulari:

Olgu 1. Oksiiriik surubu oldugunu sandi§i endosulfan soliisyonundan 2 kasik icen 74 yasindaki
erkek bir sahis olaydan 50 dk sonra acil servise getiriimis, ipeka surubu verilerek kusturulmasi
saglanmistir. Kusturmanin hemen ardindan yaygin tipte ndbetler gelisen hasta entlbe edilerek
fenitoin, sekobarbital, pentobarbital ve diazepam ile stabilize edilmistir. Arteryel kan pH’si 6.8 olarak
Olculmuas, sodyum bikarbonat tedavisinden sonra pH 7.2 dizeyine ¢ikmistir. Hastada epistaksis, Ust
gastrointestinal kanamalar, refrakter bradikardi ve hipotansiyon gelismis, bunlarin sonucu 4. saatte
olim gergeklesmistir.

Olgu 2. Hem oral ve hem de dermal olarak endosulfan’a maruz kalan 2.5 yasindaki bir erkek
cocuk, evde dermal dekontaminasyon yapilarak ilk yarim saat icinde acil servise getirilmistir. Status
epileptikus ve solunum gugligl icindeki hasta entlbe edilmis, ylksek dozlarda fenobarbital,
diazepam, pentobarbital ve fenitoin uygulanarak nébetler ve koma kontrol alina alinmaya calisiimis,
arteryel kan pH’si 7.02 olarak o&lguldugu igcin sodyum bikarbonat tedavisi uygulanmigtir.
Maruziyetten 19 saat sonra ndbetler azalmig, bunun Uzerine pentobarbital kesilerek fenobarbital
verilmeye baslanmistir. iki giin sonra pupiller fikse ve dilate bir hal almis, hastada nébetler yeniden
ortaya ¢ikmis, intrakraniyel basing artmis, beyin dalgalari kaybolmus, yaklasik 3.5 giin sonunda da

olim gergeklesmistir.
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Olgu 3. intihar amaciyla 60 ml %20’lik lindan sollisyonu igen 80 yasindaki bir kadin hasta 15 dk
sonra fark edilerek acil servise kaldirilmig, burada gastrik lavaj ve takiben aktif komdur
uygulanmustir. ilk basta hastada bradikardi, solunum giicliigii ve metabolik asidoz gériilmis, bunu
ensefalopati izlemistir. Tek doz atropin ve pralidoksim enjeksiyonu yapildiktan sonra entibe
edilerek yapay solunum cihazina baglanan hasta 4. glinde éImustur.

Olgu 4. Alkolizm hikayesi olan 30 yasinda bir erkek sahis yakininda bos lindan sisesiyle ve bilinci
kaybolmus bir vaziyette bulunmus, hemen acil servisin yogun bakim Unitesine kaldirilarak yapay
solunum cihazina baglanmistir. Hastada generalize ndbetler ve kas tremorlari gdézlenmis, bunlari
gidermek amaciyla diazepam uygulanmistir. Tedavi kurumuna getiriimesinden bir saat sonra
hastada anuri gelismis, 3. saatte sistolik basing 60 mm Hg, dakikada kalp atim sayisi 120, rektal
temperatur 42°C olarak 6lgulmus, 5. saatte koma, anuri ve tasikardi (122 atim/dk) gelismis, durumu
agirlasan hasta 10. saatte dlmustar.

Olgu 5. Endosulfan ve methomyl karigimi insektisitler ile ilaglama yapan bir ugagin acil inisine
bagh olarak pilotun giysileri ilaclama c¢dzeltisi ile 1slanmig, ilk saat iginde pilotta kolinerjik
semptomlar ve 6 saat sonra da tonik-klonik tipte nébetler ortaya ¢cikmistir. Nobetlerin nedeni olarak
organoklorlu maddeden suphelenilmis, her hangi bir tedavi uygulanmadan hastanede gozetim
altinda tutulan pilot bir stire sora taburcu edilmistir.

Olgu 6. 1988 yilinda yedikleri taquitostan (bir gesit Amerikan fast-food rlini) zehirlenen 5 kisinin
sikayeti Uzerine arta kalan yiyecekler laboratuar analizine tabi tutulmus, numunelerin endrin
icerdigi saptanmistir. Bu olgu ABD’de besin kontaminasyonuna bagl ilk endrin zehirlenmesi olarak

literatlire gegcmistir.

b) Organik fosforlu insektisitler:
Organik fosforlu insektisitler, en ¢ok kullanilan pestisit grubu olup, ginimuzde 200’den fazla bilesik

bu amacla kullaniimaktadir. Organik fosforlu insektisitler ilk defa 1937 yilinda Almanya’da
sentezlenmiglerdir. 1l.Dlnya savasi yillarinda bu maddelerin bir kismi kimyasal savas ajani olarak
kullaniimig, 6zellikle tabun ve sarin’in sentezleri sir olarak saklanmistir. Sinir gazi adi verilen bu tip
organik fosforlu bilesiklerin memeliler UGzerine toksik etkileri yaninda insektisit 6zelliklerinin de
oldugu anlasilinca, insektisit amacli olarak tetraetil pirofosfat (TEPP), daha sonra da paration ve
paraokson sentezlenmis,1950’li yillardan itibaren bu bilesikler DDT’nin yerini almiglardir.

Organofosfat bilesiklerinin blylk ¢ogunlugu lipofil (yagda ¢dzlnebilir) 6zellik tasir. Bu nedenle oral
veya inhalasyon yolu ile alindiklarinda kolayca absorbe olurlar. Dermal absorbsiyonlarinin yavas
olmasina ragmen maruziyet suresi uzun olursa ciddi zehirlenmelere neden olabilirler. Absorbsiyonu

takiben organofosfat bilesikleri yag dokusu, karaciger, bobrekler ve tikrik bezlerinde birikirler.
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Organofosfatlar karacigerde sitokrom P450 monooksijenaz enzimleri tarafindan metabolize edilirler.
Aril yapisindaki organofosfat bilesikleri karacigerdeki metabolizmalari sonucu toksik aktivite
kazanirlar. Ortaya cikan metabolitler idrar yoluyla atilirlar. Pek ¢ok organofosfat bilesiginin
eliminasyon yarilanma émri bilinmemekle beraber, malation icin bu sire 2.9 saat, metil paration

icin ise 2.1 gun olarak ifade edilmektedir.

Organofosfatlarla zehirlenmelerin teghisinde asagidaki 4 kriter 6nemlidir, bunlar;

a) insektisit veya pestisite maruziyetin dogrulugundan emin olma,

b) Asiri muskarinik ve nikotinik uyariya bagh ortaya gikmis semptomlar,

c¢) Plazma ve eritrosit kolinesteraz enzim aktivitesinde belirgin azalma,

d) Atropin ve pralidoksim tedavisine cevap verme.

Pralidoksime cevap vermeme, karbamatlar ile organofosfat bilesigi maddeler arasindaki ayirimin
yapillmasinda 6nemli bir ipucudur. Zira karbamatlar pralidoksim tedavisine cevap vermezler.
Organofosfatlarin toksik etkileri merkezi ve periferal sinir sisteminde asetilkolinestraz enzim
(AChE) inhibisyonuna bagli ortaya c¢ikar. Sinir uclarinda asetilkolin birikimi sonucu nikotinik ve
muskarinik reseptorlerin agiri stimilasyonlari s6z konusu olur. Fosfatlar (P=0) biyolojik aktiviteye
sahip olup AChE inhibitéru etki gosterirken, tiyofosfatlarin (P=S) biyolojik aktivite gdsterebilmeleri
icin fosfat analoglari (oksonlar) haline dénmeleri gerekir. Oksonlar AChE’I enzimin yapisindaki serin
hidroksil grubunu fosforile ederek inhibe ederler. Kolinerjik sendrom, yaklasik %50 AChE
inhibisyonu, 6lim ise %90 UGzeri AChE inhibisyonu sonucu gelisir. Organofosfatlar ile olusan AChE
inhibisyonu geri déntsumsiz (irreversibl) iken, karbamatlar AChE’l reversibl olarak inhibe ederler,
yani spontan reaktivasyon ( t,,) birkag dakikadir. Alkil fosforile AChE’In spontan reaktivasyon orani
organofosfatin kimyasal yapisina baglidir. Dimetil fosforile AChE ise kismen ve yavas olarak (t =
1-2 saat) reaktive olur. Organofosfat zehirlenmelerinde duruma goére hastalarda ortaya cikan
semptomlar 1-2 hafta kadar izlenebilirken, karbamat zehirlenmelerinde ise 24 saatin sonunda
hastalarin ¢ogu iyilesir. Ciddi organofosfat zehirlenmelerinde antidot tedavisi yapilmadigi takdirde,
plazma kolinesteraz enzim aktivitesinin normal diizeyine yaklasik 4 haftada ulasabilecegi, eritrosit
kolinesteraz rejenerasyonunun ise 5 hafta ile 4 aylik bir siirede mimkun olabilecegi belirtimektedir.
Pralidoksim tedavisi gbéren hastalarda ise eritrosit kolinesteraz enzim dizeyinin plazma
kolinesterazina kiyasla daha hizli yikseldigi ifade edilmektedir. Bir organofosfat bilesigi olan
Dichlorvos (DDVP) ile yuksek dozda zehirlenen bireylerde plazma kolinesteraz enzim aktivitesinin
geri dénds yarilanma slresi yaklasik 12 gin olarak 6lgliimus, tam geri dénusin ise yaklasik 50
guinde midmkin olabildigi ifade edilmistir. Ayrica plazma AChE enzim aktivitesinin eritrosit AChE
enzim aktivitesinden daha c¢abuk inhibe edilebilir 6zellikte oldugu, ortalama eritrosit AChE

aktivitesinin tam geri donusumunin zamana bagli lineer 6zellik gosterdigi ve 82 gun sonra ilk gunku
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dizeyine ulagabildigi gosterilmigtir. Bu nedenle oksimler (organofosfatlarin spesifik antidotu) ile
tedaviye gecilmedigi slirece organofosfat bilesigi insektisit zehirlenmelerinde spontan enzim
reaktivasyonunu beklemenin bir anlami yoktur.

Organofosfatlarin kolinesteraz enzim sistemi haricinde oldukga ciddi bir etkisi de, maruziyetten 1-5
hafta sonra ortaya ¢ikan gecikmig periferal néropatidir. Ozellikle o0,0,0-cresyl fosfat, mipafoks,
leptofos, klorfos (Dipterex), trikloronat (Phytosol), paration, malation ve tamaron ile olan
zehirlenmelerde gorulir. Kolinerjik toksik fazi takiben veya kolinerjik toksik faz olmaksizin da (bazi
organofosfatlarin zayif AChE inhibitéri olmasindan) periferal néropati ortaya c¢ikabilmektedir.
Hastallk gelisimini 2-3 ay sirddrir, kas kaybi s6z konusu olur, daha sonra kaybolan motor
fonksiyonlar ayni sirayi takip ederek geri gelmeye baslar. Ancak ciddi olgularda total fonksiyonlar
tam olarak geri donmeye bilir. Gecikmis periferal néropatinin ortaya c¢ikmasinda atropin ve
pralidoksim tedavisinin her hangi bir etkisi olmadigi ifade edilmektedir. Organofosfatlarin buyuk
cogunlugu noéropati hedef enzimi tzerine yuksek afiniteleri nedeniyle bu enzimler Gzerine inhibitor
etki yaparlar. Bu etki, ginimizde kullanimdan kalkmis bulunan leptophos ve EPN adl
organofosfatlarda daha karakterize bigcimde gorulir. Kullanimda olan organofosfat bilesiklerinin ise
ancak ¢ok yuksek dozlarda maruziyetleri sonucu gecikmis néropati gelisme riski vardir. Néropatinin
teshisi icin sinir konduksiyon testleri ve ortaya ¢ikan semptomlardan yararlaniimalidir.
Bdtirilkolinesteraz (BChE, psddokolinesteraz) dusuk dozlardaki organofosfat (paraokson) ve
karbamat (carbaryl) pestisitlerini baglar ve bu yolla s6z konusu zehirlerin toksik etkilerinden
insanlari koruyucu rol Ustlenir. Sitokrom P450 ve glutation-S-transferaz enzimlerindeki spesifik
polimorfizme bagl bazi organofosfat bilesiklerine kargi hassasiyette bir artis veya azalmanin da s6z
konusu olabilecegi ifade edilmektedir.

Beta-glukuronidaz (beta-G), karaciger mikrozomlarinda bulunan bir karboksilesteraz izoenzimi olup
egasyn’e zayif bir sekilde baglanir. Organofosfat bilesiklerinden karacigerde olusan okson
bilesikleri mikrozomlardaki bu egasyn ile kovalen baglar ile gucli bir sekilde baglanir. Bunun
sonucunda beta-G’nin kanda serbest halde bulunmasina yol agar. Plazmada beta-G aktivitesinin
Olgulmesiyle AChE enzim aktivitesi 6lcimunden daha duyarl ve hizli bir sekilde organofosfata
maruziyetin olup olmadigini saptamanin mamkin olacagi ifade edilmektedir. Organofosfatlar AChE
aktivitesini inhibe ederken, diger taraftan serum paraoksonaz enzimi (PON1) de cesitli toksik
organofosfat metabolitlerini hidroliz eder. Son vyillardaki bazi ¢alismalar, kisilerin organofosfat
maruziyetinin goéstergesi olarak PON1 aktivite 6lciminin de énem tasidigini ifade etmektedirler.
PON7T’in A (homozigot,duslk aktiviteli), AB (heterozigot) ve B (homozigot, ylksek aktiviteli) olmak
Uzere 3 fenotipi saptanmistir. Fenotip A olan bireylerde en dislk enzim aktivitesi saptandigi igin bu

bireylerin organofosfat toksisitesine daha duyarli olabilecekleri 6ne sirtlmektedir.
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Organofosfat zehirlenmelerinde tedavi; sirasiyla dekontaminasyon, kusmanin saglanmasi veya
gastrik lavaj ile maruziyetin asgariye indiriimesi, atropin ve oksimler (Pralidoksim ve Obidoksim) ile
farmakolojik tedavi, yapay solunum ve santral etkili diazepam ile de destekleyici tedavi seklinde
olmalidir. Bu tedavi seklinde girisimlerin sirasi zehirlenmenin ciddiyet derecesine bagh olarak
degistirilebilir. Organofosfat zehirlenmelerinde ortaya c¢ikan muskarinik semptomlar kisa sdrel
periyot icin atropin ile giderilebilir. Atropin, asetilkolinin muskarinik reseptér alanindaki yarigsmali
antagonisti olup tersiyer amin yapisi nedeniyle kan-beyin engelini agarak, organofosfatlarin
muskarinik ve santral toksisik etkilerini ortadan kaldirir. Atropine bagli ventrikuler irritabilite riskini en
aza indirmek igin hastaya once oksijen tedavisi uygulanmali, bunu takiben yetigkinlere 1-2 mg iv,
¢ocuklara ise 0.01 mg/kg (maksimum 0.1 mg) iv baslangi¢ dozunda atropin verilmelidir. Atropinin
tekrarlanan dozlari ise yetiskinler icin 2 mg, pediatrik hastalar icin ise 0.05 mg/kg iv ve yasami
tehdit eden bronsiyal sekresyonu kontrol altina alana kadar her 15 dakikada bir olacak sekilde
yapilmalidir. Atropinin terapdtik etkinliginin degerlendiriimesinde esas alinan pupil genigligi gibi
parametreler bu tlr zehirlenme olgularinda kesinlikle dikkate alinmamalidir. Atropinin farmakolojik
yarilanma suresi yaklasik 70 dakikadir. Doz ayarlamasi, dizgin kalp atis sesi duyulacak ve atim
sayisi da dakikada 80-100 olacak sekilde yapiimahdir. Baglangicta bolus ve takiben de devaml
inflizyon seklinde Obidoksim veya Pralidoksim uygulanmasi rasyonel bir tedavi sekli olarak kabul
edilmektedir. Genellikle hastanin kan kolinesteraz enzim dulzeyini 6lgmek igin alinacak kan
orneginden sonra, hastaya 10-20 dakikallk yavas enjeksiyon teknigiyle Pralidoksim verilerek
kolinesteraz-organofosfat kompleksinin yikilminin saglanmasi 6nerilmektedir. Organofosfat
zehirlenmesinden emin olundugu veya slphelenilen durumlarda mutlaka bu tedavi protokolu
uygulanmahdir. Antidot ne kadar erken uygulanirsa o kadar etkin olur. Bunun yaninda
zehirlenmeden 24-36 saat sonra bile verilecek antidottan yarar saglanabilecedi de belirtiimektedir.
Pralidoksim’in yetigkin dozu 1 g iv, pediatrik dozu ise 25-50 mg/kg iv, 30-60 dk yavas inflizyon
seklindedir. Antidot uygulamasi, 1 saat sonra ve ardindan da her 8-12 saatte bir olmak Uzere
atropine ihtiya¢c duyulmayana kadar tekrarlanmalidir. Pralidoksim ciodrin, dimefox, dimethoate,
metil-diazenon, metil-phencapton, phorate, schradan ve Wepsyn gibi organofosfat bilesikleriyle
olan zehirlenmelerde etkisiz veya minimal etkilidir. Ayrica yapisinda iki metoksi grubu iceren
malation, metil paraokson, metil oksidemeton ve dimethoate gibi organofosfatlar ile olan
zehirlenmelerin oksim tedavisine daha direncli olduklari da ifade edilmektedir. Ancak yeni
geligtirilen HI-6 ve Hlo-7 oksim bilesiklerinin bilinen tim pestisit veya askeri amagl organofosfat
bilesikleri Gzerine etkili oldugu belirtiimektedir. Cok ciddi durumlarda oksijen tedavisi, sekresyonun
temizlenmesi ve yapay solunum gibi ek tedavi iglemleri de uygulanmalidir. Bu konumdaki hastalara
morfin, aminofilin veya fenotiyazinlerin verilmesi, kardiyak aritmi riskini artirabileceginden

kontrendikedir. Ayrica bu hastalara hipoksi duizeltimeden atropin veriimemelidir. Organofosfat
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zehirlenmesine bagh cocuklarda devamli Pralidoksim inflzyonunun farmakokinetik 6zellikleri
arastirildiginda, 25-50 mg/kg yukleme dozunu 10-20 mg/kg/saat devamli inflizyonun izlemesinin
optimal sonug verdigi, ciddi zehirlenmelerde ise antidot yukleme dozunun 50 mg/kg olmasi gerektigi
belirtiimektedir. Oksim tedavisinin etkinligi sadece bunlarin reaktivasyon yapabilme potansiyellerine
bagl olmayip, inhibisyon, yaslanma (aging) ve spontan reaktivasyon kinetikleri gibi AChE ve BChE
enzim karakterleriyle de ilgilidir. Organofosfatlarin yapmis oldugu kolinesteraz enzim inaktivasyonu,
zamanla meydana gelen birka¢ kademeli degisiklik sonucu 24-36 saatin sonunda daha dayanikl bir
hal alir. Bu proses yaslanma olarak adlandirilir. Karbamatlarda ise spontan enzim rejenerasyonu
genelde 24 saat icinde tamamlanir. Yapilan c¢alismalar Obidoksim’in AChE Uzerine etkinliginin
Pralidoksim’e goére daha Ustlin oldugunu goéstermistir. Oksim tedavisinin basarisiz olmasinda en
onemli faktorler; mega doz organofosfat maruziyetleri ve oksim tedavisine baglama ile
zehirlenmenin olug zamani arasindaki uzun zaman peryodudur. Oksimlerin dimetilfosforil-BChE’yi
reaktive etme potensleri ise daha dusUk ve yavastir.

Organofosfatlar ile zehirlenmeler ciddi ve akut olmadigi surece, uzun sureli maruziyetin periferal
veya santral sinir sistemi Uzerinde her hangi bir néropati yapici etkisi yoktur.Bir baska ifadeyle,
kolinesteraz aktivitesinde ciddi bir inhibisyon olmadigi surece bu sistemlerde patolojik her hangi bir
bozukluk gorilmez.

Akut organofosfat zehirlenmelerine bagli endokrin fonksiyonlarinda da bazi degisiklikler
gorulebilmektedir. Zehirlenmenin akut etkisinde iken ACTH, kortizol ve prolaktin dizeylerinin
anlamh derecede yukseldigi, FSHnin azaldigi, ayrica hastada eutiroid sendromunun da

gelisebildigi, bunun nedeninin ise indirek asetilkolin artisina bagl olabilecegi ifade edilmektedir.

Onemli organik fosforlu insektisit zehirlenme olgulari:

Olgu 1. Letarjik, hipotansif, bradikardi ve sistemik asidoz tablosunda olan 47 yasinda, alkolik bir
sahis 540 ml glyphosate sollisyonu ictigi icin acil servise getiriimis, kusturulduktan sonra aktif
kémr verilmistir. Kan etanol dizeyi 140 mg/dL olarak oélgllen hastada maruziyetten 9 saat sonra
pulmoner 6dem gelismesi Uzerine entlbe edilerek furosemid ve vazopresér tedavisi uygulanmisg,
renal fonksiyonlarin minimal diizeye inmesiyle 12. saatte 6lim gergeklesmistir.

Olgu 2. intihar amaciyla 1 litre glyphosate soliisyonu (% 41’lik) icen (zamani belirlenemeyen) 68
yasindaki bir erkek hastada acil servise getirildikten sonra kardiyak arest gelismistir. Resusitasyon
¢abalari sonucu hastanin kardiyak ritimlerinin duzeltiimis olmasina ve dopamin inflzyonu ile
hipotansiyonun giderilmesine ragmen 10. saatte 6lim gerceklesmistir.

Olgu 3. Ailesi tarafindan acil servise getirilen 3 yasindaki bir gocugun parathion iceren hamam
bdcegdi ilacini igtigi belirtiimistir. Hastanin nefes almadigi, nabiz sayisinin 30 ve dilate pupillerin

fikse oldugu gorulmuas, atropin tedavisi ve yapay solunum cihazina baglanmasina ragmen 6lim
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gerceklesmistir. Yapilan antemortem kan analizlerinde pH: 7.12, Pc: 8.5 mm Hg, Po2: 123 mm Hg,
glukoz: 658 mg/dL, kreatinin: 0.8 mg/dL, eritrosit kolinesterazi: normal degerlerin %25-50’si ve
postmortem kanda da 3ug/dL parathion saptanmistir.

Olgu 4. intihar amaciyla ve bilinmeyen miktarda malathion icen 33 yasindaki bir kadinda
zehirlenmeye bagh ciddi kolinerjik semptomlar gelismis, tedaviye ilk 6 saati icinde iv atropin ve
devaml infizyon seklinde pralidoksim (400 mg/saat) uygulanarak baslanmistir. Hastada uzun
sureli plazma ve eritrosit AChE enzim depresyonu oldugu goérilmusg, baglangica gore Kklinik
belirtilerdeki iyilesmeye ve plazma pralidoksim konsantrasyonunun 4 pg/ml dizeyinin Uzerinde
tutulmasina ragmen bariz motor paraliz gelismistir. Sonu¢ olarak, pralidoksim doz ve uygulama
sikhdinin yaninda organofosfat bilesiginin kimyasal yapisi ile maruziyet sonrasi tedaviye baglama
suresinin antidotal etkinligi onemli dlclde etkileyebilecedi kanisina varilmigtir.

Olgu 5. Yakininda bir surG bos ila¢ sisesi, malathion kabi ve intihar amaciyla yazilmis mektup
birakan 49 yasinda bir erkek hasta, olaydan 4 saat sonra farkedilmis, acil servise getirildiginde
koma, kuglimis pupil ve nabiz 120 olarak saptanmistir. Oral sekresyon artisi ve fasikulasyonlar
saptanan hasta vecuronyum ile paralize edildikten sonra entiibe edilmis, gastrik lavaj ve aktif
komur uygulanmistir. Metabolik asidoz gelismesine bagl olarak 16 saat boyunca bikarbonat
verilmig, maruziyetin 19. saatinde ise 6lum gerceklesmistir. Postmortem analizler sonunda kanda
etanol 30 mg/dL, malathion 10 pg/ml ve malaokson 0.5 ug/ml diizeylerinde dlgulmustar.

Olgu 6. Chlorpyrifos, hidrokarbon ve piretrin iceren aerosol seklindeki bocek ilacinin tamamini
soluyan 39 vyasindaki bir kadin hastanin acil servise tasinirken yolda kalbi durmus, ancak
resustasyon ile durumu dizeltiimistir. Daha sonra hastada generalize nébetler gelismesi lGzerine
benzodiazepin veriimis, dermal dekontaminasyon uygulanmis, néromuskuler bozukluklar ve asiri
pulmoner sekresyonlari gidermek amaciyla da 2 g pralidoksim ve 10 mg atropin verilmistir. Durumu
giderek bozulan hasta 19. gunde dlmustur.

Olgu 7. iki ve dort yaslarindaki erkek cocuklarina anneleri tarafindan miktari 6grenilemiyen sekilde
diazinon icirilmis, babalar tarafindan bulunduklarinda kusma, ishal ve apne halinde olan ¢ocuklar
residstasyona ragmen kisa bir stire sonra olay yerinde élmuslerdir.

Olgu 8. Miktari saptanamayan konsantre diazinon solUsyonu igcen 18 aylik bir erkek ¢ocuk yerde
gOzleri agik bir vaziyette bulunmus, hastaneye tasinmasi sirasinda resustasyon uygulanmisg, acil
merkezde de atropin ve epinefrin verilmistir. Spontan solunumun olmamasi, géz bebeklerinde
kGculme ve kan pH’si 6.75 olarak ol¢ulince hastaya pralidoksim ve atropin tedavisi uygulanmistir.
Tasikardi (170 atim/dk), ates (38.2°C) ve solunum gucliglu gelismesine bagli komplikasyonlar
sonucu hasta 18. giinde 6imustir.

Olgu 9. Gegmiste de intihar girisimleri oldugu bilinen 65 yasindaki bir kadin yaklasik 1 litre % 25’lik

diazinon sollsyonunu intihar amaciyla igmigtir. Tedavi kurumuna getirilen hastada oral sekresyon
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artigl, belirgin pulmoner konjestiyon, bulanti, kusma, diyare, g6z bebedinde kugllme, kalp atim
sayisi 100/dk ve kan basinci 220/100 mm Hg olarak kaydedilmistir. intiibasyon yapilarak atropin ve
pralidoksim verilen hasta 12 saat boyunca hipotansif konumda kalmig, aspirasyon pndémonisi,
stafilokok pnédmonisi ve solunum distres sendromu gelismis, bunu koagulopati, oliglri ve dopamin
ile dobutamin tedavisini gerektirecek bariz hipotansiyon izlemigtir. Devamli arteriovendz
hemofiltrasyon uygulanmis olmasina ragmen hasta 19. gunde dlmustur. Yapilan otopside, diflize
alveolar harabiyet, santral ven alaninda hepatik parankimal hiicre harabiyetleri ile pankreas ve
dalakta fokal nekroz saptanmistir.

Olgu 10. Evinin 6n bahg¢esinde oynamakta olan 15 aylik bir gcocuk annesine kosarak gelip kendisini
iyi hissetmedigini séylemis, daha sonra c¢ocukta konvilziyonlar ve solunum durmasi meydana
cikmistir. Anne tarafindan kardiyopulmoner resustasyona baslanmig, ambulansin gelmesiyle de
acil servise ulastiriimistir. Serviste yapilan muayenede bradikardi, g6z bebedinde kigilme ve
hipersalivasyon kaydedilmistir. Gogus grafisi normal bulunmus, hastaya atropin ve gastrik lavaj
uygulanmistir. Sonraki 3 saattlik peryotta birden fazla kardiyopulmoner arest gelismis, stabilize
edilen hasta entlbe edilerek ventilasyona baglanmistir. Atropin tedavisine devam edilen hastaya
2-PAM uygulanmigtir. Bu arada nalokson da verilmig, ancak her hangi bir olumlu sonug elde
edilememistir. Plazma ve eritrosit kolinesteraz aktiviteleri dl¢llebilir degerlerin altinda bulunmustur.
Daha sonraki 2 giin boyunca andri furosemid ve mannitol ile, hipotansiyon da dopamin ile tedavi
edilmistir. Olaydan 3 gun sonra hastanin EEG’sinden sinyal alinamamasi Uzerine yasam destek
aygitlarindan ¢ikariimistir. Yapilan toksikolojik laboratuvar analizlerinde hastanin mide igerigi, idrar
ve elbisesinde organofosfat bilesigi olan fonofos saptanmistir.

Olgu 11. Akut mide bulantisi, kusma, diyare ve halsizlik sikayetleri olan 3, 5 ve 6 yaslarinda (¢
cocuk acil servise getirilmisler, viral gastroenterit teshisi konulmasinin ardindan her gt de taburcu
edilmiglerdir. Taburcu edildiklerinden sonraki 4.saatte 6 yasindaki ¢ocukta kardiyak arest, 3
yasindakinde kusma ve koma, 5 yasindaki ¢gocukta da ciddi kas agrilari gelismistir. Kardeslerden 6
yasinda olana resustasyon uygulanmasina ragmen kurtarilamamis, diger iki kardese ise ampirik
pralidoksim ve destekleyici tedavi uygulanarak iyilesmeleri saglanmistir. Tedavi edilebilen her iki
hastanin da kolinesteraz aktivitelerinin disutk oldugu, élen cocuda uygulanan otopsi sonunda da
kan ve mide igeriginde 0.056 ug/ml, karacigerde 0.065 mg/kg, bdbrekte de 0.28 mg/kg
dizeylerinde disulfoton élglimustir.

Olgu 12. Tokyo'da terdristlerin sehir metrosuna 20 Mart 1995 tarihinde Sarin Gazi
(izopropilmetilfosfonofloridat) ile saldirmalari sonucu 5000 kigi zehirlenmis ve bunlarin 12’si
dlmustir. Olen sahislarda yapilan adli toksikolojik incelemeler sonucu, kurbanlarin serebellum

AChE enzimlerine sarin gazinin hidroliz Griini metilfosfonik asid’in baglanmis oldugu belirlenmisgtir.
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¢) Karbamatlar:
Karbamatlar tarimda ¢ok yaygin kullanilan insektisitlerdendir. Akut zehirlenmelerde majér morbidite

ve mortalite nedeni pulmoner o6deme bagh gelisen solunum yetmezligidir. Karbamat
zehirlenmesinde radyografik ve CT (bilgisayarli tomografi) tetkikler ile pulmoner 6demin saptanmasi
mumkundir. Karbamat zehirlenmelerinde asetilkolinesteraz enzim inhibisyonu geri dénidsumladur.
Bu nedenle kolinesteraz enzim dluzeyini dlgerek karbamat zehirlenmesini saglikh bir sekilde teshis
etmek mumkin degildir. Karbamat zehirlenmelerinde tedavi dekontaminasyon, destekleyici
tedavi ve ciddi zehirlenmelerde de atropin verilerek yapilir. Pralidoksim (2-PAM) ise tavsiye
edilmemektedir. Ancak ilk etapta atropinin yetersiz kaldidi karbamat ve organofosfat karigimi
zehirlenmelerde veya aydinlatlamamis kolinesteraz inhibitorlerine bagli ciddi zehirlenme
olgularinda atropinin yaninda pralidoksim de uygulanabilir.

Karbamat grubu insektisitler genelde disuUk toksisiteleri ve c¢evrede hizla bozunbilir ézellikleri
nedeniyle emniyetli pestisitler olarak kabul edilirler. Ancak son yillarda, zayif asit ortamda nitritlerle
etkilesmeleri sonucu kuvvetli mutajen ve kanserojen N-nitrozo bilesikleri haline dénusebilecekleri
de gosterilmistir.

Aldicarb, 2-metil-2-(metiltiyo) propionaldehit-O-metilkarbamoyloksim yapisinda bir oksim karbamat
insektisiti olup, Union Carbide Co. tarafindan Uretilmekte ve TEMIK ticari adiyla satilmaktadir. Bu
madde topraga uygulanan sistemik etkili bir pestisit olarak bdceklere, kenelere ve nematodlara
karsi kullanilir. Bitkilerin kokleri tarafindan aldicarb’in absorbe edilmesini saglamak igin toprak
ylzeyinin altina tatbik edilmesi gerekir. Genellikle % 5-10 veya 15’lik etken madde iceren grandilleri
halinde topraga uygulanir. Etken maddenin salimi igin topragin nemli olmasi sarttir. Bitkiler
tarafindan alimi hizhdir. Aldicarb ginimizde pamuk, seker pancari, seker kamisi, patates, yer
fistigi, narenciye, fasulye, soya fasulyesi ve sls bitkileri i¢in kullanilmak tzere ruhsath olarak satilir.
Bu maddenin karpuz, kavun, salatalik gibi tarimsal bitkiler i¢in kullanimi ise yasaktir. Zira bu gibi
ardnlerin yenen etli kisimlarina da gegmesi s6z konusu olabilmektedir. Bu sekilde toplu zehirlenme
olgulari geg¢miste yasanmistir. Aldicarb piyasadaki en potent karbamat insektisitidir. Temel
toksisite mekanizmasi kolinesteraz enzim inhibisyonu yapmasina dayanir. Organofosfatlarin
aksine, olusan enzim inhibisyonu kolayca ortadan kalkar. Aldicarb hem deriden ve hem de
gastrointestinal kanaldan kolayca absorbe olur, hizla metabolize olarak idrar yolu ile 24 saat icinde
vicuttan atilir. Kaza sonucu olan zehirlenmelerde kolinerjik semptomlar 6 saat iginde yatisir,
zehirlenmeye bagli her hangi bir komplikasyon veya yan tesir kalmaz. Aldicarb uygun bigimde
paketlenip, etiketlenip saklanmaz ise, gidalara karisarak toplu zehirlenmelere neden olabilir.
Aldicarb’in LDs, degeri 1 mg/kg’'dir. Aldicarb ile intihar veya suikast amacli zehirlenmelere de
siklikla rastlanir. Zira aldicarb basta Brezilya olmak tizere diger Giiney ve Orta Amerika Ulkeleri'nde

illegal ve yaygin bir sekilde fare zehiri olarak kullaniimaktadir. 1993 yilinda Rio de Janeiro Poison
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Control Center'de 189 karbamat zehirlenmesi saptanmis, bunlarin % 65’inin intihar ve %35’inin de
kaza sonucu meydana geldigi belirtiimistir. Hastalarin buyik c¢ogunlugunda salya artisi, goz
yasarmasi, idrari tutamama, ishal, gastrointestinal kramplar ve kusma gibi semptomlar gelistigi,
atropin ile tedaviye alinmalarina ragmen % 4 oraninda 6lim meydana geldigi ifade edilmistir.
ABD’de 1994-97 yillar arasinda New York Poison Control Center'de kolinerjik zehirlenme tablosu
goOsteren 25 hastanin klinik ve laboratuvar incelemelerinde aldicarb’tan zehirlendikleri saptanmistir.
Bu hastalarin hepsinin Dominik Cumhuriyetinden gelen gé¢menler oldugu, aldicarb etken
maddesini fare zehiri olarak kullanmak Uzere bulundurduklari anlasiimistir. ABD’de fare ve diger
kemirgenlere karsi micadele amaciyla yasal kullanilabilen maddeler ise kumadin ve bunlarin
brodifacoum gibi uzun etkili tdrevleri olup, bunlar insan sagligi yonunden daha emniyetli
maddelerdir.

ABD’de aldicarb kullanacak kisilerin egitiimeleri ve sertifikalandiriimalari zorunlulugu getirilmistir.
Aldicarb ve metabolitlerinin yer alti sularina da karisabilmesi s6z konusudur. Yer alti sularinda bu
madde veya metabolitlerinin kabul edilebilir dizeyi daha dnceleri 7 ppb (milyarda bir kisim) olarak
kabul edilmis iken glinimizde EPA (Amerika Cevre Koruma Kurumu)'nin kabul ettigi maksimum
kontaminant derecesi 3 ppb’dir.

Carbofuran, 2,3-dihidro-2,2-dimetil-7-benzofuranil metilkarbamat yapisinda koliesteraz inhibitoru
bir karbamat bilesigi olup insektisit, nematisit ve akarisit olarak kullanilir. Yaygin kullanimina bagh
olarak besin, su ve hava kirletici bir ajandir. Cevre kirletici 6zelligne bagl olarak insan, hayvan,
yaban hayati ve baliklar igin potansiyel bir saglik problemi kaynagidir. Carbofuran’in akut toksik
etkilerine maruziyet daha ¢ok pestisit formulasyonlarinin yapildigi Uretim sahalarinda olmaktadir.
Zira yapllan arastirmalar, bu tir is yeri havasinda 0.018-1.115 mg/m?® dizeyinde carbofuran
bulunabilecegini géstermistir. is yeri maruziyetine bagl zehirlenmelerde ortaya gikan en 6nemli
semptomlar, uyusukluk, yorgunluk, gorme bulanikhdi, mide bulantisi ve terlemedir. Olgularin
bazilarinda da solgunluk, epigastrik agrilar, kusma ve gégus sikismasi ile miyozis goérilebilir. Bu tar
zehirlenmelerde maruziyet ortamindan uzaklasmaya bagl ve higbir tedavi uygulanmadan 2-3 saat
icinde iyilesme gorilebilmektedir. Alinan madde miktarina bagh olmak Uzere carbofuran ile
zehirlenmelerin ardindan koma, akut solunum distres sendromuna bagh solunum yetmezligi ve
kortikal korlik de gelisebilir. Carbofuran ve/veya metabolitleri plasentayi asarak ciddi maternal-fétal
toksik etkiler ortaya cikarir ve hatta fotis olumlerine bile neden olabilirler.Yillardan beri yaygin
olarak tum dinyada karbamatlarin kullanilmasina ragmen bunlardan kaynaklanan gecikmig
ndéropati olgularina ¢ok ender rastlanir. Carbofuranin toksisitesi, birlikte alinmis diger kolinesteraz
inhibitorleri tarafindan potansiyelize edilir. Ginumuzde akut carbofuran zehirlenmesinin en etkin

tedavi sekli atropin ve Memantadine (spazmolitik) kombine ilag uygulamasidir.
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Carbaryl, kullanim emniyeti yliksek ve yaygin kullanilan bir karbamat bilesigi insektisitidir. Akut
zehirlenmelerde kolinesteraz enzim inhibisyonu yapar, ancak maruziyetin engellenmesiyle toksik
etkiler cabucak ortadan kalkar. Uzun sureli carbaryl maruziyetine bagli ortaya gikan toksik etkiler
ise onemlidir. YlUksek dozlarda organofosfat grubu pestisitlere ve sinir gazlarina insanlarin
maruziyetlerinde standart tedavi ajani 2-PAM klorardlr. Ancak bazi kaynaklarda carbaryl
zehirlenmelerinde 2-PAM klortr uygulamasinin zehirlenme semptomlarini daha da agirlastirdigi
sican, fare, kodpek ve insanda gosteriimistir. insan serum kolinesterazinin carbaryl ile
inhibisyonunun oksim bilesikleri verilmesi sonucunda daha da arttigi ifade edilmektedir. Geligtirilen
hipoteze gdre, bazi oksim bilesikleri karbamat zehirlenmelerinde kolinesterazlarin allosterik
efektdrleri gibi davranmakta, bu sekilde enzim inhibisyonunu artirmakta ve buna bagl olarak da
carbaryl toksisitesini potansiyelize etmektedir.

Methomyl, karbamat grubu insektisitierden birisidir. GUnUmizde yaygin olarak tim dinyada
kullaniimaktadir. Bu maddeye maruziyet sonucunda da koliesteraz enzim inhibisyonu geligir. Oral
alinan madde miktarina baglh &limle sonucglanabilen zehirlenme tablosu goérilebilir. Akut
zehirlenmelerde tedavi genellikle semptomatik ve destekleyici sekilde yapilir, kolinerjik etkiler ise
atropin verilerek hafifletilir. Oksimler ile tedavi ise, olusacak oksim-karbamat toksik kompleksine yol
acarak atropinin etkinligini azaltacagi icin énerilmez. Karbamatlar ile zehirlenmis (methomyl veya
aldicarb) 26 c¢ocuk Uzerinde yapilan oksim tedavisinin etkinligi ile ilgili bir arastirmada, hastalarin
tedavisi her 5-10 dakikada bir 0.05 mg/kg tekrarlanan dozlarda ve muskarinik semptomlar
kaybolana kadar atropin ile surdurtlmus, ayrica hastalara acil servise ilk geldiklerinde ve sonraki 4-
5 saatte olmak Uzere iki defa 6 mg/kg dozda obidoksim klorir (Toksogonin) uygulanmistir.
Zehirlenmeye bagl nikotinik etkiler ile SSS’den kaynaklanan semptomlar birka¢ saat sonra ortadan
kalkmis ve hastalar 24 saat icinde tamamen iyilesmislerdir. Bu c¢alismadan elde edilen tedavi
verileriyle diger calisma verileri karsilastirildiginda, methomyl veya aldicarb zehirlenmelerinde
oksim kombinasyonunun tedaviye pozitif ydnde bir katkisinin olmadigi belirtiimistir. Ancak nedeni
bilinmeyen ya da karma tipte pestisit zehirlenmeleri s6z konusu ise, oksim tedavisi faydali
olabilecegi, en azindan uygulanacak diger tedaviler Uzerinde her hangi olumsuz bir etkisinin
olmayacag! ifade edilmektedir.

Benfurocarb, karbamat grubu insektisidlerden olup insanda metabolize olduktan sonra ana
metaboliti olan carbofuran haline dénisur. Literatliire gegen U¢ 6limle sonuglanan zehirlenme
olgusunda, benfuracarb ve ana metaboliti olan carbofuran kan duzeyleri sirasiyla 0.30-2.32 mcg/ml
ve 1.45-1.47 mcg/ml olarak saptanmistir. Olgularin idrarlarinda benfurocarb’a rastlanamazken,
0.53-2.66 mcg/ml konsantrasyonunda carbofuran dl¢uldigu ifade edilmigtir.

Furathiocarb, bir baska karbamat bilesigidir. Kayitlara gegen 7 fatal zehirlenme olgularinin

kanlarinda 0.10-21.60 mcg/ml konsantrasyonunda furathiocarb saptandigi belirtiimistir.

148



Onemli karbamat zehirlenme olgulari:

Olgu 1. Aldicarb ile zehirlenen 43 yasinda erkek bir hastada ciddi kolinerjik semptomlar ve
halsizlik gelismis, hem eritrosit kolinesteraz ve hem de plazma psddokolinesteraz enzim diizeyi en
az 44 saat siureyle deprese olmus, bu haliyle hasta 5 gln entibe halde tedaviye alinmis,
néromuskiler bozukluklar ise 2-PAM verilerek dizeltilmigtir.

Olgu 2. intihar amaciyla TEMIK G (etken madde % 10 aldicarb) icen 29 yasinda bir bayanda,
tedavi kurumuna getirildikten 2 saat sonra kalp-solunum durmasi, 2. gunde de akut hemorajik
pankreatit gelismistir. Hasta 43 gin sonra taburcu olmus, 77 gun sonra da psddokolinesteraz
dizeyinin normale déndaga goérdimistir. Bu olgudan da anlasilacagi gibi, karbamat grubu
maddeler ile olan zehirlenmelere baglh olarak tipki organofosfatlarda oldugu gibi, pankreatik riskler
olabilecegi g6z 6nine alinmalidir.

Olgu 3. Iisrailde karbamatlardan kaynaklanan zehirlenme olgulari retrospektif olarak
incelendiginde, 1-8 yaslarinda 36 ¢ocuk ve 17-41 yaslarinda da 24 yetigkine ait zehirlenme olgusu
saptanmistir. Oral maruziyetlerin hemen tamaminin methomyl veya aldicarb’tan kaynaklandigi,
serum Kkolinesteraz depresyonunun da her iki grupta benzerlik gdsterdigi, semptomlar agisindan
degerlendirildiginde ise, cocuklarda hipotoni ve SSS depresyonu predominant iken, yetiskinlerde
ise ana semptomlarin miyozis ve fasikulasyonlar oldugu ifade edilmigtir.

Olgu 4. ABD’de aldicarb’in karpuz, salatalik gibi bitkilerde kullanimina bagh toplu zehirlenme
olgulari meydana gelmistir. 1977 yilinda Nebraska’da 9 kisi yedigi salataliklarin aldicarb icermesine
bagh, 1978 yilinda yakin bdlgede 5 kisinin daha ayni sekilde zehirlendikleri belirtiimistir. 1985-88
yilllarinda da Calfornia’da salatallk ve karpuzda aldicarb kullanimina bagh G¢ bulylk toplu
zehirlenme olayr daha yasanmistir. Yapilan analizler, s6z konusu besinler araciliiyla alinan
aldicarb miktarinin 0.0023-0.06 mg/kg vicut agirhdr dizeyinde oldugunu, bu degerlerin daha 6nce
kabul edilen insanlarda kan kolinesteraz depresyonu yapabilecek en disuk limit olan 0.025 mg/kg
LOEL (lowest observed effect level) degerinin de altinda kaldigini géstermistir. Buna ragmen
zehirlenme semptomlarinin gelismis olmasi, aldicarbin sanilanin aksine, daha da toksik olduguna
isaret etmektedir. Benzer bir zehirlenme olayr da Oregon’da meydana gelmistir. Baslangigta 261
kisinin zehirlendigi bildirmis, sikayetlerin 61 adedinin kesin olarak aldicarb kontaminasyonuna bagh
karpuzdan kaynaklandigi saptanmistir. Olay yerinden alinan 16 karpuz numunesinin 10 tanesinde
de aldicarb kalintisina rastlanmistir.

Olgu 5. ABD’de 1998 yilinda, bir sirkette g¢alisan 20 kisi ev yapimi yiyeceklerden olusan &gle
yemeginden hemen sonra norolojik ve gastrointestinal rahatsizliklara bagli hastaneye bag
vurmuglar, bunlardan 2 tanesi hastaneye yatiriimistir. Semptomlar 40 dk ile 3 saat arasi bir peryotta

ve %93 oraninda karin bdlgesi kramplari, mide bulantisi ve uyusukluk, %86 oraninda ishal,
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terleme ve kas sedirmeleri, %57 oraninda g6z segirmeleri ve %43 oraninda da gérme bulaniklii
seklinde ortaya ¢ikmistir. Zehirlenmeye neden olan tim yiyeceklerin laboratuar analizleri yapiimis,
karabiber numunesinin %13.7 aldicarb igerdigi, bunun kullanilarak hazirlandidi salatanin olaya
neden oldugu sonucuna variimistir. Yapilan hesaplamalardan 0.2 mg/kg aldicarb maddesinin
yukarida sayilan zehirlenme semptomlarinin ortaya ¢ikmasindan sorumlu oldugu belirtilmigtir.

Olgu 6. Hamileliginin 18. haftasinda 17 yasinda bir kadin carbofuran zehirlenmesine bagh disuk
yapmistir. Fétis Uzerinde yapilan toksikolojik analizler sonucunda, 6nemli oranda bu pestisitin
plasentayl asarak fotal 6lime neden oldugu anlasiimistir. Yine benzer sekilde 20 yasinda ve
hamileliginin 12. haftasinda olan bir bir bagka kadin da ayni maddeden zehirlenmig, hamilenin kan
analizlerinde 9.71 mcg/g degerinde carbofuran saptanmistir. Bu hasta da zehirlenmeyi izleyen 27.
gunde dusuk yapmistir.

Olgu 7. intihar amaciyla 100 ml carbofuran igen 23 yasindaki bir erkek sahista ortaya gikan akut
kolinerjik semptomlarin iyilesmesine ragmen daha sonra bacaklarda belirgin parestezi ve yirime
guclugu geligsmistir. Elektrofizyolojik bulgular bunun nedeninin duyu-motor noéropatisi oldugunu
goOstermis, hastada iyilesme 1 hafta sonra baglamis ve 4 ay surmustir. Benzer gecikmis noropati
daha oOnceleri karbamat, 1-nafti N-metil karbamat ve m-tolyl metil karbamat ile olan
zehirlenmelerde gosterilmisken, ayni durumun carbofuran igin de s6z konusu olabilecegi bu olguda
kanitlanmistir.

Olgu 8. Yirmi yedi gram dozda carbaryl ile akut oral zehirlenen bir hastanin kolinerjik toksik
septomlari kayboldiktan sonra, akut kol ve bacak glgsizligu gelismistir. Yapilan eletrofizyolojik
Olcimlerde bu semptomlarin aksonal periferal ndropati oldugu saptanmistir. Ortaya c¢ikan
noropatide iyilesme 1 hafta sonra baslamis ve 9 ay devam etmistir.

Olgu 9. Uzun sireli yiksek dozda carbaryl’e maruz kalan 75 yasinda bir hastada bas agrisi,
hafiza kaybi, proksimal kas zayifligi, kas segirmeleri, kramplar, anoreksi ve fark edilir kilo kaybi
ortaya cikmigtir. Zehirlenmenin teshis edildigi evrede serum psdydokolinesteraz enzim duzeyi
diistk bulunmus, ancak maruziyet engellendikten sonra major semptomlar ortadan kalkmistir. ileri
dénem klinik belirtiler olarak ise sadece uyku apnesi ve progresif periferal néropati saptanmistir.
Olgu 10. Bilincini kaybetmis vaziyette evinin arka bahgesinde 73 yasinda erkek bir sahis,
yanibasinda bos carbaryl ve malathion kaplari ile birlikte bulunmustur. Hasta olay yerinde derhal
entlbe edilmis, acil servise getirildiginde nabiz 80-100, solunum sayisi 40/dk, vicut sicakhgr 33.3
°C olarak Olglilmis, diyare ve asiri solunum sekresyonu, miyozis, gbz kapaklarinda ve gogus
duvarinda fasikllasyonlar saptanmistir. Hastanin ilk él¢lilen plazma kolinesteraz enzim dizeyi 0.3
KU/L (normal referans deger 4.5-10.3 KU/L) olarak belirlenmigtir. Sekresyonlari azaltmak igin
atropin, antidot olarak da bolus ve inflizyon seklinde pralidoksim uygulanmistir. Sivi ve dopamin

verilerek hipotansiyon dizeltimeye c¢alisiimis, Swan-Ganz kateteri yerlestiriimigtir. Zaman zaman
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s6zIU ve agri uyarilarina cevap verse de hastanin mental depresyonda oldugu goériimustar.
Hastada renal yetmezlik ve hipotansiyon geliserek 4. glinde pupiller fikse hale gelmis, metabolik
asidoz belirginlesmis, 6. giinde ise 6lum gergeklesmistir.

Olgu 11. Ispanya’da methomyl zehirlenmesi sonucu yodun bakim merkezine yatirilan 11 hastada
organofosfat zehirlenmesinde ortaya gikabilen tarzda kolinerjik semptomlar gelismis, ilk o6lcilen
plazma kolinesteraz dizeyi 4 hastada normal iken, 7 hastada normalin % 32 altinda oldugu
saptanmistir. Hastalarin tamaminda miyozis gorulirken hi¢ birinde bradikardi gelismemistir. Akut
evre atlatildiktan sonra hastalarda her hangi bir komplikasyona rastlanmamistir. Hastalara tedavi
protokoll olarak; gastrik lavaj veya cilt dekontaminasyonu, aktif kémur, semptomlara bagl olmak
Uzere de kuglk dozlarda atropin (ortalama total doz 4.3 mg) uygulanmistir. Uygulanan bu tedavi
protokoll sonucu hastalarin tamaminin 24-48 saat icinde normale déndukler belirtilmigtir.

Olgu 12. Formilasyonunda hamam boécedi ve karincalara karsi etkili bir karbamat bilesigi
propoxur iceren spreyi bardaginin igerisine puskurterek icen erkek 1 yasindaki ¢ocuga, acil servise
goturulmesi sirasinda solunum distresi gelismesi nedeniyle endotrakeal entibasyon uygulanmigtir.
Acil serviste hastaya ait vital bulgular degerlendirildiginde kan basinci 109/33 mm Hg, kalp atimi
163/dk olarak saptanmig, hastaya baslangic 3 mg ve daha sonra da iki defa olmak Uzere 0.4 mg
dozda atropin, inflizyon seklinde 50 pg/kg pralidoksim ve dopamin verilmigtir. Daha sonra hasta
cocuk hastanesi yogun bakim Unitesine transfer edilmis, burada perfliizyon ve kusma refleksinin
normal oldugu gorulmus, maruziyetin 6. saatinden itibaren yapilan surekli tedavi ve gastrik lava;,
aktif komir uygulamalarina ragmen hastanin hareketlerinin azaldi§i, nérolojik komplikasyonlar,
pupil fiksasyonu, EEG de beyin aktivite kaybi, ates ve tasikardi gelismistir. Beyin 6limi gelismesi

Uzerine 3. gunde hasta solunum cihazindan ayrilmistir.

d) Piretroidler:
Piretrum, 60 yildan beri insektisit olarak kullanilan, krizantem (Chrysanthemum cinerariaefolium)

bitkisinin kurutulmus cigceklerinden ekstraksiyonla elde edilen bir insektisittir. Bitki ekstresi, insektisit
etkili piretrin bilesiklerinin yaninda allerjik rinit ve kontakt dermatidlere neden olabilen seskiterpen
laktonlari da icerir. O nedenle ginimuzdeki formulasyonlar piretrum ekstraktindan ziyade
saflastiriimis piretrinleri icerir. Bu maddeler etkilerini sinir sistemlerini etkileyerek ortaya cikarirlar.
Ancak memeli karacigerinde hizla hidrolize olabilme 6zellikleri nedeniyle letal dozlari oldukca
yuksektir (sicanlarda LDs,=1500 mg/kg). Sentetik piretroidler ise yapica piretrin molekuline
benzeyen ve daha dayanikh maddelerdir. Bazi piretroidlerin akut oral toksisiteleri piretrumdan daha
fazladir. Ornegin, Deltametrin’in yetiskin sicanlarda oral LDs, dederi 81 mg/kg, geng sicanlarda ise

5.1 mg/kg’dir. Yetiskin insanlarda oral 10 mg/kg dozun nébetlere, gocuklarda ise 2 mg/kg dozun
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kisa surede sistemik toksik etkilerinin ortaya cikmasina neden olabilecedi ifade edilmektedir.
insanlarda dldiriicti doz 1-2g/kg veya 50g/70kg olarak tahmin edilmektedir.

Yaygin kullaniimalarina ragmen piretroid insektisitlerden kaynaklanan ciddi zehirlenme olgularinin
sayisi azdir. Gelismis Ulkelerde piretroid insektisid madde zehirlenmelerine ender rastlanirken,
gelismekte olan Ulkelerde ise daha sik rastlanir. Akut piretroid zehirlenmelerine bagh ortaya
¢ikan norotoksik semptomlarin nedeni, bu insektisitlerin sinir sisteminin c¢esitli bdlgelerinde
elektriksel aktiviteyi modifiye edebilme yetenekleridir. Ozellikle duyu sinirlerinde membran
depolarizasyonu ve norotransmitter saliniminin artirlilmasi, buna bagh olarak da membran
eksitasyonu sirasinda sodyum akiginin uzamasina bagli sinir uyariminin blokaji s6z konusu olur.
Bu etki voltaj bagimli sodyum kanallari ile stereoselektif ve yapi iligkili etkilesim sonucu ortaya
cikar. Etkilerin ortaya ¢gikmasinda piretroidlerin esas hedef etki alanlarinin sodyum kanallari olmasi
rol oynar. Uzun streli ve daha disuk dozlarda piretroidlere maruz kalmada ise aksonal harabiyet
olusmaz. Piretroid uygulamasina baglh maruziyetlerde goérlilen parestezi ve solunum yolu
irritasyonunun nedeniyse buyuk olasilikla duyu sinir uglarinda olusan ve tekrarlayan tipte
stimilasyonlardir. YUksek dozlarda maruziyet sonucunda ise ciddi zehirlenme semptomlari s6z
konusudur.

Piretroidler néronal eksitasyonu uzatirlar ancak direk sitotoksik etki gostermezler. Piretroidlere bagli
zehirlenmelerde iki farkli klinik tablo s6z konusudur. Tip | piretroidler refleks hipereksitabilitesi ve
siddetli olmayan tremor olustururken, Tip Il piretroidler ise salivasyon, hipereksitabilite,
koreoathetozis ve nobetler olustururlar. Her iki tip piretroid de potent sempatik aktivasyon yapar.
Bu maddelerin cilt kontaminasyonlarina bagl olarak parestezi, oral maruziyetlerine bagl olarak da
gastrointestinal irritasyon gibi lokal etkiler ortaya c¢ikabilir. Piretroidlerin deriden absorbsiyonlari
yavas oldugu icin sistemik zehirlenmeye daha az neden olurlar. Yiksek doz deneysel ¢calismalar,
karboksiesteraz enzim inhibitorlerinin piretroid toksisitesini artirdigini géstermistir. Bu nedenle yasal
olmayan piretroid-organofosfat karisimi seklinde kullanilan pestisit preparatlari zehirlenme riskini
artirir.

Piretrum/piretroid allerjisinin tedavisi dekontaminasyonla saglanir. Tedavi igin gerektiginde
sistemik veya topikal steroidler, allerjik rinit icin nazal spreyler seklinde antihistaminik, dekonjestan
ve steroidler, astim igin ise beta-2 agonistler ve inhalasyon seklindeki steroidler kullanilabilir.
Vitamin E, piretroidlerin derideki néronal sodyum kanallari Gzerindeki etkilerini bloke edici etkileri
nedeniyle kutanbz parestezisinin tedavisinde topikal olarak kullanilabilir. Oral akut piretroid
zehirlenmesinin tedavisi ise ¢gogunlukla destekleyici tedavi seklinde yapilir. Alinan zehir miktari 1
g/kg doza esit veya daha ylksek olmadigi sirece gastrointestinal dekontaminasyon yapilimaz.
Kontrendike degilse 6nce endotrakeal intlibasyon yapilarak solunum yolu aspirasyon riskine kargi

emniyete alinmali ondan sonra gastrik dekontaminasyon iglemi kusturma veya gastrik lavaj
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seklinde yapilmalidir. Etkinligi tam olarak ispatlanmamis olmakla beraber, hastaya 1 g/kg dozda
aktif kémur de verilebilir. Piretrinlerin kronik toksik etkileri ise yoktur.

Dermal piretroid zehirlenmesine bagli ortaya c¢ikan parestezi, cilt dekontaminasyonu ile
giderilebilirse de sistemik zehirlenme semptomlarinin antikonvilzanlar ile kontrolu gugtur. Yapilan
¢alismalarda Tip Il piretroid zehirlenmelerinde fenobarbitalin si¢anlarda etkin oldugu gdsterilmigtir.
Bunun nedeni, ilacin hem membran stabilizatéri ve hem de klor kanali agonisti seklindeki dual
etkisi olabilir.

Akut piretroid zehirlenmelerine bagli sikayetlerin gogu maruziyetin sonlanmasiyla birlikte ortadan
kalkar. Ancak akut maruziyeti takip eden iki yil veya daha uzun sure icinde su rezidiiel etkiler
gorulebilir: 1) Serebro-organik rahatsizliklar (kisilik bozuklugu, zihni caligmayl gerektiren
faaliyetlerde %20-30 performans dugiklugu), gérme bozukluklari, isitme kaybi ve kulak ¢inlamasi,
2) Sensomotorpolyneuropathy (cogunlukla alt ekstremitelerde), 3) Vejetatif sinir rahatsizliklan
(paroksimal tasikardi, pollakisuria, sicakliga hassasiyet, ortostatik hypotonia, dolasim bozukluguna
bagl ekzersize tolerans azalmasi). Rezidiel nérolojik olmayan semptomlar olarak da selller ve
humoral immiin sistem yetmezlikleri sayilabilir. Ozellikle gastrointestinal kanalda candida
enfeksiyonlari, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari, solunum yolu enfeksiyonlari ve solunum yolu
tikanmalarina varabilecek komplikasyonlar gelismesi bunlarin basinda gelir. Hastalarin ¢ogu
piretroidler veya piretrinlere kargi pozitif epi- veya intrakutantest 6zellik tasirlar, bu hassasiyet
ayrica diger antijenler icin de kazanilmistir. S6z konusu hastalarin ¢ogu patolojik olarak teshis
edilebilecek otoimmuln bulgular da tasirlar. Bunlarda skleroderma ve myasthenia benzeri
sendromlar, otoimmun hemoliz ve otoimmiuin trombositopenik purpura gelisebilir.

Onemli Piretroid zehirlenme olgulari:

Olgu 1. Oyun oynamak Uzere bahgeye ¢ikan 4 yasindaki bir kiz gocugu 20 dakika sonra bilinci
kaybolmus bir sekilde bulunmus, bu cocugun illegal olarak Amerika BD’ye ithal edilmis ve
Deltametrin iceren cubuk seklindeki insektisit preparatinin yarisini yemis oldugu anlasiimistir
(yaklasik 34 mg veya 2 mg/kg deltametrine esdeger). Acil yardim ekibi geldiginde uyanik fakat
letarjik ve ayakta durma gicligu ¢eken gocuk hastaneye kaldiriimig, nazogastrik sonda yardimiyla
20 g aktif kémur verilmis, gbzetim altinda tutulan hastanin higbir sekel kalmadan iyilestigi
belirtilmistir.

B. RODENTISITLER:
Rodentisitler, sican ve fare gibi kemirici hayvanlar ile mucadelede kullanilirlar. Rodentisitler,

drtnlere zarar veren kemiricileri 6ldirmeyi hedef aldigi gibi bunlarla gecen veba ve benzeri vektor
hastaliklarin kontroli icin de kullanilirlar. Rodentisitler talyum sulfat, baryum karbonat, arsenik

trioksit ve ginko, aluminyum fosfiir gibi inorganik yapida veya warfarin, alfa naftiltiyolre
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(ANTU), striknin siilfat gibi organik yapidaki bilegiklerdir. Rodentisit olarak kullanilan en énemli
bilesikler 4-hidroksikumarin yapisindaki warfarin, difenacoum, bromadiolone ve brodifacoum,
ile indandion yapisindaki diphacinone, pindone ve chlorphacinone’dir. Warfarin (% 0.025 ve %
0.5 konsantrasyonlarinda), siiperwarfarin olarak adlandirilan brodifacoum ve difenacoum ile
chlorphacinone (% 0.005 ila % 2 konsantrasyonlarinda) preparatlari seklinde rodentisit olarak
satilir. Prolin % 0.025 warfarin ve % 0.025 sulfaquinoxaline (barsaklarda vitamin K olusumunu
saglayan mikroorganizmalari yok edici antibiyotik) kombinasyonundan olusan bir bagka rodentisit
preparatidir. Warfarin’in rodentisidal etki gdsterebilmesi igin belli bir stre ve tekrarlanan sekilde
alinmasi gerekir. Bu nedenle insanlar i¢in tek doz maruziyet ciddi kanama problemleri seklinde
toksik semptomlara neden olmaz. Ancak uzun etkili ve daha potent antikoagulanlar olan
difenacoum, chlorphacinone ve brodifacoum gibi siper warfarinler olarak da adlandirilan
rodentisitlere tek doz maruziyet sonucunda bile koagulopatiler ortaya ¢ikabilmektedirler. Warfarin
maruziyetin 24. saatinden itibaren protrombin zamanini uzatir, pik etkileri ise 36-72 saatte ortaya
cikar. Deney hayvanlarinda warfarinin fatal tek dozu 200-400 mg/kg olarak saptanmis, insanlarda
ise tehlikeli dozun glnlik 1-2 mg/kg, bir defalik fatal dozun da yaklasik 3.5 kg fare yemine (75-100
mg warfarin) esdeger olabilecegi belirtiimektedir. Zehirlenmelerde spesifik antidot olarak Vitamin
K+ kullanihlir, kesinlikle Vitamin K;, K; ve K4 kullanilmaz. Baslangi¢c dozu olarak yetiskinlere 5-10
mg sc, ¢ocuklara 1-5 mg sc , superwarfarin zehirlenmelerinde ise 40 mg/kg/gun dozda ve 3-5
bolinmis sekilde Vitamin K; antidot tedavisi yapilir. Bu antidotun iv yoldan uygulandiginda
anaflaktoid reaksiyonlara neden olabilme riski oldugundan, ¢ok ciddi hemoraijiler veya baska yoldan
ilacin verilmesinin mimkin olmadigi durumlarda iv olarak uygulanmasi tavsiye edilir. Warfarin
zehirlenmesinin tedavisinde, 0.5 gramdan fazla toksik madde alinmis ve 2-3 saatten fazla zaman
gecmemisse mide yikanir. Katartik olarak sodyum silfat verilir. Kanama varsa ve protrombin
zamani normalden 2 kat daha uzun ise antidot, hemoglobin miktari 10 g Hb/100ml kan diizeyinin
altina inmigse veya kanama siddetli ise taze tam kan verilmesi gerekir. Oksikumarin yapisindaki
warfarin ticari olarak Warf-42, Dethmore, d-con, Rax Powder adlariyla satilmaktadir. Tirkiye'de
Racumin 57 adi altinda satilan rodentisitin aktif maddesi kumatetralil’dir.

ANTU, insanlara toksisitesi oldukga az olan bir rodentisittir. Maymunlarda ortalama letal doz 4
g/kg'dir. insanlarin da benzer sekilde ANTU’ya rezistan oldugu kabul edilmektedir. Rezistan
trlerde pulmoner édem gelismezken duyarli tirlerde akciger édemine bagl 6lum gergeklesir.
ANTU’nun kronik toksisitesi antitiroid ilaglarinkine benzer ve tiroid hormonu sentezini inhibe eder.
Akut oral zehirlenmelerde, ANTU pratik olarak suda ¢bézinmediginden, kusturma ve gastrik lavaj
igslemleriyle dekontaminasyon yapilir, ardindan da 15-30 g sodyum sulfat katartik olarak verilir.

Odem geginceye kadar viicut sivi ve elektrolit dengesi sagdlanir, pulmoner édem tedavisi yapilir.
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Aluminyum fosfid, olduk¢a toksik bir pestisit olup, ucuz fiyati ve kolay elde edilebilir olmasi
nedeniyle rodentisit amagh kullanilan bir maddedir. Bunun toksisitesi, maddenin rutubetli ortamda
fosfin gazi (PHs) agiga cikarmasina baglidir. Eskiden bu amacla paration yaygin olarak kullanilirken
gunimuizde ise yasaklanmistir. Aluminyum fosfid tahillari korumak amaciyla tarla faresi, kdstebek
gibi rodentlere karsi kullanilir. insanlarda maruziyetine bagli meydana gelen zehirlenmelerde kan
glukoz duzeyinde artis veya azalmalara neden olabilir. Hipo- ve hiperglisemik etkilerine bagl
magnezyum, kalsiyum, fosfat, sitrat ve kortizol dizeylerinde dnemli degisikliklere neden olur. Bu
biyokimyasal degisiklikler, glukoz metabolizmasini katalize ve reglile eden enzim ve hormonlarin
stimulator veya inhibitér modulatorleri gibi davranir. O nedenle aluminyum fosfid zehirlenmelerinde

biyokimyasal degigikliklerin tipine gore kan glukoz degerlerinde farkli degisiklikler gorulur.

C. FUNGUSITLER:
Bu grup maddeler tarimsal endustride tahillarin, meyvelerin ve diger Urlnlerin fungal hastalik ve

zararlilardan korunmasi amaciyla kullanilirlar. Bunlarin baglicalari, maneb, zineb, nabam,
mancozeb, propineb, metiram, ferbam, ziram, pentaklorofenol (PCP) ve hekzaklorobenzen
(HCB)'dir. Ditiyokarbamat bilegikleri 1s1, 1sik ve neme karsi dayaniksizdirlar ve rolatif olarak
memelilerde toksik etkileri cok zayiftir.

Hekzaklorobenzen, hem fungusit olarak uretilen / kullanilan bir madde ve hem de bazi pestisitler
ile organik klorlu solventlerin Uretiimesi asamalarinda yan urln olarak ortaya ¢ikabilen bir maddedir.
insanlarin uzun sireli bu maddeye maruz kalmalari sonucu porfirin metabolizmasinda bozulma, bu
etkiye bagh olarak da sistemik bir hastalik olan porphyria cutanea tarda (PCT) ortaya ¢ikar. Pembe
yara (pink sore) olarak da adlandirilan infantil PCT ise 2 ay- 4 yas arasi ¢ocuklarda gorulir. Bu
hastaligin en 6nemli semptomlari ates, ishal, kusma, el ve ayak Ustleriyle bacaklarda kirmizi plaklar
halinde yaralardir.

Pentaklorofenol, yaygin kullanilan diger énemli bir fungusittir. Bu madde ile olan zehirlenmelerde
toksisitenin nedeni oksidatif fosforilasyonla etkilesimdir. Akut ve kronik zehirlenmede dermal
absorpsiyon, inhalasyon veya oral yol ile alim s6z konusudur. Kronik tipte zehirlenmeler ise daha
¢ok PCP ile muamele edilmis kerestelerin islendigi hizarlarda c¢alisanlarda veya PCP ile muamele
edilmis keresteler kullanilarak yapilmis evlerde oturan insanlarda rastlanir. PCP’nin idrar ve serum
dizeylerinin takip edilmesiyle isyeri veya gevresel maruziyetin derecesini saptamak mimkindir.
Her ne kadar PCP insanlar agisindan karsinojen maddeler sinifina alinmamigssa da bazi
epidemiyolojik ¢calismalar, butin klorofenol ve PCP sollisyonlarina maruziyetin nazal karsinoma ve
yumusak doku sarkoma riskini artirdigi ifade edilmektedir. Bu sollisyonlara maruziyete bagli ortaya
cikan karsinojenik etkinin asil nedeninin solisyon iginde kontaminant olarak bulunan
klorodibenzo-p-dioksinler (TCDD) gibi maddeler oldugu saniimaktadir. Akut PCP
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zehirlenmelerine karsi kullanilabilecek spesifik bir antidot yoktur. Tedavinin yogun bakim ve viicut
sicakliginda gorilebilecek asir artisin 6nlenmesi seklinde yapilmasi Onerilir. Antipiretik ilaglar
sicaklik dusurmede etkisiz oldugu igin, bu amagla 1lik banyo ve fan kullaniimalidir. Ciddi hemoliz
durumlarinda ise kan transflizyonu gerekebilir. Semptomatik infantlarda kan degisimi etkili

olabilirken, yetiskinlerde bu islem efektif degildir.

D. FUMIGANTLAR VE REPELLENTLER:
Aluminyum fosfid, kati pelletler veya tabletler halinde fumigasyon amagli olarak hazirlanirlar. Su

veya oksijen ile reaksiyon sonucu fumigant fosfin gazi ortaya c¢ikar. Bu gaz sitokrom oksidaz
enzimleriyle reaksiyona girerek zehirli etkisini gosterir. Ortaya ¢ikan semptomlar genelde spesifik
degildir. Bu semptomlarin en &nemlileri diyare, bulanti kusma ve abdominal agrilar gibi
gastrointestinal, gddus sikismasi, nefes alma gug¢ligl, g6égus adrilari ve c¢arpintilar gibi
kardiyorespiratuvar, bas agrisi, uyusukluk gibi SSS gikayetleri olabilir. Oral zehirlenmenin belirteci
serum aluminyum duzeyinin dlgulmesi iken, fosfin gazina maruziyette ise kan aluminyum duzeyinde
bir artis s6z konusu dedildir. Epidemiyolojik ¢alismalar, aluminyum fosfid uygulayicisi insanlarda
digerlerine gbre daha fazla non-Hodgkin lenfoma ortaya ciktigini géstermektedir.

Metil bromiir, fumigant olarak tarimda kullanilan bir bagka maddedir. Bu maddeye bagh
zehirlenmelerde nobetler, konflzyon ve algilama guglugu gibi SSS semptomlari, pulmoner, hepatik
ve renal yetmezlikler gorulur. Kan bromuar dizeyi 1 mmol/L dizeyine ulasirsa 6lim kaginiimazdir.
Ciddi ancak non-fatal zehirlenmelerde ise kalici SSS hasarlari s6z konusudur. Kesin tani, serum
bromur dizeyi 6dlgulerek yapilir. Uygulayicilarin uzun sureli metil bromure deri yolu ile temasi
sonucunda ise dermal irritasyon ortaya cikar. Metil bromur zehirlenmesinin spesifik antidotu yoktur.
Ortaya c¢ikan ndbetler ve diger SSS semptomlari ile pulmoner 6édem, uzun sireli yogun ve
destekleyici bakima alinarak tedavi edilmeye calisilir.

Giysileri guvelerden korumak amaciyla hazirlanmis preparatlar naftalin veya paradiklorobenzen
icerirler. Amerika zehir kontrol merkezleri birligi (AAPCC)'nin 1994 yili verilerine goére 3865 adedi 6
yas altindaki ¢cocuklarda olmak izere 4919 glive kovucu preparat (ortalama preparat agirhgr 0.5-3.6
g) ile zehirlenme olgusu saptanmis, bunlarin 1877’sinde etken maddenin naftalin, 207’sinde de
paradiklorobenzen oldugu ifade edilmistir. Bu olgularin hi¢ birinde 6lim gerceklesmemistir. Ancak
glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim yetmezligi olan bireylerde 250-500 mg saf naftalin hemolize
neden olabilmektedir. Enzim yetmezligi olmayan bireylerde ise toksik etkiler ¢gok daha yuksek
madde maruziyetiyle ortaya gikabilmektedir. Naftalinin minimal letal dozu 50 mg/kg’dir.
Dietiltoluamid (DEET), glinimizde glvenilir olduguna en ¢ok inanilan ve yaygin olarak kullanilan
insekt repellenti (bdcek kovucu) maddedir. Bu maddenin 40 yildan beri kullaniminin sonucu énemli

derecede guvenli kullanim profiline sahip oldugu gdsterilmistir. DEET repellentleri, Permetrin ile
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muamele edilmis giysiler ile kombine halde kullanildigi takdirde bdcek isirmalarina karsi %100
koruma saglar. Bitkisel kaynakli repellenler ise DEET bazl repellenler kadar etkin degildir.
Ultrasonik cihazlar, konut digina yerlestirilen bocek yakalayici cihazlar ve yarasa evleri gibi tedbirler
sivri sineklere karsi etkinlik saglamaktan uzaktirlar. Usuline uygun olmayan sekilde DEET
kullanimlarina bagh toksik reaksiyonlarin gelisebilecedi ifade edilmektedir. Cocuklar kadar
yetiskinler de repellent olarak kullanilan maddelerin toksik etkilerine agiktirlar. Bu nedenle ylksek
konsantrasyonda DEET iceren insekt repellent Grlnlerinin kullanimindan kaginilmalidir. DEET

toksisitesi degiskenlik géstermekte, bu nedenle de toksisite riski dnceden tahmin edilememektedir.
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