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Mantarm pek ~ok zehirli tlirleri vardtr. Fakat en ~ok zehirlen­
meler Amanita muscaria ve Amanita phalloides isimli mantar tUrle­
rinden meydana gelir. Yabani mantarm yenmesiyle her yil ylizlerce 
i:Hlim vak'as1 olur. bltim vak'alanmn o/o90't Amanita phalloides;e bag­
hdtr. 

Amanita muscari'a da santral sinir sistemi lizerine etkili bir :m,ad­
de ile parasempatikolitik bir alkaloit ve aynca muscarine adh paras 
emtikomimetik bir alkolait mevcuttur. 

SEMPTOMLAR: Genellikle parasempatik stimilasyona bagh 
alan lakrimasyon, pupillalarda daralma, terleme, salivasyon, bulanb, 
kusma, ishal, karm agr1s1, bronkial mukozalarda a§lri sekresyon, 'ht­
rtlbh solunum, dispne, bradikardi ve hipotansion gibi belirtilet gorli­
lUr. 

Agtr zehirlenmelerde kas tremorlan, konflizyon, heyecan 've de­
lirium gorlillir. 

Bazen atropin zehirlenmesi semptomlar1 belirgin ~ekilde ortaya 
~1kar. 

Zehirlenme belirtileri amanita muscarianin · yenilmesinden ·bir 
ka~ dakika sonra ~1kar. Hasta bir ka~ saat i~il}d.e, olebildigi gibi, te­
davi ile 24. saat iQinde tam §ifa bulabilir. 

Amanita phalloides ile diger bir k1s1m amanita tlirlerinde ve ga­
lerina venenata cinsi mantarlarda suya dayantkh olan ve dokular.a 
sliratle baglanan polipeptit yap1da hlicre toksinleri vardtr. Karaciger­
de, bobreklerde, ~izgili kaslarda ve beyinde a~r hlicre zararlar1 ve 
yagh dejeneresans meydana gelir. Amanita phalloides ile zehirlen­
meye bagh olarak ortaya ~Ikan tabloya phalloides send.tomu denir. 
Amanita phalloides phalloidin admda bir toksin ~1kar1r. 100.-.grarn 
taze mantarda 100 mgr. phalloidin vard1r. Phalloidin'in leta! dozu 0,1 
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mgr./kgr. d1r. Buck ve Wioland'in yeni ara§tlrmalarma gore bu gtin 
5 tti.rlii man tar toksini ay1rdedilmi§tir : 

1 - Phalloidin: Albino sH;anlarmda LD 50 2 mgr./ kgr. d1r. 
2 - Phalloin: <;ok toksiktir. LD 50 1 mgr. / kgr. d1r. 
3 ---'- Alfa-amanitin: LD 50 0.4 mgr. /kgr. d1r. Bu toksln phalloi­

dine na~aran 20 defa daha toksik fakat etki itibariyle 20 defa daha 
yava§ etki eder. Bu da insanlardaki oliimlin esas nedenini te§kil eder. 

4 - Beta-amanitin: LD 50 0,4 mgr./kgr. d1r. 
5 - Gama-amanitin: LD 50 0,8 mgr./ kgr. d1r. 
Bu toksinler insanda her parankim organmda ag1r toksik reak­

sionlar uyandmrlar. blUm ~ogunlukla karacigerin, kalbin ve vazo­
motor merkezin harabiyetine baghdir. Meusele ve Orzekowski'nin 
kanaatlerine gore bu zehir hlicre zarmm elektikiyetini bozmakta ve 
bOylece hticre membranlan anyonlarm giri~ine elveri§li hale gel­
mektedir. Moeschlin ve arkada§larmm tav§anlarda alkolik mantar 
ekstreleriyle yapbk1an deneylerde yegane koruyucu etkinin korti­
kosteroidlerle ahnabildigi gosterilmi§tir. 

Zehirlenme Tablosu: Bu entoksikasyon i~in iki husus karakteris­
tiktir: 1 - llk belirtilerin ortaya ~1kmas1 i~in ge~en zamanm nis­
beten uzun (8-24 saat) olmas1, 2- tlk gtinlerde sensoryumun tama­
men"a~Ik olmas1. 

~ehirlenme alman mantarm cinsine ve kalan ki§inin rezistansl­
na gore degi§ik bir seyir gostermektedir. <;ocuklar ve onceden kara­
ciger harabiyeti bulunan alkolik ve diyabetik ki§iler mantar zehirlen­
mesine ~ok duyarhdirlar. 

Moeschlin ve Greuter mantar zehirlenmelerini a) hafif b) ag1r 
diye ikiye ay1rmay1 uygun bulmaktad1rlar. 

a) Hafif zehirlenme vak'alan: Bunlarda 8-14 saat sonra haW! 
hazen daha ge~ olarak kusma ve ishal ortaya ~Ikar. Buna bagh ola­
rak bazen onemli derecede su ve tuz kayb1 meydana gelmi§ olabilir. 
lki glin sonra bu belirtiler duraklar. Bu sefer hafif derecede karaci­
ger yetmezligi belirtileri kendini gosterir. Bilirubinemide hafif art­
rna ve tirobilinojentiri gortillir. Bir ka~ glin sonra bu belirtilerde kay­
bolur. Fakat hastalar daha uzun bir zaman kendilerini yorgun hisse­
derler. 

b) Ag1r zehirlenme tablosu: <;ok defa bu vak'alar daha ba§lan­
gi~tan itibaren ag1r bir basta izlenimi b1rak1rlar. Fakat bazen hafif , 
zehirlenme vak'alan da bir ka~ gUn sonra yava§ yava§ ag1r zehir-
lenme tablpsu haline donebilirler. Roch, «UZun enktibasyom zamam, 
hemen daima elveri§siz bir prognozun i§aretidir» der. Muhtemelen 
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bunlarda mide - barsaktan toksin rezorpsionu masif bir tarzda ol­
makta buna kar§Ihk mide barsak belirtileri geg ortaya g1kmaktad1r. 

Tipik bir latans zamanmdan sonra bunlarda da hastahk a§ikar 
bir diyare ve karm kolikleri ile ba§lar. 6-8 saat slirer. <;ok s1k tek­
rarlayan, kolaray1 and1nr tarzdaki sulu diyareler ve durmak bilme­
yen kusmalar nedeni ile ileri derecede tuz ve su kayb1 ortaya g1kar. 
Ozelllikle hipopotasemi dikkati geker. Gtinltik su kayb1, 4. litreyi bu­
labilir. Buna bagh olarak oligtiri olur. Klortir azllgma bagh olarak 
tiremie par manque de se1 meydana gelir. 

Her vak'ada bulunan dola§lm bozuklugunun sebebi komplikedir. 
Hemokonsantrasyon ve aym zamanda splanknik sahadaki maksimal 
dilatasyon ile kalp adelesinin direkt harabiyeti ve kozomotor merke­
zin etki altmda kalmas1 rol oynamaktad1r. Kalp harabiyeti tizerinde 
mevcut hipopotaseminin de ilave rolli olmaktad1r. 

Bu eksikoz safhasmda hastalarm gene! durumlar1 gayet kotli­
dtir. Hafif siyanotiktirler. Kollaps temperatlirli gi::isterirler. Nab1z fi­
liformdur. 

iyi tedavi edilmeyen vak'alar 2. veya 4. glin oltirler. 
Koleray1 and1ran bu devre atlablabilir. Ama tehlike gegmi§ ol­

maz. 4-5 glin hafif bir dtizelmeyi takiben ~r bir karaciger harabiye­
ti ortaya g1kar. !kter belirir. Protrombin dli§er, serum proteinlerinde 
orta derecede bir azalma olur. Serum demiri gok artar ve diger kara­
ciger testleri po·zitifle§ir. Ba§lang1gta ka.raciger belirgin ~kilde bli­
ylirse agn yapar. Bazen 48 saat iginde akut san karaciger atrofisi or­
taya g1kar ve hasta karaciger komas1 iginde kaybedilir. Bu durumda­
ki g-Ir karaciger komas1 vak'alarmm yakla§Ik yariSI iyile§ebilir. Faz­
la amanitin etkisine bagh olarak baz1 vak'alarda ag-Ir bag1rsak ve 
akciger kanamalan gorlilebilir. 

Prognoz: Hemokonsantrasyonun, hipokloremi.nin ve hipopotase­
minin ilk fazmda hastaneye getirilen hastalar uygun bir tedavi ile 
kurtanlabilirler. Zehirin almmasmm tiglincti gtinlinden sonra has­
taneye getirilenlerde (2. faz) ozellikle protrombin aktivitesinin %10 
dan a§ag1 dli§mesi saptand1gmda prognoz gayet kotlidtir. Transami­
naz degerleri prognoz bak1mmdan onemli degildir. Zira ag1r vak'alar­
da transaminazlarm ytikselmesine zaman kalmaz. Ornegin Moesch­
lin'in vak'alarmda protrombini o/o 10'un altma dli§mli§, fakat SGPT 
si 1200 olan hasta olmli§, buna kar§Ihk protrombini %20 - 30 ara­
smda olan fakat SGPT si 6000 in lizerinde bulunan hasta kurtulmu§­
tur. Prognozda ami onemli olan almmi§ olan toksinin cinsi ve mik­
tandir. 
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Patolojik Anatomi: Erken fazda olenlerde agtr karaciger yag­
lanmast, miyokardm ve bobreklerin yaglanmas1 saptamr. bli.im ne 
kadar ge~,; olursa karaciger harabiyeti de o kadar fazla olur. Ba§lan­
gt~,; halindeki nekrozdan, akut san karaciger atrofisine kadar varan 
nekrozlar, buna ilaveten tubulonekrozlar ve bir yandan protrombin 
eksikligine, bir yandan da kapiller rezistans azalmasma bagll olarak 
yaygm hemorajik diyatez belirtileri saptamr. 

Tedavi : Klasik tedavi yontemini §oylece ozetleyebiliriz (Moesch­
lin'den) : 

1. Mide-barsag~n bo§alttlmas~: Eger kusmalar ve diyareler uzun 
zamandan beri mevcutsa mide barsak bo§altllmasl kontrendikedir. 
Zira kollabe durumda bulunan bu hastalar mide lavaj1 ve Hintyag1 
verilmekle dha da htrpalanmi§ ve kollapslan artmlml§ olur. Bu ti.ir­
lti bir tedavi daha ziyade ayni mantardan yemi§ olup hentiz belirti 
gostermeyen vak'alar i~,;in ge~,;erlidir. Bu ama<;la mide lavaj1 yapthr. 
Prostigmin verilir ve hintyag1 kullarnhr. 

2. Adsorban ilar;lar: Mantar zehirlenmesi tablosunun geli§tigi 
vak'alarda mide sondas1 yard1m1 ile §arbon animal verilir ve bunun 
bir ktsml kusulsa bile g·eri kalan k1sm1 barsaga ula§arak toksini ad­
sorbe edebilir. Ayni ama<;la adatav§arn beyninin <;ig olarak hastaya 
yedirilmesini limousin tavsiye etmi§tir. Adatav§am organlarmm 
amanitine kar§I immun olduklan iddiasma dayanan bu tedavi Mo­
eschlin kliniginde de bir<;ok vak'alarda ba§an ile kullamlmt§tlr. Her 
ag1r vak'ada tatbiki ogi.itlenmektedir. 

3. Dehidratasyonla ve su-tuz kayb~yla sa.va§~m: Agtr vak'alarda 
su ve tuz eksikliginin giderilmesi i~,;in gayet ytiksek miktarlarda 
(gi.inde 3-4litre s1v1 verilmesine ihtiya~,; vard1r. Gtinde: 2 defa 1000 cc 
fizyolojik NaCI soltisyonu, 2000 cc %5 lik NaCI + Levosan soli.isyo­
nu enftizyonu. Bu sayede basta ilk 24 saatte total 68 gr (1200 mEq) 
NaCI alffil§ olur. 

Potasyum verilmesi ~,;ok onemlidir. Organizmanm normal K 
muhtevas1 32DD - 3500 mEq dtr. Agtr hipopotassemi vak'alarmda K 
kayb1 1000 mEq kadar olabiliyor. Bunun telafisi i~,;in 24 saat i~,;inde 
hastaya 160 mEq'a kadar varan dozda K verilmesi gerekir. Enftizyon 
h1z1 saatte 20 mEq 1 a§mamahdtr. 

4. §eker verilmesi: Diger karaciger harabiyetlerinde oldugu gi­
bi bunlarda da Levi.iloz §eklinde (gtinde 1000 cc %10 luk Levosan) 
verilmesi ~,;ok onemlidir. Bu vak'alarda da hipoglisemi oluyor. 
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5. §ok tedavis~ : Bilinen §Ok tedavisi yap1hr. Hastahgm ikinci 
safhasmda hipovolemik §Ok husule gelmektedir. Bunlarda hematok­
ritin, serum proteinlerinin ve elektroliUerin s1k1 bir §ekilde takibi 
§arttlr. 

6. Trankilizanlar : Hastalardaki §iddetli agnlara ve anksieteye 
kar§I 0,1 - 0,2 Fenobarbital verilmelidir. Fenobarbital karaciger igin 
tehlikesizdir. Buna mukabil bu hastalara Klorpromazin (Largactil) 
ve opyum deriveleri verilmesi kontrendikedir. 

7. Toksinin notralizasyonu: Elimizde kesin etkili bir ila gyoktur. 
Paristeik Pasteur Enstitlislinden temin edilmek §arbyle «Antitoksik 
serum»dan 400-500 cc yava§ca i.v. damla enflizyonu tarzmda uygula­
mr. Bu serum hayvanlara amanitin verilerek haztrlanmaktadtr. Bu 
serumun gerg.ekten etkili olup olmadtgl konusunda kesin hliklim ve­
rilemiyor. Qlinkli beraberinde diger tedbirlere de ba§vurulmaktadtr. 

8. Koruyucu karaciger tedavisi: A§agtdaki tedbirlere ba§vu­
rulur: 

a) Hidrokortizon: Agtr vak'alarda ba§langtgta glinde 300 mg. 
Hidrokortizon verilir. Dlizelme ba§ladtktan sonra Prednizolona gegi­
lebilir, zira ag1r harabiyete ugramt§ karaciger prednozolunu aktif 
hidrokortizona geviremez. Hidrokortizonun yanlama zamam gok kt­
sa oldugu igin ilacm i.v. devamh enflizyon tarzmda verilmesi §arttlr. 

b) Levliloz: %10 luk levliloz sollisyonundan glinde 1000 cc en­
flizyonu yap1hr. 

c) Cholin terapisi: Kolinin hasara ugramt§ karaciger hiicresinin 
yiizeyinin elektrik yliklinlin bo§almasma yard1m ettigi kabul edili­
yor . Bu amagla Laevocholin kullamhr. Bu ilag 20 cc'lik ampuller ha­
lindedir. Her amplilli 2 gr Cholin igerir ve enfiizyon tarzmda kulla­
mhr. 

d) Gllitamik asit: Giinde 3 gr i.v. Arginin glinde 5 gr. verilir. 
e) Neomycin : Ag1z yoluyla giinde 6 gr verilir. Barsakta amon­

yak yaplmlm onler. 
f) Vitamin K1 ve Fibrinogen : Giinde 1-2 ampul 10 mgr. Ilk Ko­

nakion i.v. verilerek hipoprotombinemiyle sava§lhr. Protrombin ak­
tivitesinin %5'in altma dli§mesi prognozun gok kotii oldugunu goste­
rir. Bunlara ilaveten 4-6 gr. Fibrinog·en ampulii yap1hr. 

a) Vitamin B kompleks : Giinde 2-3 ampul Becozym i.v. 
h) Diyet: Ba§lang1gta sadece gllikozla §ekerlendirilmi§ gay veri­

Hr. Bulanb kesilir kesilmez karbonhidrattan zengin diyete gegilir. 
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Amonyak tehlikesi nedeniyle proteinli besinleri verirken dikkatli 
olunmahd1r. Yags1z diyet uygulamr. l§tah adet eder ve karaciger 
testleri normalle§irse yava§ yava§ proteinli ve az yagh diyete gegilir. 

1) Ag1r karaciger harabiyetlerinde yasak olan ilaglar: Alkol, 
amon yum klorlir, Diamox, barbitliratlar (sadece fenobarbitale mii­
saade vard1r) i.v. narkoz ilaglan. 

9. TubUler nefrozun tedavis:: Bilindigi §ekilde yap1hr. 

Material 

Son ylllarda klinigimizde yatan mantar zehirlenmesi vak'alan­
nm toplam say1s1 14'tiir. Bunlarm 9'u kadm 5'i erkektir. Ya§lan 
14-48 arasmdad1r. Servisimizde lig ila 26 gUn arasmda yatarak teda­
vi gormii§lerdir. 3'U ag1r, 11'i hafif vak'alard1. Hastalarm 8'indi sub­
febril bir ate§ olmu§tur. lki vak'ada hipotansiyon saptandl. Hepsin­
de bulanb, kusma ve ba§ donmesi gibi belirtiler olmu§tur. Vak'alarm 
6 tanesi i§tahsizhktan soz ediyordu. Hastalarm yar1smda ishal var­
di. Dorte birinde ba§donmesi, iigte birinde i§tahs1zhk olmU§tur. 

Laboratuvar bulgularmda 4 hastada o/o 55 - 95 mgr. arasmda de­
gi§en bir hiperazotemi tesbit edildi. 11 vak'ada hipopotaseni bulundu. 
Na ve C1 gibi elektrolitlerin normal degerlerde oldugu goriildii. 8 
hastaya EG yapllmi§ ve normal bulunmu§tur. 12 hastada transami­
nazlara bakllmi§, iki vak'ada SGOT, 3 vak'ada SGPT yiiksek bulun­
mu§tur. 6 vak'ada alkali fosfataz bakllnu§ ve normal degerler elde 
edilmi§tir. lki vak'ada anemi, 4 tanesinde lokositoz, bulunmU§, diger 
12 vak'ada hemogram tablosu normal s1rurlarda bulunmu§tur. ldrar 
tahlillerinde patolojik bir bulgu yoktu. 11 tanesinde hemotokirit ba­
ktlmi§ ve normal degerler elde edilmi§tir. Sedimentasyonlarmda bir 
ozellik yoktu. lki vak'ada hiperblirubinemi saptand1, bunlardan bi­
rinde total bilirubin %25 mgr. rna kadar ylikselme gosterdi. Hepsin­
de glisemi normal seviyede bulundu. Vak'alarm iigte birinde sefa­
lin kolesterole baktlmi§ ve negatif bulunmU§tur. 11 vak'ada protrom­
bin zamanma baktlmi§ ve 5 inde protrombin aktivitesinde dii§me bu­
lunmu§tur. Hepsi §ifa bulmu§tur. En hafif vak'alan dahi 5 gUn kli­
nikte tuttugumuzu belirtmek isteriz. Seyir ve tedavi yoniinden ilging 
buldugumuz bir vak'ay1 etrafhca anlatmak istiyoruz. 

Vak'.a: Z.E. 25 ya§mda erkek Elaz1g'h Prot. no: 17307 
~ikayeti: Ba§donmesi, bulanti, kusma. 
Hikayesi: Ailece mantar yemegi yemi§ler. Bir saat sonra kar1s1 

ve gocuklan ile kendisinde bulanh, kusma, ba§lami§. Hemen ailece 



-211-

hastanemize mtiracaat eden hastalar tetkik ve tedavi igin yatmlmi§·· 
lar. 

Oz GeQmi§i : Ozellik Yok. 

Soy geQmi§i: Annesi, babas1 v·e iki karde§i sag ve slhhatte. 

M edeni hali : Evli ve tig gocuklu. Walen gocuklan ve e§i hasta-
nede mantar zehirlenmesinden tedavi altmdalar. 

Al't§kanl~klan: Fena ah§kanhgi yok. 

Beden fonksiyonlan : Uykusu yok. Ba§donmesi ve halsizlik var, 
susama hissi normal. Miksiyon ve defekasyon normal. 5 duyu normal. 

Genel Durtf,m; Hasta sorulanlara zorlukla cevap veriyor. gok ter­
liyor. Ba§donmesinden dolay1 ayakta duram1yor. Deri alb yag doku­
su normal. Turgor, tonus normal ikter, asit, siyanoz, lenfadenopati 
yok. Venoz dolgunluk yok. 

Solunum sistemi: Her iki hemitoraks solunuma e§it i§tirak edi­
yor. Dinlemekle solunum sesleri normal. Perkusyonla normal sonori­
te ahmyor. 

Dola/}tm sistemi: Apeks vurumlan palpe edilmiyor. Osktiltasyon­
la kalp sesleri normal. 1Iave ve patolojik ses yok. Nab1z ritmik ve 
70/ dak. TA. 100/60 mmHg. 

Sindir:·m sistemi: Dil pash, di§ler bak1ms1z ve eksik, yutma gtig­
ltigti yok. Batm palpasyonla agns1z. Kitle yok. Karaciger ve dalak ele­
gelmiyor. Perktisyonla normal tinpanizm ahmyor. 

Vriner sistem: Bobrekler bimanel muayene ile ele gelmiyor. Dre­
ter noktalan hassas degil. 

Sinir sistemi: Patoloji bulgu yok. 

Hareket sistem' : Normal 

Hgb : %92 

LABORATUV AR BULGULARI 

Sedimantasyon 
1/2 saatte 
1. saatte 
2. saatte 

gokmedi 
gokmedi 
1mm. 

Erit : 4.670.000 
R. ind.: 1 
Lokosit: 15.000 
Hematokrit: %61 Bu hemokonsantrasyonun ifadesi­

dir. 
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/drar Tahlili: 1lk geldigi zaman yap1lan tahlilde bilirubin hafif 
mtisbet bulunmu§, diger bulgular normaldi. Bundan sonra yapllan 
mliteaddit muayenelerde bilirubinliri artml§hr. Ba§ka patolojik bul­
gu tesbit edilmemi§tir. 

Glisemi : o/o 119 mgr. 
Fosfor : %4.18 mgr. 

Kan Elektrolitleri: 

2.10.18 

Na. %310 mgr. 
K. %13.9 mgr. 
CI %344 mgr. 

Kan biErubinleri : 

4.10.18 

T. Bilirubin: %540 mgr. 
D. Bilirubin: %3.11 mgr. 
E. Bilirubin: %2.29 mgr. 

Protrombin zamam : 

Azotemi : o/o 95 mgr. 
Alkali fosfataz : 3,72 B.D. 

4.10.78 9.10.78 

%310 
o/o 15 
%325 

9.10.78 

%25.31 mgr. 
o/o 13.31 mgr. 
%12 mgr. 

mgr. %320 mgr. 
mgr. %14.5 mgr. 
mgr. %325 mgr. 

16.10.78 23.10.78 

%17.01 mgr. %6.79 mgr. 
%8.06 mgr. %3.24 mgr. 
%8.95 mgr. %3.55 mgr. 

2.10.78 4.10.78 9.10.78 16.10.78 23.10.78 

Aktivite %46 %5 %43 %79 %100 

Transaminazlar 

2.10.18 4.10.78 9.10.78 16.10.78 23.10.78 

SGOT: 195 150 96 57,5 45 U/m.l. 
SGPT: 165 149 164 49 41.5 D/ m.l. 

Seyir: 

Hasta servi~e yatmld1ktan sonra genel durumunda git gide bo­
zulma oldu. tkteri giderek artb. Bulanh ve kusmas1 gtinlerce devam 
etti. Hastaya bol mayi verildi. T.A. 100/60 mm ug. idi. Devamh ka­
rm agnlarmdan §ikayet ediyordu. Ba§lang1gta subikterik olan skle­
ralar gitgide koyu san renk almaya ba§lad1. Ciltte ikterik renk go­
galdL 

Yatbgmm tigtincti gtinti bulanb devam ediyordu. Kusma vard1. 
ikterik renkte artma oldu. Karm agns1 devam etti. Bol mayi veril-
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mesine devam edildi. Bir gi.in evvel 500 cc olan idrar i.i~i.inci.i gi.in 750 
cc'ye yi.ikseldi. 

4. nci.i gi.in hastada hafif somnolans bali belirdi. tkterinde artma­
mn ~ok fazla oldugu dikkati ~ekti. T.A. 95J60 mm. Hg. idi. Kusma 
ve karm agns1 devam ediyordu. Hastada konvi.ilsiyonlar ba§lad1. Bu­
na kar§I hastaya Diazem ampul ve Antistamin yap1ld1. Bir gi.in son­
ra basta daha iyiydi. Sorulanlara daha rahat cevap veriyordu. T.A. 
100/60 mm. Wg. bulundu. ldrarm1 ka~Ird1g1 i~in miktan tesbit edi­
lemiyordu. 

Gi.inler ge~tik~e ikt·erdeki artta ~ogald1. Hastanm gene! duru­
munda gittik~e bozulma gori.ildi.i. Hasta sorulanlara cevap vereme­
meye ba§lad1 ve konuya girdi. Serum Glycoe halinde bol s1v1 verildi. 
Tesbit edilen hipopotasemiyi di.izeltmek i~in kadalex verildi. Genel 
durum ~ok bozuldugu i~in gi.inde 80 mgr. Prednisolon i.v. verilmege 
ba§land1. Serum miktan gi.inde 4000 cc'ye kadar yi.ikseltildi. Berabe­
rinde vitaminler ve dii.iretik veriliyordu. Prednisolon dozu tedricen 
azalbld1. 

Prednisolon verili§ §emast 

7 gi.in 80 mgr. i.v. serum i~inde 
4 gi.in 60 mgr. i.v. serum iginde 
4 gi.in 40 mgr. i.v. serum iginde 
4 gi.in 20 mgr. Ag1zdan 
3 gi.in 10 mgr. Ag1zdan 

Hastanm boynunda, yi.izi.inde ve sol omuzunda cilt lezyonlan be­
lirdi. Cildiye konsi.iltasyonu yap1ld1. Allerjik men§etli reaksiyon te§­
hisi konan lezyonlar, tavsiye edilen ila~lan kullanmakla kayboldu. 

Hastanm yatbg1 mliddet zarfmda 15. gi.ine kadar kan bilirubin­
lerinde devamh artma oldu. Total bilirubinlerin %25,31 mgr.'a ka­
dar yi.ikseldi. Protrombin aktivitesi %5'e kadar di.i§ti.i. Serum tran­
saminazlan bilirubinlerle paralel olarak yi.iseldi. Sefalin kolesterol 
mi.ispetle§ti. Azotemi %95 mgr.'a kadar yi.ikseldi. Glisemi seviyesin­
de degi§me olmad1. 

Yatbgmm 15. gi.ini.inden itibaren hastanm genel durumunda git­
gide di.izelme ve bilirubinemide azalma oldu, diger laboratuvar bul­
gulan normale dondti. 25. gi.in basta §ifa ile taburcu edildi. 
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Ozet 

1977-78 doneminde klinigimize 14 akut man tar zehirlenmesi 
vak'as1 yatml§ ve enerjik bir tedavi yontemi uygulanarak en ag1r 
vak'alar dahi kurtanlabilmi§tir. Bir ornek olmak iizere 25 ya§mda­
ki bir erkek hastam1zm mii§ahedesi ve tedavi yontemi etrafhca an­
lablmi§tlr. 

Summary 

14 cases of mushroom poisoning were hospitalized and treated 
succesfully in 3rd Medical Clinic of ~i§li Hospital within the last 
two years (1977-1978). 

In this connection one of the above cases - which was the most 
serious o.ne - was presented and the new therapeutic approaches we­
re reviewed. 
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