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DENEYSEL OLARAK SiYANÜRLE ZEHiRLENMiş FARELERDE HeN

DÜZEYLERiNiN BELiRLENMESi'

Sadettin Tanyrldtzt !

The I>ctcrmination of II CN Lcvels in Expeıimentally Poisoned with Cyanide

Summary: The present experiment was made to determınate the changes in the cyanide and thiocyanate ıeveıs in
blood. urine and tissues. In this study . 400 mice their body weights trcm 40 to 459 were used . Sodium cyanide were
intrapentonally given in doses ol 0 .1, O. 2. 0.4, 0.8 and 1.4 mg'kg. Blood earroıee were obta ined with decapitaticn of
mce. Tissue serrcıee were taken Irom mce killed with chlorolorm. The eyanide and thiocyanate levets in samples
were co lorımet rieally establi shed oxidation ol eyanide and thiocyanate by bromine water and coupling ol pyridne ­
benz idine reagenı. Sochum cyanide increased the eyan ide and thiceyanate levels in blood. unne . liver . spleen, kidney
and muscle serrcıee in given aLL doses. The eyanide and lhieyanate ıeveıe in blood, tissue and urine started to ine­
rease respecl ively at 6min .• lh. and 4h . and reached the maximum levets according to dose s at the diflerent t imes,
Then the cyan ide and lhiocyanate ıeveıe in samples gradually deereased and the cyan ide levels in blood reduced the
near tevets ol ce mrol groups at 72Omin. The ınıccvenate levels in blood, the eyanide and thiocyanate levels in liver,
spleen, kidney and musdes decrea sed the near levels ol control groups at 96h .

Key worde: Cyanide, Tbiccvenete. Blood , Urine, Tissue.

Özet ; Bu araştırma deneysel olarak siyanür zehirlenmesi oluşturulan larelerin kan . idrar ve dokularındaki siyanur ve
ı ıyosiyanat düzey lerinde meydana gelen de~işikl iklerin belirlenmesi amacıyla yap ıldı . Çalışmada vücut a!;Jırl ıklan 40­
45 9 arasında olan 400 adet beyaz Iare kullan ı ld ı. Farelere 0.1, 0 .2. 0.4. 0.8 ve 1.4 mglkg dozlarında sodyum siyanür .
intraperitoneal olarak verildi, Kan örnek leri farelenn boyunlan kesilerek. doku örnekleri ise tarelenn k1oroformla öl­
dürülmeSiyle elde edildi . Numunelerdeki siyanar ve tiyosiyanat düzeyleri. bu b i leşiklerin bromlu su taralından yük­
seltgenmesi ve piridin -benz idin bileşikleri ile ba!;Jlanmasl ile kolor imetrik olarak tayin edildi . Sodyum siyarıü r . veri len
tüm dozlarda kan , ı ore r. kereclqer. dalak, böbrek ve kas örneklerindeki siyanür ile tiyosiyanat düzeylerini artt ırd ı. Kan.
doku ve idrardaki siyanür ve tiyosiyanaı düzeyleri sırasıyla e.ok..t . saat ve 4. saatten itibaren artmaya başladı ve doz­
tera göre değişe n zamanlarda maksimuma ulaşt ı. Daha sonra tednci bir şek i lde azalarak kan siyanür düzey lerinin
720.dakikada, kan tiycsiyanat, idrar , karaci!;Jer, dalak , böbrek ve kas siyanur ve tiyosiyanat düzeylerinin ise 96. da ­
kikada kontrol gruplarına yakın düzeylere indiği bel irlendi.

Anahtar kelimeler : Siyanar. Tiyosiyanat, Kan, ldrar , Doku ,

Gi riş

Insan ve hayvanlarda çeşitli kaynaklardan si­

van ür alınmasına bağlı olarak zehirlenme olay­

lan nm meydana geldiği çok eskilerden beri bilinen

bir gerçektir. Siyanür h ız la etki eden öldürücü bir

ıeh i rdir. Bu b ileş ik aminoasi tler, pürinler ve pi­
rimidinler gibi bir çok organik maddenin sent,elinde

görevalmakhıdır (Anonim, 1970; Anonim, 1993;

Blanc ve ark. , 1985; Tewe ve ark. 1980). Siyanür,

asirıl rutrfl. sentetik kauçuk ve plastik gibi en­

düstriyel hammaddelerin üretiminde, elektrol iı

usulü ile kaplama işlemler i , fotoğratçrhk . tekstil sa­

ne yisi. kağ ıt üretimi , attın ve g ;jmüş gibi baz ı ma­

denlerin aranması ile pestis it imalinde kullanılı r . Si­

yanür ayrıca yasa dışı fenisiklidin üretirnede de

ku l lanılmaktadır (Clark ve Hothem. 1991; Elenham

ve Bercejoux. 1988; Logan ve ark., 1993; Milvy ve

Wolf, 1977; Willhile ve ark ., 1981 ).

Tabiattaki sivanür kavnaktartnm önemli bir k ıs ­

mını siyanojenik bitkiler oluşturmaktadır. Bu bit­

kilerin çoğu insan ve hayvanlar tarafından temel

gıda maddesi olarak kullanılmaktadı r. Siyanojenik

bitkiler sfvenür prekürsörteri durumunda olan si-
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yanojeni k glikozit ve lipitleri ihtiva eder ler
(Conn,1979a; Conn,1979b: Cuny ve Patrick. 1991;
Majak,1992; Pirinçci ve Tanyrldrzr.tasa: Pirinçci ve
Tanyrldm.tasa: Robin ve Cauley,1992). Tabii
halde zehirli olmayan siyanoje nik glikozit ler en­
zimatik hidroliz sonucunda hidrosiyanik asit (HCN)
oluşturarak toksik etkilerini gösterirler (Leuscher ve
ark .,1991 ; Vesey ve ark. ,1979). Hidrolize neden
olan bu enzimler glikozitlerle birlikte birarada bu­
lunabi ldikleri gibi bazende glikozi t bir bitkide enzim
ise başka bir bitkide bulunabilir. Canlılar , glikozit ve
enzim içeren bu bitkileri aynı anda ald ıklarında ;

çiğnerne , öğütme ve ezme işlemleri sı ras ında

enzim ile glikozit temas haline geçer ve HCN, ben­
zaldehit ve bir miktar hidrolize edilemeyen glikozit
açığa çıkar . Kaynatma ve pişirme gibi işlemler,

enzim ve glikozit leri parçalayarak zehirlenme riskini

azaltırlar (Ibebunjo ve ark " 1992).

Son yıllarda siyanojenik glikozit lerden amig­
dalin içeren " Laetrile " adlı ilaç kanser tedavisinde
kullanılmaktad ı r . B17 olarakta bilinen bu bileşik ora l
yolla, uzun süre ve yüksek dozda alı ndığ ında ze­
hirlenmelere neden olmaktadır (Newton ve
ark.,198). Yine hipertansiyon tedav isinde kullan ı lan

sodyum nitroprussitin (SNP) her molekülünde 5
adet siyanür grubu mevcuttur. Bu gruplar in vivo

olarak SNP' den ayrılarak eritrositle re. plazmay~
ve dokulara geçerek zehirlenmelere neden ola­
bilirler (Simpson ve ark. ,1979: Vesey ve ark.,1985).

Siyanür kaynakla r ı ndan biride sigaradır. lçilen
her bir sigara 250- 10.000 ug kadar siyanürün at­
mosfere yay ılmasına neden olur. Yapılan araş­

tırmalarda sigara içenlerin kan siyanür ve ti­

yosiyanat düzey lerinin içmeyenıere oran la iki kat
daha yüksek olduğu bi ldirilmiştir (Makler ve ark.,

1993).

Insan ve hayvanlar tarafından siyanür lü bi­
leşiklerin alınmasına bağlı olarak zehirtenmeler
meydana gelir. Akut siyanOr zehi rlenmesi in­
sanlarda 0.5 - 3.5 mg/kg, sığ ı r ve koyuntarda ise 2 ­
2.3 mg/kg düzeylerinde siya nür alımına bağ l ı olarak

oluşur. Tüm can l ı la rda peros yolla 4 mg/kg do­
zunda siyanü r a l ınmas ı ölüme neden olur (Coop
ve Blakley,1950; Vesey ve Wilson,1 978).

Vücuda alınan siyanOrün % 98' i eritrositlerde,
% 1-2' si ise plazmada birikir. Plazmadaki si·
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yanurun % 60'1 plazma proteinlerine bağlıdır . Erit­
rositlerde biriken siyanürün önemli bir k ısmı plaz­
maya diffuze olur ve buradan dokulara geçer (Et­

lenhom ve Barceloux,1988; Simpson ve ark.,1979)

Siyannrün metabo lize edilmesi ile ilgili bir kaç

yol mevcuttur. Bu yollardan en önem lisi siyanOrün
mitokondriya l bir enzim olan rodanaz enzimi va­
sıtas ıyla sOlfür iyonlarının mevcudiyetinde ti­

yosiyanata dönüştürülmesidir. Oluşan liyosiyanat
ekstrase llüler s ıvıya dağ ı lır ve yavaş bir şeki lde idrar
yoluyla elimine edilir. Organizmada oluşan ti­

yosiyanat iyonlarının bir kısmı , eritrositlerde bulunan
tiyosiyanat oksidaz, nötrofillerde bulunan rnye­

loperoksidaz, salyada mevcut laktoperoksidaz ve ti­
roid peroksidaz enzimlerinin etkisiyle tekrar HCN'

ye dönüşürler. Eritrositlerde bulunan tiyosiyanat
iyonlarının siyanüre dönüşme oranı ; 1000/1 ka­

dard ı r (Chung ve Wood ,1970; Vesey ve ark.,1985).
Eritrositlerdeki siyanürün bir kısmı ise beta­

merkaptopiruva t-sülfürtransferaz enzimi tarafından

tiyosiyanata dönüştürülerek böbrekler yoluyla atılır.

Sistin'in bir metabo liti olan beta-merkaptopiruvat

substrat ı bu enzimin etkisiy le sülfür iyonlarını sülfit
ve siyanüre transfer ederek tiyosü lfat ve tiyosiyanat
oluşt urur (Vick ve Feroechlich,1985). Kandaki si­
yanürün küçük bir kısmı da hidroksokobalamin ile

birleşerek toksik olmayan siyankoba lamin (CNB12)

oluşturur ve idrar yoluyla atılı r (Burrows ve Way,
1979). Kanda bulunan siyanürün diğer bir kısmı ise
sistin ile reekstycna girerek inert bir bileşik olan
imino . tiyozo lidin - 4 - karboksilik (ITC) asiti oluş­

turur. Bu b ileşi kte idrar yolu ile elimine edilir. Ara

ürün olarak sistein meydana gelir. Plazmadaki HCN
sistin ile reaksiyona girerek sistein, sistelnde SNP
ile reaksiyona girerek sistin oluşturur . Plazmada bu­
lunan HCN'nin kalan kı smı ise akciğerler ve ter yo­

luyla at ı lı r (Anonim,1993 : Ellenhorn ve Bar­
celoux,1988; Vesey ve ark.,1979).

Bazı araştırıc ı lar (Ellenhom ve Barceloux,1988;
Conn,1 979b), siyanürun kandaki methemog lobin
üzerinde bulunan ferri (Fe+3) değerlikli demirle bir­

l eşip siyanmethemoglobin oluşt urduğunu be­

lirtmektedirler . Metabolize edilmeyen siyanür, so­
lunurnda görevli temel enzim olan, sitokrom

oksidazın yapıs ı ndak i ferri değerlikli demirle birleşip

bu enzimi inaktive eder (Robin ve Cauley,1992 ;
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Vesey ve Wilson,1978) . Sitekrem oksiclaz enzimi
oksidatif fosforilasyonun son basamağın ı katalize
eden bir enzimdir. Oluşan siyan ür • enzim komp­

leksi bu görevin yerine getirilmesini engeller. So­
nuçta enzim, oksijenle bitteşemez ve etektren ta­
şınmas ı durur. Hasta , kanda bulunan oksijeni
kullanamaz ve histotoks ik bir anoksiya neticesinde

koma ve ölü m meydana gelir (Anonim,1970; Ka­

malu.1991).

Baz ı araştı r ıc ı lar (Dods.ve ark.,1992; Hatteri ve
ark..1986) yaptı kla rı ça l ışmalarda sivanürle ze­

hirlenen canhlarda, kan asetat ve ATP düzeylerinin
azalmasına karş ın ; takt at . ADP, AMP, iyol ve l i­
yosiyanat düzeylennin yükseldiğ in i belirlemişlerdir.

Kamalu (1991;1993) yaptı ğ ı çalışmalarda piş­

miş cassava yiyeceğin in 10.8 mg/kg oranında HeN
ürettiğin i ve bu yiyec ekten h8.yvanlara 100 mg/kg
oranı nda verildiğ inde, plazma elektrolitleri ile me­
tiyonin, 16ysin, izolövsin . valin düzeylerinin yuk­

seldiğini ; plazma aminoasitleri ve enzimleri ile
serum ve idra r protein düzeylerinde ise de­

ğişi kliklerin olduğunu belirtmişd i r. Ayrıca bu konu

ile ilgili yapılan başka çalışmalarda (Ibebunjo ve
ark.,1992; Vesey ve Wilson,1978) ise karac iğer,

böbrek. nuvoka rd. testis. adrena l meduna gibi do­
kularda hıstolojik değiş iklikle rin oluştu ğu, kan ile
idrar swanür ve liyosiyanal düzeylerinin yükseldiğ i

bildi ri lmiştir .

Michenfelder, (1977a; 1977b) t arafından kö­
pekler üzerinde yapılan çalışmala rda siyanürün
kandak i d üzeyi 2 uglml'den küç ük olduğunda ze­

hirlenmenin oluşmadığı , 2 uglml ' den büyük ol­
duğunda zehirlenmenin görüldüğü, 7 uglml 'den
büyuk old uğunda ise ani ölümlere neden olduğu

bel i rtilmişti r . Ayrıca aynı çalışmalarda kan siyanür
düzeyinin % 25' inin 3 saal içerisinde tiyosiyanala
dönüştügü, siyanürün en çok iskelet kaslannda bi­
nktıgi ve dokulardaki tiyosiyenet düzeylerinin öl­

çülemediği bbildi rmişlerd i r.

Tewe ve Maner, (1980;1984) vapnklen ça­
hşmalarda domuzlara 158.2-280.6 mg/kg HeN içe­
ren cassava kökleri veri ldiğ inde . alınan siyanürün
dozuna bağlı olarak kan tiyosiyanat düzey lerinin ­

önemli oranda artt ığın ı , buna karşılık dalak ii·
yosiyanal d üzeylennde ise az oranda bir artış ın 01-
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duqunu belirlemişlerdir . Yine aynı çalışmada di­
yeneki protein düzeyi % 5-10 arasında. olduğunda

serum tiyosiyanaı düzeyinin azald ı ğı , %15-20 ara­
s ında serum liyosiyanat düzeyinin değişmed iği , % 2'
den fazla olduğunda ise serum tiyosiyanat du­
zeylerinin yü kseld iği bel i rtilmiştir .

Siyanürle akut zehirlenmelerde mukozalarda
k ızarıkhk, heyecan, terleme , baş dönmesi. baş ağ­

r ı s ı , bel ağrısı . uyuşukluk, hipotenni, aşm yorgunluk.
opistotonus, çene kilitlenmesi, titreme, baygınlık ,

konvulsiyonlar, telçler . koma ve ölüm gibi semp­
tomlar görülür (Dods ve ark.,1992; Pirinçci ve Tan­
yl ldız l , 1994; Pinrçel ve Tanylldız l , 1 993 : Vesey ve

Wilson,1978). Kronik zehirlenmelerde ise kusma,
ağızda ac ı badem tadı , ses kı sıklığı . konjuktivitis,
çarpıntı , göğüs ağrısı . ağ ı rlı k kayb ı , güçsüzllık, uy­
kusuz luk , zihinsel faliyetlerde anormallikler. optik

n örooati. sağ ı rl ı k . taşikard i, fibrilasyon ve a sistof

gibi semptomlar oluşur (Beck ve ark.•1983; Le­

uscher,1991).

Günümüzde siyanürlü bileşiklerin sanayi, bes­
lenme, tarım ve tıp gibi alanlarda kullanı lmas ına

bağl ı olarak insan ve hayvanlarda zehirlenmeler qö­
ruıür . Bu durum q öz önünde bulundurularak bu ça­
lışmada , sodyum siyanür ile zehirlenen farelerde
kan, idrar ve dokulardaki siyanür ve tiyosiyanaı dü­
zeylerinin bel irlenme si. uygun eliminasyon yollan ve
zamanının tesbiti ile hız l ı , duyarlı ve prat ik bir me­

totla teşhis edilmesi amaçlanmışt ı r .

Materyal ve Metot

Uygulamalarda cinsiyetieri göz önünde bu­
lunduruhnayan ağırlı kla rı 40 - 45 g aras ında olan
400 adet fare kullanıldı . Deneyler s ırası nda aşağıda

s ıralanmış olan araçlar ve kimyasal maddeler kul­

lanıldı.

Spektrofolometre (Specıronic 21 D M ılton

Roy)

Vakum Porroasr (Gelman Hawksley, 760 mm

Hg)

25x200 mm'lik cam tcpıer

2Ox150 mm'lik tüpler
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Kauçuk hortum ve t ı palar

Kıvnmh cam borular

Santrifüj (1000 rpmldk)

Stok Siyanür Solüsyonu: 50 mg NaCN, 100 ml
NaOH içinde çôzdurükfü. Siyanürün lam kon­
santrasyonu, % 20' lik potasyum iyodür in­
dikatörünün 0.02 N gümüş nitrat çöze ltisi ile titre
edilmesi suretiyle belirlendi.

Siyanür Çal ışma Solüsyonları : Stok solüsyonu:
O, 0.06. 0 .125, 0.250, 0.500, 1 ve 2 uglml dü­
zeylerinde suland ı r ı ld ı. Bu solüsyonlar taze olarak
hazırtanmalıdı r .

Stok Tiyosiyanat Solüsyonu: 0.02 N NH4SCN
solüsyonu hazırland ı. Tiyosiyanatın tam kon­
santrasyonu demir (Fe+3) alum indikatörününun
0,02 N gümüş nitrat çözeltisi ile titre edilmesi su­
retiyle belirlendi.

Tiyosiyanat çalı şma solüsyonla rı: Stok li­
yosiyanat solüsyonu: 0 .1-2.3 uglml aras ında su­
land ı rılarak haz ı rland ı .

Arseniyöz Asit Solüsyonu: 2 9 erseniv öz asit
bir miktar distile su içinde çözülünceye kadar ı s ıtıldı

vel 00 mi 'ye tamamlandı.

Bromlu Su: Bir kıs ım brom dislile su içinde do­

yurulana kadar çözdürülerek hazı rland ı .

Pridin Solüsyonu: Piridinin % 60' iık çözeltisi
distile su içinde hazırland ı. Bu solüsyonunun bir lit­
resine 100 ml konsantre HCl katıl dı.

Triklarasetik Asit Solüsyonu: 20 g trik lorasetik
asit. 100 ml dietüe su içinde çözdürülerek ha­
Zı rlandı .

Benzidin Solüsyonu: 1 9 benzidin 15 ml alkol
ve 10 ml su içinde çözdürülerek hazırland ı : Bu so­
lüsyon taze olarak hazırlanmalıdır .

Piridin - Benzidin Solüsyonu: 1 kı s ım benzidin
solusyonu. 5 k ı s ım pirid in solüsyonu içinde ka­
rıştı rı larak hazırland ı. Bu solusyon hazırlandıktan

sonra, hemen kullanılmalıd ır .

NaCN Solüsyonu: 50 mg NaCN, 100 ml fiz­
yalojik serum içinde çözdürüld ı. Bu solusyon 4, B,
16. 32 ve 56 Ilgımı düzeylerinde su landırı la rak ha­

. zırlanch .
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% 20 ve O. l N' lik NaOH solüsyonları ha­
zırland ı.

Araştırmada ku l lanılan hayvanlar Veteriner Fe­
kültesi Deneme Hayvanları Ünitesine getirilerek
özel yaptırılan ketesrere yerleşt i ri ldi.

Kan ve ldrar örneklerinin alınmas ı : Farelere
sabah saat 8.00 ' de belirlenen 0.1. 0.2, 0.4, O.B

ve l .4 m!}'1<g dozlarında sodyum siyanür. periton
içi (" p.) olarak verildi. I lac ın verilmesini takiben 6,
12. 30. 60 , 120, 240, 360 ve 720. dakikalarda ye­
lerli miktarlarda kan örnekleri hayvanların boyunları

kesilmek suretiyle alınd ı . ldrar örnekleri ise farelerin
idrar alma kaplanna konmasından sonra 4, B. 12,
24, 48 ve 96. saatlerde birildirilmek suretiyle temin
edildi.

Doku örneklerinin elde edilmesi: Deney gu­
ruplarına 0.1, 0 .2, 0.4. 0.8 vel.4 mglkg doz larında

sodyum siyanür i.p. olarak verildi. I lacın verilmesini
takiben 1, 2. 4. B, 12, 24. 48 ve 96. saatlerde ka­
raciğer. dalak, böbrek ve kas örnekleri ferelerin kle­
roformla öldürülmesinden sonra Iaparolomi ya­
pılarak alınd ı .

Kan, doku ve idrar numunelerinin anal izinde
Bruce ve ark., (1991) ile Larmert ve ark., (1975)
kullandıkları metoolar esas alı ndı.

Bulgular

Şekil 1, 2 i ncelendiği nde tüm uygulamalarda
(0.1, 0.2. 0 .4, 0 .8 ve 1.4 mglkg) elde edilen kan si­
yanür düzeylerinin 6. dakikadan itibaren hızla yük­
seldiğ i , 12 . dakikada s ı ras ıy la 0.153, 0.308, 0.350,
0.376 ve 0.400 uglml ' lik değerlerle maksimuma
ulaştığı ve daha sonra tedrici bir azalma göstererek
720. dakikada kontrol guruplan ile aynı düzeye in­
diği görüldu.

Şeki l 3, 4 incelendiğinde 0 .1. 0.2. 0.4, 0.8 ve
1.4 mglkg dozlarında NaCN uygulanan fareterin kan
tiyosiyanat (SCN) düzeylerinin 6. dakikadan itibaren
hızlı bir artış göstererek 120. dakikada s ı ras ıyla

0.265. 0.246. 0 .408, 0.444 ve 0.673 uglml de­
ğerleriyle maksimuma ulaştığı ve daha sonra tedrici
bir azalma göstererek 12 saat sonra 0.140, 0.166,
0.182, 0.264 ve 0 .300 uglml düzeylerinde olduğu
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belirlendi.

Şeki l 5 incelendiğ inde 0.1 0.2, 0.4, 0.8 ve 1.4
mg!kg dozlarında NaCN uygulanan farelerin idrar
siyanür düzeylerinin 4. saatten itibaren yükselmeye
başladığı ve 12. saatte s ıras ıyla 0.076, 0.163,
0.186, 0 .228, 0.258 ug/ml değerleriyle maksimuma
ulaştığ ı , daha sonra tedrici bir azalma göstererek
96. saatte kontrol gurupları ile aynı düzeye i ndiği

tesbit edildi.

Şekil 6 i ncelend i ği nde 0 .1 , 0 .2, 0.4,0.8 ve 1.4
mg/kg dozlarında NaCN uygulanan farelerdeki
idrar tiyosiyana t düzeylerinin 4. saatrten itibaren
yükselmeye başladığ ı ve 24. saatte s ı ras ıyla 0.279 ,
0.290 , 0.424. 0 .726 ve 1.248 ug/ml değerleriyle

maksimuma u laşt ığ ı ve daha sonra tednci bir azal­
ma göstererek 96. saatte kontrol gurupları ile aynı

düzeye indiği belirlendi.

Şekil 7, 8 incel endiğinde 0 .1, 0.2, DA, 0.8 ve
1A mg/kg dozlarında NaCN uygulanan farelerden
ahnan karaciğer doku numunelerindeki siyanür dü­
zeylerinin 1. saatten itibaren yükselmeye başladığ ı ,

0 .1 ve 0.2 mg/kg dozlarında 12. saatte s ırasıyla

2.84 ug/g ve 3.64 uglg değerleriyle maksimuma,
0.4, 0 .8 ve 1.4 mglkg dozlarında ise 24. saatle sı­

rasıyla 4.13 ugfg, 6.34 ugfg ve 7.29 uglg de­
ğerleriy le maksimuma ulaştığı tesbit edildi. Daha
sonra tedrici bir azalma göstererek 96. saatte kont­
rol gurupları ile aynı seviyeye indiği görüldü.

Şeki l 9, 10 incelendiğinde 0.1, 0.2, 0 .4, 0.8
ve LA rngIkg dozlarında NaCN uygulanan farelerin
karaciğer doku numunelerindeki tiyosiyanat dü­
zeylerinin 1.saatlen itibaren yükselmeye başladtqı.

0 .1 mglkg dozunda 12. saatle , 2.92 uglg de­
ğeriyle maksimuma , 0.2, O. , 0.8 ve 1.4 mg/kg doz­
ları nda ise 24. saatle sırasıyla 2.89 uglg, 5.20 ug/g,
5.82 uglg ve 9.40 ug/g değerleriyle maksimuma
u laşt ığ ı tesbit edildi . Daha sonra tedrici bir azalma
göstererek 96. saatle kontrol guruplanna yakın dü­
zeylere ind i ği görüldü.

Şeki l 11 incelendiğinde 0.1, 0 .2, 0.4 , 0 .8 ve
1.4 mgfkg dozlarında NaCN uygulanan farelerin
dalak doku numunelerindeki siyanür düzeylerinin .1.
saatte hızla artt ığ ı , O., 0.2 ve 0 .4 mglkg dozlarında

12. saatle s ı ras ıy la 12.29 ug/g, 16.34 uglg ve
25.66 uglg değerleriyle maksimuma, 0.8 ve
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1.4mgfkg dozla rında ise 4. saatte s ırasıyla 50.33
ug/g, ve 62.30 ug/g değerleriyle maksimuma ulaş­

tığı tesbit edildi. Daha sonra tedrici bir azalma gös­
tererek 48. saatle kontrol guruplan ile aynı düzeye
i ndiğ i belirlendi.

Şekil 12 incelendiğinde 0.1,0.2.0.4,0.8 ve 1.4
mglkg dozlarında NaCN uygulanan Iarelerin dalak
doku numunelerindeki tiyosiyanat düzeylerinin 1.
saatle hız lı bir art ış göstererek 12. saalte s ıras ıyla

12.82 uglg 16.74 uglg, 48.97 uglg, 78 .44 uglg ve
98.74 ug/g değerleriyle maksimuma ulaŞtığ ı ve
daha sonra tedrici bir azalma göstererek 96. saatte
kontrol gurupları ile aynı düzeye indiği tesbit edildi.

Şekil 13, 14 incelendiğinde 0.1,0.2, 0.4. 0.8 ve
1.4 mg/kg dozlarında NaCN uygulanan farelerin
böbrek doku numunelerindeki siyanür düzey lerinin
1. saatten itibaren yükselmeye başladığı . 0.1 mg/kg
dozunda 8. saatte 7.97 uglg değeriyle mak­
simuma. 0.2, 0.4, 0.8 ve 1.4 mg/kg doz larında ise
24. saatte s ırasıyla 8.7 uglg, 13.75 uglg ve 19.34
ug/g ve 24.82 uglg değerleriyle maksimuma ulaşt ı ğ ı

tesbit edildi. Daha sonra tedrici bir azalma gös­
tererek 96. saatte kontrol guruplan ile aynı seviyeye
i ndiğ i görüldü .

Şeki l 15 i ncelend iğinde 0.1. 0.2. 0.4. 0.8 ve 1.4
mg/kg dozlarında NaCN uygulanan farelerin böbrek
doku numunelerindeki tiyosiyanat düzeylerinin 1.
saatten itibaren hızla yükselmaye baŞladığ ı, 0.1 ve
0.2 mglkg dozla rı nda 8. saatle s ırasıyla 5.85 uWg
ve 7.71 uglg değerleriyle maksimuma, 0.4. 0.8 ve
1.4 mgfkg dozları nda ise 24. saatte sırasıyla 17.85
ug/g, 21.94 ug/g ve 28.82 ug/g değerleriyle mak­
simuma ulaştığ ı tesbit edildi. Daha sonra tedrici bir
azalma göstererek 96. saatte s ı ras ıyla 2 .1B ug/g.
2.16 ug/g. 2.17 ug/g. 3.16 ug/g ve 3.17 uglg dü­
zeylerinde olduğu belirlendi.

Şekil 16 incelendiğinde 0 .1, 0 .2. 0 .4. 0.8 ve
1.4 mglkg dozlarında NaCN uygulanan farelerin
kas doku numunelerindeki siyanür düzeylerinin
1.saatten itibaren vökselmeye başladığı , 0 .1
mg/kg dozunda 8. saatle 6.45 uglg değeriyle mak­
simuma; 02. 0.4, 0 .8 ve 1.4 mg/kg dozlarında ise
24. saatte sırasıyla 6.62 uglg , 8.11 ug/g, 10.24 uglg
ve 14.66 uglg değerleriyle maksimuma ulaştığ ı tes­
bit edildi. DaM sonra tedrici bir azalma göstererek
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96. saatte kontrol gurupları ile aynı düzeye indiği

görüldü.

Şekil 17,18 incelendiğinde 0.1, 0.2, 0.4, 0.8 ve
1.4 mg/kg dozlarında NaCN uygulanan farelerin
kas doku numunelerindeki tiyosiyanat düzeylerinin
1. saatte hızla yükseldiği , 0.1 ve 0.2 mg/kg doz­
larında 12. saatte sırasıyla 8.87 uglg ve 8.81 uglg
değerleriyle maksimuma ulaştığı, 0.4, 0.8 ve 1.4
mg/kg dozlarında ise 24. saatte sırasıyla 8.97 uglg,
12.42 ug/g ve 15.34 ug/g değerleriyle maksimuma
ulaştığı tesbit edildi. Daha sonra tedrici bir azalma
göstererek 96. saatte kontrol gruplarına yakın dü­
zeylere indiği görüldü.

Tüm uygulamalarda belirlenen kan siyanür ve
.Iiyosiyanat, idrar siyanür ve tiyosiyanat ile doku si­
yanür ve tiyosiyanat değerleri arasındaki ko­
relasyon Tablo 1, 2 ve 3 ' de sunulmuştur.

Tablo 1 değerlendirildiğinde 30 ve 240. da­
kikalardaki kan siyanür ve liyosiyanat değerleri ara­
sında mükemmel (P<0.001) , 12. ve 60. da­
kikalardaki siyanür ve liyosiyanat değerleri

arasında ise önemli (P<0.01) bir ilişkinin olduğu gö- .
rüldü. Tablo 2 incelendiğinde 4 ve 8. saatlerdeki
idrar siyan ür ve tiyosiyanat değerleri arasında

önemli (P<0.01) bir ilişkinin olduğu belirlendi. Ka­
raciğerde 2 ve 24. saatlerdeki siyanür ve ti­

yosiyanat değerleri arasında oldukça mükemmel
(P<0.001) bir ilişki olduğu tesbit edildi. Dalakta 1.
saatteki siyanür ve tiyosiyanat değerleri arasında

mükemmel (P < 0.001) bir ilişki , 2 ve 8. saatlerde

ise önemli (P<0.01) bir ilişkinin olduğu görüldü.
Böbrekte 12 ve 24.saatlerdeki siyanür ve ti­

yosiyanat değerleri arasında mükemmel (P<0.001)
bir ilişkinin olduğu belirlendi. Kasta 24. saatteki si­
yanür ve tiyosiyanat değerleri arasında mükemmel
(P<0.001) bir ilişkinin bulunduğu tesbit edildi.

Tüm uygulamalarda tesbit edilen karaciğer si­
yanür-böbrek siyanür, karaciğer siyanür-dalak si­
yanür, karaciğer siyanür-kas siyanür , dalak si­
yanür-böbrek siyanür , dalak siyanür-kas siyanür
ve böbrek siyanür-kas siyanür değerleri arasındaki

ilişki Tablo 3 i de sunulmuştur. Karaciğer siyanür ve

Tablo 1: istatistiksel Olarak Elde Edilen Sonuçlara Göre kan Siyanür ve Tiyosiyanat Düzeyleri Arasındaki Korelasyonlar

ve Önem Dereceleri .

( r)

Zaman (dk)

6 12 30 60 120 240 360 720

'0.81 "0.92 ·"0.94 "0.90 0.58 "'0.94 0.74 0.22Kan CN - Kan SCN

Karş ı laştırılan

Değerler

'p 0.05 , "p 0.01 , "'P 0.001

Tablo 2: istatistikselOlarak Elde Edilen Sonuçlara Göre ldrar ve Dokulara Ait Siyanür (CN) veTiyosiyanat (SCN) Dü­

zeyleri Arasındaki Korelasyonlar ve Önem Dereceleri.

Karşı laştırılan

Değerler ( r)

Zaman (saat)

2 4 8 12 24 48 96

ldrar CN - ldrar SCN "0.97 "0.97 0.81 "0.97 0.68 - 0.04

Karaciğ·CN -Karaciğ·SCN - 0.18 "'0.96 0.48 0.80 0.77 '''0.96 - 0.24 0.50

Dalak CN - Dalak SCN "'0.97 "0.95 0.76 "0.94 '0.84 -0.25 '0.83

Böbrek CN - BöbrekSCN 0.57 '0.86 0.39 - 0.11 "·0.9 "'0.98 ·0.84 0.57

Kas CN - Kas SCN 0.07 0.79 0.78 0.10 0.5 "'0.98 ·0.84 0.57

'P 0.05 , "P 0.01 , "'P 0.001
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Tablo 3: istatistiksel Olarak Elde Edilen Sonuçlara Göre Dokulara Ait Siyanür Düzeyleri Aras ındak i Korelasyonlar ve

Önem Dereceleri .

Karş ılaştırılan

Değerler ( .)

Zaman (saat)

2 4 8 12 24 48 96

Karaci~rCN·BöbrekCN

Karaci~r CN·Dalak CN

Karaci~r CN . Kas CN

Dalak CN • Böbrek CN

Dalak CN • Kas CN

Böbrek CN • Kas CN

' 0.82

0.02

0.44

0.23

· 0.20

· 0.20

" ' 0.99

" 0.94

'0.83

'0.91

' 0.87

'0.86

' · 0.82

0.45

0.46

·0.05

· 0.22

· 0.22

0.51

" 0.96

' 0.82

0.31

0.80
0.80

" 0,94

0.30

'0.90

0.55
' 0.82

' 0.82

"'0.99

· 0.28

"'0.97

·0.23

·0.07
' ''0.99

" 0.92

0.64

' 0.82

0.60

0.52
" ' 0.97

0.72

· 0.44

· 0.54

-p 0 05. o' p 0 01. "'p 0.001

0.,,------- - --- - - - - - --,- ~.'"

' o . ~,-----------------,
-- 0' 1 "" 119

_ 0.4 ""/ ~9 0.3
0.<

,
••·• 0 .3,.

•-... o.z
•

_ 1.4 ..., / 19
,..
•·•
en 0 .2
•-••

O. ,

O.Z -../ l g

- .- O·' '''9/ ~ 9

•

Zı"'.n ( d.k;~ . )

Şekil 1. Intra peritonal olarak 0.1, 0.4 ve 1.4 mglkg doz- Şek i l 2.
la r ında NaCN verilen tarelerde kan sıyen ür dü-
zeylerınin zamana bağlı değişim i.

Intra persenet olarak 0.2 ve 0.8 mglkg doz­
larında NaCN verilen farelerde kan siyanür dü·
zeylerinin zamana bağlı değişimi .

O .e ,---------------, O., , --------- - ----,

:: o.z \,/"
••

0.2M, I.g

O.• "" / >9-0 .<

·g. 0 .3

••·•
0 .1 "'9 / >g

O. 4 ~/ .g

1.4 "'OJ Lig--•
·•

: O.r.·•
0:: 0 • 4
•-

O.,
O. ,

~ O O '00 720
ı' ''''n I d a k i k ı i

asozeo,"0.0 :.I""=~=="'==,ı==;=====1o~ O O '00 7Z0
la"'ın { do kih i

Şeki l 3. tntra pentonat olarak 0.1, 0.4 mglkg dozlarında

NaCN ver ilen farelerde kan tiyosiyanaı düzeyle·
rinin zamana bağlı değişimi .

Şekil 4. Intra peritonal olarak 0.2 ve 0.8 mgtkg doz­
larında NaCN verilen farelerde kan tiyosiyanat
düzeylerinin zamana bağlı değişimi .
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0 .30.,----- --------------, 1.4,------- - ------------,

0 .25

\.

:~ 0.20..
'"iii
... 0.1 S......
il 0 .10

0 .05

-o- Kontr ol

0.1 mg !kg-- 0.2 mg i ~g

0 .4 mg/kg-- 0.8 mg i kg

-o- 1.4 mg'/kg

1.2

~ 1.0.....
.~ O.B ·
'"...
... O.G...
'"
'" 0 .4

0 .2

-o- Kontrol

0.1 my i kg

0.2 mg i kg

0.4 mg i kg

- e- O.Omg/ ko

-O- ı.~mo/ ~g

72 B·' 9 6
Zaman ( "ol

60403612
0 .0 4--..,-----r---..;~r---_.___--,--__.--...---1

O
O. OO4-~--r-__.-_,___,.___._-r__r-.._____,_-_.___- 1

O O 16 24 32 40 48 5G G4 72 00 00 96
Zaman ( s.. ı )

Şek il 5. Intra peritonal olarak 0.1, 0.2, 0.4, 0.8 ve 1.4
mg/kg dozlarında NaCN verilen farelerde idrar
siyanür düzeylerinin zamana ba~1ı de~işimi.

Şekil 6. Intra peritonal olarak 0.1, 0.2, 0.4, 0.8 ve 1.4
mg/kg dozlarında NaCN verilen farelerde idrar ti­
yosiyanat düzeyler inin zamana bağlı değişimi.

72 0 4 96
ı.mon ( s"1 )

GO

0.4 mg i kg

__ 1.4mg/kg

-o- Kont lCı

'ID3612

7. S

6 .0

\.
::> 4.Sc..
'"iii... 3 .0......
'"

LS

0 .0
O

Şekil 8. Intra per itonal olarak 0.4 ve 1.4 mg/kg doz­
larında NaCN verilen fare lerde siyanür dü­
zeylerinin zamana bağlı değişimi .

72 04 96
Z.m.n ( s•• ı )

60

-o- 0.1 mg i kg

0.2 mg i kg

-e- 0.8 mg i kg

Y.onltd

483624IZ
0 -+---.----,-----r---,--,.---.---.----1

O

6

Şek i l 7. Intra per itonal olarak 0.1, 0.2 ve 0.8 mg/kg doz­
l a r ında NaCN ver ilen farelerde karaci ğer siyanür
düzey lerinin zamana ba~1ı değişimi .

\.
,:>
c
;. 4

~1

::: 3

'"'"

72 0 4 96
Z~"'3" ( sa..ı )

0.4 mg i kg

1,4 mo i kg

O.Z mg i kg

GO

-o-- Kontrol

10

-o- r.ontrol

5 0.1 mg i kg
O-- 0.8 mg i kg

-;; 4
c G.. .
'" ~
n 3 .?
O

'"
..
o... .? 'i

... 2
..

... ...
eo ...
:ı ... 2

ol.

O O
O 12 Z'I 36 'ID 60 72 B'I 96 O

Z.m.n ( SOOL )

Şeki l 9. Intra peritonal olarak 0.1, 0.8 mg/kg dozlarında

NaCN verilen farelerde karaciğer tiyosiyanat dü­
zeylerinin zamana bağlı dpğişimi .

ŞekillO. Intra peritonal olarak 0.2, 0.4 ve 1.4 mglkg doz­
larında NaCN verilen farelerde karaciğer ti­
yosiyanat .düzeylerinin zamana bağlı değişimi.
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Şek illl . lntra perıton-al olarak 0.1, 0.2, 0.4, 0.8 ve ı .4
mglkg dozla rında NaCN verilen farelerde dalak
siyanür düzeylerinin zamana göre deQişimi .

Şeki l 12. lntra peritonal olarak 0.1, 0.2, 0.4, 0.8 ve 1.4
ffi!ikg dozlar ında NaCN verilen larelerde dalak
t iyosiyanat düzeylerinin zamana gôre deQi~imi .

1 1 11 4 "
l am 4n ( sul L

0 .1 "'O / kg

ce

_ 0.4 ", , ' lg

_ 1.4 mg ' kg

25.-----,,----------~

2.

s

. ",
••

"7 Z 11 4

liman i »~i )"..""ı z

,
• - ~-'...- O.l "'g / kg
ı

" - 0.2 "'tl Ikg..• ,·•,; ,.-, •-• ,
z

Şekil 13. tntra perıtona l olarak 0.1, ve 0.2 mg/kg doz­
ları nda NaCN verilen farelerde böbrek siyanür
düzeylerinin zamana göre deQişim i.

••••••

0. 1 m,fkg
_ o..z""",g

- 0 ,4 "'9"9-

- ,.... '..

•

"

2

,1;
l ' 0
r
•• •,
••

Şekil 14. lntra peruenel olarak 0.4, 0.8 ve 1.4 mglkg doz­
l ar ı nda NaCN verilen larelerda böbrek siyanür
düzeylerinin zamana göre deQ iş imi .

72 8 4 , G
lIm~n (suı )"

""
0 . 1 ""1"~g

" - 0.1 mgll;g,. - C.4 mg{lo g

zı -- 0.8 mg{log· "• - 1.4 mg{log· "•
; ..
• ..-"•, '"• •• ••

Şekil 15. Ir ara peritonal olarak 0.1, 0.2, 0.4, 0.8 ve 1.4
mg/kg dozlarında NaCN verilen farelerde böb­
rek tiyoswanat düzeylerinin zamana göre de­
Q i şim i.

Şek il 16. ln ıra peritonal olarak 0.1, 0.2, 0.4, 0.8 ve 1.4
mgtkg doz la rında NaCN verilen farelerde kas
siyanur,düzeylerinin zamana göre deQiş imi .
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Şeki l 17. Intra peritona\ olarak 0.1, 0.8 ve 1.4 mg/kg doz­
l a rı nda NaCN verilen farelerde kas tiyosiyanat
düzeylerinin zamana göre değişimi.

Şeki l 18. Intra peritonal olarak 0.2, ve 0.4 mg/kg doz­
larında NaCN verilen farelerde kas tiyosiyanat
düzeylerinin zamana göre değişimi.

böbrek siyanür değerleri arasında 2 ve 24. sa­
atlerdeki ilişkinin mükemmel (P<0.OO1) , 12 ve 48.
saatlerdeki ilişkinin ise önemli (P<0.01) olduğu be­
lirlendi. Karaciğer siyanür ve dalak siyanür de­
ğerle ri arasında 2 ve 8. saatlerdeki ilişkinin önemli
(P<0.01) olduğu tesbit edildi. Karaciğer siyanür ve
kas siyanür değerleri arasında 24. saatdeki ilişkinin

mükemmel (P<0.001) olduğu belirlendi. Böbrek si­
yanür ve kas siyanür değerleri arasında 24 ve 48.
saatlerdeki ilişkinin de yine mükemmel (P<0.001)
olduğu görüldü.

Tartışma

Taraf ım ızdan yapılan literatür taramasında ül­
kemizde insan ve hayvanlarda deneysel siyanür
zehirlenmesine ilişkin herhangi bir çalışmaya rast­
lanılmamıştır . Siyanürün endüstride ve tarımda kul­
lanılmasına bağlı olarak çevre ve deniz kirlenmesi
oluşur (Anonim,1993;Anonim,1970; Blanc ve
ark.,1985; Clark ve Hothem ,1991). Hava, su ve
toprağın öldürücü bir zehir olan siyanürle kir­
lenmesi insan ve hayvan sağlığı açısından oldukça
önemlidir. Ayrıca siyanürün organizmada sekunder
aminlerle reaksiyonu sonucu kanserojenik etkili nit­
rozaminlerin oluşması bu konunun önemini daha
da arttırmaktadır.

Biyolojik sıvı ve dokulardaki siyanür ile ti­
yosiyanatın tesbit edilmesiyle ilgili olarak bir çok

metot kullanılmıştır. Genelolarak siyanür ve ti­
yosiyanatın belirlenmes inde spektrofotometrik yön­
temler kullanılır. Spektrofotometrik yöntemler si­
yanürün okside edilmesini takiben , bağlayıc ı bir
madde ile bağlanması esasına dayanır. Siyanürün
oksidasyonunda N-klorosüks inimid-süksinimid , klo­
ramin-T ve bromlu su, bağlayıc ı madde olarakta
barbütirik asit, benzidin , 2,5 piperezined ione, 2,4
quinolinediol ve hidantoin gibi bileşiklerinin kullanı lır

(Bruce ve ark.,1955; Kaur ve ark.,1987; Lambert ve
ark.,1975). Araştırmaların çoğunda en iyi oksidan
madde olarak bromlu su ve bağlayıc ı madde ola­
rakta piridin-benzidin bileşikleri kullanıldığı için ça­
lışmada bu maddeler tercih edildi.

Insan ve hayvanlar tarafından gıda maddesi ola­
rak kullanılan bir çok bitki türü siyanojenik glikozit ve
lipitler içermektedir (Conn,1979a; Conn,1979b;
Curry ve Patrick, 1991; Majak,1992; Newton ve
ark.,1981 ; Vesey ve ark.,1985; Vick ve ark.,1981).
Siyanojenik glikozitleri hidrolize eden enzimler bar­
sak florasının yanısıra bir çok bitki türünde de bol
miktarda mevcuttur (Ibebunjo ve ark.,1992). Canlılar

tarafından siyanojenik bitkilerin tüketilmesine bağlı

olarak zehirlenmeler görülebilir. Bu nedenle bu bit­
kilerin tüketilmeden önce pişirilmesinin veya ku­
rutulmasının insan ve hayvan sağlığı açısından ha­
yati önem . taş ıd ığ ı görüşündeyiz . Çünkü pişirme ve
kavurma gibi işlemler enzim ve glikozitleri par­
çalayarak zehirlenme riskini azaltırlar (Pirinçci ve
Tanylldızl ,1993 ; Pirinçci ve Tanyıldızı , 1994).
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Hipertansiyon ve kanser tedavisinde kullanılan

sodyum nitroprussit ve laetrile adlı ilaçlar in­
sanlarda siyanür zehirlenmesi oluşturmaktadır (EI­
lenhorn ve Barceloux,1988; Vesey ve ark.,1985).
Bu nedenle değişik amaçlarla verilen ve vücuda
alındığında siyanür oluşturan bu ilaçların kul­
lanılması durumunda oldukça dikkatli olunması ,

kan basıncı ve oksijen düzeyinin sürekli kontrol
edilmesi ve muhtemel siyanür zehirlenmesine karşı

sodyum nitrit, sodyum tiyosülfat, kobalt klorür ve
hidroksokobalamin gibi antidotların sürekli el al­
tında bulundurulmasının hayati önem taşıdığı gö­
rüşündeyiz .

Bazı araştırıcılar (Beck ve ark.,1983; Makler ve
ark.,1993; Vesey ve ark.,1979) sigara dumanında

bulunan siyanürün sperm motilitesinde azalmaya,
guatr, tütün ambliyopisi , retrobulbar nöritis ve le­
berin kalıtsaloptik atrofisi gibi hastalıklara neden
olduğunu belirlemişlerdir. Insanlar tarafından uzun
süre ve fazla miktarda sigara tüketilmesine bağlı

olarak yukarıda bahsedilen hastalıkların oluşması

kaçınılmazdır. Bu nedenle fazla miktarda sigara tü­
ketilmesinin insan sağlığı açısından oldukça zararlı

olduğu kanaatindeyiz .

Yapılan bazı çalışmalarda (Burrows ve
Way,1979; Conn,1979; Curry ve Patrick,1991) si­
yanür 4 mg/kg dozda oral yolla 'alındığında tüm
canlılarda ölüme neden olduğu ve bitkilerin içerdiği

siyanür konsantrasyonu 200 ppm'den fazla ol­
duğunda canlılar için tehlikeli olacağı bildirilmiştir.

Bundan dolayı siyanojenik glikozit içeren fiğ , bur­
çak, bazı fasulye türleri ve acı badem gibi gıdalar

tüketilmeden önce siyanür düzeylerinin be­
lirlenmesinin hayati önem taşıdığı görüşündeyiz .

Bazı araştırıcılar (Kaur ve ark. , 1 987.~ ~Mi lvy' ve
Wolf,1977; Vesey ve Wilson,1978;Vick ve Fro­
echlich,1985) siyanürlü bileşiklerin sindirim, so­
lunum ve parenteral yolla verilmesinden sonra
kan ve dokulardaki siyanür düzeylerinin artmaya
başladığını , kısa sürede zehirlenme ve ölürnlere

neden olduğunu belirlemişlerdir. Şekil 1 ve 2 in­
celendiğinde kan siyanür düzeylerinin 6. dakikadan
sonra artmaya başladığı , 12. dakikada maksimuma
ulaştığı ve nO.dakikada kontrol grupları düzeyine
indiği görülmektedir. Çalışmalarımızdan elde edilen
değerler yukarıdaki araştırıcıların görüşlerini doğ-
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rulamaktadır.

Yapılan bazı çalışmalarda (Chung ve
Wood,1970;leuscher ve ark., 1991; Michenfelder,
1979a; Michenfelder, 1979b; Willhite ve ark.,1981)
siyanürlü bileşiklerin alınmasından sonra kandaki
siyanür düzeylerinin büyük bir kısmının rodenaz en­
zimi vasıtasıyla tiyosiyanata dönüştürülmesine bağlı

olarak kan tiyosiyanat düzeylerinin hızla yükseldiği

belirtilmiştir. Şekil 3 ve 4 incelendiğinde kan ti­
yosiyanat düzeylerinin 6. dakikadan sonra artmaya
başladığı , 120. dakikada maksimuma ulaştığı ve 96.
saatte kontrol gruplarına yakın düzeylere indiği be­
lirlendi. Çalışmalarımızdan elde ettiğimiz sonuçlar
değerlendirildiğinde yukarıdaki araştırıcıların gö­
rüşleri ile parelellik gösterdiği görülmektedir.

Şekil 1,2, 3 ve 4 incelendiğinde tüm uy-
gulamalarda elde edilen kan siyanür düzeylerinin
12. dakikada maksimuma ulaştıktan sonra tedrici
bir azalma göstererek no. dakikada kontrol gu­
rupları düzeyine inmesine karşın kan tiyosiyanat
düzeylerinin ise 2. saatte maksimuma ulaştıktan

sonra 12 saat boyunca birbirlerine yakın dü­
zeylerde kaldığı ve 96. saatte kontrol guruplarına

yakın düzeylere indiği görüldü. Bu durum ; si­
yanürün önce kanda biriktiğini , tiyosiyanata göre
dokulara daha hızlı diffuze olduğunu ve siyanürün
tiyosiyanata dönüşümünün , tiyosiyanatın siyanüre
dönüşümünden daha fazla olduğu görüşünü (EI­
lenhorn ve Barceloux , 1988; Michenfelder,1979a;
Michenfelder,1979b) desteklemektedir.

Değişik yollarla alınan siyanürün büyük bir
kısmı rodenaz ve beta-merkaptopiruvat süt­
fürtransferaz enzimi tarafından tiyosiyanata dö­
nüştürülerek böbrekler yoluyla elimine edilir. Bunun
yanısıra plazmadaki siyanürün az bir kısmı da si­
yankobalamin, ve irnino-tiyazolidin-a-karboksilik
asit oluşturularak idrar yoluyla atılır (Coop ve Blak­
ley,1950; Curry ve ark.,1991; Vesey ve Wil­
son,1978). Şekil 1, 2, 3 ve 4 incelendiğinde tüm uy­
gulamalardan elde edilen kan siyanür düzeyleri
yüksek olduğunda tiyosiyanat düzeylerinin düşük

olduğu , tiyosiyanat düzeyleri yüksek olduğunda ise
siyanür düzeylerinin düşük olduğu görülmektedir.
Bu durum ; vücuttaki siyanürün değişik yollarla ti­
yosiyanat, imino - tiyazolidin - 4 - karboksilik asit
ve siyankobalarüine dönüştürülerek idrar yoluyla
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elimine edilmesinden kaynaklanmaktad ır . Ça­
Iı şmamızdan elde edilen sonuçlar değerlendirild i­

ğinde yukarıdaki araştı rıc ı la rın görüşlerini doğ­

rulamaktadır .

Bazı araşt ı rıc ıla r (Leuscher ve ark.,1991: Mic­
henfelder.1979a: Michenfelder,1979b) tarafından

0.5 mglkg dozda sodyum nitroprussit'in toksisil e
oluşturmad ığ ı ve kandaki maksimum HCN dü­
zeylerinin % 25' inin 3 saat içinde temiz lend iğ; bil­
dirilmişti r. Şeki lle r incelendiğinde verilen eiyenürün
dozuna bağlı olarak kan. doku ve idrar siyanür dü­
zeylerinin yükse lmekte olduğu ve kandaki siyanür
düzeyinin 12 saat içinde tamamen temizlendiğ i

görülmektedir. Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar
yukarıdaki araştırıc ı ların gön1şle ri ile parellik gös­
termektedir.

Baz ı çalışmalarda [lbebun]o ve ark..1992; Ka­
malu,1991; Karnalu,1993; Michenfelder,1979a) si­
yanürle zehirlenme lerde kan siyanür düzeylerinin
doku siyanür düzey lerine göre daha yüksek ol­
duğu , dokulardaki en yüksek siyanür düzeyinin is­
kelet kaslarında bulunduğu , böbrek siyanür dü­
zeylerinin önemli olmadığ ı ve dokulardaki tiyosi­
yanat düzeylerinin l esbit edilemediği bild iri lmi ştir .

Şekiller incelendiğinde tüm uygulamalardaki kan
siyanür d üzeyterinin idrar siyanür d üzeyle rine göre
daha yüksek olduğu görülmektedir. Kan siyanür
düzey lerinin idrar siyanür düzey lerine göre daha
yüksek olması siyanürün % BO' ninin eritrositlerde
birikmesi ve tiyosiyanala dönüşmesiyle açık­

lanabilir (Hattori ve ark.,1986). Yine bu çalışmada

kan siyanür düzeylerinin dokulara göre daha düşük

olduğu , dokula rdaki en yüksek siyanür düzey lerinin
dalak doku numunelerinde bulunduğu. böbrek si­
yanür düzeylennin 1.66-24.84 uglg aras ı nda ol­
duğu ve doku tiyosiyanat düzeylerinin karaciqe rde
0.75-9.40 uglg, dalakta 2.37 -98.74 uglg , böbrekıe
1.54-28.82 ug/g ve kasta 0.76-15.34 ug/g d ü­
zeylerinde olduğu tesbit edildi. Çalışmamızdan elde
edilen bu sonuçların yukarıdaki araşt ı rıc ıların gö­
rüş leri ile pa rellik göstermemesi kullanılan metodun
pratik ve duyarlı olmas ı ile endojen tiyasülfat mik­
tarı nın hayvan türlerine göre değişiklik ar­
zetmesinden kaynaklanabileceği q ö rüşündeyiz .

Bazı araştı rıc ıla r (Dodds ve ark.,1992; Logan
ve ark.,1993;Robin ve Oaulev: Tewe,1984) siyanür
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zehirlenmesi sonucu canhlarda mukozalarda k ı ­

zarık l ı k, heyacan, terleme, baş dönmesi hipotermi,
hipotansiyon, yorgunluk, titreme, konvulsiyonlar,
telçler. apnea. koma ve ölüm gibi belirtilerin oluş­

tuqunu belirlemişlerdir. Nitekim bu çalışmada fa­
relere 1,4 mg/kg dozunda sodyum siyanür ve­
ri ldiğ inde siyanür zehirlenmesinin oluştuğu ve
yukanda görülen semptomların görüldüğu be­

lirlendi. Farelere 1.6 mg/kg dozunda sodyum si­
yanür verildi{linde ise komaya girdiği ve 4 saat
sonra öldü{lü görüldü. Çalışmamızdan elde et­
tiğimiz sonuçlar değerlendirild i {l inde diğer ereş­

uncuann görüşleri ile parellik gösterdiği gö­
rülmektedir.

Sonuç olarak çeşitli nedenlere ba(;ı lı olarak olu­
şan ve sıkça görülen siyanür zehirlenmelerinin en
iyi şekilde tedavi edilebilmesi için kan, idrar siyanür
ve l i yosiyanaı düzeylerinin duyarlı , pratik bir me­
ıotla teşhi s edilmesi gerekir. Bunun yanında kan si­
yan ür düzeylerinin en geç 4-6, kan liyos.iyanat ,
idrar siyanür, tiyosiyanal ve doku siyanür, Ii­
yosiyana t düzeyle rinin ise en geç 24-48 seatlik
süre içerisinde analiz edilmesinin siyaner ze­
hirlenmesinde tedavi şansını arttıracağ ı gö­
rüşündeyiz .
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