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nan kan örnekleri hematolojik ve biyokimyasal inceleme 
yapılmak üzere EDTA’lı tüpe ve düz cam tüpe konuldu. 
İkinci grup kontrol grubu olarak değerlendirildi. İlk an-
daki dakika solunum ve kalp hızları kaydedilerek anestezi 
sonrası hematolojik ve biyokimyasal inceleme için kalp 
içi yoldan kan örneği alındı. Üçüncü gruba orogastrik 
yoldan 800 mg/kg amitraz verildi. Sıçanlarda zehirlenme 
bulguları görülünce tedaviye başlandı. Tedavi amacıyla 
periton içi yolla 20 ml/kg serum fizyolojik ve kalp hızları 
250 atım/dakika altına düşünce destek tedavisi amacıyla 
0,1 mg/kg atropin verildi. Solunum ve kalp hızlarındaki 
değişiklik her 20 dakikada bir kaydedildi. Deney sonra-
sı yaşayan sıçanlardan 72. saatte anestezi sonrası hema-
tolojik ve biyokimyasal inceleme için kalp içi yoldan kan 
örneği alındı. 4. gruba 3. gruptaki tedaviye ek olarak aynı 
zaman da nalokson 0,3 mg/kg dozunda verildi ve nalok-
son aynı dozda 30 dakika sonra tekrar edildi. Solunum ve 
kalp hızlarındaki değişiklik her 20 dakikada bir kaydedil-
di. Deney sonrası yaşayan sıçanlardan 72. saatte anestezi 
sonrası hematolojik ve biyokimyasal inceleme için kalp içi 
yoldan kan örneği alındı. 

Deneyde anestezi amacıyla ksilazin 10 mg/kg (Rom-
pun %2’lik, Bayer) ve 80 mg/kg ketamin (Ketalar, Par-
ke-Davis) periton içi yolla verildi.

Biyokimyasal ve Hematolojik Analizler
Anestezi altındaki her bir sıçandan enjektör yardımı 

ile kalp içi yoldan alınan kan örnekleri cam tüpler içerisi-
ne konuldu. Bu örnekler 3000 rpm’de 10 dakika santrifüj 
edilerek serumları ayrıldı. Ayrılan serumlar pastör pipeti 
ile çekilerek ependorf tüplerine konuldu ve incelenmek 
üzere –200C’de derin dondurucuda bekletildi.

Alınan örnekler, merkez laboratuvarında COBAS 
Integra 800 cihazında Roche’un kitleri kullanılarak 
değerlendirildi. Serumlar oda sıcaklığında bekletilerek 
çalışmaya uygun hale getirildi. Biyokimyasal değerlen-
dirme enzimatik kolorimetrik yöntem ile yapıldı. Se-
rumda glukoz (Glu), sodyum (Na+), kalsiyum (Ca+), 
kan üre azotu (BUN), kreatinin (krea), serum glutamik 
oksaloasetik transaminaz (SGOT), serum glutamik 
piruvik transaminaz (SGPT) değerlerine bakıldı. He-
matolojik değerlendirme için kan örnekleri EDTA’lı 
tüpe konuldu. Kan örnekleri LH720 Beckman Coulter 
cihazında otomatik olarak değerlendirildi. Elde edilen 
değerler Tablo 2. ve 3.’te belirtilen normal referans ara-
lıkları dikkate alınarak analiz edildi.8-10 Tablo 4.’te ise 
ratların normal solunum sayıları ve kalp tepe atımları 
belirtilmiştir.9,10

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi Stastical Pac-
kage of Scientific Sciences (SPSS) 13.0 for Windows prog-
ramı kullanılarak yapıldı. Analizde varyansların homojen 
olmadığı Levene yöntemi ile ortaya konulduktan sonra 
tek yönlü varyans analizine alternatif olarak kullanılan 
parametrik olmayan Kruskal Wallis testi kullanıldı. Ya-
pılan Kruskal Wallis testi sonucunda gruplar arasındaki 
farklılığı ortaya koymak için parametrik olmayan çoğul 
karşılaştırma testi (multiple comparisons test) uygulandı. 
p<0,05 altındaki değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.

GİRİŞ
Amitraz genel olarak ksilen veya petrol ürünleri ile 

formüle edilen formamidine grubu sentetik bir insektisit, 
akarisit veteriner ilacıdır. Çiftlik hayvanlarında kene ve 
bit tedavisinde kullanılmaktadır.1-4 Amitraz zehirlenme-
leri çoğunlukla Türkiye’den bildirilmektedir ve olguların 
çoğunluğu çocuklardan oluşmaktadır.3 Amitraz alfa-2 
(α-2) adrenerjik agonisttir ve etkileri diğer alfa 2 adre-
nerjik agonist klonidin’e benzemektedir. Zehirlenenlerde 
merkezi sinir sistemi bulguları (koma-konvülsiyon), mi-
yozis, solunum baskılanması, bradikardi, hipotansiyon, 
hiperglisemi, poliüri, kusma görülmektedir.2 Amitraz ze-
hirlenmesinin tedavisi birincil olarak destekleyici ve bul-
guya yöneliktir. Bugüne kadar insanlarda özgül bir karşıt 
madde bildirilmemiştir. Klonidin zehirlenmesi de aynı 
mekanizma ile etki gösterdiğinden amitraza benzer ola-
rak letarji, koma, bradikardi, hipotansiyon, solunum bas-
kılanması, hipotermi görülmektedir. Klonidinin nörolo-
jik, solunumsal ve kardiyovasküler etkilerini değiştirmede 
nalokson kullanılmıştır ve nalokson tedavisiyle olumlu 
yanıtlar alınmıştır.5-7 Naloksonun klonidin etkisini anta-
gonize etmesi nedeniyle benzer etki mekanizması olan 
amitraz zehirlenmesinde de kullanılabileceği varsayımıy-
la amitraz zehirlenmesinde de naloksonun tedaviye katkı 
sağlayıp sağlayamayacağını ve zehirlenmenin klinik ve la-
boratuvar bulgularını araştırmayı amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM
Kullanılan Deney Hayvanı ve 

Hayvan Bakımı
Deneyde ortalama ağırlıkları 220-260 gr olan Wistar 

albino tipi ergin, dişi sıçanlar kullanıldı. Etik kuruldan 
izin alındıktan sonra sıçanlar, Çukurova Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Deneysel Tıp ve Araştırma Merkezi’nde üretilen 
hayvanlardan sağlandı. Ortam sıcaklığı 22±2°C’de sabit 
tutuldu. Havalandırma pencere tipi aspiratörlerle sağlan-
dı. Odanın pencereleri siyah boyanmış olup, aydınlık ve 
karanlık döngüsü otomatik denetleyici bir aygıt ile 12 saat 
aydınlık, 12 saat karanlık olacak şekilde ayarlandı (0600-
1800 aydınlık, 1800-0600 karanlık). Tüm sıçanların su ve 
besin alımları serbest olarak sağlandı. Deney süresince sı-
çanlarda zehirlenme bulguları görüldükten sonra tedavi 
boyunca ağızdan beslenmeleri kesildi.

DeneyinYapılışı
Deney kapsamına 60 adet dişi sıçan alındı. Sıçanlar 

her grupta toplam 15 adet olmak üzere 4 gruba ayrıldı. 
Birinci grupta sıçanların ilk andaki dakika solunumsayı-
ları v enabız sayıları belirlenip kaydedildi ve daha sonra 
orogastrik yoldan % 98,9 saflıktaki amitraz (Pestenal; Sig-
ma-Aldrich) 800 mg/kg dozunda verildi. Daha sonra her 
20 dakikada bir solunum ve kalp hızları kaydedildi. Amit-
razın yol açtığı bulgular (hareketlerinin yavaşlaması, solu-
num ve nabız sayıları) gözlendi. Zehirlenme bulgularının 
tam olarak ortaya çıkmasından sonra sıçanlar öleyazarken 
anestezi eşliğinde kalp içi yoldan kan örneği alındı. Alı-
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arasında Bk değeri birbirleri ile benzerlik göstermektedir. 
Amitraz Bk sayısını düşürmektedir. Destek tedavisi veya 
“destek+nalokson tedavisi” verilen sıçanlarda bu değer 
yükselmektedir.

Rbc, Hgb, Hct değerlerinin analizi yapıldığında, 1. ve 
2. gruplar kendi aralarında birbirine benzerlik gösterdiği 
saptanmıştır. Bu benzerlik her 3 parametre açısından 3. ve 
4. gruplarda da görülmüştür. Rbc, Hgb, Hct değerleri 1. 
ve 2. ile 3. ve 4. gruplar karşılaştırıldığında anlamlı farklı-
lık göstermesine (p<0,05) rağmen Rbc, Hgb, Hct değerleri 
her dört grupta da normal değerler arasında olduğu sap-
tanmıştır.

Biyokimyasal değerlendirme
Biyokimyasal değerlendirmede kan üre azotu (BUN), 

kreatinin, Glukoz (Glu), Sodyum (Na+), SGOT, SGPT de-

BULGULAR
Çalışmaya Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi De-

neysel Tıp ve Araştırma Merkezi’nden elde edilen 60 adet 
Wistar albino dişi sıçan alındı. Sıçanlar 4 gruba ayrıldı. 

Grupların biyokimyasal ve hematolojik verilerinin 
karşılaştırmaları Tablo1‘de belirtilmiştir.

Hematolojik Değerlendirme
Hematolojik değerlendirmede beyaz küre sayısı (Bk), 

kırmızı küre sayısı (Rbc), hemoglobin (Hgb), hematokrit 
(Hct) değerlerinde gruplar arasında anlamlı ölçüde fark-
lılık belirlenmiştir (p<0,05). Ancak trombosit sayısında 
anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Bk değeri 1. grupta diğer gruplarla karşılaştırıldığın-
da anlamlı ölçüde düşük belirlenmiştir. 2, 3, ve 4. gruplar 

Özellik Amitraz Grubu N:15

X1± SS

Kontrol Grubu N:15

X2± SS

Amitraz+Destek 
Tedavi Grubu N:15

X3± SS

Amitraz+Destek
+Nalokson Tedavi-

Grubu N:15
X4± SS

p

Bk(sayı/µL) 1833±1011b 4483±2917a 4306±2383a 5386±2455a 0,001

Rbc(sayı/µL) 7073333±446120b 7294933±397173b 8008666±576043a 8392666±619705a <0,001

Hgb(g/dL) 13,50±0,76b 13,34±0,74b 14,79±1,04a 15,43±1,27a <0,001

Hct(%) 37,82±2,30b 39,72±2,31b 43,36±3,07a 45,65±3,49a <0,001

Trombosit(sayı/µL) 877666±225145 805800±331610 931866±225561 780200±181879 0,231

BUN (mg/dL) 29,40±6,23ab 33,07±2,82a 25,20±3,21b 28,53±5,95ab 0,008

Kreatinin(mg/dL) 0,65±0,11a 0,48±0,12b 0,51±0,16b 0,49±0,10b 0,001

Glu(mg/dL) 247,00±65,25a 140,33±20,99b 96,67±45,28c 179,93±68,34ab <0,001

Na+

(mmol/L)
136,93±2,40c 141,13±2,13b 145,33±4,66a 139,27±6,31bc <0,001

Kalsiyum Ca+(mg/
dL)

10,48±0,96 9,95±0,32 10,19±0,57 10,07±0,57 0,421

SGOT(U/L) 283,33±119,36a 157,07±71,51b 212,20±81,99ab 227,73±104,25ab 0,001

SGPT(U/L) 128,07±110,46a 65,00±16,96b 45,07±17,65b 51,67±16,75b <0,001

(X1:Amitraz grubu aritmetik ortalamaları, X2:Kontrol grubu aritmetik ortalamaları, X3:Amitraz+destek tedavi grubu arit-
metik ortalamaları, X4:Amitraz+destek+nalokson tedavi grubu aritmetik ortalamaları, SS: Standart sapma, N:denek sayısı. 
a, b, c harfleri aynı satır içerisinde gruplar arasındaki varolan istatistiksel farklılıkları göstermek için kullanılmıştır. p<0,05 
altında anlamlı)

Tablo 1. Grupların biyokimyasal ve hematolojik verilerinin karşılaştırmaları

Kaynaklar 8. kaynak8 9. kaynak9 10. kaynak10

Eritrosit Sayısı (×106/µL) 6,6-9,0 5,4-8,5 5-10

Lökosit Sayısı (×103/µL) 7,3-12,66 6,6-12,6  3-17

Hemoglobin (g/dL) 13,8-16,4 11,5-16 11-19

Hematokrit (%) 41,1-51,1 37-49 40-54

Trombosit Sayısı (×103/µL) 84-124 150-460 200-1500

Tablo 2. Ratlar İçin Normal Hematolojik Değerler
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dozda amitraz verildikten sonra sıçanların dakika solu-
num ve kalp hızları benzer şekilde giderek azalmaktadır. 
Tedavi uygulandıktan sonra ise dakika solunum ve kalp 
hızları yükselmeye başlamıştır. Dakika solunum ve kalp 
hızları normal seviyelere geldikten sonra ise tekrar düşüş 
gözlenmemiştir ve dengeli olarak devam etmiştir. Tedavi 
alan her iki grupta benzer sonuç alınmıştır. Hiçbir sıçanda 
nöbet olmadı ve tüm sıçanlar 72 saat yaşadı.

TARTIŞMA
Ağızdan ilaç alımı sonrası belirtilerin ortaya çıkma-

sı arasındaki süre literatürde 30-180 dakika arasında-
dır.2,11-18 Yapılan bir çalışmada 12 ise 5 dakika-6 saat, 
cilt yoluyla alımda 5 dakika-24 saat olarak bildirmiştir. 
Damar içi yolla alımı takiben bilinç kaybı 1-2 dakika ola-
rak bildirilmiştir.19 Sıçanlarda yapılan bir deneysel çalış-
mada zehirlenmenin şiddeti ve mortalitesinin amitrazın 
ağızdan, kas içi veya periton içi yol ile oluşmasına bağlı 
olmadığı, alınan doz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.20 
Bizim çalışmamızda bulgular olarak hareketlerde yavaş-
lama, solunum sayıları ve kalp tepe atımlarında azalma 
saptadık. Bu bulgular deneyin 15-30. dakikalarında or-
taya çıktı.

Amitraz verilerek yapılan bir hayvan çalışmasında20 sı-
çanlar üzerinde lökopeni ve normokrom normositer ane-
mi saptanmıştır. Ancak bizim çalışmamızda hematolojik 
parametreler içinde sadece BK değeri üzerine amitrazın 
klinik ve istatistiksel olarak anlamlı düşürücü etkisinin 
olduğunu ve tedavi grubunda bu etkinin düzeldiğini sap-
tadık. trombosit sayısı değerlerinin literatüre paralellik 
gösterdiğini saptadık. Anemi açısından karşılaştırılan 
değerlerin ise klinik önem göstermediğini ve saptanan 
değişikliklerin bu değerlerin normal sınırları içerisinde 
olduğunu tespit ettik.

Kreatinin değeri 1. grupta yükselmişken 3. ve 4. grup-
larda ise düşerek normal değerlere yaklaşmıştır. Kreatinin 

ğerlerinde gruplar arasında anlamlı ölçüde farklılık belir-
lenmiştir (p<0,05). Ancak Ca+ değerinde anlamlı farklılık 
bulunmamıştır (p>0,05).

BUN değeri 2. ve 3. gruplar arasında farklılık göster-
mektedir. 1. ve 4. gruplar arasında ise birbiri ile benzerlik 
göstermektedir. Kreatinin değeri açısından gruplar karşı-
laştırıldığında, 1. grupta belirgin şekilde yükselmiştir. 2. 
3. ve 4. gruplar arasında ise benzerlik mevcut olup, tedavi 
edilen gruplarda düşüş saptanmıştır.

SGOT ve SGPT değerleri 1. grupta, kontrol grubuna 
göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde yüksek saptanmıştır 
(p<0,05). Ayrıca amitraz verilen, ancak tedavi uygulanma-
yan 1. grupta SGOT ve SGPT değerleri,amitraz verilen ve 
tedavi uygulanan 3. ve 4. gruplara göre istatistiksel yönden 
anlamlı olarak yükseklikti (p<0,05). 3. ve 4. gruplar kendi 
aralarında karşılaştırıldığında birbirine benzerdi. Tedavi 
alan 3. ve 4. gruplar kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Na+ değerlendirildiğinde 1. grupta normalden düşük 
değerde bulunmuştur. 3. grupta ise Na+ değeri normalden 
yüksek bulunmuştur. 1. ve 3. gruplar birbirinden farklıdır 
(p<0.05). 1. ve 4. gruplar kendi aralarında benzerlik göste-
rirken, 2. ve 4. gruplarda kendi aralarında benzerdir.

Glukoz değeri amitraz alan 1. grupta, 2, 3 ve 4. grup-
lara göre daha yüksek bulunmuştur. 1.grup diğerlerinden 
farklıdır (p<0,05). Herhangi bir glukoz düşürücü tedavi 
verilmemesine rağmen sadece destek tedavisi ile normal 
düzeylere dönmüştür. 2. ve 4. grup kendi aralarında ben-
zerlik gösterirken, 3. grupta en düşük seviyededir ve diğer 
gruplarla benzerlik göstermemektedir.

3. ve 4. gruplara dakika solunum sayıları 70/dk’ın al-
tına ve dakika kalp hızları 250/dk’nın altına düşünce te-
davi verilmeye başlandı. Tedaviye başlama zamanı 3. ve 
4. grupta aynı idi. Ortalama tedaviye başlama zamanı 
80.dakikadır. Gruplar arasında tedaviye başlama zamanı 
açısından fark bulunmamıştır.

Amitraz verilen tüm sıçanların 15-30. dakikalarda ha-
reketlerinde azalma meydana geldi. Her iki grupta da letal 

Kaynaklar 9. kaynak9 10. kaynak10

BUN (mg/dL) 11-23 16-19

Kreatinin (mg/dL) 0,4-1,4 0,5-1,4

Glukoz (mg/dL) 80-300 114-143

Na+ (mEq/L) 142-154 143-150

Kalsiyum (Ca++) (mg/dL) 9,1-15,1 10,5-13,0

SGOT (IU/L) 45,7-80,8 40-53

SGPT (IU/L) 17,5-30,2 26-37

Kalp Tepe Atımı (/dakika) 250-493

Solunum Sayısı (/dakika) 71-146

Tablo 3. Ratlar İçin Normal Serum Biyokimyasal Değerleri

Tablo 4. Ratlar İçin Normal Solunum Sayısı ve Kalp Tepe Atım Değerleri9,10
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nidinin nörolojik, solunumsal ve kardiyovasküler et-
kilerini düzeltmede kullanılmıştır. Bazı çalışmalarda 
nalokson ile tedavide önemli yanıtlar alınmıştır, ancak 
yanıt alınamayan çalışmalar da vardır.5-7 Köpekler üze-
rinde yapılan bir deneysel çalışmada27 yohimbin ve diğer 
dört antagonistin etkileri incelenmiştir. 3 mg/kg amitraz 
damar içi yoldan verildikten 5 dakika sonra 0,1 mg/kg 
yohimbin, 3,3 mg/kg tolazolin, 1 mg/kg prazosin, 0,04 
mg/kg atropin ve 1 mg/kg nalokson verilmiş ve mekik-
ten sakınma (shuttleavoidance) yanıtlarına bakılmıştır. 
Amitraz verildikten sonra mekikten sakınma yanıtları 
azalmıştır. Sadece yohimbin amitraza bağlı mekikten 
sakınma yanıtının azalmasını etkili olarak tersine çevir-
miştir. α adrenerjik antagonist tolazolin, α-1 adrenerjik 
antagonist prazosin, muskarinik antagonist atropin ve 
opiyat antagonisti nalokson ise amitrazın etkisini tersine 
çevirmemiştir. Bulgularına göre amitraza bağlı mekik-
ten sakınma yanıtının azalması α-2 adrenerjik uyarılma 
nedeniyle olur ve α-1 adrenerjik, muskarinik veya op-
yat reseptörlerine bağlı olmadığı sonucuna varmışlardır. 
Amitraz zehirlenmesi belirti ve bulgularının klonidin 
zehirlenmesine benzemesi nedeniyle tedavide nalokson 
kullanabileceğimizi varsaydık. Bu varsayımla letal doz-
da amitraz verilen sıçanların bir grubuna destek teda-
visi diğer gruba ise destek tedavisi ile birlikte nalokson 
0,3 mg/kg dozunda verdik. Naloksonu 30 dakika sonra 
etki süresinin kısalığı nedeniyle tekrarladık. Sıçanların 
dakika solunum ve kalp hızlarını karşılaştırdık. Sadece 
destek tedavisi verilen grup ile destek tedavisi ile birlikte 
nalokson tedavisi verilen grupta dakika solunum ve kalp 
hızlarının birbirine benzer şekilde arttığını saptadık. Her 
iki grupta da ortalama tedaviye başlama süresi aynı idi. 
3. saatin sonunda kararlı seviyeye ulaşan dakika solu-
num ve kalp hızları 72. saate kadar devam etmiştir. Des-
tek tedavisine ek olarak nalokson verilen grup ile sadece 
destek tedavisi alan grup karşılaştırıldığında birbirinden 
farklı olmadığı ve nalokson uygulanmasının tedaviye er-
ken yanıt alınmasında etkili olmadığını saptadık.

Sonuç olarak amitraz zehirlenmesi ile ortaya çıkan 
hematolojik-biyokimyasal anormallikler ve klinik bulgu 
ve belirtiler destekleyici tedavi ile düzelmektedir, ancak 
yaptığımız deneysel çalışmada sıçanlarda, amitraz sonrası 
görülen santral sinir sistemi baskılanma bulgularını geri 
döndürmek amacıyla uyguladığımız nalokson varsayılan 
etkiyi göstermemiştir.
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değerinin tedavi verilmeyen amitraz uygulanan grupta 
(1. grupta) yüksek kalması amitrazın nefrotoksik etkisi-
ni göstermektedir. Amitraz böbreklerden atılır. Böbrek 
işlev testlerinin amitraz zehirlenmesinde değişmediği bir 
çok çalışmada belirtilmiştir.2,3,11-13,21 Ancak yapılan bir ça-
lışmada20 sıçanlara değişik yol ve dozda amitraz verilmiş 
ve bizim çalışmamıza benzer şekilde hepatonefrotoksisite 
ile birlikte miyozit bulunmuştur. Amitrazın antidiüretik 
hormon sekresyonunu azaltıcı etkisi de birlikte düşünül-
düğü takdirde kreatinin değerinin takip edilmesi gerek-
mektedir.

Yapılan bir çalışmada12 3 olguda hiponatremi bulun-
muştur. Çalışmamızda Na+ değeri tedavi uygulanmayan 
amitraz grubunda göreceli olarak düşük bulunmuş, ancak 
tüm gruplarda normal değerler arasında olduğu görül-
müştür.

Çalışmamızda amitraz ile zehirlenen sıçanlarda hi-
perglisemi saptanmıştır. Herhangi bir glukoz düşürücü 
tedavi verilmeden destek tedavisi alanlarda glukoz sevi-
yesi normal düzeylerde bulunmuştur. Amitraza bağlı hi-
perglisemi insulin sekresyonunun baskılanmasına ve glu-
kagon sekresyonunun uyarılmasına bağlıdır. Daha önceki 
çalışmalarda hipergliseminin tedavi edilmesinin gerek-
mediği gösterilmiştir.2,11,13,15,21-23 Fareler üzerinde yapılan 
diğer bir çalışmada24 amitrazın glukoz seviyesine etkisinin 
olmadığını, ancak organik çözücü olan dimetilsülfoksitin 
hipoglisemi yaptığını göstermişlerdir. Bizim çalışmamız-
dan farklı olarak farelerde hiperglisemi saptamamışlardır. 
Amitraz verilen farelerde glukoz seviyesinin artmayışını 
dimetilsülfoksite bağlamışlardır.

SGOT ve SGPT değerleri çalışmamızda 1. grupta be-
lirgin olarak yükselmiştir. Tedavi verilen gruplarda ise 
düşmüştür. SGOT ve SGPT değerlerinde artış hepatose-
lüler zararlanmanın göstergesidir. Amitraz hepatik glu-
tatyon aktivitesini azaltarak karaciğerde toksik etkilere 
yol açar. Yapılan bir çok çalışmada11,20,21,24 karaciğer işlev 
bozukluğu saptanmıştır.

Amitraz zehirlenmesinin özgül karşıt maddesi yoktur. 
Tedavi destekleyici ve belirtilere yöneliktir. Özellikle so-
lunumsal, kardiyak ve santral sinir sistemi izlem ve de-
ğerlendirmelerine önem verilmelidir. Destekleyici tedavi; 
oksijen, kan basıncı desteklenmesi, sıvı verilmesini içer-
melidir. Amitraz zehirlenmesinde atropin kullanılması 
tartışmalıdır. Ancak çoğu çalışmada miyozis ve bradikar-
di için atropin kullanılmıştır. Atropin vagal uyarıdan kay-
naklanan bradikardi ve atriyoventriküler blokta ilk teda-
vidir. Santral α-2 adrenerjik agonist ilaçlar vagusun dorsal 
motor çekirdeğini uyararak bradikardiye neden olabilir. 
Hsu ve arkadaşları25 hayvanlarda amitraza bağlı bradi-
kardinin 0,045 mg/kg atropin ile düzeldiğini göstermiş-
tir. Çalışmamızda da amitraz alan sıçanlarda bradikardi 
geliştiğini saptadık. Bradikardi geliştiğinde 0,1mg/kg at-
ropin verdik. Atropin verilmesi ile birlikte dakika kalp 
atım hızlarının yükseldiğini ve 3. saatin sonunda kararlı 
seviyede kaldığını saptadık. Amitraz zehirlenmesine bağlı 
semptomatik bradikardi yeterli oksijenasyon ve solutma 
sağlanmasına karşın devam ediyorsa tedavide atropinin 
göz önüne alınması gerektiği sonucuna vardık.

Klonidin amitraz zehirlenmesine benzer bulgular 
yapan santral α-2 adrenerjik agonisttir. Nalokson klo-
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