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Ozet

Amag: Kalsiyum kanal blokeri ve beta bloker ilaglar cogunlukla hipertansiyon tedavisinde kullaniimaktadir. Cocuklarda bazen yanliglikla,
bazen de 6zkiyim amagli doz asimi meydana gelebilmektedir. Bu tip zehirlenmelerde hastalik ve 6lum diger zehirlenmelere kiyasla daha
fazla olmaktadir. Bu ¢alismada, kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker ilaglar ile olusan zehirlenme olgulari, literatir bilgileri 1s1ginda
tartisilmistir.

Gerec ve Yontem: Ocak 2011 ile Temmuz 2012 aylari arasinda Cocuk Yogun Bakim Birimi'nde izlenen 590 ilag zehirlenmesi olgusundan
kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker ilaglar ile zehirlenen 16 olgu degerlendirmeye alindi. Hastalarin 11'i (%68,8) kiz, besi (%31,2)
erkekti. Hastalarin ortalama yasi 11,8+5,94 (2,5-18) yil idi.

Bulgular: Kalsiyum kanal bloker ilag zehirlenmesi hastalarinda en sik klinik bulgu hipotansiyon idi. iki hasta ise bulgusuzdu.
Elektrokardiyografide dort hastada QT uzamasi, iki hastada AV blok ve bir hastada ST ¢okmesi saptandi. Beta bloker ilag zehirlenmesi
hastalarinda, bulanti, kusma, hipotansiyon, uykuya egilim ve ellerde titreme en sik gdzlenen Klinik bulgulardi. Yedi hastada
elektrokardiyografi normal iken; bir hastada QT uzamasi ve bir hastada da Wolff-Parkinson-White sendromu vardi. iki kalsiyum kanal
bloker ilag¢ zehirlenmesi hastasina sadece dopamin, birine dopamin ve dobutamin, birine de dopamin, dobutamin, adrenalin, noradrenalin,
glukagon ve insdlin verilmisti. Higbir beta bloker ila¢ zehirlenmesi hastasina inotrop verilmemisti. Bulgusuz olan iki hasta disinda, tim
kalsiyum kanal bloker ila¢ zehirlenmesi hastalarina damardan Ca-gliikonat destek tedavisi verilmisti. On begs hasta sifa ile taburcu edilmig
iken; bir kalsiyum kanal bloker zehirlenmesi kaybedilmisti.

Cikarimlar: Kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker ilaglarla olusan zehirlenmeler, ¢ok agir seyredebilen zehirlenmeler oldugundan, bu
hastalar tam donanimli gocuk yogun bakim birimlerinde izlenmelidir. (Tiirk Ped Ars 2013; 48: 138-44)

Anahtar sézctikler: Beta bloker, cocukluk ¢ag, kalsiyum kanal blokeri, zehirlenme

Summary

Aim: Calcium channel blockers (CCB) and beta blockers (BB) are primarily used to treat hypertension. Overdose of these medications
can occur by accidental ingestion or ingestion for suicide attempt. Morbidity and mortality are higher in these poisonings compared to
other poisonings. In this study, BB or CCB drug poisoning cases are discussed and the literature is reviewed.

Material and Method: Between January 2011 and July 2012, 590 cases of drug poisoning were admitted in the Pediatric Intensive
Care Unit. In this study, 16 of these 590 subjects who were poisoned with calcium channel blockers or beta blockers were evaluated. 11
(68.8%) patients were female and 5 (31.2%) were male. Mean age of the patients was 11.8+5.94 (2.5-18) years.
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Results: Hypotension was the most common clinical sign in CCB poisoning. Two patients were asymptomatic. On ECG, QT prolongation
was found in four patients, AV block was found in two patients and ST depression was found in one patient. Nausea, vomiting, hypotension,
lethargy and tremor were the most common clinical findings in patients with BB intoxication. Although seven patients had normal ECG,
one patient had QT prolongation and one patient had Wolff-Parkinson—White syndrome. Only dopamine was given to two patients with
CCB poisoning, dopamine and dobutamine were given to one patient and dopamine, dobutamine, epinephrine, norepinephrine, glucagon
and insulin were given to another patient. Inotropic drugs were not given to any patient with BB poisoning. IV Ca-gluconate was given to
all patients with CCB poisoning except two patients who were asymptomatic. 15 patients were discharged, while one patient with CCB
poisoning was lost.

Conclusions: Because the prognosis of CCB or BB poisoning may be very severe, these patients should be followed up in a fully-

equipped pediatric intensive care unit. (Turk Arch Ped 2013; 48: 138-44)
Key words: Beta blockers, calcium channel blockers, childhood, poisoning

Giris

Kalsiyum kanal blokeri (KKB) ve beta bloker (BB) ilaclar
ile olan zehirlenmeler ABD’de zehirlenme olgularinin
%401, kardiyovaskuler ilaglara bagli élimlerin %65’inden
sorumludur (1). Kalsiyum kanal blokerlerin kardiyovaskiler
sistem Uzerine olan etkileri, kalp kasinda elektromekanik
kasiimada azalma, “pace-maker” aktivitesinde yavaslama,
atriyoventrikller iletide azalma ve damar diz kaslarinda
genisleme olarak siralanabilir (2). Ayrica, KKB pankreasin
beta hicrelerinin iglevini bozarak, hiperglisemi ve
goreceli hipoinsulinizm yapabilir (3). Bu ilaglar ile olan
zehirlenmelerde, bu fizyolojik yanitlar abartili olabilmekte
ve yasami tehdit edebilecek bradikardi, metabolik asidoz,
hipotansiyon, ileti kusurlari ve sok gibi klinik durumlar
ortaya cikabilir. Beta bloker ilaglar, katekolaminlerin beta
almaglarina baglanma yerlerini yarismali olarak antagonize
ederler. Bu ilaclarla olan zehirlenmelerde klinik bulgular,
alinan ilacin almag segiciligine, yagda c¢ézinurlGgine,
kismi agonistlik etkisine ve doza bagimhdir. Hipotansiyon
ve bradikardi en yaygin kalp bulgularidir, ancak eger ilacin
kismi agonistlik etkisi varsa hipertansiyon ve tasikardi
gorulebilir. Diger klinik bulgular, degisik derecelerde kalp
bloklari, akciger 6demi, hipoglisemi ve merkezi sinir sistem
bulgularidir.

Biz bu calismada, gocuk yogun bakim servisinde
yatirilarak izlenen, KKB veya BB ilaglarla ile zehirlenmesi
olan c¢ocuklarin &zelliklerini ve ydénetim planini literatur
bilgileri 1s1ginda tartistik.

Gerec ve Yontem

Ocak 2011 ile Temmuz 2012 aylari arasinda Cocuk
Yogun Bakim Birimi'mizde izlenen 590 ila¢ zehirlenmesi
hastasindan KKB veya BB ilaglarla olusan zehirlenme
olgularinin kayitli bilgileri geriye dénlk olarak tarandi.
Dosyalar yas, cinsiyet, zehirlenme nedeni, ila¢g dozu,
klinik 6zellikleri, elektrokardiyografi (EKG) bulgulari,
biyokimyasal ve laboratuvar 6zellikleri, tedavi yéntemleri,
tedaviye yanit durumlari, son durumlari agisindan tarandi.

Veriler IBM  SPSS 19 programi (SPSS Inc, Chicago, IL)
yardimiyla incelendi, hastalarin tanimlayici istatistiksel
Ozellikleri belirlendi.

Bulgular

Ocak 2011 ile Temmuz 2012 aylari arasinda Cocuk
Yogun Bakim Birimi'nde izlenen 590 ila¢ zehirlenmesi
hastasindan kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker ilaclarla
zehirlenen 16 hasta de@erlendirmeye alindi. Hastalarin 11’i
(%68,8) kiz, besi (%31,2) erkekti. Hastalarin ortalama yasi
11,815,94 (2,5-18) yil idi. Hastalarin 11'i (%68,8) 6zkiyim
amach ilag almigti. Hastalarin basvuru yakinmalarina
bakildiginda bulanti, kusma ve karin agrisinin en sik bagvuru
nedeni oldugu géruldi (Tablo 1). On iki hasta il merkezinden,
dort hasta diger il merkezlerinden basvurmustu. On (¢
hasta ilk iki saat icinde saglik merkezine basvurmus iken;
U¢c hastada hastaneye basvuru zamani altl saate kadar
uzamisti. Dokuz (%56,25) hasta beta bloker, yedi (%43,75)
hasta kalsiyum kanal blokeri zehirlenmesi olarak izlenmisti.
lave ilag olarak iki hastada salisilat, iki hastada selektif
néronal serotonin (5-HT) geri alim inhibitérd (SSRI), bir
hastada antifungal, bir hastada anjiyotensin almag blokeri
ilag alim dykisu oldugu saptandi.

Bulgusu olan hastalarin timine cocuk kardiyolojisi
konslltasyonu ve tedavi yonetim plani dogrultusunda

Tablo 1. Hastalarin acil servise basvuru
yakinmalari

Basvuru yakinmasi Sayi %
Bulanti 8 50
Kusma 8 50
Karin agrisi 2 12,5
Titreme 2 12,5
Uykuya egilim 2 12,5
Bas dénmesi 1 6,25
Bayilma 1 6,25
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tedaviler uygulandi. Bu hastalarda CK, CK-MB, troponin-|
ve laktat dizeylerine bakildi (basvuru degerleri Tablo 2’ de
verilmistir), kalp sistemi bulgusu olan hastalarda bu kan
dizeyleri tekrarlanarak izlem yapildi.

Kalsiyum kanal blokeri ilagla olusan zehirlenme
olgularindan iki tanesi kaza ile zehirlenmis iken; bes hasta
6zkiyim amagli ilag almisti. Bes hasta sadece KKB almig
iken; bir hasta ilave olarak anjiyotensin almag blokeri ve bir
hasta da flukonazol grubu bir ilag almisti. Hastalarin almig
oldugu ila¢ dozlari tabloda mg/kg olarak belirtilmistir. En sik
basvuru yakinmalari bulanti, kusma ve karin agrisi idi. En
sik Klinik bulgular sirasiyla bes hastada hipotansiyon, iki
hastada uykuya meyil ve bayilma iken; iki hastada belirti
yoktu. Dért KKB ilag zehirlenmesi hastamizin laboratuvar

incelemeleri normaldi, ancak bir hastada hipokalsemi, bir
hastada hipoglisemi ve metabolik asidoz ve bir hastada da
AST-ALT yiiksekligi ve metabolik asidoz vardi. iki KKB ilag
zehirlenmesi hastamizin EKG incelemeleri normal iken;
bes hastada patolojik bulgular oldugu gérildi. Dért hastada
QT uzamasi, iki hastada AV blok (hastalarin birinde birinci
derece, digerinde ikinci derece) ve bir hastada ST ¢okmesi
oldugu saptandi. Higbir hastamizda hiperglisemi gérilmedi
(Tablo 3).

Beta bloker ila¢ zehirlenme olgularindan t¢l kaza ile
zehirlenmis iken; alti hasta ézkiyim amach ila¢ almisti.
Alti hasta sadece BB ila¢ almis iken; ilave olarak bir hasta
selektif serotonin gerialim inhibitérleri (SSRI)+salisilat,
bir hasta SSRI ve bir hasta da salisilat grubu ilag almisti.

Tablo 2. Hastalarin basvuru kalp enzim diizeyleri
Hasta Zehirlenme tipi CK (UL) CK-MB (U/L) | Troponin I (ng/ml) Laktat (mmol/L)
FY. BB 87 1,1 0,01 Yok
E.G. KKB 52 1,1 0,13 Yok
N.D.I. KKB 112 1,2 0 1
M.D. BB 104 1,8 0 2
S.0. KKB 263 8,2 0 Yok
M.C. KKB 104 1,8 0 1
S.S. KKB 611 19,2 0,15 1
B.U. BB 128 1,7 0,01 1
G.G. KKB 654 36,4 1,09 2,4
BB: Beta bloker, KKB: Kalsiyum kanal blokeri
Tablo 3. Kalsiyum kanal blokeri ila¢ zehirlenmesi hastalarinin kayith bilgileri
Hasta | Cins/Yas | ilag / alim PIMII | PRISMII | PELOD | Klinik bulgular | Laboratuvar | EKG bulgulan | Tedavi
dozu (mg/kg) | (%) bulgulari
M.C. E/15 Amlodipin /(1) | 7,8 4 10 Hipotansiyon, Hipokalsemi | Normal Dopamin,kalsiyum
TP Kr4 Lerkanidipin 0,4 0 0 Bulgusuz Normal Normal Destek
/(3)
N.D.i | K/16 Verapamil / (8) | 14,9 2 10 Hipotansiyon Normal AV blok, QT Kalsiyum
+ flukonazol uzamasl
S.0. E/3 Nifedipin/ (3) | 1,6 0 0 Bulgusuz Normal Normal Destek
S.S. K14 Verapamil / 25,3 10 10 Hipotansiyon, Metabolik QT uzamasi Dopamin,
(30) uykuya egilim | asidoz, dobutamin
hipoglisemi kalsiyum
G.G. K16 Barnidipin/ (8) | 91,1 27 31 Anliri, Metabolik QT uzamasi, Dopamin,
hipotansiyon, asidoz, AV blok, ST kalsiyum,
+ uykuya egilim | AST-ALT ¢cokmesi insulin, glikagon
yUksekligi plazmaferez,
Olmesertan/ adrenalin
(2) noradrenalin
E.G. K/15 Verapamil / 8,8 13 10 Bayilma, Normal QT uzamasi Dopamin,
(44) hipotansiyon kalsiyum
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Hastalarin almis oldugu ilag dozlar tabloda mg/kg olarak
belirtilmistir. Basvuru yakinmasi olarak bes BB ilag
zehirlenmesi hastamizda bulanti ve kusma, ikisinde uykuya
meyil, ikisinde ellerde titreme ve bir hastada bas dénmesi
vardi. Klinik bulgu olarak iki hastada hipotansiyon bir
hastada bradikardi var iken; (¢ hastamiz bulgusuzdu. Beta
bloker ile zehirlenen hastalarimizin biyik ¢cogunlugunun
laboratuvar incelemeleri normaldi, ancak bir hastada
hipoglisemi, bir hastada hipokalsemi ve hipopotasemi
vardi. Dokuz hastanin yedisinde EKG normal iken; birer
hastada QT uzamasi ve Wolff-Parkinson-White sendromu
vardi (Tablo 4).

Kalsiyum kanal blokeri ve beta bloker zehirlenme
olgularinda uygulanan tedavi yénetim plani asagida
verilmistir (11) (Sekil 1).

Kalsiyum kanal blokeri ilaglar ile olusan yedi zehirlenme
olgusundan ilk iki saat icinde acil servislere basvuran alti
tanesine basvurduklari acil servislerde mide yikamasi
ve aktif kdmir uygulamasi yapilmisti. Bulgusuz olan iki
hastaya ilave tedavi uygulanmayip yasamsal bulgulari
izlenmisti. Yogun bakimda hipotansiyonu olan bes hastaya
dncelikle tekrarlayan serum fizyolojik yiklemeleri yapilmis,
bir hastada tansiyon normale gelmis iken; yanit alinamayan
dort hastaya 0,6 ml/kg dozunda tekrarlayan Ca-glukonat
yUklemeleri yapilmisti. Kalsiyum tedavisine yanit vermeyen
bu hastalarda inotrop ilaglara ihtiyag duyulmustu. iki hastada
sadece dopamin, bir hastada dopamin ve dobutamin birlikte
kullanimti ile tansiyon degerleri normale gelmisti. Hastalarin

ortalama yatis slresi 57,14+43 (20-127) saat idi. Altl hasta
taburcu olmus iken; bir hasta kaybedilmisti. Kaybedilen
hasta 20 adet libradin® (Barnidipin) ve 10 adet olmetec
plus® (Olmesertan) alan 16 yasinda kiz c¢ocuguydu.
ilac alimindan iki saat sonra kusma, el-ayak uyusmasi,
solunum sikintisi , bas agrisi ve bas dénmesi yakinmasi
ile acil servise basvurmus ve mide yikamasi ve aktif
kdmur uygulanarak sevk edilmisti. Hasta yogun bakima
alindiginda bilinci bulanik idi ve belirgin hipotansiyonu
vardi. Hastaya tedavi ydnetim plani dogrultusunda sirasiyla
tekrarlayan izotonik yUklemeleri, Ca-glukonat, dopamin
inflizyonu, adrenalin ve noradrenalin, hiperinsilinemi-
Oglisemi tedavisi ve glikagon tedavileri uygulandi. Klinik
yanit alinamayinca plazmaferez yapilmisti. Uygulanan
tedavi yontemlerine yanit vermeyen hastada yatisinin
19.saatinde tekrarlayan ventrikiler fibrilasyon (VF) ataklari
olusmaya basladi (Resim 1). Bu VF ataklar icin U¢ kez
defibrilasyon ve bir kez kardiyoversiyon yapildi. Ancak
tim tedavi ydntemlerine yanit vermeyen ve yeterli zaman
olmadigindan ICD (implantable cardioverter-defibrillators)
takilamayan hasta, yatisinin 20. saatinde kaybedildi.

Beta bloker ilaglarla olusan dokuz zehirlenme
olgusundan ilk iki saat icinde acil servislere basvuran yedi
hastaya basvurduklari acil servislerde mide yikamasi ve
aktif kdmar uygulamasi yapiimisti. Bradikardisi olan bir
hastaya atropin yapilmisti. izlemlerinde hipotansiyonu olan
iki hastaya 6ncelikle tekrarlayan serum fizyolojik yiklemeleri
yapilmis ve tansiyon degerleri normale gelmisti. Hicbir BB

Tablo 4. Beta bloker ila¢ zehirlenmesi hastalarinin bilgileri
Hasta | Cins/Yas | ilag / alim dozu PIMIl | PRISMII | PELOD Klinik bulgular | Laboratuvar | EKG bulgulari | Tedavi
(mg/kg) (%) bulgulari
Metoprolol / 7,27 Hipokalsemi Kalsiyum
B.U. E/15 Salisilat / 18,1 6,4 5 10 Hipotansiyon P .| Normal
- hipopotasemi
sertralin / 9
M.D. |E/2,5 Propranolol /6,6 | 1,4 0 0 Bulgusuz Normal Normal Destek
.D. K/5 Propranolol /10 | 1,2 0 0 Bulgusuz Hipoglisemi | Normal Destek
gili Destek
GY. | K16 Propranolol /5.3 | 4 , = | 0 Uykuya egilim, | o mal Normal este
sitalopram / 2,3 titreme
-- Metoprolol / 3 o Destek
S.0. K/18 salisilat /15,3 1,4 0 0 Uykuya egilim | Normal Normal
OK. |Er25 Karvedilol / 3 0,9 0 0 Bulgusuz Normal Normal Destek
AU K/16 Metoprolol /12,5 | 1,7 13 10 Bas dénmesi Normal QT uzamasi Destek
Kalsiyum
Bradikardi adrenalin
FY. E/5 Propranolol / 11 | 6,2 11 10 e halie Normal WPW bulgusu | bikarbonat
titreme glikagon
atropin
0.0. |K/e Karvedilol / 2 2 5 10 Hipotansiyon | Normal Normal Destek
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Zehirlenmenin klinik bulgulari
(Hipotansiyon, bradikardi)

/

HAYIR

Devamli kalp-solunum
monitorizasyonu, damar
yolu acillir

v

Alinan ilaca, miktarina ve alig
zamanina gére gerekli ise mide
yikamasi aktif kdmir uygulamasi

\
EVET

\A

%100 oksijen, kalp-solunum monitorizasyonu,
damar yolu agllir, gerekli ise hava yolu agilir

v

Alinan ilaca, miktarina ve alig zamanina gére
gerekli ise mide yikamasi-aktif kdmir uygulamasi

v

v

Alinan ilaca, miktarina bagli
olarak yogun bakim veya

Belirti veren bradiqudi varsa atropin,
hipotansiyon varsa IV serum fizyolojik yliklemesi (sivi
yuklenmesi takibi)

acilde yatis

/I

KKB alimi BB alimi

0,2 mL/kg kalsiyum klortr veya 0,6 mL/kg kalsiyum
glikonat IV 5 dak.’da. Her 10-20 dak.’da bir 3-4 kez
ayni doz tekrarlanabilir. Kalsiyum inflizyonunu da g6z

kalsiyum glukonat)

v

Gliikagon 0,03-0,15 mg/kg 1-2 dak bolus,
ardindan 0,07 mg/kg/sa inflizyon veya

6nlne al (0,4 mi/kg/sa kalsiyum klorur veya 1,2 ml/kg/sa bolus sonrasi 5-10 dak'da gerektikge doz

tekrari

v

Kalsiyum uygula (KKB zehirlenmesindeki

dozda)
v

Katekolaminler (ilk tercih dopamin en az 10 pg/kg/dak) sonraki tercihler
noradrenalin, adrenalindir. YUksek dozda ve bir arada kullanim gerekli olabilir.

!

Yiiksek doz hiperinsilinermi/dglisemi tedavisi basla. 0,5-0,1 U/kg insdlin bolus, 0,25-0,5 ml/
kg %25 dekstroz, ardindan 0,1-1 U/kg/sa instlin ve 0,5 gr/kg/sa glikoz infizyonuna geg¢. Doz
ayarlanmasini kan sekeri 100-200 mg/dL arasinda tutacak sekilde ayarla.

v

Glukagon (BB zehirlenmesindeki dozda) BB alimi

y

!

Lipit emulsiyon tedavisi, fosfodiesteraz inhibitdrleri

!

Mekanik destek (Transvendz pacemaker, intra-aortik balon pompa, kardiyopulmoner bypass,
ekstrakorporal membran oksijenasyonu (ECMO) gibi)

KKB: Kalsiyum kanal blokeri
BB: Beta bloker

Sekil 1: Kalsiyum kanal blokeri ve beta bloker zehirlenmesi yénetimi
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Resim 1. Kaybedilen hastanin EKG’sinde ventrikiiler
fibrilasyon ani

zehirlenmesi hastasinda ilave tedavi gereksinimi olmadigi
gorildi. Hipokalsemisi olan bir hastaya damardan Ca-
glukonat destegi verilmisti. Hastalarin ortalama yatis stresi
44+32,5 (23-120) saat idi ve tum hastalar sifa ile taburcu
edilmisti.

Tartisma

Kalsiyum kanal blokeri ilaglar ile olusan zehirlenmeler,
zamaninda taninip tedavi edilmedigi zaman &lumcil
olabilmektedir. ~Almdan sonraki altt saat icinde
belirtiler ortaya cikar. Hastada bas dénmesi, letarji,
ajitasyon, konflizyon, ndbet, hemipleji gérulebilir. Hafif
zehirlenmede sinls bradikardisi, siddetli zehirlenmede
degisik derecelerde iletim bloklari g6rilebilir. Bdbrek
perfiizyonunun azalmasi sonucu idrar ¢ikisi azalabilir (4).
Kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinde klinik tablolar
alinan ilag tipine gére degisiklik gdsterebilir. Diltiyazem ve
verapamil, bradikardi, ileti bozukluklar (sinls durmasi,
asistol, AV blok), vazodilatasyon ve hipotansiyon ile belirgin
agir klinik tablo yapabilir (5). Dihidropridin tirleri (nifedipin,
amlodipin) damarsal yapilara segici oldugundan, damarda
genisleme yaparken ileti kusurlari ve kalp kas islevlerinde
belirgin bozukluk yapmaz (6). Kalsiyum kanal bloker
zehirlenmelerinde insllin salgilanmasinda bozukluk ve
periferik instlin direncinde artis oldugundan hiperglisemi
stk goralir (7). Kalsiyum kanal bloker zehirlenmesi
hastalarimizin sadece iki tanesi bulgusuzdu. Bulgusu
olan hastalarda, en sik basvuru yakinmalari bulanti,
kusma ve karin agrisi iken; en sik klinik bulgular sirasiyla
hipotansiyon ve uykuya meyil idi. Patolojik laboratuvar
incelemesi olarak, bir hastada hipokalsemi, bir hastada
hipoglisemi ve metabolik asidoz ve bir hastada da AST-ALT
yUksekligi ve metabolik asidoz vardi. Elektrokardiyografi
incelemelerinde dort hastada QT uzamasi, iki hastada AV
blok ve bir hastada ST ¢ékmesi saptandi. Higbir hastamizda
hiperglisemi gérilmedi.

Beta bloker zehirlenmelerinde de klinik bulgular ilag
tipine gore degisebilmektedir. Sotalol zehirlenmesinde
hipotansiyon ve bradikardiye ilave olarak “torsade de
pointes” gorulebilir (8). Lipofilik BB zehirlenmesinde ise
kan-beyin engeli rahat asildigi igin deliriyum, konvulziyon

ve koma gérulebilir (9). Membran koruyucu etkisi olan BB
zehirlenmelerinde QRS araliginda uzama gérdlebilir (10).
Bulgusu olan hastalarda bulanti ve/veya kusma en sik
yakinma, hipotansiyon, uykuya meyil ve ellerde titreme en
sik bulgular olarak saptandi. Laboratuvar incelemelerinde
bir hastada hipoglisemi, bir hastada hipokalsemi ve
hipopotasemi vardi. Elektrokardiyografi incelemelerinde
bir hastamizda QT uzamasi ve bir hastamizda da WPW
sendromu vardi.

Beta bloker ila¢ zehirlenmesi tedavisinde, ila¢c emilimini
azaltmak ve atilimini hizlandirmak igin ilk iki saat i¢inde
getirilen olgularin midesi yikanarak, aktif kémdar verilmelidir.
Tekrarlayan aktif kdmur uygulamalari faydali olabilir.
Hipotansiyon ve sok tedavisinde basamak tedavisi
Onerilmektedir (11). Birinci basamak olarak damardan
sivi tedavisi verilmelidir, yanit alinamadiginda ikinci
basamakta ilk tercih glikagon veriimesidir (12). Yanit
alinamaz ise U¢uncu basamakta kalsiyum verilir. Henlz
yanit alinamamis ise dérdiincl basamakta katekolaminler,
yiksek doz insulin tedavisi, lipit emdulsiyon tedavisi
ve mekanik destek (pace-maker, ECMO, intraaortik
balon pompa) tedavisi uygulanabilmektedir. Yapilan bir
hayvan calismasi glikagonun izoproterenol ve amrinon
tedavisinden daha Ustlin oldugunu gd&stermistir (13).
Reith ve ark. (14), propranolol ya da diger BB ilaclarin
kinidin benzeri aritmiler (QRS uzamasi) yapabilecegdi
ve bu aritmilerin damardan bolus NaHCO5; tedavisine
yanit verebilecegini gdstermislerdir. Yiksek doz insilin
tedavisi, tedaviye yanitsizlik ya da hiperglisemi varliginda
dnerilmektedir (12). Beta bloker ilaglarla olusan zehirlenme
olgularindan ilk iki saat iginde acil servislere basvuran yedi
hastaya basvurduklari acil servislerde mideleri yikanarak
aktif kémar uygulamasi yapilmisti. Bradikardisi olan bir
hastaya atropin yapilmisti. izlemlerinde hipotansiyonu
olan iki hastaya Oncelikle tekrarlayan serum fizyolojik
yUklemeleri yapilmis ve tansiyon degerleri normale
gelmisti. Hicbir BB zehirlenmesi hastasinda ilave tedavi
gereksinimi olmadigi goruldu.

Kalsiyum kanal bloker ila¢ zehirlenme tedavisinde,
ilag emilimini azaltmak ve atilimini hizlandirmak igin mide
yikanmali ve aktif kémur verilmelidir. Tekrarlayan aktif kdmar
uygulamalari faydali olabilir. Hipotansiyon ve sok tedavisinde
basamak tedavisi &nerilmektedir. ilk olarak damardan
sivi tedavisi uygulanmali, yanit alinamaz ise kalsiyum
verilmelidir. Kalsiyum tedavisine yanitsizlik durumunda
katekolaminlere gecilmeli, yanitsizlik durumunda sirasiyla
ylUksek doz insilin kullanimi, glikagon, lipit emulsiyon ve
mekanik destek tedavisi (pace-maker, ECMO, intraaortik
balon pompa) uygulanabilir. Gliikagonun, BB ve verapamil
zehirlenmesinde pozitif inotropik ve kronotropik etki icin
kullanilmasi énerilmektedir (15). Yapilan bir calisma, KKB
zehirlenmesinde ylksek doz insilin ve dekstrozlu sivinin
tedavide kullanimini desteklemektedir (16). Kardiyotoksisite
bulgular varsa kalsiyum ve adrenalinin birlikte kullanimi



Konca ve ark.

144 Kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker ilag zehirlenmesi / Calcium channel blockers or beta blockers drugs's poisoning

Ttirk Ped Arg 2013; 138-44
Turk Arch Ped 2013; 138-44

dnerilmektedir (12). Jacek ve ark. (17), 8lumcul kardiyotoksik
ilac zehirlenmelerinde plazmaferez gibi yasam destek
tedavilerinin faydali oldugunu savunmaktadirlar. Kalsiyum
kanal blokeri ile olusan zehirlenme olgularindan ilk iki saat
icinde acil servislere bagvuran alti hastaya basvurduklar
acil servislerde mide yikamasi ve aktif kémir uygulamasi
yapilmisti. izlemlerde hipotansiyonu olan bes hasta tedavi
yonetim plani dogdrultusunda gerekli girisimler yapilarak
iyilesmis iken; bir hasta higbir tedavi yéntemine yanit
vermeyerek tekrarlayan VF ataklari neticesinde yatisinin
20. saatinde kaybedilmisti. Eger bu hastaya ICD takiimasi
icin yeterli zaman olmus olsaydi, belki yasatilabilirdi.

Yogun bakim birimine alinan hastalarda &lim
riskinin belirlenmesi ve yogun bakim hizmet kalitesinin
saptanmasinda kullanilmak (zere skorlama sistemleri
gelistiriimistir. Bu amagla cocuk yogun bakim hastalari igin
¢ocuk 6lum riski (PRISM 1, PRISM 2 ve PRISM 3) (18,19)
ve c¢ocuk 6lim indeksi (PIM ve PIM 2) (20,21) gelistirilmigtir.
Bu skorlama sistemlerinin ¢ocuk yogun bakim hastalarinin
hastalik siddetinin degerlendiriimesinde, &lum riskinin
tahmin edilmesinde ve farkli gocuk yogun bakim birimlerinin
bakim dizeylerinin karsilastinimasinda kullanilabilecegi
bildirilmistir (22-24). Bu sistemlerden en iyi bilinen ve sik
kullanilanlar PRISM 2 ve PIM 2dir (25). Cocuk yogun
bakim birimlerinde ¢oklu organ bozuklugu olan hastalarin
hastalik siddetini tahmin etmede sadece “Pediatrik Lojistic
Organ Disfonksiyon” skorunun (PELOD) faydali oldugu
bildiriimistir (26). Bizim hastalarimizin agirh@: ile yapilan
skorlamalar arasinda belirgin uyum vardi, bu nedenle
KKB ve BB ila¢ zehirlenmeleri olgularinda bu skorlamalar
kullanilabilmektedir.

Sonuc¢

Kalsiyum kanal blokeri ve BB ila¢ zehirlenmeleri,
¢ocuklarda nadir olmasina ragmen ylksek hastalik ve 8lim
orani ile seyredebilmektedir. Hastallk ve &lim oraninin
azaltilmasi icin, erken ve uygun tedavi yaklagimiile hastalarin
¢ocuk yogun bakim birimlerinde izlenmesi gerekmektedir.

Cikar catismasi: Bildirilmemistir.
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