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ÖZET  
Baklofen, merkezi sinir sisteminde bir inhibitör transmitter olan, lipofilik GABA (gamma-aminobutirik asit) analo÷udur. Yüksek doz 
baklofen alımı, beyin ölümünü taklit eden derin koma tablosuna neden olabilir. ølacın plazma düzeylerinin belirlenmesi her zaman 
mümkün olamayaca÷ı gibi tanı konulmasını da güçleútirebilir. Klinik de÷erlendirme ve destekleyici tedavilerin önemi büyüktür. 
Baklofen ile akut zehirlenen hastaların tedavisinde tam donanımlı hastanelerde solunum deste÷i gerekti÷inde verilebilmelidir. 
Bununla birlikte, olgumuzda da görüldü÷ü gibi ciddi vakalarda bile prognoz iyi seyreder. 

ABSTRACT 
Baclofen is a lipophilic analogue of gamma-aminobutyric acid (GABA), an inhibitory neurotransmitter in central nervous system. 
Baclofen toxicity can be a cause of profound coma with brainstem dysfunction mimicking brain death. Measuring plasma levels is 
not always possible and may be misleading. It’s important to be careful in clinical evaluation and provide full supportive care. 
Treatment of patients with acute baclofen intoxication should take place in hospitals appropriately equipped which can provide 
artificial respiration. However, as demonstrated in our case, the prognosis can be good even in severe cases. 

                          

GøRøù 

Baklofen (Lioresal®) antispazmotik olarak bazı nörolojik 
hastalıkların tedavisinde kullanılabilen bir ilaçtır. Güçlü 
bir gamma aminobütirikasit (GABA) reseptör agonisti 
olarak iúlev görmektedir. Eliminasyon yarı ömrü 2.5-4 
saat olup, önerilen günlük doz 40-80 mg'dır. Santral etkili 
bir kas gevúetici olan baklofenin toksik dozu 80mg üzeri, 
letal dozu 1250-2500mg’dır. 200 mg ve üzerinde koma, 
deliryum, solunum depresyonu görülür (1). Toksik doz-
larda santral sinir sistemi baskılanması, solunum yet-
mezli÷i, paradoksal kas tonusu artıúı ve nöbetlere sebep 
olabilmektedir. Toksik belirtiler genellikle tedavi dozla-

rının 3-5 katı miktarın a÷ızdan alınması ile ortaya çıka-
bilir. Ancak kiúinin toleransının düúük olması ve berabe-
rinde bazı ilaçların alınması tabloyu a÷ırlaútırabilir. Özel-
likle baklofen le birlikte etanol kullanılması tabloyu a÷ır-
laútırabilir. Birçok ilaç entoksikasyonunda pupil refleksleri 
korunur, yavaúlar veya bu refleks artabilir ancak pupil 
refleksininin tamamen kaybolması nadirdir. A÷ır baklofen 
entoksikasyonunda ise pupil reflekslerinin kaybı yapısal 
bir beyin sapı hasarını taklit edebilece÷i için dikkat 
edilmelidir (2). Baklofen toksisitesinin beyin ölümünü 
taklit eden bir klinik oluúturabilece÷i akılda tutulmalıdır 
(3). Yüksek doz baklofen alımına ba÷lı çocuk yo÷un 
bakımında takip edilen olguyu tartıúmayı amaçladık. 
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Arıca ve ark. 

OLGU SUNUMU 

Anne ve babası tarafından evde úuuru kapalı olarak 
bulunmuú olan 14 yaúındaki erkek hasta ambulans ile 
acil servise getirilmiútir. Hemen entübe edilip solunum 
deste÷i verildi, iki ayrı koldan damar yolu açıldı, mayi ve-
rildi ve monitorize edilerek yo÷un bakım servisine alındı. 
Hastanın ailesinden alınan öyküsünde intihar amaçlı 30 
tablet Lioresal 500 mg aldı÷ı ö÷renildi. Hastanın yapılan 
muayenesinde genel durumu kötü, úuuru kapalı, spontan 
solunumu yok, pupil refleksleri ise bilateral alınamıyordu; 
ıúık, kornea refleksleri ve okulosefalik refleksleri alına-
madı. Bilateral derin tendon ve taban cildi refleksleri ne-
gatifti. Entübasyon tüpünün içinden yapılan aspirasyona 
ve a÷rılı uyaranlara cevap hiç yoktu. Glasgow Koma 
Skalası (GKS): 4/15 idi. Hasta aralıklı olarak jeneralize 
tonik-klonik nöbet geçirmekteydi. Ateúi 37.9°C ölçüldü. 
ønspeksiyonda kafada darp, dilde ısırık veya kollarda 
i÷ne izine rastlanmadı. Ambulans içinde ambulanarak 
getirilen hastanın mekanik ventilasyon öncesi yapılan 
arter kan gazı analizinde pH: 7.18, PaO2: 78 mmHg, 
PaCO2: 57 mmHg, HCO3: 25 mmol/L, BE: -7, SaO2: 
%87.2 olarak saptandı. Hastanın basınç kontrollü venti-
lasyon modunda mekanik ventilasyona baúlandıktan 
sonraki kan gazı analizinde pH: 7.34, PaO2: 104.7 
mmHg, PaCO2: 49.6 mmHg, HCO3: 26.0 mmol/L, BE: -
4.0, SaO2: %99.7 olarak saptandı. TA: 85/45mmHg, 
KTA: 41 atım/dk idi. Görüntüleme olarak ta beyin bilgi-
sayarlı tomografisinde minimal beyin ödemi vardı. 
Elektrokardiyografide sinüs bradikardisi mevcuttu. Ak-
ci÷er grafisi normaldi.  

Zehir danıúma merkezi arandı ve adli rapor tutuldu. Mide 
lavajından sonra aktif kömür uygulandı. Monitör takibi 
devam ettirilerek IV yoldan fenitoin önce 10 mg/kg do-
zunda tek doz yükleme yapıldıktan sonra 5mg/kg idame 
dozuna geçildi ve standart yo÷un bakım medikal tedavi 
protokolü uygulandı. Laboratuar tetkikleri normaldi. 48. 
saatte hastanın spontan solunumunun baúlaması üze-
rine basınç destekli solunum modunda SaO2 %95 ola-
cak úekilde “weaning” uygulandı. Weaning uygulandık-
tan 6 saat sonra basit emirlere uyabilmesi ve solunumu-
nun yeterli olması üzerine extübe edilerek hasta rahat-
latıldı ve maske ile 2 L/saat oksijen verilmeye baúlandı. 
Pupil refleksleri ise tamamen geri geldi. 96.saatinde 
úuuru tam açık, koopere oldu÷undan servise çıkarıldı. 
ùuur yerine gelip servise çıkarıldıktan sonraki çekilen 
EEG normal olarak de÷erlendirildi. 4 gün serviste göz-
lemlendikten sonra úifayla taburcu edildi. 

TARTIùMA 

Santral etkili bir kas gevúetici olan baklofenin toksik dozu 
80mg üzeri, letal dozu 1250-2500mg’dır. 200 mg ve 

üzerinde koma, deliryum, solunum depresyonu görüle-
bilir (1). Akut intoksikasyonu, beyin sapı reflekslerinin 
alınamamasına sebep olabilir. Klinik belirtiler solunum 
depresyonu, hipertansiyon veya hipotansiyon, bradi-
kardi, ritm bozuklukları, koma ve total arefleksi úeklinde 
geliúebilir. Spesifik tedavi henüz yoktur, ilk 1saat içinde 
irrigasyon ve aktif kömür, geciken vakalarda aspirasyon 
riski gözönüne alınarak mekanik ventilasyon, 500 mg 
üzeri alan hastalarda ise hemodiyaliz daha etkindir (1). 

Aileden alınan öykü yüksek doz ilaç alımı yönünde olup, 
hastanın çekilen bilgisayarlı beyin tomografisinde mini-
mal beyin ödemine rastlanması, laboratuar tetkiklerinde 
bir özellik bulunmaması a÷ır koma tablosuna neden 
olabilecek di÷er sebepleri ortadan kaldırmaktadır. Bizim 
olgumuzda geliúen klinik tablo akut tip baklofen 
entoksikasyonuna uymaktadır. Tedavi amaçlı kullanımda 
plazma yarı ömrü 3-5 saat iken, yüksek dozlarda 34 
saate kadar uzayabilece÷i bildirilmiútir (4). Baklofen 
verilerek yapılan hayvan deneylerinde, beyin ve sinir 
dokusundaki düzeylerinin kandaki düzeyden daha düúük 
bulunmuú olmasına karúın 24 saatlik eliminasyon hızı 
daha yavaú olmuútur. Bu durum plazma konsantrasyon-
larının toksik düzeyden, tedavi edici seviyeye inmesine 
ra÷men úuur kaybının neden uzun sürdü÷ünü açıklar (5). 

Baklofen entoksikasyonundaki klinik belirtiler ilacın belir-
gin kas gevúetici etkisi ve do÷rudan santral sinir sistemi 
depresyonu nedeniyle meydana gelir. Bu etkiler ola-
sılıkla spinal kord, beyin sapı ile hipokampusdaki GABA-
B reseptörlerinin uyarılması sonucu ortaya çıkar. 

Bu tablo di÷er santral sinir sistemi baskılayıcıları ile 
úiddetlenir. Klinik belirtilerin baúlangıcı hızlı olur ve gene-
ralize kas hipotonisi, arefleksi, koma, solunum depres-
yonu, bradikardi, hipotansiyon, ısı de÷iúikliklerine yol 
açar (6). Darlene ve arkadaúları, 300 mg baklofen ile 
beraber etanol alan hastalarının acil servise getiril-
di÷inde GKS: 3 ve solunumunun yetersiz oldu÷unu bildir-
miúler, ancak hastada 36 saat sonra nörolojik iyileúme 
kaydetmiúlerdir (7). Koma hali baklofen alımına ba÷lan-
mıú ve etanolün solunum yetmezli÷ini arttırabilece÷i 
savunulmuútur. 

Baklofen entoksikasyonunda elektroensefalogramda 
(EEG) “burst supresyonu” görünümü saptanabilir. EEG’ 
deki bu görünümde hafif veya hiç olmayan elektriksel 
aktivite dönemleri arasında hafif paroksismal aktivite ile 
seyreder ve beyin fonksiyonlarındaki a÷ır yaygın hasarın 
göstergesidir. Akut iskemik ataklar, a÷ır kafa travması, 
kardiyak arrest sonrası, a÷ır sepsis, bazı ilaç entoksikas-
yonları, status epileptikus sonrası ve barbiturat koması 
gibi iatrojenik komada görülebilir. Baklofen toksisitesinde 
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bu görünüm sadece iki olguda bildirilmiútir (2-5). 
Olgumuza EEG akut evre yani hayati tehlike atlatıldıktan 
ve servise çıkarıldıktan sonra çekilmiú ve normal olarak 
de÷erlendirildi ancak kan baklofen düzeyi belirlenmesi 
mümkün olamamıú, hastamız klinik bulgularla takip 
edilmiútir. 

Baklofen toksisitesinin tedavisi semptomlara yöneliktir. 
IV sıvı tedavisi, gerekli durumlarda inotropik ilaçlar ve 
mekanik ventilasyon uygulanmalıdır. Bizim olgumuzda 
oluúan hipotansiyon IV kristalloid ve kolloid sıvılar ile 
düzeltilmiú, inotropik ilaçlara gerek duyulmamıútır. Akut 
baklofen entoksikasyonunda oluúan hipotansiyon ve 
aritmilerin yakın takibinde monitörizasyon úarttır. A÷ır kli-
nik seyir gösteren olgularda mekanik ventilasyon deste÷i 

gerekebilece÷inden ve yakın monitörizasyon açısından, 
yo÷un bakım ünitelerinde takibi uygundur. Spesifik te-
davi için henüz etkin bir GABA-B antagonisti bulunma-
masına ra÷men erken tanı ve destekleyici tedavilerle 
prognoz genellikle iyi seyreder (6). 

Sonuç olarak; baklofen toksisitesi beyin ölümünü taklit 
eden bir klinik tablo meydana getirebilir. Tanısal amaçlı 
toksikolojik incelemeler her zaman mümkün olmadı÷ın-
dan öykü ve klinik bulgular çok önemlidir. Ayırıcı tanılara 
ulaúıldıktan sonra nörolojik muayenenin sık aralıklarla 
tekrarlanması ve semptomatik tedavilerin düzenlenmesi 
ile baklofen entoksikasyonunda baúarılı sonuçlara ulaúı-
labilece÷i kanısındayız. 
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