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Cocuklarda Ilac¢ Zehirlenmelerinin

Degerlendirilmesi
Evaluation of Drug Poisonings in Childhood

Abstract

Drug poisonings comprises in children as well as medication errors, due to gi-
ving higher dose than the treatment dose of drug by parents or accidental ingestion
of adult prescription drugs by children. In addition drug poisonings can cause mild
complications in children; sometimes it can lead to serious problems and death. In-
creasing awareness about drug poisoning in children who are more sensitive to the
toxic effects of drugs compared to adults and their mortality rates reduced.

Ozet

Cocuklarda gozlenen ilag zehirlenmeleri tibbi hatalarin yani sira ebeveynlerin ila-
c1 tedavi dozundan daha yiiksek dozda vermesi veya kazara yetiskin ilaglarmi ¢ocuk-
larin almasima bagli olusmaktadir. Cocuklarda ilag zehirlenmeleri hafif komplikasyon-
larla atlatilabildigi gibi, bazen ciddi sorunlara ve 6liime yol agabilmektedir. Zehirlen-
meler konusundaki farkindaliklar artirarak yetiskinlere gore ilaglarin toksik etkileri-
ne daha duyarli olan ¢ocuklardaki ilag zehirlenmeleri ve 6liim oranlar1 azaltilabilir.

1. Parasetamol (Asetaminofen)

Parasetamol (N-asetil-p-aminofenol), cocuklarda ates diisiiriicti ve agr1 kesici et-
kisi nedeniyle yaygin olarak kullanilmaktadir. 5 yas altindaki ¢ocuklarda akut para-
setamol zehirlenmesi genellikle kazara alimlar sonucu gozlenirken, daha biiytik ¢o-
cuklarda zehirlenmeler ¢cogu zaman intihar girisimi nedeniyle olugsmaktadir. Bebek-
lerde ise nadiren kasitli verilmesi sonucu zehirlenmeler olabilir (1). Cocuklarda goz-
lenen ilag zehirlenmeleri arasinda parasetamol zehirlenmeleri ile sik karsilagilmasi-
nin nedenti, giivenli bir ilag¢ olduguna inanilmasi ve regetesiz satilmasi nedeniyle pi-
yasada kolayca bulunabilmesidir. Ayrica ebeveynlerin ilaglar1 yeterince giivenli mu-
hafaza etmemesi, hekim veya eczacilarin dozaj hatalar1 nedeniyle de zehirlenmeler
gozlenebilmektedir (2).

Parasetamoliin yetigkinlerde bir kez 150 mg/kg dozda alimi, ¢cocuklarda ise bir
defada 200 mg/kg ve iistiindeki dozlarda alim1 akut zehirlenmelere yol agmaktadir.
Birkag giin siire ile cocuklarda 90 mg/kg/giin, yetiskinlerde ise 4 g/giin lizerinde pa-

www.kliniktipdergisi.com | 15



rasetamol kullanilmasina bagli zehirlenme tablosu olusa-
bilir (3,4). Parasetamoliin pediatrik formiilasyonlarma bag-
11 zehirlenme olgularinin yani sira, yetiskin formiilasyon-
larmin ¢ocuklar tarafindan kazara alimina bagli zehirlen-
meler de olusabilmektedir. Parasetamol zehirlenmeleri-
nin en 6nemli toksik etkisi, mikrozomal enzim indiiksi-
yonuna ve glutatyon tiiketimine bagli olarak olusan he-
patotoksisitedir (5). Cocuklar parasetamole bagli karaci-
ger hasarma kars1 yetiskinlere gore daha dayaniklidirlar
(6). Tlag metabolizmasmdaki ve detoksifikasyon yolak-
lardaki gelisimsel farkliliklar nedeniyle parasetamoliin
hepatotoksik etkisinden daha az etkilenirler (1). Cocuk-
larda karaciger agirligmm viicut agirligina orani yetiskin-
lere kiyasla nispeten daha biiytiktiir. Arastirmacilar bii-
yiik karaciger agirliginin daha fazla glutatyon depoladi-
g1 ve daha iyi bir koruma sagladigini bildirmislerdir. Bu
nedenle, parasetamoliin toksik diizeyi belirtilirken, viicut
agirligi yerine karaciger agirhigmimn kilogrami bagma mi-
ligram parasetamol olarak ifade edilmesinin daha uygun
olacagi one stirtilmektedir (7). Parasetamol tedavi doz-
larinda alindiginda, biiyiik bir kismi, glukuroniltransferaz-
lar veya siilfotransferazlarla konjuge olarak genellikle tok-
sik olmayan metabolitlerine doniiserek, bobreklerden ati-
lir (2,8,9). Ancak, asir1 dozda alindiginda, bu metabolik
yolaklar doygunluga eriseceginden, geriye kalan parase-
tamol sitokrom-p450 (6zellikle SIT-2E1 ve SIT3A4) en-
zim yolaginda toksik elektrofilik metaboliti olan N-ase-
til-p-benzokinonimine (NAPQI) doniisiir. NAPQI depo-
su bosalincaya kadar glutatyon tarafindan detoksifiye edi-
lir. NAPQI hiicresel proteinlere baglanarak hiicre hasa-
rina ve hiicre 6liimiine neden olur (2,9). Glutatyon sen-
tetaz (GS) eksikligi bakimmdan heterozigot bireylerde
NAPQI’in glutatyon ile konjugasyon yoluyla atilim kap-
asitesi sinirlidir. Parasetamoliin karaciger toksisitesi ba-
kimindan aile 6ykiisii olan ¢ocuklarda hepatotoksisite ge-
lisme riski daha fazladir (10). GS eksikligi nadir goriilen
bir durum olmakla birlikte, tilkemizde yapilan bir ¢alis-
mada; GS eksikligi olan 9 aylik bir kiz cocuguna tedavi
dozlarmmda 48 saat siireyle verilen parasetamole bagl go-
riilen konflizyon ve inatg1 metabolik asidoz sikayetiyle has-
taneye bagvurulmus. Normal bilirubin diizeyleri ile bir-
likte anormal karaciger fonksiyon testleri bulunmustur.
Gaz kromatografisi-kiitle spektrometresi (GC/MS) ile id-
rar 5-oksoprolin atilimi takip edilmis ve atilimin son de-
rece iyl oldugu gozlenmistir. 6 giin i¢inde karaciger fonk-
siyon testleri normale donerek hasta diizelmistir. Eritro-
sitlerdeki GS aktivitesinin normalin %5°1 kadar oldugu
saptanmistir. GS geninde mutasyon olan hastalar parase-
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tamol toksisitesi agisindan biiyiik risk altindadir (11).
Cocuklarda parasetamol formiilasyonunun hacmi,
konsantrasyonu ve zehirlenme olayindan sonra ambalaj-
da kalan hacim, alinan doz konusunda yardimci olabilir.
Cocuklarda maksimum almabilecek doza gore tedaviye
baslanmalidir (6). Pediatrik hastalarda tek doz 120-150
mg/kg viicut agirlig1 parasetamol hepatotoksisiteye neden
olmaktadir (12). Cocuklarda parasetamoliin hizli metabo-
lize olmasi ve ayrica eliminasyon yar1 Omriiniin de kisa
olmasi nedeniyle, kliniklerde parasetamoliin serum dii-
zeyleri 2 saat ara ile kontrol edilmelidir. Ancak 12 yas iistii
¢ocuklarda parasetamol metabolizmasi yetiskinlerdeki-
ne benzerlik gosterir. Cocuklarda parasetamol zehirlen-
mesi dort asamada gerceklesir. i1k birkag saat icinde has-
tada istahsizlik, bulanti, kusma, halsizlik ve terleme goz-
lenir. ikinci asamada ise hasta asemptomatiktir. Ilk asa-
madaki belirtiler kaybolurken, bunun yerini bazi hasta-
larda sag tist kadranda agr1 veya hassasiyet, karaciger bii-
ylimesi ve oligiiri alabilir. Bilirubin ve karaciger enzim
diizeyleri yiikselir ve protrombin zamani uzar. Ugiincii asa-
mada (iki-li¢ glin sonra), hastada akut hepatit ve karaci-
ger yetmezligi belirtileri gdzlenir. Istahsizlik, hipoglise-
mi, koagiilopati ve ensefalopati, sarilik gibi karaciger yet-
mezligi bulgulari ile birlikte bulanti, kusma ve halsizlik
goriillir. Belirtiler 7-10 giin sonra kaybolur (2). Parase-
tamol zehirlenmesinde ayrica merkezi sinir sistemi
(MSS) depresyonu, sok, hipotermi ve metabolik asidoz
da ortaya ¢ikabilir (8). Hastadan tam kan sayimi, bobrek
ve karaciger fonksiyon testleri istenmelidir. Bu testler he-
patoseliiler hasar riskini tahmin etmek i¢in yardime1 ola-
bilir (2)¢ Yapilan bir aragtirmada; parasetamol zehirlen-
mesinde inflamatuvar sitokinlerin diizeylerinde artis bu-
lunmustur. (13) Cocuklardaki bir ¢ok olguda siddetli he-
patotoksisitenin; tek dozda biiylik miktarda parasetamol
alimma bagli olusan akut zehirlenmeden ¢ok, tekrarlayan
diisiik dozlara bagl kiimiilatif toksisite sonucu olustugu
bildirilmistir (14). Oliimlerin esas nedeni hepatotoksisi-
teye ve akut karaciger yetmezligine bagl gozlenir (2,8).
Cocuklarda parasetamol zehirlenmesi tedavisinde an-
tidot olarak N-asetil sistein (NAC) kullanilir (4-6). NAC,
karacigerde glutatyon tiiketimini azaltarak karacigeri ko-
rur. Hastaya oral yolla NAC verildikten sonraki 1 saat igin-
de kusma meydana gelirse doz tekrarlanmalidir. Kusma-
y1 6nlemek i¢in i.v. metoklopramid (0.5-1 mg/kg) ya da on-
dansetron (0.15 mg/kg) verilir. Kusma devam ederse, NAC
nazogastrik tiip yardimiyla verilmelidir. En yiiksek etkin-
lik NAC’1n zehirlenmeyi takiben ilk 8-10 saat iginde ve-
rilmesiyle saglanir (3). Tedavi de NAC’mn yani sira metio-



nin de kullanilmaktadir. Her ikisi de genellikle oral yoldan
verilmekle birlikte, NAC i.v. de verilebilir. NAC’n yan et-
kilerinin olmadig: diistiniilse de, genellikle i.v. inflizyonu-
nu takiben bir saat i¢inde anafilaktik reaksiyonlar meyda-
na gelebilir (1,8). Yetiskinlerde tedavide kullanilacak
NAC ig¢in standart yetiskin normogrami kullanilir. Fakat
cocuklar i¢in boyle bir normogram bulunmadigt i¢in, ye-
tiskinlerde kullanilan sekli ¢ocuklar i¢in valide edilebilir
(6,15). NAC’m i.v. infiizyonuna bagli olarak bazi durum-
larda verildikten 30 dakika sonra bulanti, kusma, ates bas-
masi ve tirtiker gibi dokiintiiler de gozlenebilir. Bu durum-
da inflizyon kesilerek antihistaminik verilmelidir. Alerjik
durum diizelirse NAC tedavisine devam edilmelidir (6).
Akut zehirlenmelerde alimi takiben 6-8 saat i¢inde aktif ko-
miir verilebilir (16). Parasetamoliin atilimimi hizlandirmak
ve bobrek yetmezligini diizeltmek i¢in tedaviye hemofilt-
rasyon, hemodiyaliz ya da hemoperfiizyon eklenebilir. Me-
tabolik asidoz i¢in sodyum bikarbonat kullaniminin yarar-
lilig1 tartigmalidir. Saglikli goniillillerde yapilan bir ¢alis-
mada sodyum bikarbonat infiizyonunun beyinde hiicre i¢i
pH’1 diisiirdiigii bildirilmistir (8). Protrombin zamanmnin
uzamasina bagli kanama varsa kas ya da ven i¢ine K1 vi-
tamini uygulanabilir (3).

Kliniklerde ¢ocuklardaki parasetamol diizeyleri tok-
sik aralikta bulunmasa bile, akut karaciger yetmezligi be-
lirtilerinin ve toksisitenin olabilecegi goz ardi edilmeme-
lidir. Uzun stireli parasetamol tedavisi sonrasinda para-
setamol diizeyi toksik aralikta ise 6liim gozlenme riski yiik-
sektir. Diinya genelinde parasetamol zehirlenmesi en sik
goriilen ilag zehirlenmelerinden birisi olmasina ragmen,
tedavisi konusunda hala goriis birligi saglanamamustir (17).

2. Trisiklik Antidepresanlar

Trisiklik antidepresanlara (TSA) bagli zehirlenmeler,
yetiskinlerde ve 6 yasin lizerindeki ¢ocuklarda 6zkiyim
(intihar) amaciyla, daha kiiciik ¢ocuklarda ise kazara mey-
dana gelir. Ulkemizde basta amitriptilin olmak iizere, klo-
mipramin, imipramin, opipramol, maprotilin ve mianse-
rin ile zehirlenmeler sik¢a goriilmektedir (3). TSA zehir-
lenmeleri sonucu gozlenen 6liimler cocuklarda ilag zehir-
lenmelerine bagli liimlerin énemli bir boliimiini olug-
turmaktadir (5). Terapdtik indekslerinin dar olmasi nede-
niyle cocuklar daha biiyiik risk altindadirlar ve 10-20
mg/kg dozlarda almmasi bile 6liime neden olabilir (4). 5
yas altindaki ¢ocuklarda, sadece bir veya iki tablet (10
mg/kg viicut agirligi) alimi ciddi klinik sonuglar dogura-
bilir, bu yiizden ¢ocuklarda TSA alimasi tiim durumlar-
da ciddiye almmmali ve en az 6 saat kardiyak fonksiyon-

lar g6zlem altnda tutulmalidir. Tedaviye ge¢ kalindigi veya
zehirlenmenin ciddiye alinmadigi durumlarda 6liim ka-
cinilmaz hale gelir (5). Cocuklarda amitriptilin ve imip-
ramin i¢in toksisite belirtilerinin goriilmesi 3 mg/kg doz-
da baslar. Amitriptilinin ciddi toksisite esik degeri 8 mg/kg,
Oliimiin gortildiigii en diisiik doz ise 15 mg/kg’dir. Cocuk-
larda imipramin ile komanin goriildiigii en diistik doz 3
mg/kg ve konviilziyonlarm goriildiigii en diisiik doz ise
7.5 mg/kg’dir (18).

Bu ilaglarin toksik etkileri baslica dolasim ve MSS iize-
rinedir. Zehirlenme tablosu ilaglarn kolinerjik veya &-
adrenerjik reseptorleri bloke edici gii¢lerine, katekolamin
geri alim kapasitelerine ve kalpte iletiyi baskilama 6zel-
liklerine bagli olarak degismektedir. Karacigerde olusan
aktif metabolitleri ve enterohepatik dolasima girmeleri de
toksik etkilerini arttirir. Dokulara ve plazma proteinleri-
ne yliksek oranda baglanmalar1 nedeniyle, dagilim hacim-
leri biiylik ve yarilanma omiirleri uzundur. Zehirlenme-
lerde belirti ve bulgular genellikle ilag alimini takiben ilk
30-40 dakika i¢inde ortaya ¢ikar. Bu siire antikolinerjik
etkileri nedeniyle mide bosalmasmi geciktirdiklerinden
8 saate kadar uzayabilir. Baglangicta uyanik olan hasta-
larm bilinci hizla kapanabilir ve konviilziyonlar goriile-
bilir. Ventrikiiler fibrilasyon, direngli kardiyojenik sok,
status epileptikus ve solunum yetmezligi olan durumlar-
da 6liim gozlenebilir (3).

Trisiklik antidepresanlarin agir1 dozunda uyusukluk,
ataksi ve ajitasyon gibi antikolinerjik belirtiler gortiliir.
Bunun yani sira konviilziyonlar, MSS depresyonu ve hi-
potansiyon da olusabilir. Derin koma sonucu tiim refleks-
ler kaybolmus olabilir. Uzamis QT, kardiyak aritmiler,
refrakter hipotansiyon, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler
fibrilasyon ve miyokardiyal depresyon dliimlerin basli-
ca nedenleri arasmdadir (6,19).

Toksik etkileri baglica dort gruba ayrilir; sinir uglarm-
da norepinefrin geri alimmin inhibisyonu, dogrudan -
adrenerjik blok, membran stabilizasyonu veya miyokard-
da kinidin benzeri etki ve antikolinerjik etkidir (4,5,19).
Kardiyovaskiiler toksisite; iletim gecikmeleri, aritmiler
ve hipotansiyona bagli gelisir. Cocuklarda bunlara ilave-
ten biling kaybi, ajitasyon, MSS tutulumu ve diger anti-
kolinerjik belirtiler (agiz kurulugu, gézbebeklerinde ge-
nisleme, hipertermi) goriilebilir (4).

Tedavi yaklasimlari arasinda hipotansiyon i¢in vazop-
ressorler, aritmiler i¢in sodyum bikarbonat ve ndbet igin
benzodiazepinlerin kullanilmasi sayilabilir (19,20). Bay-
sal ve ark.’nin (19) yaptig1 caligmada ciddi amitriptilin ze-
hirlenme vakalarmin tedavisinde B-blokorlerin kullani-
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minin yararli olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. B-blokorlerin,
amitriptilin intoksikasyonuna bagli gelisen aritmilere iyi
yanit verdigi bulunmustur. B-blokorler her ne kadar kan
basincinda diismeye neden olsalar da, bu ¢aligmada
1.v.izotonik kristalloid soliisyon verilerek bu yan etkinin
ontine gecilmistir. Cocuklardaki siddetli amitriptilin in-
toksikasyonuna bagli olusan ventrikiiler aritminin teda-
visinde 6zellikle hipotansiyonu olmayan hastalarda selek-
tif B-blokorlerin etkin bir tedavi yontemi olabilecegi dii-
stintilmektedir (19). Bunlarn yani sira, gastrik lavaj ve ak-
tif komiir, uygulamasi da diger tedavi yontemleri arasin-
da sayilabilir (20). Cocuklarda 4 mg/kg’dan fazla TSA
alimi durumunda 1 saat iginde aktif komiir verilmesi fay-
dali olabilir. Iki saat sonra aktif kdmiiriin ikinci dozu tek-
rarlanabilir (6). Tedavide ayrica gastrointestinal dekon-
taminasyon Onerilebilir. 7.50-7.55 arasinda bir pH elde
etmek i¢in sodyum bikarbonat ile sodyum yiiklemesi ya-
pilabilir. TSA’larn alkali ortamda proteine baglanma ora-
ni1 azalir ve buna bagli olarak; miyokardiyal kontraktili-
te, arter basinci, QRS araliklari ve aritmiler diizelir. N6-
betler genellikle kisadir, eger gerekli ise benzodiazepin-
ler tedavide tercih edilebilir. Glincel tedavi yontemlerin-
den biri olan trisiklik-spesifik antikor parc¢alarinin kulla-
nimy; yiiksek maliyeti, olasi renal toksisitesi ve tedavide
yiiksek miktarin gerekli olmasi nedeniyle smirhidir (4).

Ulkemizde yapilan bir ¢calismada; 2.5 yasinda bir er-
kek cocugun 20 tablet (500 mg) amitriptilin alimina bag-
l1 komaya girmesi sonucu hastanede uygulanan aktif ko-
miir hemoperfiizyonunun yararlilig1 aragtirilmgtir. Lite-
ratiirlerde asir1 doz amitriptilin alimma bagl zehirlenme-
lerde hemoperfiizyon tedavisi 6nerilmese de Islek ve
ark.’lar1 (20) klinikte uygulamanin olumlu sonuglar ver-
digini bildirmislerdir. Ayrica yapilan ¢alismada asir1 do-
zun klinik bulgularini ve toksisiteyi degerlendirirken; QRS
intervalinin, serum TSA konsantrasyonlarindan daha gii-
venilir bir gosterge oldugu bildirilmistir. Aktif komiir he-
moperfiizyonundan sonra Glasgow koma skorlarmin
4’ten 7’ye yiikseldigi ve komanm 1-3 giin i¢inde yavas
yavas kayboldugu bildirilmistir. Hasta uygulamayi taki-
ben saniyeler sonra tamamen uyanik ve bilingli hale gel-
migstir. Calismada ¢ocuklardaki amitriptilin intoksikasyo-
nunun tedavisinde aktif kdmiir hemoperflizyonun yarar
sagladig1 one siiriilmustiir (20).

Ulkemizde yapilan bir baska calismada da yine agir1
dozda amitriptilin alim1 sonucu gozlenen akut zehirlen-
melerde aktif komiir hemoperfiizyonunun, ciddi kalp ve
solunum sistemi tutulumu gozlenen ¢ocuklarda veya des-
tekleyici tedaviye yeterli klinik yanitin almamadigt du-
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rumlarda hayat kurtarici olabilecegi one siirtilmiistiir (21).
Bunun yan sira aktif komiir hemoperfiizyonu disinda, yal-
nizca hemoperfiizyonun kullanilmasmin da akut amitrip-
tilin zehirlenmesinde etkin oldugunu 6ne siiren iilkemiz-
de yapilmus klinik calismalar da mevcuttur (22). Ulkemiz-
de yapilan bir diger calismada ise; ¢ocuklardaki TSA tok-
sisitesinde 1.v. TSA-spesifik koyun poliklonal Fab kul-
lanimmin tedavideki yararlilig1 degerlendirilmistir. Kan
ve idrar ornekleri alinarak TSA-Fab kompleksinin ve
TSA’nin serbest ve toplam konsantrasyonlar tayin edil-
mistir. TSA-Fab kompleksi olusumunun ¢ocuklardaki ze-
hirlenme tedavisinde etkinligi kesin olarak iddia edilme-
se de, bu kompleksin doku kompartmanlarindaki TSA’ya
baglanarak seruma gectigi ve idrarla atildig1 6ne siiriilm-
iistlir (23). Nadir olarak uygulanan bir diger yontem ise
plazma degistirilmesidir. Plazma degisimi ile tek uygu-
lama sonrasinda hastada amitriptilin plazma diizeyinde
%359.5 oraninda azalma oldugu bildirilmistir (24).

Trisiklik antidepresan zehirlenmelerine bagli 6liimle-
rin, recete edilen diger ilaglara baglh 6liimlerden daha faz-
la oldugu one stiriilmektedir (19). TSA yaygin regete edi-
len ve asir1 dozlar1 6liimciil sonuglara neden olan ilaglar
arasinda yer almaktadir. Yeni ve daha giivenli antidep-
resanlarin regete edilmesi, olasi TSA zehirlenmelerinin
oraninda azalmaya katki saglayacaktir (23). Acil servis-
lerde TSA zehirlenmeleri sik goriilen ve yagsamu tehdit eden
zehirlenmelerdir. Bu hastalarda 6liimiin en 6nemli iki ne-
deni kardiyak ve norolojik toksisitedir. Bu nedenle TSA
zehirlenmesinde ikincil gelisen koma, EKG anormallik-
leri, aritmiler, hipotansiyon ve nobetin tedavisi acil ser-
vis hekimleri tarafindan ¢ok iyi bilinmelidir (25).

3. Demir Preparatlan

Demir preparatlarma bagl zehirlenmeler nedeniyle acil
servislere pediatrik basvurularin ¢ok yaygin oldugu bil-
dirilmistir. Cocukluk ¢agindaki demir zehirlenmesine bag-
I1, 6liim oran1 yaklasik %1 civaridadir. Demir haplari veya
demir i¢ceren multivitaminler genellikle hamilelere ve ¢o-
cuklara sik regete edilen ilaglar olmalari nedeniyle cocuk-
lardaki demir zehirlenmesi siklig1 giderek artmaktadir.
Ozellikle sekere veya sakiza benzeyen bu renkli haplar
cocuklarm ilgisini ¢gekmektedir (26). Oral demir prepa-
ratlari tablet seklinde, ¢abuk salinimli, modifiye salinim-
11 kapstil formunda veya sivi preparatlar seklinde olabi-
lirler. Igerigindeki elementel demir miktari toksisite ag1-
sindan dnemlidir (5). Elementel demirin toksik dozu 20
mg/kg, 6ldiiriicti dozu ise genellikle 180 mg/kg’dir. Do-
kulardaki serbest demir miktari, demir baglama kapasi-
tesinden fazla ise toksisitenin goriilmesi kaginilmaz hale
gelir (26).



Cocuklardaki demir zehirlenmelerinin en 6nemli ne-
denlerinden biri sik regete edilen demir siilfat preparat-
laridir. Diger zehirlenme etkenleri arasinda demir fuma-
rat, karbonil demir ve demir glukonat igeren multivita-
minler sayilabilir (27). Demir fumarat %33, demir klo-
riir %28, demir siilfat %20 ve demir glukonat ise %12 ora-
ninda elementel demir igerir (3). Demir toksisitesinin al-
tinda yatan mekanizma, serbest radikal olusumu ile ilgi-
lidir. Serbest demir stiperoksit (O2-) ve hidrojen perok-
sit (H202) ile reaksiyona girerek hidroksil radikali
(OH-) gibi daha reaktif ve toksik serbest radikallerin olus-
masina neden olur. Hidroksil radikalleri polisakkaritle-
rin depolimerizasyonuna, DNA iplik¢iklerinde kirllma-
lara, enzimlerin inaktivasyonuna ve son olarak lipid pe-
roksidasyona neden olarak, 6zellikle hiicresel ve hiicre ici
membranlarin hasarina neden olan bilesiklerdir (27).

Eger zehirlenme etkeni vitamin formiilasyonu ise, for-
miilasyondaki demir igerigine bakilmasi gerekmektedir.
30 mg/kg’dan daha az elementel demir alinmissa, teda-
vi gerektirecek bir durum olmaz, sadece kusma gozlenir.
Kusma siddetli ise siv1 destegi gerekebilir. 30 mg/kg’dan
yiiksek diizeylerde alindiginda abdominal rontgen gere-
kebilir (5,6). Demir zehirlenmesinde bes asama gozlenir.
flk asamada (ilk yarim saat-2 saat) mide bulantisi, kus-
ma ve ishal gibi gastrointestinal sikayetler gdzlenir. Ikin-
ci evrede (ilk 12 saat), mide ve bagirsak mukozasinda de-
mirin dogrudan korozif etkisi gézlenir. Bu agama, belir-
gin klinik iyilesme ile gastrointestinal belirtilerde diizel-
menin gozlendigi asemptomatik bir evredir. Ugiincii asa-
mada ise (12-48 saat), demir zehirlenmesinin tanisina ke-
sinlik kazandiran hipoperfiizyon ve sok gibi sistemik tok-
sisite belirtileri gozlenir. Sepsis, ¢oklu organ yetmezli-
gi, pihtilagsma bozuklugu ve hipoglisemi de bu evrede ge-
lisir. Dordiincii evre, sivi ve selasyon tedavisine baglan-
diktan kisa bir siire sonra klinik iyilesmenin gozlendigi
donemdir. Son asama alimi takiben 2-8 hafta sonra olu-
sabilecek mide ve pilorik darlik gibi gastrointestinal komp-
likasyonlarm gozlendigi evredir (3,28). Bulanti, kusma
gibi sindirim sistemine iliskin bulgular1 olan ve 6 saat bo-
yunca belirtileri kotiiye gitmeyen hastalar genellikle
normale donerek iyilesirler. Ancak, ilk 12 saatteki belir-
tilerin gézlenmedigi yaniltict donem hafife alinmamali-
dir (3,5,6). Demir zehirlenmelerinde kusmuk ve digki ge-
nellikle gri ya da siyah renktedir. Demir alimmdan yak-
lasik 4 saat sonra almacak olan serum 6rnegindeki demir
diizeyi zehirlenmenin siddeti konusunda 1yi bir gosterge-
dir (6). Ciddi zehirlenmelerde hizli ve etkin tedavi gere-
kir. Gerekirse temel ve ileri yasam destegi saglanmalidir.

Nekrotizan gastroenterit; kan ve sivi kaybina, hipotansi-
yona ve soka neden olabileceginden i.v. sivi destegi, hi-
potansiyon ve sok tedavisi uygulanmalidir. Asidoz ve kon-
viilsiyon varsa tedavi edilmelidir. Aktif komiir etkili de-
gildir. Aliman elementel demir 20 mg/kg’m iizerinde ise,
zehirlenme belirtileri ya da radyolojik olarak midede de-
mir bulunduguna iliskin bulgu varsa mide yikanmalidir.
Yikama sonrasi radyolojik inceleme tekrarlanmalidir. Dii-
zelme gozlenmezse polietilen glikol ile tamponlanmis elek-
trolit ¢ozeltisi ile tiim bagirsak yikanmalidir. Serum de-
mir diizeyi 1000 pg/dl’nin tizerinde ise hemoperfiizyon
onerilebilir, ancak klinik etkinligi kanitlanmamustir (3).

Zehir danisma merkezlerine demir preparatlarina
bagli zehirlenme bagvurulari fazla olmakla birlikte, cid-
di olgularin sayis1 azdir. Demir 6zellikle pediatrik prepa-
ratlarda folik asit ve vitaminlerle kombine halde bulunur.
(Coziinmemis demir tabletleri radyo-opaktir (5). Tablet-
lerin heniiz midede bulundugu hastalarda, gastrik lavaj
veya endoskopik bosaltma faydali olabilir (5,6). Coziin-
miis tabletlerin radyo-opak 6zelligi yoktur, bu nedenle de
tespiti zordur. Tedavide serum demir diizeylerine gore de-
mirin selasyon ajan1 olan desferroksamin kullanilir. Se-
rum demir diizeyi 55 pmol/L’nin iizerinde olanlarda cid-
di toksik etkiler gozlenir. Desferoksamin dozu 15
mg/kg/saat baslanarak 2-4 saat sonra azaltilabilir. 24 saat
icinde en fazla 80 mg/kg doz uygulanmalidir. Bébrek yet-
mezligi olan hastalarda demir-desferoksamin komplek-
sinin eliminasyonu i¢in hemodiyaliz gerekebilir. Desfer-
roksamin intramiiskiiler de verilebilir ancak biiyiik hacim-
de enjekte edilmesi gerektigi i¢in enjeksiyon bolgesinde
lokal agriya neden olabilir. Ayrica, hasta eger hipotansif-
se bu yolla absorpsiyonu diizenli olmayabilir. Desferok-
samine bagli pulmoner toksisite olasiliginin demire bag-
11 pulmoner toksisiteden daha yiiksek olmasi nedeniyle,
desferoksamin tedavisinde 80 mg/kg dozun iizerine ¢ikil-
mamaya dikkat edilmelidir (5).

Ulkemizde yapilan bir olgu sunumunda; 18 aylik bir
kiz gocugunda demir zehirlenmesi tedavisinde, yiiksek doz
desferroksamin inflizyonu verilmesi sonucu akut solunum
sikintist sendromu (acute respiratory distress syndrome)
sonucu Olim gozlenmistir. Hastaneye getirildiginde,
gelmeden 1 saat 6nce hastanin 30 adet demir tableti al-
dig1, bunun da 110 mg/kg doz elementel demire karsilik
geldigi ve hastaya 3 giin boyunca i.v. desferoksamin in-
fiizyonu (15 mg/kg/saat) uygulandig bildirilmistir (29).
Tanidir ve ark.’larmimn (30) bir olgu sunumunda ise anne-
sine ait demir tabletlerinden her biri 80 mg demir siilfat
iceren 22 adet tablet yuttugu ve hastaneye gelinceye ka-
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dar bir¢ok kez kustugu 6grenilmistir. Hastanm aldigi de-
mir miktarinin, viicut agirhigina gore hesaplandiginda 153
mg/kg elementel demire karsilik geldigi tespit edilmis-
tir. Elementel demir alimi1 60 mg/kg’1n iizerinde oldugu
icin, hasta yliksek riskli zehirlenme olarak kabul edilmis-
tir. Tedavide hastaya dekontaminasyon amaciyla gastrik
lavaj uygulanarak, aktif komiir verilmis ve sonrasinda ba-
girsak bosaltimini hizlandirmak i¢in nazogastrik sonda ile
polietilen glikol soliisyonu (250 cc/saat) verilmistir. Se-
lasyon tedavisi i¢in ise, es zamanli olarak 15 mg/kg/saat
dozunda desferoksamin inflizyonuna baslanmistir. Bu te-
davi devam ederken idrarm giilkurusu renk aldig1 gozlen-
mistir (30).

Tiirkiye’de demir zehirlenmeleri konusunda net veri-
ler bulunmamakla birlikte, demir igeren iiriinlerin yaygin
kullanimi nedeniyle {ilkemizde demir zehirlenmesi sik-
liginin giderek artt1g1 bilinmektedir (26). 4 yasindan kii-
ciik ¢ocuklarda demir zehirlenmesine bagli hastaneye ya-
tis oran1 Amerika Birlesik Devletleri’nde 8.7/100,000°dir
(27). Tiirkiye’de bu konuda kayitlt bilgi bulunmamakla
beraber, Sipahi ve ark.’larmin (26) yaptiklar: caligmada
bu oranin kendi hastanelerinde 14.5/100,000 oldugunu bil-
dirmiglerdir. Demir preparatlarinin tek dozluk paketlen-
mesi, ilaglarm ¢ocuklar cezbedici tat ve gorlinlimde ol-
mamasl, ilag kutularinda ¢ocuk koruyucu kapaklarm kul-
lanilmasi, doktorlarmn eriskin hastalara demir preparatla-
rin1 regete ederken toksisite agisimdan aileleri uyarmasi ve
gerekli bilgileri vermesi zehirlenme ve 6liim oranlarini
azaltacaktir (30).

4. Salisilat Tiirevleri

En yaygin kullanilan salisilat aspirindir (asetil salisi-
lik asit). Sodyum salisilat ve topikal metil salisilat tiirev-
leri ise tedavide daha nadir kullanilmaktadirlar (3). As-
pirin preparatlariim regetesiz olarak yaygin kullanilma-
sina karsin, salisilatlarin agir1 dozu veya intihar amaciy-
la kullanimi1 nedeniyle gozlenen zehirleme olgulari ve 6lim
olaylar1 oldukca nadirdir. Aspirinin yani sira, salisilat ige-
ren merhemler, keratolitik ajanlar ve metil salisilat ige-
ren preparatlarin topikal olarak yiiksek doz kullanimma
bagli olarak ta salisilat zehirlenmeleri gozlenebilir. Bu pre-
paratlarin ¢ogunlugunun sivi olmasi, yogunluklarinin faz-
la olmasi ve yagda ¢6ziiniir olmalari nedeniyle zehirlen-
me tablosu kisa siirede ortaya ¢ikar (31). Salisilat zehir-
lenmesinin belirti ve bulgular1 arasinda; sindirim kanalt
irritasyonu, solunum merkezinin uyarilmasi, metaboliz-
manin hizlanmasi, karbonhidrat ve yag metabolizmast ile
hemostazin bozulmasi sayilabilir. Cocuklarda metabolik
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asidoza daha sik rastlanir (3). Salisilat toksisitesinin go-
riilme siklig1, 1986 yilinda pediatrik aspirin formiilasyon-
larmmn piyasadan ¢ekilmesiyle bilyiik 6l¢lide azalmstir.
4 yas Uistii cocuklarda solunum alkalozu, metabolik asi-
doz ve normal veya yiiksek arteriyel pH goriiliirken, 4 yas
civar1 veya daha kiiglik cocuklarda metabolik asidozla bir-
likte diisiik arteriyel pH gozlenir (6). Cocuklardaki sali-
silat zehirlenmeleri nedeniyle hastaneye basvurularda so-
lunum sikintis1 ve metabolik asidozun gozlenmesi, klinis-
yenlerin salisilat zehirlenmesinde tan1 koymasina kismen
yardimci olabilmektedir (32). Ayrica salisilat zehirlenme-
sinde biling degisiklikleri, kulak ¢inlamasi, tagipne ve ta-
sikardi gibi belirtiler de gézlenebilir (33). Ayrica, gocuk-
lar hipoglisemi agisindan biiyiik risk altindadirlar (4).

Tedavide metabolik asidoz %1.26’lik sodyum bikarbo-
nat verilerek diizeltilir ve idrar alkali hale getirilir. Tekrar-
lanan dozlarda aktif komiir verilmekle birlikte, bazi durum-
larda hemodiyaliz gerekebilir (6). Dehidratasyon varsa
%0.9’luk sodyum kloriir verilir. Asir1 siv1 yiiklemesi ak-
ciger ddemine yol agabilecegi icin, siv1 destegi yapilirken
dikkat edilmesi gerekir. Serum potasyum ve kreatinin dii-
zeylerine bakilarak potasyum takviyesi yapilmalidir. idra-
rin alkalilestirilmesi sirasinda hipopotasemi riski artabilir.
Ciddi hipopotasemide, ¢ocuklarda potasyum diizeyi 30
mEq/L’yi asmamalidir. Hipoglisemi varsa ¢ocuklara i.v.
%10’luk dekstroz ¢ozeltisinden 2.5-5 mL/kg ya da %20’lik
dekstrozdan 2-4 mL/kg verilebilir. Hipertermi varliginda
soguk uygulanmalidir. Konviilziyonlarmn tedavisinde ilk se-
cenek benzodiazepinlerdir. Diazepam 5 yas alt1 cocukla-
ra 0.1-0.3 mg/kg, 5 yasm iistiindeki cocuklara ise 1-2 mg,
en ¢cok 10 mg verilir. Diger secenek midazolamdir (i.v. 0.1-
0.2 mg/kg). Salisilat zehirlenmelerinde, hasta kusturulma-
malidur. lag toksik dozda almmissa ve/veya zehirlenme bul-
gular1 varsa zehirlenmeyi izleyen 1 saat icinde mide yika-
ma Onerilmektedir (3).

5. Opiyat Tiirevleri

2001 yilt ABD Zehir Kontrol Merkezleri Dernegi’nin
raporuna gore; 6 yasindan kiiciik cocuklar tarafindan nar-
kotik veya opiyat igeren iiriinlerin alinmasina baglh gozle-
nen zehirlenme olgularmin sayisiimn 5,914 oldugu bildiril-
migstir. (34) Opiyat toksisitesinde MSS depresyonu, solu-
num depresyonu ve miyozisin gozlendigi bir toksidrom olu-
sur (35). Ayrica biling bulanikligi ve odaklanabilirlikte azal-
ma da belirtiler arasinda sayilabilir (6). Oliim en ¢ok so-
lunum depresyonuna bagl gézlenir. Ikincil nedenler ara-
sinda hipoksi, aspirasyon pnémonisi ve pulmoner 6dem sa-
yilabilir. Bir¢ok zehirlenmede oldugu gibi opiyat tiirevle-



rine bagli zehirlenmelerde de bebekler ve ¢cocuklar yetis-
kinlere gore toksik etkilere kars1 daha duyarlidirlar. Cocuk-
larda asir1 doz opiyat alimina bagli zehirlenmelerde belir-
tiler geg ortaya ¢ikar. Ayrica zehirlenme olgularinda bek-
lenmedik ve uzun siiren siddetli toksik belirtiler gozlenir.
3 yas altindaki ¢ocuklar, cabuk salinimli opiyat formiilas-
yonlar1 (metadon, fentanil bantlar1 vb.) disindaki herhan-
gi bir opiyat analjezige maruz kalmus ise en az 24 saat bo-
yunca gozlem altinda tutulmalidir. Buprenorfin-nalokson
kombinasyonu dahil buprenorfin i¢eren formiilasyonlar ile
zehirlenen ¢ocuklar, yakin gézlem altinda tutulmalidirlar
(36). Cocuklarin yaklasik yarisinda 1 mg/kg’dan fazla ko-
deinin oral alimindan 1 saat sonra toksik belirtilerin goz-
lendigi tespit edilmistir. Bebeklerde, 2.5 mg hidrokodon
dozunun 6liime neden oldugu rapor edilmistir (35). Opi-
yat zehirlenmesinde hizli tan1 konmasi oldukga 6nemlidir.
Nalokson hem teshis hem de tedavide 6nemli olmakla bir-
likte, oncelikli olarak solunum ve dolagim desteginin sag-
lanmasi gerekir. Hastada solunum durmussa, nalokson ve-
rilmesinden dnce solunumun desteklenmesi onerilir (6). Na-
lokson, opiyatlarla indiiklenen solunum depresyonunu ve
MSS sistemi depresyonunu tersine ¢evirir. Cocuklarda opi-
yat dozu viicut agiligma gore hesaplandigi igin yetigkinle-
re kiyasla daha diisiik dozda alnsalar bile yiiksek toksisi-
te gozlenir ve tedavide daha yiiksek dozlarda naloksona ih-
tiya¢ duyulur (36). Naloksonun etkisi 2 dakikadan daha kisa
stirede gozlenmesine ragmen, bazen etkisi 20-90 dakika sii-
rebilmektedir. Eliminasyon yar1 mriiniin 60-90 dakika ara-
sinda olmasi nedeniyle genellikle tekrarlayan doz ya da sii-
rekli infiizyona ihtiyag duyulur. Hayati tehlikenin olmadi-
&1 durumlarda ve 5 yas alt1 cocuklarda onerilen baslangig
dozu i.v. 0.01 mg/kg’dir. Ayn1 yas grubundaki ¢ocuklar-
da daha ciddi olgularda ise i.v. 0.1 mg/kg baslangic dozu
ile tedaviye baslanarak, doz 2 mg/kg’a kadar ¢ikarilabilir.
Fakat 3-5 dakika araliklarla maksimum doz olan 10
mg’m lstiine ¢ikilmamasi konusunda dikkat edilmelidir.
5 yas ve lizeri ¢ocuklara ise tedavi i¢in i.v. 0.4 mg nalok-
son ile baslanarak, hayati tehlikenin oldugu durumlarda 3-
5 dakika ara ile tekrarlayan dozlarda i.v. 2 mg/kg doz 6ne-
rilir. Solunum ve MSS depresyonu 10 mg doz uygulanma-
sindan sonra bile diizelme gostermiyorsa diger zehirlenme
etkenleri arastirlmalidir (35).

6. B-Blokorler

B-blokérler, katesolaminlerin B-reseptorlerine baglan-
malarmi yarigmali olarak antagonize ederek etki gosteren
ilaglardir. Kardiyovaskiiler toksisiteye neden olmaktadir-
lar. En yaygim gozlenen belirtileri bradikardi ve hipotan-

siyondur. Bunun yani sira diger kardiyovaskiiler toksisi-
te belirtileri arasinda kalp blogu, sok ve pulmoner 6dem
sayilabilir. Orta derecedeki zehirlenme belirtileri genel-
likle propranolol ile meydana gelir; uyusukluk, haliisinas-
yonlar, hipoglisemi ve konviilziyonlar gériiliir (37). f-ad-
renerjik reseptdr antagonistleri, genellikle ¢ocuklar tara-
findan iyi tolere edilen ila¢ gruplarindandir. Ancak bu-
nunla birlikte bu grup ilaglarin ¢ocuklarda hipoglisemi-
ye neden oldugu rapor edilmistir. Hipoglisemik ndbetler
ve koma hem kazara alinmasi hem de tedavi amaciyla kul-
lanilmasi sonucu gozlenebilir. Propranolol gibi lipofilik
yapidaki ilaclar, cocuklarda ndbetlere ve genislemis
QRS (ventrikiiler depolarizasyon) aralig1 ile iliskili kar-
diyak aritmilere neden olabilirler. Asemptomatik ¢ocuk-
lara tedavide aktif komiir verilmesi 6nerilmektedir. Ay-
rica hastanin 12 saat gézlem altinda tutulmas tavsiye edi-
lir. Semptomatik ¢ocuklarm ise, daha dikkatli izlenme-
si gerekir. Ozellikle yavas salmimli preparatlarla zehir-
lenmelerde hasta en az 24 saat gozlem altinda tutulma-
lidir (38). Hipotansiyon varliginda i.v. sivi destegi ne-
rilir. Yanit alinamayan olgularda, i.v. glikojen (%5’lik
dekstroz iginde 50-150 mg/kg) verilebilir. Yiiksek doz gli-
kojen, B reseptorlerini atlayarak (bypassing) dogrudan mi-
yokard adenilat siklazi uyarir. Bu durumda izoprenalin
veya kalp pili gerekebilir. Ayrica kan sekerinin de diizen-
li dl¢tilmesi gerekmektedir (37).

7. Digoksin

Digoksin, en sik kullanilan pozitif inotrop ilaclar ara-
sinda yer almaktadir. Terapdtik indeksinin dar olmasi ne-
deniyle dijital zehirlenmeleri kolay gelisebilmektedir (39).
Dijital glikozitlerinin farmakolojik aktiviteleri ve farma-
kokinetik 6zellikleri aydinlatilmakla birlikte, terapotik ara-
ligmmn dar olmasi nedeniyle eriskinlerde oldugu kadar ¢o-
cuk ve yenidoganlarda da digoksin zehirlenmesi hala cid-
di bir sorun olmaya devam etmektedir. Cocuklarda zehir-
lenme, digoksinin tibbi hatalar nedeniyle yiiksek dozlar-
da alinmasma bagli olusabilecegi gibi, ebeveynlerin ila-
c1yanlis dozda kullanmasindan, ayrica kazara yiiksek doz
digoksin alinmasmdan da kaynaklanabilmektedir (40). Ul-
kemizde digoksin zehirlenmelerinin degerlendirildigi
bir ¢aligmada; hekim tarafindan ventrikiiler septal defekt
nedeniyle digoksinin damla formu regete edilmis olup an-
cak eczane tarafindan tablet formu verilen ve annesinin
iki tableti eriterek icirdigi 6grenilen 14 giinliik yenido-
gan bir hasta, digoksin intoksikasyonu tanistyla klinige
yatirilmistir (39). Digoksin zehirlenmesi, digoksin teda-
visi alan hastalarin %5-15’inde gozlenen 6nemli bir kli-
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nik sorundur. Ozellikle kiiciik cocuklarda kalp ile ilgili
bulgulari ilk ve tek zehirlenme belirtisi olabilir. Cocuk-
larda en sik goriilen diger bir semptom olan kusma, ¢o-
cukluk ¢aginda bircok durumda goriilebileceginden, ¢o-
cuklarda 6zellikle iletim bozukluklarma bagli olusan ve
yiizey elektrokardiyografide (EKG) bulgu veren kalp ile
ilgili belirtiler, digoksin zehirlenmesinin tanisinda daha
aydmlaticidir (40). Yarilanma 6mrii yaklasik 36 saat olan
digoksinin eriskinlere kiyasla ¢ocuklarda tolerans1 daha
fazladir. Alimdan sonraki 6 saat boyunca yapilacak kan
digoksin diizeylerinin Ol¢iilmesi anlaml1 degildir. Ayri-
ca kan diizeyleriyle klinik bulgular her zaman iligkili ol-
mayabilir. Akut zehirlenmelerde bulanti, kusma, ishal, hal-
sizlik, bag donmesi, bas agrisi, hiperkalemi, bulanik ve ren-
kli gorme sayilabilir. Kronik zehirlenmelerde ise hiper-
kalemi yerine hipokalemi gozlenir (41). Cocuklarda ge-
nis sol-sag santli dogumsal kalp hastaliklarinda kullani-
mu1 tartismalidir. Tedavi gereken olgularda ditiretik ve va-
zodilatorlerin baslangig tedavisi igin daha uygun oldugu
bildirilmistir. Digoksin Onerilirken, hastanin hidrasyonun
bilinmesi énemlidir. Ozellikle yenidoganlarda dehidra-
tasyonun ¢abuk gelisebilecegi ve bunun intoksikasyonu
kolaylastiracagi unutulmamalidir. Yenidogan olgularda
dijital intoksikasyonunun, genellikle ya doz agimma ya
da dehidratasyona bagli olarak gelistigi bildirilmektedir.
Dabha biiyiik ¢ocuklardaki digoksin intoksikasyonunda is-
tahsizlik, bulanti, kusma, ishal, huzursuzluk, uyuklama,
yorgunluk ve renk algilamada bozukluk gibi bulgular g6-
riilebilir. Ancak yenidoganlarda bu belirtileri gormek her
zaman mumkiin olmamakla birlikte, halsizlik, emmeme
ve inleme gibi spesifik olmayan belirtiler gozlenebilir (39).
Kalp hastalig1 olan ¢cocuklar 6zellikle daha biiyiik bir risk
altindadir ve mutlaka tedavi uygulanmalidir. Herhangi bir
kalp rahatsizlig1 olmayan ¢ocuklarm 100 mg/kg viicut agir-
Iiginm tistiindeki dozda alimlar1 da tedavi gerektirebilir
(37). Digoksin intoksikasyonunun tedavisinde, 6ncelik-
le digoksinin kesilmesi, zehirlenme oral alima bagli ge-
lismigse ve 4 saatten az bir siire gegmisse, once gastrik
lavaj ve ardindan aktif komiir verilmelidir. Eger 4 saat-
ten fazla bir siire gegmisse sadece aktif komiir verilme-
lidir (40). Aktif komiir uygulanmasma tekrarlanan doz-
larda devam edilir. Kan basmci ve EKG kontrol altinda
tutulur. Elektrolitler sik sik kontrol edilmelidir (37). Di-
goksin intoksikasyonuna yonelik tedavide ayrica, hipo-
kalemi, hipoksemi, dehidratasyon gibi tabloyu agirlasti-
rabilecek durumlar diizeltilmeli, disritmiler tedavi edil-
melidir. Hastanin toksisite belirtileri belirgin degilse sa-
dece digoksinin kesilmesi ve varsa elektrolit dengesizli-
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ginin diizeltilmesi yeterlidir. Hastanmn eger disritmisi var-
sa, hasta koroner yogun bakim sartlarinda takip edilme-
lidir. Bradikardi varsa standart dozda atropin verilmeli-
dir (40). Izoproterenol gibi katekolaminler ventrikiiler arit-
milere neden olabileceginden kontrendikedir. Malign ven-
trikiiler disritmiler B-blokérler, lidokain, fenitoin, amio-
daron ve propranolol ile tedavi edilmelidir (40,41).
Asistole neden olabileceginden miimkiinse kardiyover-
siyondan kag¢inilmalidir. Mutlaka yapilmasi gerekiyorsa
en diisiik enerji dozu ile yapilmalidir. Akut bobrek yet-
mezligi olan hastalarda digoksinin normal dozda veril-
mesi bile intoksikasyona neden olabileceginden dikkat-
li olunmali, 6zellikle cocuklarda akut gastroenterit sonu-
cu dehidratasyon ve bobrek yetmezligi gelisebilecegin-
den, gerekirse bu hastalarda digoksin dozu, kreatin kli-
rensine gore ayarlanmali veya tamamen kesilmelidir (40).
Salbutamol ve kalsiyum infiizyonunundan miyokard
tizerindeki istenmeyen etkileri nedeniyle kagmilmalidir
(37). Kuskulu kardiyak arrest durumlarinda i.v. bolus uy-
gulanabilir. Mide yikamanin vagal tonusu arttirarak bra-
dikardiyi agirlastiracagi da unutulmamalidir. Hemodina-
mik bozukluga yol agmayan aritmiler genellikle tedavi-
ye gereksinim gostermez. Atropin bradiaritmi ve atrio-
ventrikiiler blokta 10-30 pg/kg dozunda maksimum 400
pg/kg olacak sekilde kullanilabilir. Gerekirse gegici
kalp pili takilabilir. Tasiaritmilerde 6ncelikle potasyum
diizeyleri diizeltilmelidir. Miyokard depresyonuna neden
olabilecegi i¢in prokainamid, kinidin, disopiramid ve fle-
kainid kullanilmamalidir. Hayati durumlarda 25 jul gibi
diistik dozlarda baslanmak tizere kardiyoversiyon uygu-
lanabilir. Durdurulamayan aritmiler ve potasyum seviye-
lerinin >6 mmol/L olmasi gibi siddetli durumlarda digok-
sin antikorlar1 kullanilmalidir (41). Digoksin-spesifik an-
tikor Fab fragmanlar1 ciddi digoksin zehirlenmelerini ter-
sine ¢evirmede etkindirler. Hastalarin destekleyici teda-
viye yanit vermedigi durumlarda veya 300 pg/kg’m ts-
tiindeki maruziyetlerde digoksin antikorlarinin kullanil-
mas1 tavsiye edilmektedir (37,40,42). Her flakon yakla-
stk 0.6 mg digoksin baglar (41). Digoksin-spesifik anti-
kor Fab fragmanlarinin ¢ocuklarda erken kullanimi 6ne-
rilmektedir. Fab fragmanlarinin bildirilen birka¢ yan et-
kisi disinda genellikle olumsuz etkileri bulunmamakta-
dir. Onerilen doz, digoksinin viicuttaki toplam miktari-
n1 baglamak i¢in gerekli olan Fab miktarma baglidir (42).
Cocuklarda sik kullanilan pozitif inotrop ajanlardan biri
olan digoksini tedavide kullanirken, endikasyon dogru be-
lirlenmeli ve doz ayarlamasi dikkatli bir sekilde yapilma-
lidir. Tedaviye baglamadan dnce EKG ve elektrolit dii-



zeylerine bakilmalidir. Ayrica aileler, ilacin dozu, uygu-
lama sekli, intoksikasyon bulgulari hakkinda yeterince bil-
gilendirilmelidirler. Digoksin gibi ciddi yan etkileri olan
ilaglarin kullaniminda ebeveynlerin yeterli bilgilendiril-
mesi son derece énemlidir (39).

8. Oral Hipoglisemikler

Siilfoniliire grubu ilaglar, pankreatik B hiicrelerini de-
polarize ederek ve insiilin salmmini arttirarak hipoglise-
miye neden olurlar. Tek bir tabletin bile cocuklar tarafin-
dan alinmasi, semptomatik hipoglisemiye neden olabilir.
Etkileri 16 saate kadar devam ettigi icin, asemptomatik ¢o-
cuklar 24 saat boyunca gozlem altmda tutulmahdirlar. Semp-
tomatik ¢ocuklarm ise daha dikkatli izlenmesi gerekir. Hi-
poglisemi i.v. dekstroz inflizyonu ile tedavi edilmelidir. Di-
rengli hipoglisemide pankreas insiilin salinimini inhibe eden
somatostatin analogu oktreotidin subkutan enjeksiyonu fay-
dali olabilir. Metformin kaslara glikoz alinimim arttirarak,
gastrointestinal almimimni1 inhibe ederek ve karaciger gliko-
neojenezini azaltarak etki gosteren bir biguanid tiirevidir.
Doz agiminda 6nemli gastrointestinal rahatsizliklar gorii-
lir. Hipoglisemiye ek olarak, metformin derin laktik asi-
dozu indiikler. Serum elektrolitleri, laktat ve bikarbonat dii-
zeyleri izlenmelidir. Akarboz bagirsakta &-glikozidazi in-
hibe ederek, kompleks karbonhidratlarm emilimini ve sin-
dirimini 6nler. Hipogliseminin yani sira ishal de gozlene-
bilir. Repaglinid bir diger oral hipoglisemik ajandir. Insii-
lin salinimin1 uyararak etki gosterir, fakat etki siiresi ok
kisadir. Kan sekeri kontrol edilmeli ve semptomatik ¢ocuk-
larda oral glikoz verilmelidir. Zehirlenmelerde aktif komiir
onerilmektedir (37).

9. izoniazid

Son yillarda goriilme siklig1 yeniden artan tiiberkiiloz,
iilkemiz i¢in halen 6nemli bir toplum saglig1 sorunudur.
[zoniazid, ucuz ve etkin olmasi nedeniyle en sik kullani-
lan anti-tiiberkiiloz ilaglardan biridir. Artan tiiberkiiloz sik-
1181 ile uyumlu olarak son yillarda acil polikliniklerinde
akut izoniazid zehirlenmesiyle gelen olgularda da artis g6z-
lenmektedir. Yiiksek dozlarda alindiginda konviilziyon,
metabolik asidoz, laktik asidoz, rabdomiyoliz, koma ve
hatta 6liimle sonuglanabilir (43). Izoniazid, piridoksin ile
reaksiyona girerek olusan bilesik hizla idrarla atilir. Pi-
ridoksin, inhibitdr ndrotransmitter y-aminobiitirik asit
(GABA) iiretimi i¢in gerekli bir bilesiktir. GABA eksik-
ligi sonucunda goriilen direngli nobetler, geleneksel
anti-epileptik tedavilerle diizeltilemez. Asemptomatik ¢o-
cuklarin tedavisinde aktif komiir verilmelidir. Semptoma-

tik cocuklarda ise alinan izoniazid mg miktarina esdeger
dozda i.v. piridoksin verilmelidir (37). izoniazid dozu ka-
dar piridoksin, 50 mL dekstroz ya da serum fizyolojik i¢in-
de 1g/dk hizda verilmelidir. Alinan doz bilinmiyorsa ye-
tiskinde 5 g, gocukta 70 mg/kg i.v. uygulanir (3). Bu doz
ndbetlerin kontrolii i¢in 10 dakikalik araliklarla tekrarla-
nabilir. Ayrica destekleyici tedavi de gerekebilir. Teda-
viye yanit almamayan hastalarda, izoniazid klirensini art-
tirmak icin idrar alkalizasyonu veya hemodiyaliz diisii-
niilebilir (37). Izoniazid zehirlenmesi uygun yontemler-
le tedavi edilmediginde 6liime neden olabilmektedir. Bu
nedenle tiim nedeni bilinmeyen ilag¢ zehirlenmelerinde no-
betle birlikte yiliksek anyon agikli metabolik asidoz mev-
cut ise mutlaka “izoniazid alim 6ykiisti” sorgulanmali ve
tedavinin en 6nemli basamaklarindan birinin alman izo-
niazid dozuna esit miktarda verilen piridoksin oldugu da
unutulmamalidir (43).

Sonug¢ Olarak

Zehirlenme belirtileri gogu zaman etkene 6zgii spesifik
ozellikler gostermez. Bu nedenle 6ncelikli olarak hastanin
oykiisii 1yi tanimlanmalidir. Etiyolojisi bilinmeyen olgular-
da zehirlenme siiphesi goz ardi edilmemelidir. Akut zehir-
lenmelerde Oncelikli olarak destek tedavi ile yasamsal
fonksiyonlar diizeltilmelidir. Zehirlenme etkeninin ne oldu-
gu ve hangi miktarda alindig1 konusunda bilgi varsa tedavi
yaklasimi daha kolay degerlendirilmekle birlikte bu durum
her zaman miimkiin olmayabilir. Etkenin ne oldugunun bi-
linmedigi durumlarda ise klinik belirtiler yol gosterici ola-
bilir. Ozellikle cocuklardaki zehirlenme olaylarmda zaman
kayb1 istenmeyen durumlarla sonuglanabilir. Dolayistyla te-
davi planinin acil olarak yapilmasi gerekmektedir.
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