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Zehirlenme dünya çapında görülen yaygın bir tıbbi acil durumdur ve özellikle çocuklarda özel tanı ve tedavi problemleri ortaya çıkarabilmektedir. Zehirlenme olgularının yaklaşık üçte ikisini çocukluk yaş grubu oluşturmaktadır ki bununda %80’ ini 5 yaş altındaki çocuklar oluşturur (1). Diğer grup ise 14-18 yaş arası adölesan grup oluşturmaktadır. 

Gelişmiş ülkelerde çocuk ölümlerinin %2’si; gelişmekte olan ülkelerde %5’den fazlası zehirlenmeler sonucu görülür. Başlangıçta asemptomatik zehirlenen bir hastanın daha sonra kliniğinde bozulma görülebileceği unutulmamalıdır.

Epidemiyoloji 

2014 yılında Amerika Birleşik Devletleri’ nde yapılan bir çalışmada zehirlenme nedeniyle çocuk yoğun bakıma yatan hastaların oranı %8-11,7 arasında değişmekteydi (2). 2015 yılında Erciyes Üniversitesi’nde yapılan çalışmada ise zehirlenme nedeni ile acile başvuran 3184 hastadan 186’sı (%5,4) ÇYBÜ’ ne yatırılmıştır (3). Bu hastaların %60’ı kaza ile; %28’i intihar amaçlı; %12,4’ü terapötik nedenlerden dolayı zehirlenmiştir.

Zehirlenme olgularında zehirlenmeyi etkileyen birçok faktör bulunmaktadır.  İlk beş yaşta yer alan en sık görülen zehirlenme nedenleri arasında sırasıyla kozmetik ürünler (%14.0), analjezikler (%9.9), ev içi temizlik ürünleri (%9.2) ve topikal ürünler (%6.1) yer almaktadır. Zehirlenmelerin %90’dan fazlası evde ve tek bir madde alımı ile gerçekleşmektedir. Zehirlenme çocukluk yaş grubunda oral (en sık, %83.2), cilt (%7.0), inhalasyon/nazal (%6.1), göz teması (%4.3), ısırılma ya da sokma, damar yolu ve transplasental maruziyet gibi çeşitli yollarla meydana gelmektedir (4). 

Toksik hastanın yoğun bakıma yatış kriterleri 

Zehirlenen hastadaki klinik ve muayene bulguları, labaratuvar sonuçlarıyla birlikte desteklenerek tanısı konulan hastada: solunum yetmezliği, hemodinamik instabilite, nöbet, bilinç durumundaki değişiklikler gibi nörololojik instabilite ve metabolik bozukluklar görülmesi ÇYBÜ’ ne yatış nedenleridir.

1) Akut solunum yetmezliği

Bir veya daha fazlası sebep ile oluşmuş olan akut solunum yetmzliği tablosu

A. Mekanik ventilatör desteği veya acil trakeostomi ihtiyacı olması.

B. Solunum yetmezliği bulguları;

i. 1 yaşından küçük çocuklar için SS <20 veya> 60;  1 yaşından büyük çocuklar için SS <12 veya >60 olması.

ii. Maske veya trakeostomi ile o2 uygulandığında SpO2<% 92 olması.

iii. Maske ile verilen% 100 O2'de PaO2 <80 mm Hg gelişmesi.

C. Solunum durumunda hızla ilerleyen bozulma. 

D. PaCO2> 60 mmHg ve pH <7.25 olan solunumsal asidoz varlığı.  

E. Hava yolu tıkanıklığı, apne, anafilaksi durumu.

2)  Hemodinamik instabilite/Dolaşım yetmezliği 

A. Kapiler dolum süresi  ≥ 3 sn olması

B. Distal veya proksimal palpe edilemeyen nabız varlığı.

C. Sistolik TA <yaş sınırı veya TA <ortalama 50 mmHg olması.

D. <pH 7.25 veya baz açığının> -10 olan metabolik asidoz durumu. 

E. Kardiyak instabilite ve aritmi, sürekli perfüzyon veya inotrop ihtiyacın olması.

F. EKG iskemik değişiklikler, konjestif kalp yetmezliği gelişmesi. 

3) Nörolojik instabilite 

A. Glasgow skoru <10 olması.

B. Şiddetli irritabilite, halüsinasyonlar ve postür değişikliği

C. İntrakranial kanama, kafa içi basınç artışı olması 

D. Konvülsiyon görülmesi 

E. Deliryum tablosunun gelişmesi.

4) Metabolik bozukluklar 

A. Şiddetli metabolik bozukluklar: 

i. serum Na <125 mmol / l veya> 160 mmol / l olması

ii. serum K <3 mmol / l veya> 6.5 mmol / l olması

iii. glukoz <30mg / dl veya> 400 mg / dl olması

iv. iyonize kalsiyum <0,8 meq / l olması

v. baz açığı> -10 olması.

B. Organ yetmezliği veya sistem yetmezliği riski taşıyan diğer hastalar.

C. Yoğun bakıma yatış kriteri olmayan ancak toksik maruziyete kalan hastalar 

D. Bir kaç saat içinde metabolik bozukluk kriterlerden birisinin beklendiği hastalar. 

E. Diğer birimlerde izlenmesi sorun teşkil eden intihar girişimli hasta olması. 

Laboratuvar, Klinik bulgular ve Tanı

Mümkün olan en kısa sürede hayat kurtarıcı girişimler yapıldıktan sonra hastanın detaylı bir anamnezi alınmalıdır. Fizik muayene sırasındaki hastanın vital bulguların değerlendirilmesi, santral ve otonomik sinir sistemi bulguları, göz bulguları, ciltteki değişiklikler, peristalsizm, solunum ve kardiyolojik sistemdeki değişiklikler değerlendirilmeli ve sık görülen toksik sendromlar tanıda düşünülmelidir. 

	Otonomik Sendromlar 
	Tansiyon  
	Kalp tepe atımı 
	Pupil boyutu 
	Cilt 
	Peristalsizm 
	Solunum sayısı 

	Sempatomimetik (amfetamin, kokain) 
	↑ 
	↑ 
	↑ 
	Terleme 
	↔ 
	↑ 

	Kolinerjik (orgonofosfat) 
	↔ 
	↓ 
	↓ 
	Terleme 
	↑ 
	↑ 

	Opiatlar 
	↓ 
	↓ 
	↓↓ 
	↔ 
	↓ 
	↓ 

	Nikotinik 
	↑ 
	↑ 
	↔ 
	Terleme 
	↑ 
	↔ 

	Antikolinerjik 

(AH, atropin) 
	↑ 
	↑ 
	↑ 
	Kuru cilt 
	↓↓ 
	↔ 


Basit, kolayca elde edilebilen klinik laboratuvar testleri, zehirlenmenin teşhisi için önemli ipuçları sağlayabilir ve spesifik toksikoloji testine yönelik araştırmaya rehberlik edebilir. Teşhis açık olduğunda geniş laboratuvar testleri gerekli olmayabilir.

	Temel klinik laboratuvar testleri 

	· Kan alkolü (etanol) seviyesi.

·  Serum osmalitesi/anyon gap/kan gazı 

· Tam kan sayımı, B-HcG.

· (BUN) ve kreatinin, EKG

· Kristalüri, hemoglobinüri için TİT
	· Serum glikozu (glukometri) 

· AST/ALT, hepatik fonksiyon (ör: bilirubin ve inr, pt,aptt) testleri

· NA,K,Ca,Bikarbonat (HCO3)

· Rabdomiyolizi için Kreatin kinaz CK


Belirli anormal semptomların veya anormal test sonuçlarının varlığı, zehirlenen hastayı ÇYBÜ' de izleme ve / veya tedavi gerektirebilir. “zehiri değil hastayı tedavi etme” ilkesi ana tedavi prensibidir.
Çocuk Yoğun Bakımda spesifik izlem ve monitorizasyon

ÇYBÜ' deki akut zehirlenmesi olan bir hastanın tedavisindeki ana tutum, vital fonksiyonların desteklenmesidir. Çocuk yoğun bakıma yatırılan aynı semptom ve kliniğine sahip fakat patolojisi farklı olan hastalara uygulanan tedavi protokolleri ile benzerlik göstermektedir (5). Zehirlenen hastalar klinisyen tarafından hızlıca tanınmalı ve uygun tedavi açısından değerlendirilmelidir. Hayati fonksiyonların, nörolojik durumun, kan hacminin ve kalp hızının sürekli takibi, komplikasyonları önlemek için hızlı müdahale gerektiren zehirlenmenin kötüleşen bulgularının, erken saptanmasını mümkün kılar (6).
	Yaş 
	KTA/dk 
	Tansiyon 
	Solunum sayısı 

	
	Uyanık 
	Uyku 
	Sistolik 
	Diyastolik 
	

	Yenidoğan ( 0-28g.) 
	100-205 
	90-160 
	67-84 
	35-53 
	40-60 

	İnfant (0-1 yaş) 
	100-190 
	90-160 
	72-104 
	37-56 
	30-53 

	Süt çocuğu (1-3 yaş)
	98-140 
	80-120 
	86-106 
	42-63 
	22-37 

	Okul öncesi (3-5 yaş)
	80-120 
	65-100 
	89-112 
	46-72 
	20-28 

	Okul dönemi (6-11yaş)
	75-118 
	58-90 
	97-115 
	57-76 
	18-25 

	Adölesan (12-15y) 
	60-100 
	50-90 
	110-131 
	64-83 
	12-25 

	Yetişkin 
	60-100 
	60-80 
	110-129 
	64-84 
	12-20 


Zehirlenmelerin spesifik organ sistemleri üzerindeki etkileri 

1) Akut solunum yetmezliği 

Akut solunum yetmezliği, intox hastalarda ÇYBÜ’ ne yatış için yaygın bir klinik durumdur. Merkezi hipoventilasyon ve Santral Sinir Sisteminin baskılanmasına yol açan SSS depresanlarının (Barbitüratlar, alkoloidler, alkol ve antidepresanlar), organofosfat bileşikleri, atropinin SSS’ ini deprese etmesi nedeniyle akut solunum yetmezliği gelişir. Hemlock (Conium maculatum) ve organofosfatlarla oluşan zehirlenmelerinde oluşan solunum kaslarının paralizisi bir başka solunum yetmezliği mekanizmasıdır. Korozif veya toksik etki, anaflaksi ile oluşan bronkospazm, orgonafosfatlar veya sempatomimetikler ile oluşan hipersekresyon sonucu ve laringeal ödem nedeniyle oluşan, solunum yolu obstrüksiyonları bir başka solunum yetmezliği oluşturan mekanizmadır. Akut toksik solunum yetmezliği, akut pulmoner ödeme sebep olan alfa-naftiltiyoüre (ANTU), klor, karbon monoksit, amonyak veya hidrojen sülfür zehirlenmelerinde de ortaya çıkabilir. Ayrıca oksidatif sistemleri (sitokromlar, sitokromoksidaz) inhibe ederek hücresel hipoksiye sebep olabilecek siyanür, hidrojen sülfür, opak veya flor zehirlenmelerinde de akut toksik solunum yetmezliği görülebilir (7). 
2) Kardiyovasküler komplikasyonlar

Kardiyovasküler komplikasyonlar yakın izlem ve tedavi gerektiren bazı zehirlenmelerin ciddi komplikasyonlarıdır. Zehirlenen bir çocuğun kardiyovasküler hastalık riski altında değerlendirilmesi ayrıntılı bir fizik muayene gerektirir. Kardiyak hacim ve outputun değerlendirmesine ek olarak, kan gazı, kardiyak markerler, elektrolitler, kan şekeri, transaminazlar ve böbrek fonksiyon testleri yapılmalıdır. Bazı durumlarda, zehirlenmenin şiddetini değerlendirmeye ve terapötik kararı desteklemeye yardımcı olan toksik maddenin serum seviyesi de belirlenebilir. Kan basıncı ölçümü, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi, kardiyovasküler instabilitenin eşlik ettiği bir zehirlenme durumunda tedaviye rehberlik etmek için de yararlı olabilir.

A. Bradikardi veya AV blok
Çocuklarda bradikardi genellikle solunum yetmezliğinden kaynaklanır ve genellikle ventilasyon ve oksijenasyona iyi yanıt verir. Bradikardi ve AV blok, kalsiyum antagonistleri ve sempatolitikler (örn., Klonidin, beta blokerler) veya parasempatomimetikler (örn. Digoksin) ile oluşan intox vakalarda görülebilmektedir. Bu koşullar ayrıca sodyum kanalı bloke eden ilaçların (örn. kinidin ve diğer tip la ve Ic antiaritmik ajanlar) ciddi toksikasyonlarından kaynaklanabilir.

	Kolinerjik veya vagotonik ajanlar
	Membran-depresan ilaçlar
	Sempatolitik ajanlar
	Diğer

	Dijitaller

Organofosfat 

Karbamatlar

Fizostigmin, neostigmine
	Propranolol

Enkainid ve flekainid

Kinidin ve diğer Tip Ia antidisritmikleri

Trisiklik antidepresanlar 
	Beta reseptör antagonistleri

Opioidler

Klonidin 
	Kalsiyum antagonistleri

Karbamazepin

Lityum

Fenilpropanolamin ve diğer alfa adrenerjik agonistler 


A. Taşikardi
Taşiaritmiler zehirlenmelerde yaygın olarak görülmektedir. Geniş kompleks ve dar kompleks ritim olarak sınıflandırılırlar. Dar kompleks taşiaritmilerde sinüs taşikardisi veya supraventriküler taşikardi; Geniş kompleks taşiaritmilerde monomorfik veya polimorfik VT, ventriküler fibrilasyon (VF) görülür. Sinüs taşikardisi ve supraventriküler taşikardi genellikle aşırı sempatik stimülasyon veya parasempatik tonun inhibisyonundan kaynaklanır. Sinüs taşikardisi ayrıca hipotansiyon veya hipoksiye refleks bir cevap olarak görülebilir. 
	İntoxa bağlı dar kompleks taşiaritmiler.
	İntoxa bağlı geniş kompleks taşiaritmiler.

	Antikolinerjik
	Sempatomimetik
	Antiaritmikler
	Diğerleri

	Amantadin

Antihistaminikler

 Atropin, Skopolamin

TCA
	Amfetaminler, SSRI

Ektazi, Kafein

Kloralhidrat, Kokain

Efedrin ve psödoefedrin
	Antihistaminikler

Arsenik

Digitalis glikozitler, TCA

Karbamazepin 
	Amfetaminler 

Kokain

Kafein ve teofilin 

Fenotiazinler, Teofilin


3) Nörolojik komplikasyonlar 

En yaygın pediatrik acil durumlardan biridir. Merkezi sinir sistemi (CNS), zengin lipit içeriği ve bol vaskülarizasyonu nedeniyle birçok toksik ve toksik olmayan ilaç için sıklıkla hedef organdır.  7 yaşın altındaki tüm koma vakalarında, çocuğun doğal gelişim basamaklarının tehlikeye girme riski vardır, çünkü sinir sistemine verilen hasar gelişim sürecinde ortaya çıkmaktadır. 

Toksik koma sıklığı yapılan çalışmalarda % 5 ile % 28,9 arasında gösterilmiştir. Yakın zamanda yapılan prospektif bir gözlemsel çalışmada ise, nontravmatik olmayan ÇYBÜ yatış nedenlerinin % 11.5' ini toksik koma oluşturmuştur. Genellikle intihar girişiminde veya yanlışlıkla antipsikotik, antidepresan, anksiyolitik veya etanol alımında SSS etkilenerek nörolojik komplikasyonlara sebep olabilir. Bilinç değişimi çoğunlukla fonksiyonel ve geri dönüşümlü bir durumdur. Bir veya daha fazla esansiyel nörotransmiter (gama-asidobutirik asit, serotonin, dopamin, vb.) ile etkileşimden kaynaklanır (8).  Geç tespit veya uzun CPR öyküsü beynin anoksik kalmasına ve nihayetinde nörovasküler lezyonlara neden olmakta; oksijenin hücresel kullanımını (örn Karbon monoksit) önleyen bir toksik maddeye maruz kalma durumunda da nörolojik komplikasyonlar görülebilmektedir. 

Nörolojik muayene sırasında plantar, derin tendon refleksi ve kas tonusu birlikte incelenmelidir. Bulunan değişikliklere bağlı olarak, piramidal, ekstrapiramidal veya miyorelaksasyon sendromlarından biri ana hatlarıyla belirtilebilir. DTR’lerde azalma, tonus da hipotoniste ve plantar reflekslerde fleksiyon saptanması miyoreleksiyon sendromuna; DTR’lerin canlı, plantar refleksin ekstansiyonda ve tonusun hipertonisitede olması piramidial sendrom bulgularına işaret edebilir. Göz muayeneleri toksik etiyoloji için gereklidir. Atropin, kokain, amfetamin gibi sempatomimetik etkiye sahip olan zehirlenmelerde midriazis görülürken;  valproik asit, nikotin ve klonidin gibi zehirlenmelerde miyozis pupil refleks yanıt olarak görülmektedir. 
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4) Renal komplikasyonlar 

Akut böbrek yetmezliği, toksik maddenin doğrudan nefrotoksik etkisinden veya miyoglobinüri (rabdomiyoliz) veya hemoglobinüri (hemoliz) gibi nedenlerden kaynaklanabilir. Akut böbrek hasarı, kan veya sıvı kaybı veya kardiyovasküler kollapsın neden olduğu şoka ikincil olabilir. Akut böbrek yetmezliğinin en erken komplikasyonu hiperkalemidir; böbrek yetmezliğinin nedeni rabdomiyoliz veya hemoliz olduğunda hiperpotasemi tablosu daha belirgin olur. Diğer komplikasyonlar arasında metabolik asidoz, deliryum ve koma bulunmaktadır. 

Böbrek yetmezliği, genellikle oligüri veya anüri ile birlikte serum kreatinin ve kan üre azotu (BUN) seviyelerinde giderek artan bir artış ile karakterizedir. Kreatin yükünü hızlıca artırabilecek olan, yüksek CK seviyeleri ile gidebilen rabdomiyoliz durumuna dikkat edilmelidir. 

5) Hepatik komplikasyonlar 

Akut hepatik yetmezlik, toksik maddenin doğrudan hepatosellüler hasarı (Amanita phalloides ve ilgili mantarlar); hepatotoksik bir ara ürün (örn., asetaminofen veya karbon tetraklorür) ile meydana gelebilir. Karaciğer hasarı şiddetli ise, aminotransferaz seviyeleri normale dönse bile, karaciğer fonksiyon ölçümleri (örn. Bilirubin ve protrombin zamanı) 2-3 gün sonra kötüleşmeye devam edecektir. Toksikasyona maruz kaldıktan 24-36 saat sonra hepatit belirtileri belirginleşir. Daha sonra aminotransferaz (AST, ALT) seviyeleri keskin bir şekilde yükselir. Metabolik asidoz ve hipoglisemi genellikle kötü prognoza işaret eder. 

6) Diğer komplikasyonlar 

Distonik reaksiyonlar antiemetiklerde (metoklropramid) ve antipsikotik ajan (haloperidol) intoksikasyonunda yaygındır. Distoniler genellikle boyun rotasyonu (tortikollis), dil fasikülasyonu, çene ekstansiyonu veya trismus ile sonuçlanan zorla, istemsiz ve sıklıkla ağrılı kas kasılmalarından oluşur. Diskineziler genellikle küçük, lokalize kas gruplarını (örneğin, dilde fasikülasyon, fokal miyoklonus) içerebilen veya genelleştirilmiş hiperkinetik aktiviteden oluşabilen hızlı, tekrarlayan vücut hareketleridir. 

Bir diğer durum zehirlenmeden sonra görlen anaflaksi tablosudur. Anaflaksi dakikalar veya saatler sonra aniden ortaya çıkan yaygın ürtiker, kaşıntı veya kızarıklık dudaklarda-dilde-uvulada şişme ile birlikte;  Solunum sistemi tutulumu (bronkospazm, ronküs, wheezing, stridor) veya kardiyovasküler sistem tutulumunun (hipotansiyon, taşikardi, şok) birlikte görüldüğü bir durumdur. 

Tedavi

Zehirlenmedeki ana yaşam tehdidi, solunum fonksiyonunun değişmesidir. Bu nedenle, hava yolu geçirgenliğini korumak ve etkili solunum sağlamak bir önceliktir, çünkü beynin O2 gereksinimini sağlamak esastır. Herhangi bir hipoksi veya CO zehirlenmesi şüphesinde O2 tedavisi uygulanmalıdır. Toksik komada bulunan her çocuk entübe edilmemelidir. Toksik komanın yaklaşık %20' sinde endotrakeal entübasyonun gerekli olduğu tahmin edilmektedir. Entübasyon için ana endikasyonlar, yutma reflekslerinin değişmesi, O2 uygulamasına yanıt vermeyen akut solunum yetmezliği, şiddetli dolaşım yetersizliği veya ciddi semptomlarla ilişkili toksik koma, farmakolojik tedaviye dirençli komadır (9).  Herhangi bir hipoksi veya CO ile zehirlenen vakada, % 100 O2 ve hiperbarik oksijen tedavisi uygulanabilir. Aspirasyon veya inhaler gazların sebep olduğu pnömoni olgularında tedavisi verilmesi gerekir. Yeterli PO2 sağlamak için destekleyici oksijen verin. Endotrakeal entübasyon ve CPAP ventilasyonunun kullanılması (PEEP), yeterli oksijenasyonu sağlamak için gerekli olabilir. Kinidin, Ca kanal blokerleri, Klor ve hidrokarbonların inhalasyonu gibi pulmoner ödeme sebep olabilecek zehirlenmelerde akciğer ödemi tedavisi verilmesi gerekebilir. Aşırı sıvı uygulamasından kaçınmak ve sıvı tedavisinin yönlendirilmesi için hacim durumunun pulmoner arter kanülasyonu ve kama basıncı ölçümleri ile değerlendirilmesi gerekebilir (10).

Glisemi acil bir durum olarak ölçülmeli ve hipoglisemi varsa, hızlıca düzeltilmelidir. Hipovolemik, dağıtıcı veya kardiyojenik olabilen toksik şokun neden olduğu hemodinamik instabilite, hızlı bir şekilde iv salin/ Ringer Laktat veya vazopressör ilaç desteği ile dengelenmelidir. Tespit edilen herhangi bir kalp ritmi bozukluğu ve hipertansiyon veya hipotansiyon durumu düzeltilmelidir. 

Zehirlenmelerin genelinde vital fonksiyonların devamını sağlamak için destek tedavisi verilmesine rağmen, bazı özel zehirlenme durumlarında spesifik antidot tedavisi verilebilir. Çocuklarda antidot seçimi ve endikasyonları genellikle yetişkinlerde uygulanan tedaviler ile benzerdir. Antidot kullanımında pediatri tecrübesi ve bilgisi sınırlı olmakla birlikte, antidotların geniş güven aralığı olduğu gösterilmiştir (11).

	Pediatrik zehirlenmelerde kullanılan antidotlar

	Asetaminofen 
	N-asetilsistein 
	Kalsiyum kanal blokerleri 
	Kalsiyum Yüksek doz insülinle öglisemi (insülin and glukoz)  

	Benzodiazepin 
	Flumazenil 
	İzoniazid 
	Piridoksin 

	b-Adrenerjik antagonistler (b- blokerler)
	Glukagon
	Methemoglobinemi 
	Metilen mavisi

	Kumadin (benzer yapıda rodentisitler)
	Vitamin K 1
	Opioidler 
	Nalokson 

	Siyanür
	Hidroksikobalamin, Sodyum nitrit,sodyum tiyosülfat 
	Organofosfat insektisitler 
	Atropin, Pralidoksim 

	Digoksin 
	Digoksin immun Fab 
	Trisiklik antidepresanlar 
	Sodyum bikarbonat 

	Etilen glikol
	Fomepizol, Etanol 
	Demir
	Desferoksamin 


Kardiyovasküler komplikasyonların eşlik ettiği zehirlenmelerde toksinin tanımlanması, spesifik müdahale yoluyla tedaviyi basitleştirebilir. Toksik madde bilinmiyorsa, ilk müdahale intravasküler hacmi korumak için intravenöz salin/RL verilmesinden oluşur. Bununla birlikte, intravasküler hacim dikkatli bir şekilde düzeltilmelidir, çünkü aşırı sıvı yüklemesi, hepatomegali, pulmoner ödem, jugular ven distansiyonu veya kardiyomegali gibi yüklenme bulgularına, hayati belirtiler ve doku perfüzyonu gelişmeden yol açabilir. 

Aritmi, kardiyovasküler ilaç zehirlenmesinde sık görülen bir komplikasyondur. Disritmi, kalbin elektrik iletim sisteminin doğrudan etkilenmesi, miyokard hücresi boyunca elektriksel membran potansiyelinin değiştirilmesi veya elektrik iletim sisteminin sinir sistemi yoluyla dolaylı olarak bozulması ya da elektrolitik ve metabolik bozukluklar nedeniyle meydana gelebilir. Bilinmeyen toksik maddenin yutulmasına bağlı bradiaritmi, destekleyici tedavi ile yönetilir. Hipotermik hastalarda sinüs bradikardisi olabilir, hastanın ısıtılması gerekir. Bradiaritmiyi düzeltmek için atropin veya epinefrin gibi pozitif inotropik ajanlar kullanılır. Toksik ajan bilindiğinde, toksik etkileri antidot uygulaması ile antagonize etmektir. Vagal refleks ile oluşan bradikardide, atropin tercih edilen tedavidir. Yanıt vermeyen sinüs bradikardisi, kavşak veya ventriküler bradiaritmiler için izoproterenol kullanılabilir (12). 

Taşikardiler zehirlenme vakalarında sık olarak kaşımıza çıkmaktadırlar. En sık olarak sinüs taşikardisi görülmekle birlikte, supraventriküler taşikardi ve ventriküler taşikardi ve fibrilasyon görülebilir. Sinüs taşikardisinde sebebe yönelik tedavi ilk tedavi seçeneğidir. SVT tedavisinde ise, ilk önce vagal manevra uygulanması sonrasında adenozin 0.1 mg/kg iv uygulanması; 2. Ve tekrarlayan dozlarda 0.2 mg/kg uygulanması, yanıt alınamayan vakalarda 0,5-1 j/kg kardiyoversiyon uygulanması gerekir. Toksik ventriküler taşikardi tedavisinde olası elektrolitit ve asit-baz dengesizliğinin düzeltilmesi gerekir. Monomorfik VT de, hastanın durumu stabilse, ilk önce amiodaron 5 mg/kg iv veya prokainamid 15 mg/kg uygulanabilir. Torsade de pointes' te tercih edilen tedavi magnezyum sülfattır (Pediyatrik doz 25-50 mg/kg). Çift yönlü ventriküler taşikardi ciddi dijital toksisitenin ayırt edici özelliğidir ve FAB antikorları ile derhal spesifik antidot tedavisine başlanmalıdır (13).

Yoğun bakımdaki toksik kaynaklı konvülsiyonlar, zehirlenen bir çocuğun tedavisinde kontrolü zor olan temel bir sorundur. Konvülsiyonlar morbidite ve mortalitenin başlıca nedenidir. Genellikle generalize tonik/klonik nöbetler intox hastalarda daha sık görülmektedir.  Nöbetler tekrarlayıcı veya status epileptikusa yol açabilecek vasıfta olabilir. Konvülsiyon ve zehirlenmenin sinerjik etkisi ile O2 tüketiminde artışa ve serebral iskemiye yol açabilir. Bu nedenle, zehirlenme kaynaklı nöbetlerin agresif bir şekilde yönetilmesi, beyin hasarını önlemek için kritik öneme sahiptir (14). Nöbet krizlerini yönetmedeki ilk öncelik, beyne yeterli O2 akışının sağlanmasıdır. İntox konvülsiyonlar için 1. basamak tedavide seçilecek olan antikonvülzan ilaç, kısa etkili benzodiazepinlerdir. (diazepam, lorazepam veya midazolam). BZ yanıt alınmayan durumlarda Fenobarbital, Valproik asit kullanımı nöbetlerin kontrolünü sağlayabilir. Toksik uyarım ile gerçekleşen nöbetlerde fenitoin tedavisi daha az etkili olmaktadır. Nöbetler belirtilen ilaçlarla durdurulamazsa, midazolam, sodyum tiyopental veya propofol infüzyonu kullanılır (15).
[image: image2.png]a. Diazepam, 0.1-0.2mg /kg IV (max10mg )
b. Lorazepam, 0.05-0.1mg /kg IV (max 4 mg )

¢ Midazolam, 0.1-0.2 mg /kg IM veya 0.1 mg / kg IV (max 6 mg)

d. Fenobarbital 15-20 mg-kg yiikleme, inf. Hizi 1 mg/kg/dk (max. 300 mg)
e Valproik asit 20-40 mg/kg yiikleme, inf . Hizi 5mg/kg
f. Levetiresetem 30-50 mg/kg, inf. Hizi 5 mg/kg/dk

&.Midazalom inf. 0,1-0,6 mg /kg/s (max 2 mg/kg/saat
h.Pentobarbital, 5-6 mg/kg IV; 8-10 dk boyunca yavasinfiizyon, daha sonra 0.5-3 mg/kg/s siirekliinfiizyon

i. Propofol, 1-2 mg/kg IV, istenen etkiye kadar her 10-20 saniyede bir IV artislarla infiize edilir, ardindan 1,2-12 mg / kg /
saat siirekli infiizyon yapilir





Renal komplikasyonlarda ana tedavi yaklaşımı böbrek yetmezliğini önlemedir. Spesifik zehirlenmelerde antidot uygulanması (Asetaminofen toksikasyonunda: N-asetilsistein; ağır metal [civa, kurşun, nikel] toksikasyonunda: dimercaprol (BAL) ile şelasyon) rabdomiyoliz durumlarında hidrasyonun sağlanması gerekir. Kullanılan mailerde idame potasyumun gerekmedikçe kullanılmaması önerilir. Olası hiperkalemi durumunda tedavi verilmesi gerekir. Üremik hastalarda renal tubüllerde birikebilecek olan magnezyum, fosfat veya sodyum içeren ilaçların tedavide kullanımından kaçınmak gerekir. Gerektiğinde ekstrarenal tedavi teknikleri Ekstrakorporeal Tedaviler (EXTRIP) (hemodiyaliz, hemoperfüzyon, hemofiltrasyon ve albümin diyalizi) uygulanabilir (16). 

Toksikasyonlara bağlı hepatik komplikasyonlardaki temel tedavi amacımız fulminan hepatiti engellemek ve uygun vakalarda n-asetilsistein (NAK) tedavisinin başlanmasıdır. Başlangıçta 4-6 saat arayla, daha sonra günlük olarak elektrolitler, aminotransferazlar, bilirubinler, GGT, LDH, serum glikoz, protrombin zamanı, amonyak takibi yapılmalıdır. Karaciğer fonksiyonun gösteren testlerinin bozukluğuna ek olarak, asidoz ve böbrek fonksiyon bozukluğu, kötü prognozu gösterir. Hepatik diyaliz sistemleri moleküler adsorban resirkülasyon (MARS) ve fraksiyonel plazma ayırma ve emilim (Prometheus) sistemi gerekli vakalarda kullanılabilir. Karaciğer nakli uygun endikasyonlarda yapılabilir (17).

Hastadaki elektrolit problemleri ve metabolik bozukluklar mevcut tedavi protokolleri içerisinde diğer yoğun bakım hastalarında olduğu gibi tedavi edilmesi gerekmektedir. Anafilaksi gibi durumlarda acil olarak tedavi etmek gerekir. Tedavinin başlangıcında hastanın vital bulgular yönünden değerlendirilmesi, solunum yolunun açılması ve bacakları yukarıda olacak şekilde sırtüstü yatırılması (trandelenburg pozisyonu) gerekir. Tedavisinde 0.01 mg/lkg/ im adrenalin uygulanmaktadır.
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