
Baklofen (Lioresal®, Novartis) antispazmotik olarak baz›
nörolojik hastal›klar›n tedavisinde kullan›lan güçlü bir
gamma aminobütirikasit (GABA) reseptör agonistidir.
Eliminasyon yar› ömrü 2.5-4 saat olup, önerilen günlük
doz 40-80 mg'd›r. Toksik dozlarda santral sinir sistemi
bask›lanmas›, solunum yetmezli¤i, paradoksal kas tonusu
art›fl› ve nöbetlere sebep olabilmektedir. Hastalar›n
%30’unda bradikardi gözlenmifltir. Toksik belirtiler
genellikle tedavi dozlar›n›n 3-5 kat› miktar›n oral yoldan
al›nmas› ile ortaya ç›kar. Ancak kiflinin tolerans›n›n düflük
olmas› ve beraberinde etanol gibi ilaçlar›n al›nmas› tabloyu
a¤›rlaflt›rabilir. Birçok ilaç entoksikasyonunda pupil
refleksleri korunmas›na ra¤men, a¤›r baklofen
entoksikasyonunda pupil reflekslerinin kayb› yap›sal bir
beyin sap› hasar›n› taklit edebilir1.

Yüksek doz baklofen al›m›na ba¤l› yo¤un bak›m servisinde
takip edilen olguyu tart›flmay› amaçlad›k.

OLGU

On alt› yafl›nda erkek hasta evde fluuru kapal› olarak
bulunmufl ve entübe edilerek acil servise getirilmifl. Yo¤un
bak›m servisine kabul edilen hastan›n ailesinden al›nan
öyküsünde intihar amaçl› 50 tablet (500 mg) Lioresal
ald›¤› ö¤renildi.

Yap›lan muayenesinde hastan›n genel durumu kötü, fluuru
kapal›, spontan solunumu yok, pupilleri izokorik ve dilate
(6/6 mm) idi; ›fl›k refleksleri, kornea refleksleri ve
okülosefalik refleksleri al›namad›. Bilateral derin tendon
ve taban cildi refleksleri negatif olarak de¤erlendirildi.
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BAKLOFEN ENTOKS‹KASYONU: OLGU SUNUMU*
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Yüksek doz baklofen al›m›, beyin ölümünü taklit eden derin koma tablosuna neden olabilir. ‹lac›n plazma düzeylerinin belirlenmesi her zaman
mümkün olamayaca¤› gibi tan› konulmas›n› da güçlefltirebilir. Klinik de¤erlendirme ve destekleyici tedavilerin önemi büyüktür. Bununla birlikte,
olgumuzda da görüldü¤ü gibi ciddi vakalarda bile prognoz iyi seyreder.

Anahtar kelimeler: Baklofen, koma, entoksikasyon

BACLOFEN INTOXICATION: CASE REPORT

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. However, as demonstrated in
our case, the prognosis can be good even in severe cases.
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Entübasyon tüpünün içinden yap›lan aspirasyona ve a¤r›l›
uyaranlara cevap yoktu. Glasgow Koma Skalas› (GKS):
3/15 olarak de¤erlendirildi. Hasta aral›kl› olarak jeneralize
tonik klonik nöbet geçirmekteydi. Aksiller vücut ›s›s›
37.9°C ölçüldü. ‹nspeksiyonda kafada darp, dilde ›s›r›k
veya kollarda i¤ne izine rastlanmad›.

Bilgisayarl› beyin tomografisinde minimal beyin ödemi
tespit edildi.  Ambu deste¤inde getirilen hastan›n mekanik
ventilasyon öncesi yap›lan arter kan gaz› analizinde
pH: 7.24, PaO2: 83.3 mmHg, PaCO2: 54.6 mmHg,
HCO3: 23 mmol/L, BE: -5, SaO2: %89.9 olarak saptand›.
Hastan›n bas›nç kontrollü ventilasyon modunda (tidal
volüm: 6ml/kg, pozitif ekspiryum sonu bas›nc› (PEEP):
2mbar, solunum frekans›: 12/dak, inspire edilen O2
fraksiyonu: 0.6, I/E: 1/2) mekanik ventilasyona bafllad›ktan
 sonraki kan gaz› analizinde pH: 7.37, PaO2: 114.9 mmHg,
PaCO2: 47.9 mmHg,  HCO3: 25.9 mmol/L, BE: -3.1,
SaO2: %99.6 olarak saptand›. Sistemik kan bas›nc›: 86/40
mmHg,  ka lp  a t ›m  h ›z › :  41  a t ›m/dk  id i .
Elektrokardiyografide sinüs bradikardisi d›fl›nda bir özellik
saptanmad›. Akci¤er grafisi normal olarak de¤erlendirildi.

Mide lavaj›ndan sonra, hastaya aktif kömür (50 gr),
fenitoin (15 mg/kg yükleme dozunu takiben 5 mg/kg/gün
idame dozunda) ile birlikte standart yo¤un bak›m medikal
tedavi protokolü uyguland›. Rutin laboratuar tetkiklerinde
bir özellik bulunmad›. Otuz alt›nc› saatte hastan›n spontan
solunumunun bafllamas› üzerine bas›nç destekli solunum
modunda SaO2³%95 olacak flekilde “weaning” yap›ld›.
Ajitasyonlar› olan hastaya 0.2 mg/kg/sa midazolam ile
sedasyon baflland›. Mekanik ventilasyonun 40. saatinde
hastan›n fluurunun aç›lmas›, basit emirlere uymas› ve
spontan solunumunun yeterli olmas› üzerine 47. saatte
ekstübe edilerek maske ile 3 L/sa oksijen uyguland›. Hasta
yo¤un bak›m servisine kabulünün 90. saatinde fluuru aç›k,
koopere, oriyente, pupil ›fl›k refleksleri zay›f, tüm
ekstremitelerde 3/5 motor kuvvet kayb› ile dahiliye
servisine nakledildi. 3 gün süreyle serviste takip sonras›
flifa ile evine taburcu edildi.

* X I I .  U l u s a l  Y o ¤ u n  B a k › m  K o n g r e s i ’ n d e
(Kufladas › ,  5–8  May › s  2004)  pos t e r  o l a rak  sunu lmufl tu r.
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TARTIfiMA

Baklofen klinikte s›kl›kla spinal kord hastal›klar›nda
oluflan spastisitenin giderilmesi amac›yla kullan›lmaktad›r.
Yüksek doz al›m›na ba¤l›, akut ve kronik olmak üzere iki
tür entoksikasyon bildirilmifltir. Akut entoksikasyonda
4 ana klinik belirti mevcuttur. Bunlar ensefalopati (fluur
bulan›kl›¤› ve/veya epileptik nöbetler), solunum yetmezli¤i,
kas hipotonisi ve yayg›n hiporefleksidir. Kronik
entoksikasyonda ise halusinasyonlar, haf›za bozuklu¤u,
katatoni veya akut mani bulgular›na rastlan›r. Akut tip
h›zl› bafllang›çl›, k›sa süreli, a¤›r klinik belirtiler ve kronik
tipe göre nöbet s›kl›¤› ile seyreder. Akut tip beyin sap›
reflekslerinin al›namamas›na yol açabilmesi nedeniyle
beyin ölümünü taklit eden klinik tabloya sebep
olabilmektedir2.

Bu olguda geliflen klinik tablo akut tip baklofen
entoksikasyonuna uymaktad›r. Aileden al›nan öykü yüksek
doz ilaç al›m› yönünde olup, hastan›n çekilen bilgisayarl›
beyin tomografisinde minimal beyin ödemine rastlanmas›,
laboratuar tetkiklerinde bir özellik bulunmamas› a¤›r koma
tablosuna neden olabilecek di¤er sebepleri ortadan
kald›rmaktad›r.

Tedavi amaçl› kullan›mda plazma yar› ömrü 3-5 saat iken,
yüksek dozlarda 34 saate kadar uzayabilece¤i
bildirilmifltir3. Baklofen verilerek yap›lan hayvan
deneylerinde, beyin ve sinir dokusundaki düzeylerinin
kandaki düzeyden daha düflük bulunmufl olmas›na karfl›n
24 saatlik eliminasyon h›z› daha yavafl olmufltur. Bu durum
plazma konsantrasyonlar›n›n toksik düzeyden, tedavi edici
seviyeye inmesine ra¤men fluur kayb›n›n neden uzun
sürdü¤ünü aç›klar3.

Kesin tan› kan baklofen düzeyinin ölçümüyle konmaktad›r.
Ancak bu ölçüm sadece araflt›rma laboratuarlar›ndaki
tekniklerle yap›labilmektedir. Plazma seviyelerinin ölçümü
her zaman mümkün olamad›¤›ndan tan› s›kl›kla klinik
bulgularla yap›labilmektedir1.

Baklofen entoksikasyonunda elektroensefalogramda (EEG)
“burst supresyonu” görünümü saptanabilir. EEG’deki bu
görünümde hafif veya hiç olmayan elektriksel aktivite
dönemleri aras›nda hafif paroksismal aktivite ile seyreder
ve beyin fonksiyonlar›ndaki a¤›r yayg›n hasar›n
göstergesidir. Akut iskemik ataklar, a¤›r kafa travmas›,
kardiyak arrest sonras›, a¤›r sepsis, baz› ilaç
entoksikasyonlar›, status epileptikus sonras› ve barbiturat
komas› gibi iyatrojenik komada görülebilir. Baklofen
toksisitesinde bu görünüm sadece iki olguda
bildirilmifltir1,4. Olgumuza  EEG çekilmesi ve kan baklofen
düzeyinin belirlenmesi mümkün olamam›fl, hastam›z klinik
bulgularla takip edilmifltir.

Baklofen entoksikasyonundaki klinik belirtiler ilac›n
belirgin kas gevfletici etkisi ve do¤rudan santral sinir
sistemi depresyonu nedeniyle meydana gelir. Bu etkiler
olas›l›kla spinal kord, beyin sap› ile hipokampusdaki
GABA-B reseptörlerinin uyar›lmas› sonucu ortaya ç›kar.
Bu tablo di¤er santral sinir sistemi bask›lay›c›lar› ile
fliddetlenir. Klinik belirtilerin bafllang›c› h›zl› olur ve

jeneralize kas hipotonisi, arefleksi, koma, solunum
depresyonu, bradikardi, hipotansiyon, ›s› de¤iflikliklerine
yol açar5. Darlene ve ark.6, 300 mg baklofen ile beraber
etanol alan hastalar›n›n acil servise getirildi¤inde
GKS: 3 ve solunumunun yetersiz oldu¤unu bildirmifller,
ancak hastada 36 saat sonra nörolojik iyileflme
kaydetmifllerdir. Koma hali baklofen al›m›na ba¤lanm›fl
ve etanolün solunum yetmezli¤ini artt›rabilece¤i
savunulmufltur.

Baklofenin yüksek doz al›m› kalp ritminde bozukluklar›
da beraberinde getirmektedir. Roberge ve ark.n›n7 bildirmifl
olduklar› bir olguda supraventiküler tafliaritmi saptanm›fl
ve tafliaritmilere s›kça rastland›¤› vurgulanm›flt›r.
Olgumuzda tafliaritmiye rastlanmam›fl, uzun süreli
bradikardi gözlenmifltir.

Baklofen toksisitesinin tedavisi semptomlara yöneliktir.
‹ntravenöz s›v› (IV) tedavisi, gerekli durumlarda inotropik
ilaçlar ve mekanik ventilasyon uygulanmal›d›r. Ostermann
ve ark.n›n1 takip etti¤i olguda geliflen hipotansiyon
inotropik ilaçlar gerektirmifl olup, bizim olgumuzda oluflan
hipotansiyon IV kristalloid ve kolloid s›v›lar ile düzeltilmifl,
inotropik ilaçlara gerek duyulmam›flt›r. Akut baklofen
entoksikasyonunda oluflan hipotansiyon ve aritmilerin
yak›n takibinde monitörizasyon flartt›r. A¤›r klinik seyir
gösteren olgularda mekanik ventilasyon deste¤i
gerekebilece¤inden ve yak›n monitörizasyon aç›s›ndan,
yo¤un bak›m ünitelerinde takibi uygundur. Spesifik tedavi
için henüz etkin bir GABA-B antagonisti bulunmamas›na
karfl›n erken tan› ve destekleyici tedavilerle prognoz
genellikle iyi seyreder5.

Sonuç olarak; baklofen toksisitesi beyin ölümünü taklit
eden bir klinik tablo meydana getirebilir. Tan›sal amaçl›
toksikolojik incelemeler her zaman mümkün olmad›¤›ndan
öykü ve klinik bulgular çok önemlidir. Ay›r›c› tan›lara
ulafl›ld›ktan sonra nörolojik muayenenin s›k aral›klarla
tekrarlanmas› ve semptomatik tedavilerin düzenlenmesi
ile baklofen entoksikasyonunda baflar›l› sonuçlara
ulafl›labilece¤i kan›s›nday›z.
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