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OZET:

- Akwt isoniazid (INH) intoksikasyonu, epileptik néibetler, koma ve metabolik asidoz triadt ile karakterize bir
klinik wablodur. Ozellikle yeterli ivkii ainamadigr durumlarda. bu 1ablo ensefalit, meningoensefalit veva ensefalopati

ile karigabilmektedir.

Bu makalede atey yiiksekligi, biling kaybi ve staius epileptikus tablosu ile prezante olan ve bu kiinik
bulgularin etyolojisinde daha sonra INH imoksikasyonu  saptanan, 19 yaswdaki olgu dolayisivia,  INH
intoksikasyonun klinik ve laboratuvar bulgular: ve avirici tans olasdiklar: literatiir bilgileri tsigimda tartigihmistur-

Anahiar Kelimeler: Isoniasid, Imoksikasyon, Epileptik nbbeder

SUMMARY:

ACUTE ISONIAZIDE INTOXICATION: CASE REPORT
Acute isoniazid (INH) imtoxication is a clinicical case that is characterized by epileptic seizures, coma and
metabolic asidosis triad. Especially in the conditions where sufficient history cannot be obtained. this case may be
confused with encephalitis, meningoencephalitis or encephalopathy.
In this article, the clinical and laboratory findings and the differential diagnosis probabilities of INH
intoxication are discussed under the lighs of literature information because of a 19-year-old case who is presented
with high fever, loss of conciousness and status epilepticus, in the ethiology of which INH intoxication was later

detected.
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GIRiS
Tiiberkitloz 3. diinya iilkelerimin 6nemhi

saghk problemini tegkil etmektedir. 0-14 vyas
grubu arasindaki insidans1i % 2-3' tir (1). Bu
nedenle tiiberkiiloz tedavisinde ucuz olmas .ty
absorbe edilmesi , kolay alinmasi nedeniyle INH
stk tercih edilen bir preparatur (2). Tedawi
amaciyla bu ilaci kullananlarda kronik INH
toksisite bulgulan bildinlmigtir (1). En sk
gortilen yan etki ciltte dokintii, ateg, sanhkur.
Daha az poriilenler ise periferik ve santral sinir
sistemi belirtilenidir. Santral sinir sistemi lizerine
toksik etkisi sonucu stkhkla konviilziyonlar
meydana gelmekle birlikte (2), nadiren fazla
miktarda INH ‘in akut olarak abinimina bagh
oliim olaylanda bildirilmektedir (1).

Biz de; klinifimize status epileptikus
tanisiyla yatimlan bir olguda etyolojide intihar
amach  INH alimt  saptayarak, INH
intoksikasyontu bulgulanim literatiic altnda
tartistik. |

OLGU

19 yaminda kadin hasta 26-5-1996
tarihinde klinigimize kol ve bacaklarinda
kasilma, idrar kacirma, biling kaybi sikayetler:
tle bagvurdu.

Oykiisiinde; hastanin annesinden alinan
anamneze gore; yaklasik 1kt giindur hahf bir
baiagrlsmln oldugu ve 26-5-1996 larthinde saat
20" siralannda  kendisini  halsiz  hissettigi
ardindan birden yere diisiip kol ve bacaklarinda
kasiimalartnin oldugu ve bu kasilmalann surekh

oldugu ogrenildi. Oz gegmisinde: yaklasik bir yil

once akciger tiiberkilozu tamsi1 aldig. fakat
diizensiz ilag¢ kullandify belirtilds.

Norolojik muayenede; hastanin bilinci
ilert derece uykuya egilimh olup, sozli uyaranla
gozlenint agiyordu. Kooperc ve oryante degild.
Minimal ense sertligi vardi. Pupitlalan izokorik.
stk reaksiyonu bilateral alimyordu. Goz dib
muayenesi normaldi. Dot ekstremitesini  egit
sekilde harcket ettiriyordu. Derin  tendon
refleksleri normoaktifti. Plantar yanit bilateral
lakaytti.

Laboratuvar incelemede;tam kan
sayiminda hemoglobin 12.7 gr/dl, hematokrit %
39.5, beyaz kiire 19.200 /mm? ( %85 nétrofil ) ,
trombosit  241.000 mm’ bulundu. Kan
biyokimya sonugiart Na: 140 mEg/lutre, K:2.9
mEq/litre, C! 105 mEq/litre . kreatinin % 0.8 mg
fdl ve ire %23 mg, kan ghkozu %190 mg,
tekrarlandiginda %101 mg olarak saptands.
Serum kalsiyumu normaldi. 26-5-1996 tarihli
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Bilgisayarli Beyin Tomografi'sinde (BBT) tdem
mevcuttu. Aym giin iginde yapilan lomber
ponksiyonunda; basing 200 mmH,0, BOS berrak
, protein 20 mg/dl'di ve mm® de 4-5 lenfosit
goriildii.Hastamin  27-5-1996 1arihinde cekilen
EEG' sinde yaygin zemin aktivite bozuklufu
gorilliirken (Sekil 1), 3-6-1996 wrihli EEG’ sinde
ise zemin aktivitesinin diizelmeye bagladif
(Sekil 2), 7-6-1996 tarihinde 1ise hastanin

klinigine paralel olarak EEG'nin tamamen
normale dondilfii saptandi. Hasta yodun balum
Unitesine status cpileptikus tamsiyla yatirildi.
Hastaya ndbetleni icin intramuskller fenobarbital
ve oral fenitoin baglanarak ndbetleri kontrol

~altina ahindi. Ertesi giin bilinci acilan hastadan

Gykii albmdifinda;  klinigimize bagvurmadan

yaklasik 45 dakika 6nce, 90 tablet INH (9 gr.)
aldift 6grenildi .
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Sekil 1: EEG'de yaygin zemin aktivite bozuklugu

Sekil 2 : Diizelmekte olan trase.

TARTISMA

INH : izonikotinik asitin hidrazidir (2-
4). Tiiberkilostatik etkinligi olan nikotinamid ve
tiosemikarbazonlarn kimyasal ofarak kombine
etmek icin yapilan arastirmalar sonucunda
bulunmugtur. lzoniazid mide-barsak kanalindan
cabuk ve tama yakin absorbe olur,
biyoyararlanimi %90 civarindadir.1-2 saat iginde
plazmadaki maksimum kan konsantrasyon
diizeyine erigir, 6 saat iginde konsantrasyonu
%50'yc veya daha asafilara diiser. Plazmada
ancak %10 oraninda proteine  baglanir.
Serebrospinal stvidaki konsantrasyonu
plazmadakine asafi yukar egittir. Asetilasyon ve
hidrohizle %75-90 oraninda idrarla atihir (2,3).

INH ; pridoksini, pridoksal fosfata
doniistiiren pridoksal kinaz enzimini inhibe
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ederek, pridoksinin renal atilimim artticir ve
pridoksin cksiklidine neden olur. Sonugta beyin
GABA dilzeyini diigiirerek rekiirren nébetlere,
kas gilcsiizliigline, optik ndrite neden olur. INH
ayri zamanda laktatin piruvata donitstimiinii de
engeller. Bunlar birlikte doku hipoksisin
artirarak yiddetli metabolik asidoza ve serum
Jaktat seviyesinin artmastna neden olur (1.4). Biz
hastarmizda kan gazlan ve serum laktat diizeyine
bakamadik. o
Akut INH intoksikasyonu bulant,
kusma, irritabilite, dizines, ataksi, koma ve tonik-
kionik n&betlerle birliktedir. Nobetler ilacin
altmindan 30-90 dakika sonra basglar ve
antiepileptikierle zorlukla durdurufur (5.6). 2-3
gr. INH akut olarak ahndifinda toksisite
bulgulanna yol agarak yiksek mortalite
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goritlebilir (3). Akut INH intoksikasyonun kiasik
triadi koma, metabolik asidoz, konviilziyonlar
olarak - bilinir ve hiperglisemide laboratuvar
bulgulan arasinda yer alir (2-4,6).
Tanimladifimiz vakanin da klini§imize
basvurmadan yaklasik 45 dakika Once intihar
amaglt INH aldifis ve arkasindan INH' in klasik
intoksikasyon bulgulanndan olan epileptik ntbet
ve koma ile geldigi gbriildii. Aynca yukanda

belirtilen g¢aligmalarda gosterildigi gibi  hiper

ghsemide hastamizda tespit edilmigti. Tipik INH

AKUT ISONIAZID INTOKSIKASYONU: OLGU SUNUMU

intoksisitasyon bulgulan tasiyan hastalardan,

yetersiz anamnez alindifinda, hekim agisindan
tam1 ve tedavi ile ilgili cesitli problemler
meydana gelebilmektedir.

Sonugta, ilag  intoksikasyonlanmn,
yetersiz Oykii ahindifinda en basta ensefalit
olmak iizere meningoensefalit gibi santral sinir
ststemintn primer hastaliklanyla kanigabilecegini
dikkat edilmez ise, tami ve tedaviyi giicliikler
olugturabilecefini ,styleyebiliriz.
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