SELGUK TIP DERGISI
SELCUK MEDICAL JOURNAL

Olgu Sunumu
Case Report

Selcuk Med J 2020;36(2): 143-146

DOI: 10.30733/std.2020.01253

Troponin Yuksekligine Neden Olan Demir
Intoksikasyonu: Ulkemizden Bildirilen ilk Vaka

Iron Intoxication Causing Troponin Elevation: First Case
Reported from Our Country

Aysenur Akin',
Zafer Bagci?,
Salih Guler?,
Derya Arslan?,

'Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile
Hekimligi Ana Bilim Dali, Konya, Tirkiye
2Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Sagligr ve Hastaliklari Ana Bilim Dall,
Konya, Tirkiye

SBalikesir Atatlirk Sehir Hastanesi, Cocuk
Hematoloji Bilim Dali, Balikesir, Tlrkiye
“Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dali, Konya, Tiirkiye

Gelis Tarihi/Received: 16 Ocak 2019
Kabul Tarihi/Accepted: 5 Eyliil 2019

Yazigma Adresi: Aysenur Akin , Konya Egitim
Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Ana Bilim
Dali, Konya, Turkiye

e-posta: aknaysnr@hotmail.com

ORCID

Aysenur Akin
https://orcid.org/0000-0002-7118-7082
Zafer Bagci
https://orcid.org/0000-0003-4776-7236
Salih Guler
https://orcid.org/0000-0002-2398-0959
Derya Arslan
https://orcid.org/0000-0001-5385-3240

GiRiS

Demir insan ve diger pek ¢ok canli tiru i¢in gerekli
esansiyel bir elementtir. Kanin en énemli fonksiyonel

Oz

Demir daha ¢ok demir eksikligi anemisinde kullanilan bir ilagtir. Demirin ylksek dozlarda kullanimi
multisistemik bir etkiye neden olabilmektedir. intoksikasyon gelisen olgularda semptomlar yutulan demirin
miktarina baglidir. Minimum toksik doz ve &éliumcil demir dozlari kesin olarak bilinmemektedir. Ancak
hayati tehdit edebilecek diizeyde olan yan etkileri kalp ve karaciger uzerinde gorilmektedir. Bu makalede
16 yasinda suisid amacgli 720 mg; 12mg/kg/doz ‘unda demir preperati alan bir olgu sunuldu. Herhangi
bir sikayeti olmayan ancak klinik agidan takip edilen hastanin taburculugu planlanirken yapilan kontrol
kan tetkiklerinde troponin degerinde yiukselme goérilmesi Uzerine takibine devam edildi. Fizik muayene,
Elektrokardiyogram (EKG), Ekokardiyografi (EKO) bulgusu olmayan ve demir selasyon endikasyonu
bulunmayan ve takibinde troponin dizeyinde gerileme saptanan hasta 6nerilerle taburcu edildi. Nadir
gorilen bir durum olan kardiyak etkilenme olmasi ve llkemizden bildirilen ilk vaka olmasi nedeniyle ilacin
toksisite durumundaki etkileri literatir esliginde tartisildi.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, intoksikasyon, demir, troponin yiksekligi

Abstract

Iron is a medication that is used more in iron deficiency anemia. The use of iron in high doses can cause
a multisystemic effect. The toxicity of iron depends upon the amount of elemental iron ingested. The
minimum toxic dose and the lethal doses of iron are not firmly established. However, side effects that may
be life-threatening are seen on the heart and liver. This paper presents a 16-year-old patient who used
720 mg; 12mg / kg / dose preparation of iron for suicide purposes. The control blood tests performed while
planning the discharge of the patient, who had no complaints but were followed up clinically, continued to
be followed up because of the increase in the value of troponin. The patient who has no record of physical
examination, electrocardiogram (ECG), echocardiography (ECO) and indication for iron chelation and in
whose troponin level a decrease was diagnosed in the monitoring was discharged with recommendations.
Due to the rare occurrence of cardiac involvement and being the first case reported in our country, the
effects of the drug on toxicity were discussed in the light of the literature.
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hiicrelere alinir (1). ihtiyag fazlasi demir alimi
vucutta toksik etkilere neden olabilmektedir. Demirin
toksisitesi yutulan element demirinin miktarina

komponentini olusturur. Kanda hemoglobin olusumu,
oksijenin dokulara tasinmasi, oksidatif prosesin
surdurdlmesi gibi 6énemli islevler goérir (1). Demir
ihtiyaci olan hucrelerin ylizeyinde bulunan transferin
reseptori 1 aracihdi ile transferine bagh demir,

baghdir. Minimum toksik doz ve élimcul demir dozlari
kesin olarak belirlenmemigtir. Demir kaynakli doku
hasarinin baslica mekanizmasi, serbest radikal
uretimi ve lipid peroksidasyonudur (2). Yerel toksisite
de baslica gastrointestinal mukoza etkilenmektedir.
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Karin agrisi kusma, diyare ve gastrointestinal kanama
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Sistemik toksisite, dolagim
sistemi ve karaciger hasarinin sonucu olarak ortaya
cikar. Demir zehirlenmesinden 6lim nedeni genellikle
sok veya karaciger yetmezligidir (3). Asirt demir
yukine maruziyet, kardiyovaskiler etkilere neden
olabilmektedir. Kardiyak etkiler, kardiyomiyopati,
iletim bozuklugu, aritmiler, kalp yetmezligi ve dlimle
sonuglanabilmektedir. Demirin kardiyovaskuler sistem
Uzerindeki etki mekanizmasi net degildir ancak demir
aracil reaktif oksijen turlerinin (ROS) kardiyomiyosit
hasarini belirleyen en dnemli patojenik mekanizma
oldugu bildirilmektedir. Kalbi olusturan tim hacre
tipleri, endotelyal hicreler de dahil olmak Gzere ROS
kaynakli hasara karsi olan duyarlihdi apopitosiz,
fibrozis ve nihayetinde kardiyak disfonksiyon ile
sonuglanabilmektedir (4).

Bu makalede intihar amach ferroz stlfat tablet
kullanan 16 yasinda kiz hasta, toksik dozda ilag
alimi olmamasina ragmen nadir goérulen bir durum
olan kardiyak etkilenme olmasi nedeniyle sunuldu ve
ilacin toksisite durumundaki etkileri, literatir bilgileri
esliginde tartisildi.

OLGU

Her bir tableti 80 mg demir sulfaticeren tabletlerden
intihar amaclh 9 adet alan (toplam 720 mg ve 12mg/kg/
doz) ve 4 saat sonra bulanti ve 1 kez kusma sikayeti
olan 16 yasinda 58 kg kiz hasta acil servise bagvurdu.
Oz gegmisinde demir eksikligi anemisi diginda 6zellik
yoktu. Hastanin fizik muayenesinde genel durumu iyi,
bilinci agik, koopere ve kisi yer zaman oryantasyonu
tamdi. Vicut 1sis1 37,0 C° ,Kalp hiz1:140 atim/dakika,
kan basinci 110/80 mmHg idi. Oda havasinda O,
saturasyonu: %99, solunum sayisi 24/dk tespit
edildi. Orofarenks muayenesi dogal; kardiyovaskuler
sistem muayenesi dogal, S1+/S2+ ritmik, ek ses ve
ufirdm yoktu. Solunum sistemi muayenesi dogaldi.
Batin muayenesinde epigastrik hassasiyet mevcuttu.
Norolojik sistem muayenesi dodal, meninks iritasyon
bulgusu yoktu, derin tendon refleksleri normoaktif ve
kas gucl tamdi. Vital takipleri tasikardisi acisindan
yakin takibe alinan hastanin tasikardisinin devam
etmedigi goruldu. Gelis tasikardisinin hastanin korku
heyecan ve kusmasina bagli olabilecegi disutnulda.
Hastanin elektrokardiyografik (EKG) incelemesinde:
78 atim/dakika hizinda sinus ritminde oldugu goruldu.
PR: 160 ms, QTC: 404 ms dlgiildii. iskemiyi gdsteren
ST /T degisikligi, AV blok veya disritmi saptanmadi.
Hastanin yapilan tetkiklerinde ven6éz kan gazi,
biyokimya, hemogram ve kardiyak (troponin I, CK,
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Sekil 1. Cekilen ayakta direkt batin grafisinde demir
preparatlari gérilmemektedir

CK-MB) degerleri normal sinirlarda idi. Kanda demir
dizeyi: 436 pg/dl (referans araligi: 50-120 g/
dl) olarak tespit edildi. ADBG’ sinde demir haplari
goOrulmedi (Sekil 1). Hasta monitorize edilerek oral
alimi kapatildi. Tarafimiza ilag alimidan 4 saat sonra
basvurdugu igin gastrik lavaj yapiimadi. Aktif kémur
etkisiz oldugu icin uygulanmadi. Hasta toksik dozda
(20mg/kg ) ilag almadig! igin 24 saat acil gdzlem
sartlarinda takip edildi. Alti saat sonra kan tetkileri
tekrarlandi. Demir duzeyinin 392 ug/dl ye geriledigi
g6zlemlendi. Diger kan degerleri normal sinirlarda idi.
On iki saat sonrasinda yapilan tetkiklerinde, demir
dizeyinin 261 ug/dl'ye geriledigi géruldu. Vital takipleri
(ates, nabiz, tansiyon, vicut isisi) de stabil olan ve
taburculuk planlanan hastaya oral ilag alimindan 24
saat sonra yapilan kan tetkikleri yenilendi. Demir
dizeyinin 64 pg/dl ‘e geriledigi ancak troponin |
degerinin 0.44 ng/ml (referans araligi: 0.0-0.2 ng/
ml) oldugu gorulda. Aktif sikayeti olmayan hastanin
EKG incelemesinde iskemi bulgusu yoktu. Gelis
elektrokardiyografik incelemesi ile uyumlu idi. Kalp
hizi: 74 atim/dakika sinis ritmi, PR:160 ms, QTC: 405
ms Ol¢uldi (Sekil 2).Hastanin acil gdzlemde takibi
devam etti. Dort saat sonra troponin | ve EKG kontrol(
yapildi. Troponin | 0.45 ng/ml tespit edildi, sikayeti
olmayan hastaya ekokardiyografi (EKO) planlandi.
EKO’da patolojik bulgu saptanmayan hasta kardiyak
monitorizasyon altinda takip edildi. 4 saat sonra kan
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Sekil 2. Hastanin elektrokardiyografik incelemesinde

patoloji gérilmemektedir. Sinids ritmindedir.

tetkikleri yeniden yapildi. Troponin | dizeynin 0.26
ng/ml dizeyine geriledigi; demir dizeyinin 35 pg/dl
dizeyine geriledigi goruldi. Aktif sikayeti olmayan
hasta glnlik kan tetkik kontroliine gelmesi 6nerilerek
ve cocuk psikiyatri gérisu alinarak taburcu edildi.
Hastanin bir glin sonra yapilan EKG’sinde patalojik
bulgusu olmamasi, troponin | dizeyinin 0.19 ng/ml
dlzeyine gerilemesi Uzerine hasta takipten cikarildi.

TARTISMA

Demir preperatlari baslica demir eksikligi anemi
tedavisinde kullaniimaktadir. Demirin ytksek dozlarda
kullanimi multisistemik etkiye neden olabilmektedir.
Demir toksisitesi siklikla birbiriyle &rtisen bes
fazda tanimlanir; ilk 6 saate kadar gastrointestinal
faz, ilk 24 saate kadar latent faz, ilk 72 saate kadar
sok ve metabolik asidoz fazi, ilk 96 saate kadar
hapatotoksisite ve hepatik nekroz fazi ve 8 haftaya
kadar gorilebilen intestinal obstriksiyon evresidir
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(5-7). Hayati tehdit edebilecek diizeyde olan yan
etkileri kalp ve karaciger Uzerinde gorilir (8,9). ilk
birka¢ saat icinde ortaya ¢ikan sivi ve kan kaybindan
kaynaklanan hipovolemik sok, 24-48 saat iginde
demirin miyokard hucreleri Uzerindeki depresan
etkisinden dolayi kardiyojenik sok, demirin pasif
olarak hepatosit hiucrelerinden emiliminden kaynakl
hepatoksisite, sarillk, koma, koagiilopati, DIC
(Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon) ve karaciger
yetmezligine bagli 6lim gelisebilmektedir. Literattirde
21 ayhk bir hastada kazara 1.5-3 gr demir sulfat,
150-300 mg fenobarbital, 75-150 mg metamfetamin
aldigi  bilinen hastada sok, koma, ndbetler,
hematemez, hipofibrojenemi, aspirasyon, konjensif
kalp yetmezligi gelisip 42. saatte tim destekleyici
bakim ve desferroksamin tedavisine ragmen o6ldugu
bildirilmistir. Hastanin klinik bulgulari demir toksisitesi
bulgurlariyla uyumlu bulunmustur(10). Literatlirde
yakin tarihnte demir intoksikasyonu nedeniyle
kardiyak etkilenme olgusu bildiriimemigtir. Ancak
fareler Uzerinde yapilan bircok calisma demirin
miyokart hucreleri Uzerinde toksik etki olusturdugu
gosterilmistir. Bu etkisinin hiicre o6lumd, fibrozis,
sonugcta sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluguna
yol acan lipid peroksidasyonuna ve organel hasarina
neden olan ROS Uretimini katalizleme 6zelliginden
kaynaklandigi gosterilmigtir (11-13).

Bulanti kusma sikayeti ile gelen hastamizda
sinus ritmi mevcuttu. Elektrokardiyografik
degerlendirmede dulzeltiimis QT suresi 404 msn
olarak normal degerlendirildi. Kan tetkiklerinde
ve EKG degerlendirmesinde patoloji yoktu. Idrar
multidrug tetkikinde ek ila¢c kullanimi saptanmadi.
Aktif sikayeti olmayan hastanin takip slresinin 24.
Saatinde yapilan kontrol kan tetkiklerinde troponin
dizeyinde artis gorlildi. Demir intoksikasyonu
sonucu kardiyak etkilenim olabilecegi suphesiyle
kardiyak acidan duzenli kardiyak monitorizasyon ve
EKG takibi yapilarak EKO planlandi. Klinik agidan
degisiklik olmayan hastanin yapilan ekokardiyografik
incelemesinde patoloji gorilmedi. Hastada bakilan
troponin degerinin demir aracili reaktif oksijen
turlerinin (ROS) kardiyomiyosit hasarina bagli olarak
yukselmis olabilecegi dusunuldid. Benzer sekilde,
miyokart enfarktlist, karbon monoksit zehirlenmesi,
hipoksi gibi durumlarda da myosit hasarina bagh
olarak troponin yukselmesi izlenmektedir.

Bu ilacin ylUksek dozda kullanimina bagl
toksisite gelismesi durumunda gastrointestinal
dekontaminasyon yapilmali ancak emilimi etkilemedigi
icin aktif komur verilmesi Onerilmemektedir. Gastrik
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lavaj ilag yutulduktan ilk bir ila iki saat icinde bagvuran
hastalarda uygulanmalidir. Tam bagirsak irrigasyonu
ciddi demir asirn dozda etkili bir gastrointestinal
dekontaminasyon yontemidir. Abdominal radyografiyle
goérlntilenen gastrointestinal sistemde énemli sayida
hap bulunan tim hastalar i¢in bagirsak irrigasyonu
baslatiimalidir. Ayrica tedavide intraven6z hidrasyon
yapilmali, radyografik olarak ila¢g miktari belirlenmesi
ve gastrik lavajin etkinligini degerlendirmek igin
tekrarlayan batin grafisi ¢ekilmelidir. Hipovolemi,
sok letarji ve sulrekli kusma ve ishal gibi siddetli
semptomlari olan; anyon aciklikli metabolik asidozu
olan;500 mcg/dl den daha ylksek serum demir
konsantrasyonu olan ve abdominal radyografide
onemli sayida hap goérilen hastalarda demir selasyon
tedavisi yapilmalidir (11-13). Ekstrakorporeal demir
giderme yodntemleri (6rn: Hemodiyaliz), yalnizca
serbest dolasan demiri ¢ikardiklari ve hiicre ici demir
transportu gerceklesmeden once; yutulmasindan
hemen sonra baglatiimalari gerektigi igin etkinlik
bakimindan sinirlidir. Kan transfiizyonu veya surekli
veno-vendz hemofiltrasyon ile ekstrakorporeal
uzaklastirma, klinik bozulmanin devam ettigi ve
deferoksamin uygulamasina ragmen serum demir
dizeylerinin ¢ok ylUksek kaldigi masif asirn doz
asimi vakalarinda kullanilabilmektedir(14). Selasyon
endikasyonu bulunmayan hastalar icin takip suresi
24 saattir. Hastamiz ila¢ alimindan 4 saat sonra acil
servisimize basvurdugu igin gastrik lavaj yapiimadi.
Aktif koémUr verilmedi. Sadece bulanti ve kusma
sikayeti olan hastamiza hidrasyon tedavisi yapilarak
klinik agidan takip edildi.

Sonug olarak demir eksikligi anemi tedavisinde
kullanilan demir preperatlarinin uygunsuz kullanimina
bagli toksisite gelismesi durumunda genel olarak
serum demir konsantrasyonu (Fe), serum elektrolitleri
(Ca, Mg, P, Na, K), ure, kreatin, glikoz, alanin ve
aspartat aminotransferazlar (ALT-AST) ve bilirubinler
vendz veya arteryel kan gazi, hemogram, protrombin
zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani
(APPT) bakilmaktadir. Fakat bu olgu sunumu da
gO6stermistir ki klinik agidan bulgu olmamasina ragmen
demir intoksikasyonunda kardiyovaskuler etkilenim
olabilecedi unutulmamali; kardiyomiyosit hasarini
gOsteren paremetre olan troponin dlgimleri mutlaka
yapilmall ve hasta kardiyak etkilenim agisindan takip
edilmelidir.

Cikar Catismasi: Calismada herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.

Finansal Cikar Catismasi: Calismada herhangi bir finansal ¢ikar
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catismasi yoktur.
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