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III. ÖZET 

Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Acil Servisine BaĢvuran Antikonvülzan Ġlaç 

Alımlarının Geriye Yönelik Değerlendirilmesi 

Toros Mert Saraçoğlu, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı, 

Ġzmir, Türkiye. 

AMAÇ 

ÇalıĢmamızın amacı, 2000-2010 yılları arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi 

Acil Servisine baĢvuran benzodiyazepinler dıĢındaki antikonvülzan ilaçlara maruz kalımların 

demografik özelliklerini, klinik bulgularını, tedavi yöntemlerini, klinik sonuçlarını ortaya 

koymaktır. 

YÖNTEM 

Kesitsel ve tanımlayıcı nitelikteki araĢtırmamızda, benzodiyazepinler dıĢındaki 

antikonvülzan ilaçlara maruz kalan olguların yaĢ, cinsiyet, alınan antikonvülzan tipleri, 

zehirlenme tipi, zehirlenme nedeni, klinik belirti ve bulgular, önerilen ve uygulanan tedavi 

yöntemleri ve sonuç verileri değerlendirildi. Tüm veriler çalıĢma için hazırlanmıĢ standart 

bilgi formlarına, daha sonra bir veri tabanı programına kaydedildi. Olguların klinik belirti ve 

bulguları EAPCCT/IPCS Poisoning Severity Score’a göre derecelendirildi. Ġstatistiksel 

analizde ki-kare testi kullanıldı. 

BULGULAR 

ÇalıĢmamızda zehirlenme verilerine tam olarak ulaĢılabilen 77 hasta çalıĢmaya alındı. 

Hastaların 45’i (%58.4) kadın hastalardı; tüm hastaların %53.2’si 18-29 yaĢ aralığındaydı. 

Hastaların acil servise en sık yaz aylarında (%29.9, n=23) ve en çok ağustos ayında (%14.3, 

n=13) baĢvurdukları saptandı. Zehirlenmelerin en sık akut (%50.6, n=39) ve istemli alımlara 

(%77.9, n=60) bağlı ortaya çıktığı saptandı. Zehirlenme olgularının zehirlenmeden sonra acil 

servise en sık ilk 2 saat içerisinde baĢvurdukları (%32.5) belirlendi. En sık zehirlenme nedeni 

olan antikonvülzan ilaç karbamazepin (%32.5, n=25), ikinci sıklıkla valproik asid (%23.4, 

n=18) olarak belirlendi. Birlikte alınan diğer ilaç türleri incelendiğinde en sık alınan ilaç 

grubunun antidepresanlar (n=21), ikinci sıklıkta ise anksiyolitikler (n=12) olduğu saptandı. 

Hastaların %36.4’ünde (n=28) klinik belirti ve bulgu geliĢmediği, %31.2’sinde (n=24) hafif, 



5 
 

%24.7’sinde (n=19) orta, %7.8’inde (n=6) ise ağır belirti ve bulgular geliĢtiği saptandı. Ağır 

belirti bulgu geliĢenlerin %66.7’sini (n=4) karbamazepin alımları oluĢturuyordu. Olguların 

izlem ve tedavileri sonucunda %88.3’ünün (n=68) iyileĢerek taburcu olduğu, %11.7’sinin 

(n=9) ise klinik sonlanmalarının bilinmediği saptandı. Sekel ile iyileĢme veya ölüm 

saptanmadı. Acil serviste ortalama kalıĢ süresi 19,6 (±25.6) saat olarak belirlendi. 

SONUÇ 

DEÜH Acil Servisine baĢvuran antikonvülzan maruz kalımlarının aldığı antikonvülzan 

ilaçlar içinde ilk sıraları karbamazepin, valproik asid ve fenitoin almaktadır. Bu olgularda 

toksik dozda bile sekel veya ölüm geliĢmedi. Olguların yaklaĢık yarısında alınan 

antikonvülzan ilaç miktarının toksik olması, özellikle en sık alınan karbamazepinin 

antikolinerjik etkinliğinden dolayı klinik belirti ve bulguların ortaya çıkıĢının gecikmesi 

hastaların acil serviste izlem sürelerinin uzamasına yol açmaktadır. 

ANAHTAR KELĠMELER 

Antikonvülzan ilaç, zehirlenme, acil servis, Ġlaç ve Zehir DanıĢma Merkezi 
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IV. SUMMARY  

Retrospective Analysis of Anticonvulsant Drug Exposures Admitted to the Emergency 

Department of Dokuz Eylül University Hospital 

Toros Mert Saracoglu, Department of Emergency Medicine, Dokuz Eylul University 

School of Medicine, Izmir, Turkey 

OBJECTIVE 

The aim of our study is to evaluate demographic characteristics, clinical signs, treatment 

methods and clinical results of anticonvulsant drug exposures except benzodiazepins in the 

Emergency Department of Dokuz Eylul University, between 2000 and 2010.   

METHODS  

In this cross-sectional and descriptional study, age and sex of the patients, type of 

anticonvulsant drug and exposure, route and reason for the exposure, clinical symptoms and 

signs, recommended and applied treatment and outcome of the poisoned patients were 

recorded on standart data forms prepared for the study and then entered into a computerized 

database program. The clinical symptoms and signs were scaled according to the European 

Association of Poison Centres and Clinical Toxicologists/ International Programme on 

Chemical Safety, (EAPCCT/IPCS) Poisoning Severity Score. Statistical analysis was 

performed by using the chi-squre test. 

RESULTS 

In our study, 77 patients whose data is fully accessible were studied.  45 of patients 

(58.4%) were women, 53.2% of patients’ age ranged between 18-29 years old. Emergency 

room patients applied to emergency room most frequently in summer (29.9%, n=23) and the 

most in August (14.3%, n=13). Poisonings were found to occur due to acute (50.6%, n=39) 

and voluntary intake (77.9%, n=60). It was determined in poisoning cases that patients 

applied to the emergency service most frequently in the first 2 hours (32.5%) after the 

intoxication. The most common cause of poisoning was identified carbamazapine (32.5%, 

n=25), the second often cause was valproic acid (23.4%, n=18). When types of drugs taken 

together with anticonvulsants were analysed, the most common type was antidepressants 

(n=21), the second most common type was anxiolytics (n=12). 36.4% of patients (n=28) 
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developed no clinical signs and symptoms, whereas 31.2% of patients, (n=24) developed 

mild, 24.7% (n=19) medium, 7.8% (n=6) severe clinical signs and symptoms. 66.7% (n=4) of 

severe signs and symptoms was due to carbamazepine intake. As a result of follow-up and 

treatment, it was found that 88.3% of patients recovered (n=68) and were discharged; clinical 

endings of 11.7% (n=9) patients were unknown. Improvement with sequelae or death were 

not detected. Mean length of stay in the emergency room was 19.6 (±25.6) hours.  

CONCLUSION 

Carbamazapine, valproic acid and phenytoin take the first place of anticonvulsant drug 

exposure applied to the DEUH Emergency Department. Even in toxic doses, there was no 

sequela or death. There are two factors that cause the length of follow-up of the patients in the 

emergency room to prolong. The first factor is that the amount of anticonvulsant taken was 

toxic in about half of the cases. The second one is the delay in the emergence of clinical signs 

and symptoms because of the anticholinergic effects of carbamazepine which is the most 

common drug taken. 

 KEYWORDS 

Anticonvulsant drug, poisoning, emergency room, Drug and Poisoning Centre 
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V. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Ġntihar, tüm dünyadaki ölüm nedenleri arasında 13. sıradadır ve intihar giriĢimleri 

yaralanmaların ana nedenleri arasındadır.
1,2

 Ölümle sonuçlanan intihar giriĢimlerinde madde 

ve ilaç alımları dördüncü sıradadır.
3
 Antikonvülzan ilaç alımları ölüme en çok yol açan ilaç 

zehirlenmeleri arasında 11. sırada yer almaktadır;
 
Amerika BirleĢik Devletleri’nde (ABD) 

Zehir DanıĢma Merkezlerinin (ZDM) tümünden elde edilen veriler ıĢığında; 2009 yılında 

bildirilen 1.138.978 zehirlenme olgusunun %2.84’ünden antikonvülzanların sorumlu olduğu 

bildirilmektedir.
4
 Ġskoçya’da yapılan bir çalıĢmada, Edinburg Zehirlenme Ünitesi’ne yapılan 

18.010 baĢvurudan 618’inin(%3,4) en az bir antikonvülzan ilaç ile zehirlendiği bildirildi.
5 

Antikonvülzan ilaçlar günümüzde epilepsi baĢta olmak üzere, migren profilaksisi, kronik ağrı, 

bipolar bozukluk ve fibromiyalji gibi birçok nörolojik ve psikiyatrik hastalığın tedavisinde 

kullanılmaktadır.
6 

Güven aralığı dar olan bu ilaçların yan etkilerine, yanlıĢ kullanımlarına ve 

intihar amaçlı yüksek doz alımlarına sık olarak rastlanılmaktadır.
 

Ülkemizde antikonvülzan zehirlenmeleri ile acil servislere baĢvuran hastalar hakkında 

veriler kısıtlıdır. Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi (DEÜTF) Zehir DanıĢma Merkezi 

(ZDM)’ne 1993-1995 yılları arasında bildirilen ilaçlarla zehirlenmelerin %3,7’sinin 

antikonvülzanlara bağlı olduğu ve bunların da %44,3’ünden karbamazepinin sorumlu olduğu 

bildirildi.
7
 Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servis’ine 2006-2007 yıllarında baĢvuran ilaç 

alımlarının geriye yönelik değerlendirmesinde, 608 zehirlenme olgusunun %4’ünden (n=886) 

antikonvülzan ilaçların sorumlu olduğu bildirilmektedir.
8 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Yoğun Bakım Ünitesi’nde 1998-2004 yılları arasında izlenen 245 akut 

ilaç alımı olgusunun geriye yönelik değerlendirmesinde, hastaların tümünün intihar amaçlı 

ilaç aldığı ve %6,4’ünün antikonvülzan ilaçlarla zehirlendiği bildirilmektedir.
9 
 

Bu tez çalıĢmasındaki amaç; 2000-2010 yılları arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Acil Servisi’ne baĢvuran benzodiyazepinler dıĢındaki antikonvülzan ilaçlara maruz 

kalan hastaların, demografik özelliklerinin, zehirlenme, klinik belirti ve bulgular ile sonuç 

verilerinin analizinin yapılmasıdır. Sonuçlarımızın, antikonvülzan maruz kalımlarının 

görülme sıklığı, tanı ve tedavi yönlendirmesi konusunda mevcut durumun ortaya konmasında 

yardımcı olmasını umuyoruz.  
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VI. GENEL BĠLGĠ 

Ġnsanoğlu, varoluĢundan beri doğada bulunan çeĢitli maddelerin bedenine zarar 

verdiğini bilmektedir. “Zehir” sözcüğü, ilk kez M.Ö.1230 yılında, ölümcül maddelerden 

hazırlanan ilaç ya da iksir olarak tanımlanmıĢ olmasına karĢın, zehir ve zehirlenmenin 

tarihçesi daha da eskiye dayanmaktadır.
10

 Zehirlenme kiĢinin potansiyel zarar verici herhangi 

bir kimyasal, fiziksel ve organik maddeye maruz kalması olarak tanımlanabilir. 1493-1541 

yılları arasında yaĢamıĢ olan Paracelsus “Her madde zehirdir, zehir olmayan madde yoktur; 

bir maddeyi zehirsiz kılan dozudur.” diyerek, tedavi amacıyla kullanılan maddelerin de zehre 

dönüĢebileceğini anlattı.
11

  

Tedavi amacıyla kullanılan bazı ilaç ve maddelerin tedavi edici dozları ile toksik dozları 

birbirine yakındır. Toksik dozu tedavi dozuna yakın olan ilaçlara “güven aralığı dar ilaçlar” 

denmektedir.
12

 Antikonvülzan ilaçlar da güven aralığı dar ilaçlar olarak kabul edilmektedir.  

VI. A. Antikonvülzan Ġlaçların Tarihçesi 

Epilepsi nöbetlerini önlemek amacıyla ilk olarak 1857’de potasyum bromür 

kullanılmaya baĢlandı; fenobarbitalin antikonvülzan aktiviteye sahip olduğu 1910 yılında 

saptandı ve yıllarca ilk tercih edilen ilaç olarak kullanıldı. Fenitoinin epilepsi tedavisinde 

etkili olduğu 1940’ta saptanmıĢ ve o zamandan beri, parsiyel ve sekonder jeneralize 

nöbetlerin tedavisinde ilk tercih edilen ilaç olmuĢtur. Etosüksimid, jeneralize olmayan absans 

nöbetlerin tedavisinde 1958’den beri ilk tercih edilen ilaç olarak kullanılmaktadır. BaĢlangıçta 

trigeminal nevralji tedavisi için 1968’de onaylanan karbamazepin, 1974’ten beri parsiyel 

nöbetlerin tedavisinde kullanılmaktadır. Valproik asid, 1960’tan beri Avrupada ve Ģu anda 

dünya genelinde primer jeneralize epilepsilerin tedavisinde ilk tercih edilen ilaç olarak 

kullanılmaktadır. Parsiyel nöbetlerin tedavisi içinde doksanlı yıllarda onaylandı.
13

 

Amerikan Gıda ve Ġlaç Dairesi’nden(FDA) son on yılda sekiz yeni antikonvülzan ilaç 

nöbet tedavisi için onay aldı. Bunun aksine, önceki 80 yıllık dönemde sadece altı temel 

antikonvülzan ilaç parsiyel ve jeneralize epilepsilerin tedavisi için onaylandı. 1978-1993 

yılları arasında onay alan yeni antikonvülzan ilaç yoktur.
14

 



10 
 

 

VI. B. Antikonvülzan Ġlaçların Genel Özellikleri 

Günümüzde epilepsi dıĢında migren, kronik ağrı sendromları (nöropatik ağrı), anksiyete 

bozuklukları, bipolar bozukluk gibi birçok nörolojik ve psikiyatrik hastalığın tedavisinde de 

kullanılmaktadır.
15,16,17,18

 

Antikonvülzan ilaçlar, eski ve yeni kuĢak olmak üzere iki sınıfta incelenmektedir.
 19

 

Tablo 1. Antikonvülzan ilaçların sınıflandırılması 

Eski kuĢak  Yeni kuĢak 

Karbamazepin  Felbamat Pregabalin 

Etosüksimid  Gabapentin Rufinamid 

Fenobarbital  Lakozamid Topiramat 

Fenitoin  Lamotrijin Tiagabin 

Primidon  Levetirasetam Zonisamid 

Valproik asid  Okskarbazepin  

 

VI. C. Antikonvülzan Ġlaçların Farmakolojik Özellikleri 

VI. C. 1. Farmakokinetik Özellikler 

ÇalıĢmamızda incelenen antikonvülzanların farmakokinetik özellikleri, geniĢ bir grup 

olması nedeniyle değiĢkenlik göstermektedir; farmakokinetik özellikler Tablo 2’de 

özetlendi.
20,21
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Tablo 2. Antikonvülzan ilaçların farmakokinetik özellikleri
 

Ġlaç adı 

 

Ağız 

yolu 

ile 

yarar-

lanım 

(%) 

Sanal dağılım 

hacmi 

Vd(L/kg) 

Plazma 

proteinl

erine 

bağlan

ma (%) 

Plato 

düzeye 

ulaĢma 

süresi 

(saat) 

Yarılanma 

ömrü 

(saat) 

Terapötik 

plazma  

düzeyi 

(mg/L) 

 

Metabolizma 

 

 

Fenitoin ≥80 0,7±0,1 90 1-12 30-100 10-20 KC: CYP450 

Fenobarbital ≥95 0,54-0,73 55 0,5-4 70-140 10-40 KC: CYP450 

Karbamazepin ≥85 0,9-1,4 75 2-9 8-20 4-12 KC: CYP450 

Valproik asid ≥90 0,15-0,20 90 3-6 11-20 50-100 β-Oksidasyon 

Etosüksimid ≥90 0,62-0,65 0 1-4 40-60 40-100 KC: mikrozomal 

enzimler 

Felbamat >90 0,76 25 2-6 16-22 30-60 (?) 

Gabapentin <60 0,9 0 2-3 5-9 2-20 (a) 

Lamotrijin ≥95 1,2 55 1-3 15-35 2,5-15 KC: Glukuronidasyon  

Levetirasetam ≥95 0,5-0,7 0 1 6-8 12-46 (b) 

Okskarbazepin 90 0,75 40 3-6 8-15 3-35 (?) 

Pregabalin ≥90 0,4 0 1-2 5-7 (?) (?) 

Primidon ≥90 (?) 10 2-5 7-22 5-10 KC: CYP450 

Tiagabin ≥90 1,4 96 0,5-2 5-9 0,02-0,2 KC: CYP3A 

Topiramat ≥80 0,6-1 15 2-4 20-30 5-20 (c) 

Vigabatrin ≥60 0,8 0 1-2 5-8 0,8-36 (?) 

Zonisamid ≥65 1,5 50 2,5 50-70 10-40 KC: CYP3A4 

(?): bilinmiyor, (a):DeğiĢmeden idrarla atılır, (b):%24 hidroliz, %65’i değiĢmeden atılır, (c): hidroksilasyon, 

hidroliz, glukuronidasyon, KC: karaciğer, CYP450, sitokrom P450 enzim sistemi. 

 

VI. C. 2. Farmakodinamik Özellikler 

Antikonvülzan ilaçlar sodyum kanallarını, kalsiyum kanallarını ve glutamatı bloke 

ederek; GABA etkinliğini arttırarak; karbonik anhidraz enzimini inhibe ederek ve halen tam 

olarak açıklanamamıĢ mekanizmalarla etkinlik gösterirler.
13
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Tablo 3. Antikonvülzan ilaçların temel etki mekanizması 

Ġlaç adı 
Sodyum 

kanal 

blokajı 

GABA aracılı 

iletinin artırılması 

T-tipi kalsiyum 

kanal blokajı 

 
Etosüksimid - - + 

Felbamat + + (?) 

Fenitoin + - - 

Fenobarbital - + - 

Gabapentin +(?) + - 

Karbamazepin + - - 

Lamotrijin + - +(?) 

Levetirasetam - +(?) - 

Okskarbazepin + - - 

Tiagabin - + - 

Topiramat + + -(?) 

Valproik asid + + + 

Vigabatrin - + - 

Zonisamid + (?) + 

   (?): bilinmiyor 

 

VI. D. Antikonvülzan Ġlaçların Toksik Etki Mekanizmaları 

VI. D. 1. Fenitoin ve Fosfenitoin 

Fenitoin (3-hydroksimetil-5,5-difenilhidantoin) parsiyel ve jeneralize tonik-klonik 

nöbetlerin tedavisinde birincil tedavi olarak kullanılmaktadır.
19 

Epilepsi dıĢında migrende, 

nöropatik ağrılarda ve kalpteki ritim bozukluklarının tedavisinde de yer almaktadır.
19,22

 

Tedavi dozu: Epilepsi tedavisinde ağızdan günde 300-600 mg dozunda verilir. 

Çocuklarda günlük doz 5-8 mg/kg’dır. Etkin plazma düzeyi 10-20 μg/mL dir. Ağız yoluyla ve 

parenteral kullanıma uygun formları bulunmaktadır. Status epileptikus tedavisinde parenteral 

kullanılır. Parenteral veriliĢi sadece intravenöz (ĠV) yoldan ve 50 mg/dak hızını geçmeyecek 

Ģekilde yapılır.
23 

Parenteral veriliĢ hızı fenitoin için 25-50 mg/dak’yı ve fosfenitoin için de 

150 mg/dak’yı geçmemelidir. Parenteral verilirken kalp ritmi ve tansiyon değerleri monitörize 

edilmelidir.
19 

Toksik dozu: Ağız yolu ile alımda en düĢük toksik doz yaklaĢık 20 mg/kg’dır. Fenitoin 

doza bağımlı eliminasyon kinetiği gösterdiğinden ilaç etkileĢimleri ve küçük doz 

değiĢiklikleri nedeniyle kronik kullanımda bile kolaylıkla zehirlenmeye neden olabilir.
23 
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Toksik etki mekanizması: Fenitoinin ĠV kullanılabilmesi amacıyla propilen glikol (%40) 

ve etanol (%10) çözücü olarak kullanılmaktadır. Zehirlenme fenitoinin kendisinden ya da 

parenteral formlarında çözücü olarak kullanılan “propilen glikol”den kaynaklanabilir. Toksik 

plazma düzeyleri genellikle santral sinir sistemi (SSS) depresyonu yapar. Propilen glikol 

nedeniyle parenteral kullanımda 40-50 mg/dak ya da 0,5-1 mg/kg/dak’dan daha hızlı 

verildiğinde miyokardiyal depresyona veya kardiyak areste neden olabilir.
19

 Ayrıca parenteral 

formunun alkali özellikte olması nedeniyle (pH=12) damar dıĢına kaçması durumunda doku 

nekrozu yapabilir (Purple Glove Sendrom).
22 

Fosfenitoin (suda çözünebilir formu) ise 

propilen glikol içermez, fenitoine göre daha hızlı verilebilir ve hızlı verilmeye bağlı toksik 

etkilere yol açmaz.
23

 

Klinik bulgular: Fenitoin zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular Tablo 

4’te özetlendi.
19

 Zehirlenme, akut yüksek doz alımla veya tedavi dozunun kronik 

kullanımında oluĢabilir. Akut yüksek doz alımda emilim ve pik plazma düzeylerine ulaĢması 

gecikebilir. Sadece ağız yolu ile fenitoin zehirlenmesine bağlı ölüm çok nadirdir.  Hızlı ĠV 

uygulama (50 mg/dak’dan hızlı verildiğinde) sonucunda derin hipotansiyon, bradikardi ve 

kardiyak arest geliĢebilir. Bu etkiler propilen glikol çözücüsüne bağlıdır. Ağız yolu ile doz 

aĢımlarında veya fosfenitoin kullanımında kardiyak toksisite geliĢmesi beklenmemektedir.
22

 

Tablo 4. Fenitoin zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular
 

Zehirlenme tipi- Sistem Belirti ve bulgular 

SSS Sersemlik, tremor, görme bozukluğu, nistagmus, diplopi, miyozis veya 

 midriyazis, oftalmopleji, yürüyüĢ bozukluğu (ataksi ve diskinezi), 

 koreatotik hareketler, kusma, disfaji, irritabilite, ajitasyon, konfüzyon, 

 halüsinasyonlar, yorgunluk, koma, ensefalopati, psödodejeneratif 

 hastalık, dizartri, meninks irritasyonu, nöbet (nadir) 

Periferik sinir sistemi Periferik nöropati, üriner inkontinans 

Hipersensivite reaksiyonları Eozinofili, döküntü, psödolenfoma (yaygın LAP), SLE, pansitopeni, 

 hepatit, pnömoni  

 GĠS  Bulantı, kusma ve hepatit 

Dermatolojik HirĢutizm, akne, döküntü (Steven-Johnson sendromu)  

Diğer etkiler Fetal hidantoin sendromu, gingival hipertrofi,  yüz hatlarında kabalaĢma, 

 yenidoğanın hemorajik hastalığı, hiperglisemi, hipokalsemi 

Parenteral zehirlenme Hipotansiyon, bradikardi, kardiyak ileti bozuklukları, miyokardiyal 

 baskılanma, ventriküler fibrilasyon, asistoli ve infiltrasyona bağlı nekroz 
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Tanı: Ġlaç alım öyküsü ile ya da ataksi ve bilinç bulanıklığı ile baĢvuran epilepsi 

hastalarında Ģüphelenilmelidir. Plazma ilaç düzeyi klinik belirti ve bulguların öngörülmesinde 

önemlidir (Tablo 5).
19

 Fenitoin kullanan hastaların plazma düzeyleri izlenmelidir. YavaĢ 

emilimi nedeniyle plazma pik düzeyine geç ulaĢabileceğinden, plazma ilaç düzeyi ölçümleri 

tekrarlanmalıdır.
22

 

Tablo 5. Fenitoinin plazma düzeyi ile klinik belirti ve bulgular arasındaki iliĢki 

 Plazma düzeyi (μg/mL) Yan etki 

<10 Genelikle yok 

10–20 Nadiren hafif nistagmus 

20–30 Nistagmus 

30–40 Ataksi, geveleyerek konuĢma, bulantı ve kusma 

40–50 Letarji, konfüzyon 

>50 Koma, nöbet 

 

Tedavi: BaĢlangıç tedavisi diğer ilaç zehirlenmelerinde olduğu gibi havayolu güvenliği 

ve damaryolu açılmasıdır. Serbest fenitoin miktarının azaltılması için asidozun düzeltilmesi 

önerilmektedir.
19

 Ağız yolu ile tekrarlayan doz aktif kömür uygulamasının (1 mg/kg) yararlı 

olabileceği bildirildi.
24 

Nöbet oluĢursa ĠV benzodiyazepin veya fenobarbital ile kontrol altına 

alınabilir. Ancak fenitoin zehirlenmesine bağlı nöbet geliĢimi bildirilmesine rağmen çok 

nadiren görüldüğünden, nöbet durumunda baĢka nedenler araĢtırılmalıdır. Kardiyak 

monitörizasyon ĠV uygulamalarda gereklidir. Ġntravenöz fenitoin uygulanması sonrasında 

geliĢen semptomatik bradikardilerde, atropin ve geçici pacemaker kullanılabilir. Hipotansiyon 

geliĢirse izotonik kristalloidlerin kullanımı uygundur. Fenitoin plazmada yüksek oranda 

proteinlere bağlı olarak bulunduğundan hemodiyalizin klinik yararı yoktur. Fenitoinin uzun 

ve değiĢken emilim süresi nedeniyle ağız yolu ile yüksek doz alım sonrasında tek bir plazma 

ilaç düzeyi ölçümü ile hastanın taburculuğuna karar vermek doğru olmayabilir, tekrarlayan 

ölçümler önerilmektedir. Nöbet, koma, mental durum değiĢikliği veya belirgin ataksi gibi 

ciddi komplikasyonlar geliĢen hastalar ileri tetkik ve tedavi amacıyla hastaneye 

yatırılmalıdır.
22

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi bulunmamaktadır.
22
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VI. D. 2. Karbamazepin ve Okskarbazepin 

Karbamazepin yapı olarak imiprimine benzeyen bir iminostilben türevidir. Ġlk kez 

1974’te ABD’de trigeminal nevralji için kullanıldı. Jeneralize ve parsiyel nöbetlerde ilk 

seçenek olmuĢ, sonradan ağrı sendromlarında ve psikiyatrik hastalıklarda da kullanılmaya 

baĢlandı.
22

 Okskarbazepin karbamazepinin 10-keto türevidir ve bir ön ilaçtır, metaboliti olan 

11-hidroksi karbazepin karbamazepin ile benzer etkilere sahiptir.
23

 

Tedavi dozu: Karbamazepin tedavisi için önerilen günlük en yüksek doz 1.6-2.4 g’dır. 

Etkin plazma konsantrasyonu 4-12 mg/L’dir. Okskarbazepin tedavisi için günlük tedavi dozu 

0.6-1.2 g’dır, en yüksek 2.4 g kullanılması önerilmektedir.
23

 

Toksik dozu: Belirgin toksik etkiler plazma düzeyi 20 mg/L’nin üzerinde olduğunda 

ortaya çıkar. Plazma karbamazepin düzeyi ile zehirlenmenin ciddiyeti arasında kesin iliĢki 

yoktur. Bununla birlikte plazma karbamazepin düzeyi 40 mg/L’nin üzerinde olduğunda koma, 

nöbet, solunum yetmezliği ve kardiyak ileti bozuklukları gibi ciddi komplikasyonların 

görülme sıklığının arttığı bildirildi; 60-80 mg/L’nin üzerinde ise ölümcül olabilmektedir.
19

 

Toksik etki mekanizması: Karbamazepine bağlı zehirlenme bulgularının çoğu SSS 

depresyonuna ve antikolinerjik etkinliğine bağlıdır. Aynı zamanda serebellum ve beyin sapı 

fonksiyonlarını bozar. Yapıca siklik antidepresanlardan imipramine benzemesi nedeniyle akut 

zehirlenmelerde nöbet ve kardiyak iletim bozukluklarına yol açar.
19

 

Okskarbazepin SSS depresanıdır. Toksik epoksi metabolitinin olmaması ve aktif 

metabolitinin daha az olması nedeniyle karbamazepine benzer toksik etkileri göstermez, 

sadece doza bağımlı olarak nefrojenik dilüsyonel hiponatremi yapmasıyla karbamazepine 

benzerlik gösterir.
19

  

Klinik bulgular: Karbamazepin zehirlenmesinde ortaya çıkabilecek klinik belirti ve 

bulgular Tablo 6’da özetlendi.
25
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Tablo 6. Karbamazepin zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular
 

Nörolojik bulgular Kardiyovasküler bulgular Diğer bulgular 

Koma Hipertoni Sinüs taĢikardisi Ġleus 

Nöbet Miyoklonus Atriyoventriküler blok Hipertermi 

Status epileptikus Midriyazis P dalgası kaybı Ġdrar 

retansiyonu Somnolans Diplopi QRS geniĢlemesi Kusma 

Ataksi Nistagmus Dal blokları Hiponatremi 

Ajitasyon Oftalmopleji Bradikardi Hipokalemi 

Diskinezi IĢık refleksinde 

azalma 

Hipotansiyon  

Kore KavĢak kaçak ritmi  

Apne Okülojirik kriz VEVᵇ  

Solunum depresyonu Uygunsuz ADHSSᵃ Ventriküler taĢikardi  

ADHSS: uygunsuz antidiüretik hormon salgılanması sendromu,  VEV: ventriküler erken vuru
 

 

Tanı: Ġlaç alım öyküsü ve karbamazepin kullanırken geliĢen ataksi, stupor, taĢikardi gibi 

klinik bulguların varlığında zehirlenmeden Ģüphelenilmelidir. Karbamazepinin plazma düzeyi 

değiĢken emilim süresi nedeniyle bazal değer saptandıktan sonra düĢüĢe geçene kadar 4-6 

saatte bir tekrar ölçülmelidir. Plazma karbamazepin düzeyi 10 mg/L’nin üzerinde 

saptandığında ataksi ve nistagmus görülür. Plazma düzeyi 40 mg/L’nin üzerinde ise koma, 

solunum baskılanması ve nöbet gibi ciddi zehirlenme bulguları görülür. Ancak klinik 

bulguların ciddiyeti ile plazma ilaç düzeyi arasında zayıf iliĢki vardır.
26

 

Tedavi: Yüksek doz alımlarda enterohepatik dolaĢımı azaltması nedeniyle tekrarlayan 

doz aktif kömür uygulaması önerilmektedir.
27,28

 QRS ve QT anormallikleri için ise kardiyak 

monitörizasyon önerilmektedir. Yeterli klinik çalıĢma olmamakla birlikte, QRS süresi 100 

ms’nin üzerinde saptandığında sodyum bikarbonat verilmelidir.
19

 Karbamazepinin tetiklediği 

nöbetlerde benzodiyazepinler etkilidir. Lipofilik olduğundan hemodiyalizin tedavi etkinliği 

sınırlıdır.
23 

Ancak yüksek doz alımlarda etkin olduğu bildirildi.
29,30 

Hemoperfüzyon 

karbamazepin ve epoksi metabolitlerinin yarılanma ömrünü azaltarak klinik iyileĢme sağlar.
22

  

Antidot tedavisi: Spesifik antidot tedavisi yoktur. Antikolinerjik zehirlenme bulguları 

için fizostigmin önerilmemektedir.
22

 



17 
 

VI. D. 3. Valproik Asid 

Valproik asid nöbet tedavisinde kullanılan geniĢ spektrumlu bir antikonvülzandır. 

Elektriksel olarak uyarılabilen hücrelerin fonksiyonları ve nörotransmitterler üzerinden 

etkisini gösterir. γ-aminobütirik asit (GABA)  konsantrasyonunu artırır,  γ-hidroksibütirat 

salınımını azaltır ve N-metil-d-aspartat (NMDA) reseptörlerini bloke ederek etki eder.
19

 

Tedavi dozu: Etkin plazma düzeyinin 50-100 mg/L olması için önerilen günlük dozu 

1.2-1.5 g ve önerilen günlük en yüksek doz 60 mg/kg’dır.
23

 

Toksik dozu: 200 mg/kg’ın üzerindeki akut alımlarda belirgin SSS baskılanması görülür. 

Özellikle 150 mg/L üzerindeki plazma düzeylerinde yan etkiler görülmeye baĢlar ve 800 

mg/L üzerinde koma meydana gelebilir.
22

 

Toksik etki mekanizması: Ġnhibitör nörotransmitter olan GABA düzeyini arttırır ve 

sodyum kanal blokajı yapar. Mitokondriyal beta-oksidasyon ve üre siklusunu bozarak 

hiperammonemi, hepatotoksisite, metabolik bozukluk, pankreatit, serebral ödem ve kemik 

iliği baskılanması yapabilir. Bu etkilerin bir bölümü karnitin eksikliği ile iliĢkilidir.
19

 

Klinik bulgular: Mortalite ve morbidite, hipoksi ve dirençli hipotansiyon ile direkt 

iliĢkilidir. Valproik asid zehirlenmesinde ortaya çıkabilecek klinik belirti ve bulgular Tablo 

7’de özetlendi.
19

   

Tablo 7. Valproik asid zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular
 

Zehirlenme tipi- 

Sistem 
Belirti ve bulgular 

SSS bulguları SSS baskılanması (sersemlikten komaya), paradoksal nöbet (epilepsi 

hastalarında) 

KVS bulguları Hipotansiyon, taĢikardi, QT mesafesinde uzama, kardiyopulmoner 

arest (ciddi alımlarda) 

GĠS bulguları Bulantı, kusma, hepatotoksisite 

Metabolik 

bozukluklar 

Amonyak ve laktat yüksekliği, hipokalsemi, hipernatremi, artmıĢ 

anyon açıklı metabolik asidoz (plazma düzeyi>1000 mg/L) 

Geç dönemde (ciddi 

alımlarda) 

Optik sinir atrofisi, serebral ödem, kardiyak kaynaklı olmayan akciğer 

ödemi, anüri, hemorajik pankreatit 
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Tanı: Alım öyküsü ve hastada SSS baskılanması bulguları ile metabolik bozukluklar 

bulunduğunda zehirlenme düĢünülmelidir. Valproik asid zehirlenmesi düĢünülen her olguda 

bazal plazma düzeyine bakılmalıdır. Kontrollü salıveren formlarında pik plazma düzeyine geç 

ulaĢabileceğinden tekrarlanan plazma düzeyi ölçümleri yararlı olabilir. Plazma düzeyleri 

zehirlenme bulguları veya nöbet kontrolü ile doğru orantılı değildir. Bilinç bozukluğu olan 

hastalarda amonyak, glukoz, elektrolit, kan gazı, transaminazlar, bilirübinler, pıhtılaĢma 

testleri, lipaz, amilaz, plazma osmolalitesi ve osmolar açık ölçülmelidir, elektrokardiyogram 

(EKG) çekilmelidir ve tam kan sayımı yapılmalıdır. Ġdrarda yalancı keton pozitifliği 

yapabilir.
19

  

Tedavi: Tedavide tek doz aktif kömür çoğu hastada yeterli olmaktadır. Enterik kaplı ve 

yavaĢ salıveren formlarda tekrarlayan doz aktif kömür önerilmektedir. Tüm barsak 

irrigasyonu kontrollü salıveren formların alımından birkaç saat sonra gelenlerde 

uygulanabilir.
19

 Yüksek doz naloksonun valproik asidin neden olduğu SSS depresyonunu geri 

çevirmede faydalı olduğunu gösteren yayınlar vardır.
31,32 

Nalokson valproik asidin neden 

olduğu endojen opioidlerin etkisini geri çevirerek etki eder. Ancak valproik asidin farklı etki 

mekanizmalarının varlığı nedeniyle nalokson komadaki hastaların yönetiminde çok yararlı 

değildir. Akut valproik asid zehirlenmesinde verilen L-karnitin beta oksidasyon ile valproik 

asid metabolizmasını arttırarak komanın düzelmesini hızlandırır, karaciğer yetmezliğini önler 

ve mitokondriyal metabolik anormallikleri düzeltir. Hemodiyaliz zehirlenen hastada 

eliminasyon yarı ömrünü yaklaĢık olarak 4-10 kat azaltır. Ayrıca metabolik bozuklukları 

düzeltir, amonyak ve valproik asid metabolitlerini uzaklaĢtırır ve serbest karnitin düzeylerini 

arttırır. Plazma düzeyi 850 mg/L’nin üzerinde ise hemodiyaliz düĢünülmelidir. 

Hemoperfüzyonun da hemodiyaliz ile benzer etkinlikte olduğu bildirildi.
19

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidotu yoktur. Kronik kullanımda ortaya çıkabilen 

zehirlenme bulguları için L-karnitinin etkili olduğu bildirildi.
33

 

VI. D. 4. Fenobarbital ve Türevleri 

Barbitüratların hepsi yeterli dozda verildiklerinde antikonvülzan etki yaparlar. 

Bunlardan antikonvülzan olarak sadece uzun etki süreli olan fenobarbital, mefobarbital, 

metarbital ve primidon kullanılır. Fenobarbital halen kullanılan antikonvülzan ilaçların en 

eskisidir. Barbitüratların ana etki mekanizması sinir sistemi ve kas-iskelet sistemini 

baskılamaktır. Santral sinir sisteminde birincil baskılayıcı nörotransmitter olan GABA’nın 
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postsinaptik membran reseptöründe etkisini arttırarak bu etkiyi oluĢturur. Barbitüratlar baskın 

uyarıcı nörotransmitter olan glutamatın etkinliğini baskılar, voltaj bağımlı kalsiyum 

kanallarını da etkiler ve aynı zamanda presinaptik uçtaki kalsiyum bağımlı uyarıcı 

nörotransmitterlerin salınımını baskılar.
23

 

Tedavi dozu: Fenobarbital epilepsi tedavisinde günde ağız yoluyla 150-250 mg dozunda 

bir kez, çocuklarda günde 4-6 mg/kg dozunda verilir. Bebeklerde febril konvülziyonları 

önlemek veya tedavi etmek için yüksek dozda (8 mg/kg) kullanılabilir, bu durumda 

süpozituvar Ģeklinde rektal uygulanabilir.
23

 Etkin plazma düzeyi 20-40 mg/L’dir. 

Toksik dozu: Fenobarbital 30 mg/L’nin üzerindeki plazma düzeylerinde toksik etki 

göstermeye baĢlar. Ölümcül dozu kesin bilinmemekle birlikte toleransı düĢük olan bir hastada 

bir seferde hipnotik dozun 10 katı (hipnotik dozu=100-320 mg) kadar yüksek doz alımda 

ciddi zehirlenme geliĢebilir.
34

 

Toksik etki mekanizması: Terapötik düzeylerin üzerindeki seviyelerde voltaj bağımlı 

sodyum ve potasyum kanallarını da etkileyerek zehirlenme bulgularına yol açar. Yüksek 

dozlarda hem kardiyak kasılabilirliği hem de santral sempatik tonusu baskılayarak 

hipotansiyona neden olur. Kalsiyum kanallarının blokajı barbitürat zehirlenmesinde görülen 

kardiyak kasılabilirlik bozukluğuyla sonuçlanır. Toksik etkileri benzodiyazepin ve alkol ile 

birlikte alındığında artabilir.
23

 

Klinik bulgular: Hafif ve orta dereceli zehirlenmeler alkol ve diğer sedatif-hipnotik ilaç 

zehirlenmelerine benzerlik gösterir. Fenobarbital zehirlenmesinde ortaya çıkabilecek klinik 

belirti ve bulgular Tablo 8’de özetlendi.
19

 

Tablo 8. Fenobarbital zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular 

Zehirlenme tipi-Sistem Belirti ve bulgular 

SSS  Sersemlik, disinhibisyon, geveleyerek konuĢma, konfüzyon 

 Ciddi zehirlenmelerde stupor, koma, derin tendon ve kornea 

reflekslerinin kaybı 

KVS  Hipotansiyon, solunum sıkıntısı 

Metabolik bozukluklar Hipotermi 
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Tanı: SSS depresyonu bulgularıyla baĢvuran, epilepsi öyküsü bulunan ya da 

antikonvülzan ilaç alım öyküsü olan hastalarda barbitürat zehirlenmesinden Ģüphelenilmelidir. 

Barbitürat zehirlenmelerinde büllöz deri lezyonları görülebilir, ancak spesifik değildir; diğer 

koma nedenleri araĢtırılmalıdır. 60-80 mg/L’nin üzerindeki plazma düzeylerinde koma, 150-

200 mg/L’nin üzerinde ise ciddi hipotansiyon görülebilir. Barbitüratlar idrar toksikolojik 

tarama testlerinde kolaylıkla saptanabilir.
23

 

Tedavi: Ġlk hedef havayolu güvenliğinin sağlanması ve solunumun desteklenmesidir. 

Solunumsal ve kardiyovasküler fonksiyonlar düzeltildikten sonra ilaç atılımının arttırılması 

için seçenekler değerlendirilmelidir. Ciddi barbitürat aĢırı alımlarında sıklıkla entübasyon ve 

mekanik ventilasyon gerekli ve önceliklidir. Barbitürat zehirlenmeleri kardiyak debi ve 

vasküler tonusu azaltarak hipotansiyonla sonuçlanır. Kalp yetmezliği yoksa dolaĢımın 

desteklenmesi için sıvı yüklenmelidir. Sıvı resüsitasyonuna yanıtsız hipotansiyonda 

vazopressörler kullanılmalıdır. Hipotermi durumunda geri ısıtma yöntemleri uygulanmalıdır. 

Zorlu diürez önerilmemektedir. Ġdrar alkalinizasyonunun fenobarbital ve primidonun atılımını 

arttırdığı gösterildi, ancak tekrarlayan doz aktif kömür kadar etkin olmadığı belirtildi. 

Hemodiyaliz ve hemoperfüzyon yoğun destek tedaviye yanıt vermeyen hastalarda 

kullanılabilir, fenobarbital dıĢındaki barbitüratlar için yararlı değildir. Neonatal fenobarbital 

zehirlenmelerinde kan değiĢiminin yararı bildirildi.
19

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22

 

Primidon 

Fenobarbitalin üre karbonu üzerindeki oksijenin yerine iki hidrojen girmesiyle oluĢan 

dezoksi türevidir. Vücutta büyük bir kısmı fenobarbitale dönüĢür ve 4-5 günlük tedaviden 

sonra kandaki fenobarbital düzeyi tedavi dozunda fenobarbital verilen hastalardakine yaklaĢık 

olarak eĢittir. Primidonun diğer bir metaboliti olan feniletilmalonamid de antikonvülzan 

etkinlik gösterir. Fenobarbitale dönüĢmemiĢ ana bileĢiğin de güçlü antikonvülzan etkinliği 

vardır.
23

 

Tedavi dozu: Primidon fenobarbitalin kullanıldığı epilepsi tiplerinde onun yerine veya 

onunla ya da fenitoin ile birlikte kullanılabilir. Primidon eriĢkinlerde günde 750-1500 mg 

dozunda uygulanır. Çocuklarda günlük dozu 10-20 mg/kg’dır.
23

 

Klinik bulgular: Yan etkileri fenobarbitalin oluĢturduğu klinik belirti ve bulgulara 

benzemektedir. Tedavinin baĢlangıcında fenobarbitale göre daha fazla sedasyon ve baĢ 
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dönmesi yapar. Bu nedenle daha önce barbitürat almamıĢ hastalarda bu ilaç kullanılmaya 

baĢlandığında günde 50-100 mg gibi ufak dozlarda ve yatarken verilir, sonra günlük doz 2-3 

günde bir arttırılır. Böylece adı geçen yan etkilere tolerans geliĢmesi sağlanır.
23

 

VI. D. 5. Etosüksimid 

Etosüksimid absans tipi epilepsiden baĢka atipik absans, atonik ve miyoklonik 

nöbetlerde ve fenitoin veya fenobarbital ile yeterli derecede kontrol altına alınamayan 

jeneralize tonik-klonik epilepsi hastalarında bu ilaçlarla birlikte kullanılır ve onların 

etkinliğini artırır. Diğer epilepsi türlerine karĢı etkinlik göstermez.
23

 Talamustaki T-tipi 

kalsiyum kanallarını baskılayarak etki eder. Aktif metaboliti olan trimetadion da absans 

nöbetlerde benzer etkinlikte olup ilaç olarak kullanılmaktadır.
35

 

Tedavi dozu: Günlük dozu 750-2000 mg’dır. Bu doz ikiye bölünerek verilir. Çocuklarda 

dozu 15-35 mg/kg’dır. Tedaviye düĢük dozlarla baĢlanması ve nöbetler önlenene kadar veya 

toksik etki oluĢana kadar haftada bir dozun uygun miktarlarda arttırılması tavsiye edilir.
23

 

Etkin plazma düzeyi 40-100 μg/mL’dir.
36

 

Toksik dozu: Toksik dozu kesin olarak bilinmemektedir. Zehirlenme bulgularının 

plazma düzeyi ile iliĢkisi zayıftır. 150 μg/mL düzeyinde genellikle zehirlenme bulgusu 

görülmediği bildirildi.
36

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 

Klinik bulgular: Etosüksimid zehirlenmesinde ortaya çıkabilecek klinik belirti ve 

bulgular Tablo 9’da özetlendi.
23

 

Tablo 9. Etosüksimid zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular 

Etkilenen Sistem Belirti ve bulgular 

SSS  Genellikle psiĢik belirtiler, uyuĢukluk, letarji, öfori, baĢ ağrısı, 

fotofobi, baĢ dönmesi, Parkinson sendromu bulguları, toksik psikoz 

GĠS  Bulantı, kusma, iĢtahsızlık 

Dermatolojik Basit ürtikerden Steven-Johnson sendromuna kadar değiĢen derecede 

cilt bulguları 

 

Tanı: Ġlaç alım öyküsü olan ve Tablo 9’da belirtilen klinik bulgularla acil servise 

baĢvuran hastalarda etosüksimid zehirlenmesinden Ģüphelenilmelidir. 
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Tedavi: Destek tedavi ve GĠS dekontaminasyonu önerilir.
23

  

Antidot tedavisi: Spesifik antidot tedavisi yoktur.
22

 

VI. D. 6. Felbamat  

Yeni kuĢak antikonvülzan ilaçların ilkidir. NMDA reseptörlerini ve voltaj bağımlı 

kalsiyum kanallarını bloke eder, ayrıca sodyum kanallarının iletimini düzenler, fakat GABA 

reseptörleri üzerine etkisizdir.
37,38 

Karaciğer yetmezliği ve aplastik anemi yan etkileri 

nedeniyle tedavide kullanımı sınırlıdır.
23 

Tedavi dozu: Önerilen baĢlangıç dozu üç ya da dört bölünmüĢ dozda toplam 1200 

mg/gün’dür. Haftalık 600 mg artıĢla en yüksek 2400-3600 mg/gün dozuna çıkılması 

önerilir.
23

 Etkin plazma düzeyi 30-60 mg/L’dir.
20

 

Toksik dozu: Toksik dozu bilinmemekle birlikte bazı yayınlarda intihar amacıyla 12 saat 

boyunca toplam 12 g alan bir olguda yalnızca ılımlı GĠS bulguları ve 100 /dak kalp hızı 

görüldüğü; yaklaĢık olarak 36 g almıĢ olabileceği düĢünülen 44 yaĢında erkek olguda, günler 

içinde düzelen yaygın motor güçsüzlük, ataksi ve nistagmus geliĢtiği; yüksek doz felbamat 

(18 g) ve beraberinde valproik asid (12-25 g) alan 20 yaĢında kadın olguda akut böbrek 

yetmezliği ve belirgin kristalüri geliĢtiği bildirildi.
36

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 

Klinik bulgular: AĢırı alımda bulgular genellikle hafiftir. Fakat yüksek doz alımlarda 

felbamat böbrekte kristalize olabilir; kristalüriye, hematüriye ve akut böbrek yetmezliğine yol 

açabilir.
37,38

 

Tanı: Ġlaç alım öyküsü olan olgularda Ģüphelenilmelidir. 

Tedavi: ĠV sıvı ve destek tedavisine iyi yanıt verdiği bildirildi.
19

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22

 

VI. D. 7. Gabapentin 

Kan-beyin engelini geçmesini kolaylaĢtırmak için lipofilik sikloheksil halkası 

bağlanmıĢ bir GABA analoğudur. Antikonvülzan etki mekanizması tam olarak 

aydınlatılamadı. Nöron membranında GABA-A reseptörü-klorür kanalı kompleksine 

bağlanmadığı bilinmektedir, henüz niteliği belirlenmemiĢ bir membran proteinine bağlanarak 

etki ettiği düĢünülmektedir. Diğer ilaçlara yeterli yanıt vermeyen, sekonder olarak jeneralize 
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olan ya da olmayan kısmi epilepsiye karĢı diğer ilaçlara yardımcı olarak kullanılır. Epilepsiye 

karĢı tek baĢına kullanılmaz.
23

 Ayrıca postherpetik nevralji, ağrılı diyabetik nöropati, 

trigeminal nevralji ve nöropatik ağrı sendromlarında kullanılır.
16

 

Tedavi dozu: Epilepside tedavi dozu olarak eriĢkinlere ilk gün bir kez 300 mg, ikinci 

gün iki kez 300 mg, üçüncü gün üç kez 300 mg verilir ve sonra günlük toplam doz alınan 

yanıta göre 300 mg/gün arttırılarak 2,4 g’a kadar yükseltilebilir. Olağan idame dozu 0,9-1,2 

g’dır.
23

 Etkin plazma düzeyi 2-20 mg/L’dir.
20

 

Toksik dozu: Toksik dozu kesin olarak bilinmemektedir. YaklaĢık 54 g gabapentin içen 

61 yaĢında bir kadın olguda (kan düzeyi=104.5 μg/mL) ağrıya yanıtlı bilinç bozukluğu, 

hipotansiyon ve entübasyon gerekliliği bildirildi. Gabapentin zehirlenmelerini inceleyen 

gözlemsel bir çalıĢmada 50 mg ile 35 g arasındaki dozlarda hafif zehirlenme saptandığı 

bildirildi.
36

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 

Klinik bulgular: Akut gabapentin zehirlenmelerinde sedasyon, ataksi, hareket 

bozuklukları ve GĠS irritasyon bulguları bildirildi.
39,40 

Yirmi olgudan oluĢan bir seride 

gabapentin yüksek doz alımı sonrasında letarji, ataksi ve gastrointestinal bulgular 

gözlemlendiği bildirildi.
41

 

Tanı: Ġlaç alım öyküsü olanlarda Ģüphelenilmelidir. 

Tedavi: Destek tedavi ve uygun GĠS dekontaminasyon önerilmektedir.
19

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22

 

VI. D. 8. Pregabalin 

GABA analoğu olan pregabalinin analjezik, antikonvülzan ve anksiyolitik etkileri 

vardır. Gabapentinin ön ilacıdır. Zayıf antikonvülzandır ve epilepsi tedavisinde nadiren tek 

ilaç olarak kullanılır.
19

 

Tedavi dozu: Epilepside eriĢkinlere baĢlangıçta ağız yoluyla günde iki kez 25 mg verilir, 

günlük doz bir haftalık aralarla günde 300 gerekirse 600 mg’a kadar arttırılabilir.
23

 

Toksik dozu: Toksik dozu kesin olarak bilinmemektedir. Günlük 600 mg alımda (tedavi 

dozu) zehirlenme geliĢebildiği bildirildi.
19

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 
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Klinik bulgular: Pregabalin aĢırı alımıyla ilgili bildirimler sınırlıdır. Bilinç düzeyinde 

bozukluk ana bulgudur. Pregabalin zehirlenmesi gabapentine benzer Ģekilde son dönem 

böbrek yetmezlikli hastalarda bildirildi, hemodiyalizle düzeldiği belirtildi.
42

 

Tanı: Ġlaç alım öyküsü olanlarda Ģüphelenilmelidir. 

Tedavi: Destek tedavi ve uygun GĠS dekontaminasyonu önerilmektedir. Pregabalin, 

hemodiyaliz ile plazmadan etkin olarak uzaklaĢtırılır (4 saat hemodiyaliz ile %50’si).
43,44

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22

 

VI. D. 9. Lamotrijin 

Feniltriazin türevi folik asit antimetabolitidir. Fenitoin gibi nöronların voltaja bağımlı 

hızlı sodyum kanallarını inhibe eder. Böylece hızlı deĢarj yapan nöronların membranını 

stabilize ederek deĢarjları durdurur. 

Tedavi dozu: Tedavi edici dozu günlük 100-200 mg’dır.
23

 Etkin plazma düzeyi                          

2,5-15 mg/L’dir.
26

 

Toksik dozu: Kan düzeyi 18 mg/L’yi aĢarsa potansiyel toksik etkileri ortaya çıkar.
26

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 

Klinik belirti ve bulgular: Lamotrijin zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve 

bulgular Tablo 10’da özetlendi.
19,22

 

Tablo 10. Lamotrijin zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular 

Zehirlenme tipi 

Etkilenen Sistem 
Belirti ve bulgular 

SSS  Ataksi, nistagmus, bilinç bulanıklığı, koma, nöbetlerde artma, status 

epileptikus 

KVS Ġntraventriküler ileti bozuklukları, QRS uzaması 

Solunum Sistemi Solunum baskılanması 

Kronik aĢırı 

alımlarda 

Çoğul organ etkilenmelerine ek olarak döküntüler, rabdomiyoliz, 

hepatik aminotransferazlarda ve plazma fosfokinazında artıĢ 

 

Tanı: Ġlaç alım öyküsü olan hastalarda akla gelmelidir.  
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Tedavi: Destek tedavi ve uygun GĠS dekontaminasyonu önerilmektedir. Aktif kömürün 

etkinliği bilinmemektedir. Lamotrijinin hemodiyaliz ile uzaklaĢtırılma oranı düĢük olduğu 

için hemodiyalizin yararı kısıtlıdır (6 saat hemodiyaliz ile %20). Lamotrijine bağlı nöbetler 

benzodiyazepinlerle tedavi edilir.
19

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22

 

VI. D. 10. Levetirasetam 

Tüm inatçı epilepsilerde kullanımı önerilmektedir. Etki mekanizması tam olarak 

anlaĢılamamıĢ olmasına rağmen N-tip kalsiyum kanallarını bloke ettiği bilinmektedir.
19

  

Tedavi dozu: Günde 1 g ile baĢlanıp 2-4 haftada bir 1 g arttırılarak 3 g/gün dozunda 

kullanılabilir. Etkin plazma düzeyi 12-46 mg/L’dir.
19

  

Toksik dozu: Toksik dozu kesin olarak bilinmemektedir. YaklaĢık olarak 30 g 

levetirasetam alan 38 yaĢında kadın olguda havayolu korunması ve mekanik ventilasyon 

gerekliliği olduğu bildirildi (24 saat içinde sekelsiz iyileĢmiĢ). Klinik çalıĢmaları sırasında 6 

g/gün dozunda uygulandığında sadece sersemlik geliĢtiği bildirildi.
36

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 

Klinik bulgular: AĢırı alımında letarji, koma ve solunum yetmezliği bildirildi. 

Nistagmus beklenen bir bulgu değildir. Bulgular 24 saate kadar devam eder.
45

 

Tanı: Ġlaç alımı öyküsü ile baĢvuran ve bilinç değiĢikliği olan hastalarda 

Ģüphelenilmelidir.  

Tedavi: Aktif kömür ve destek tedavi önerilmektedir.
19

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22

 

VI. D. 11. Tiagabin 

Presinaptik GABA geri alımını engelleyerek etki gösterir. Fokal ve ikincil jeneralize 

nöbetlerde yardımcı tedavi amaçlı kullanılır. Aynı zamanda birçok psikiyatrik hastalık 

tedavisinde de kullanılır.
19

  

Tedavi dozu: BaĢlangıçta düĢük dozda verilir ve dozu giderek arttırılır. Enzim 

indükleyen ilaçlarla birlikte verildiğinde olağan idame dozu günde 30-45 mg, enzim 

indüklemeyen ilaçlarla 15-30 mg’dır.  Etkin plazma düzeyi 5-70 ng/mL’dir.
19
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Toksik dozu: Toksik dozu kesin olarak bilinmemektedir. Plazma düzeyi 530 ng/mL olan 

önceden sağlıklı bir çocuk olguda nöbet geliĢtiği bildirildi.
46

 Status epileptikus ile baĢvuran 

bir olguda plazma düzeyi 1870 ng/mL saptanmıĢ ve akut tiagabin zehirlenmesi 

düĢünülmüĢtür.
47 

Toksik etki mekanizması: Akut tiagabin zehirlenmesinde oluĢan nöbetlerin talamustaki 

presinaptik GABA-B reseptörlerinin stimülasyonuna bağlı olduğu gösterildi.
48

 

 Klinik bulgular: AĢırı alımlarda letarji, fasiyal miyoklonus, nistagmus ve kasılmalara 

neden olabilir. Kan düzeyi çok yüksek olanlarda nöbet ve status epileptikus görülebilir.
46,47,49

 

Tanı: Ġlaç alımı öyküsü ile baĢvuran ve bilinç değiĢikliği olan hastalarda 

Ģüphelenilmelidir. 

Tedavi: Aktif kömür ve destek tedavi önerilmektedir. Nöbet geçirenlerde 

benzodiyazepin, dirençli status epileptikusta barbitürat kullanılmalıdır. Hemodiyaliz ve 

hemoperfüzyon kullanımı ile ilgili veri yoktur.
26

 

VI. D. 12. Topiramat 

EriĢkinde yeni baĢlamıĢ parsiyel nöbetlerde yardımcı tedavi olarak kullanılan 

monosakkaridlerin yerine geçebilen bir sülfamattır. Aynı zamanda infant ve çocuklardaki 

inatçı nöbetlerde, infantil spazmda ve migren profilaksisinde kullanılır. Etki mekanizması 

açık olmamakla birlikte sodyum kanallarını bloke eder, GABA etkinliğini arttırır ve 

glutamatın uyarıcı reseptörleri aktive etmesini azaltır. Topiramatın sülfamat kısmı zayıf 

karbonik anhidraz inhibitörüdür.
23

 

Tedavi dozu: Etkin plazma düzeyi 4-30 mg/L’dir.
26

 

Toksik dozu: Toksik dozu kesin olarak bilinmemektedir. Alım miktarı 31.3 mg/kg olan 

38 yaĢında erkek olguda yalnızca destek tedavi ile tamamen düzelen jeneralize tonik-klonik 

nöbetler, derin koma, bradikinezi, bradifazi ve vertigo bildirildi. Yüksek miktarda alım 

(toplam 24 g, 350 mg/kg) sonrasında taĢikardi, hipotansiyon, SSS depresyonu ve jeneralize 

tonik-klonik nöbetler ile baĢvuran 49 yaĢında erkek olgunun 2 gün içinde destek tedavi ile 

düzeldiği bildirildi.
36

 

Toksik etki mekanizması: Renal kortikal karbonik anhidraz enziminin inhibisyonu ile 

anyon açığı olmayan metabolik asidoz yapabilir. 
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Klinik bulgular: Topiramat zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular Tablo 

11’de özetlendi.
19,26

 

Tablo 11. Topiramat zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular 

Etkilenen sistem Belirti ve bulgular 

SSS Ajitasyon, uykuya eğilim, letarji, koma, nöbet, status 

epileptikus, vertigo, ataksi, nistagmus, midriyazis, miyoklonus 

Metabolik bozukluklar Anyon açığı olmayan metabolik asidoz ile birlikte 

hipokalemi, hiperkloremi 

 

Tanı: Ġlaç alımı öyküsü ile baĢvuran olgularda Ģüphelenilmelidir. Biyokimyasal tetkikler 

ve kan gazı ile hiperkloremi, hipokalemi ve metabolik asidoz açısından değerlendirilmelidir. 

Tedavi: Aktif kömür ve destek tedavi önerilmektedir. ġiddetli hiperkloremik metabolik 

asidoz durumunda sodyum bikarbonat tedavide kullanılabilir. Plazma topiramat düzeyi 

hemodiyaliz ile 4-6 kat daha hızlı düĢürülebilir. Böbrek yetmezliği, standart tedaviye yanıt 

vermeyen nörolojik defisiti ve elektrolit bozukluğu olan hastalara hemodiyaliz 

uygulanmalıdır.
26

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22

 

VI. D. 13. Vigabatrin 

Yapıca GABA’ya benzeyen sentetik bir ilaçtır (gama-vinil-GABA). GABA’yı inaktive 

eden GABA transaminazı geri dönüĢümsüz biçimde baskılayarak GABAerjik aĢırımı 

güçlendirir.
23

  

Tedavi dozu: Etkinliği ile serum konsantrasyonları arasında direk iliĢki olmadığı 

bildirildi.
36

 Etkin plazma düzeyi 0.8-36 mg/L’dir.
20

 

Toksik dozu: Toksik dozu kesin olarak bilinmemektedir. Toplam 60 g alan 25 yaĢında 

kadın olguda ciddi deliryum geliĢtiği bildirildi.
36

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 

 Klinik bulgular: Vigabatrin zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular 

Tablo 12’de özetlendi.
26
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Tablo12. Vigabatrin zehirlenmesinde görülebilen klinik belirti ve bulgular 

Zehirlenme tipi Belirti ve bulgular 

Akut zehirlenme Ajitasyon, koma ve uzamıĢ psikoz 

Kronik zehirlenme Geçici depresyon ve psikoz, baĢ dönmesi ve tremor 

 

Tanı: Ġlaç alımı öyküsü ile baĢvuran hastalarda düĢünülmelidir. 

Tedavi: Destek tedavi önerilir. Ciddi ajitasyonlar ĠV benzodiyazepinlerle tedavi edilir.
19

 

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur. 

VI. D. 14. Zonisamid 

Sülfonamid türevi bir antikonvülzandır. Sodyum kanallarını ve T-tipi kalsiyum 

kanallarını bloke eder.  

Tedavi dozu: Etkin plazma düzeyi 10-20 mg/L’dir.
50

 

Toksik dozu: Toksik dozuyla ilgili veriler sınırlıdır, tek bir olguda 44 mg/L plazma 

konsantrasyonunda (az miktarda artıĢla) status epileptikus, koma ve ölüm bildirildi.
51

 

Zehirlenmeye bağlı klinik bulgular plazma düzeyi 40 mg/L’yi aĢtığında ortaya çıkar.
52

 

Toksik etki mekanizması: Tam olarak bilinmemektedir. 

 Klinik bulgular: AĢırı alımında uykuya eğilim, koma, bradikardi, hipotansiyon, 

disritmi, solunum depresyonu, status epileptikus, ölüm bildirildi.
22

 

Tanı: Ġlaç alımı ile baĢvuran hastalarda Ģüphelenilmelidir. 

Tedavi: Destek tedavi önerilmektedir. Aktif kömürün ilacın daha fazla emilmesine 

engel olabileceği bildirildi. Belirgin solunum yetmezliğinde entübasyon gerekebilir.  

Antidot tedavisi: Spesifik bir antidot tedavisi yoktur.
22
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VII. GEREÇ ve YÖNTEM 

VII. A.  AraĢtırmanın Tipi 

Kesitsel ve tanımlayıcı bir çalıĢmadır. 

VII. B.  ÇalıĢmaya Alınma ve DıĢlanma Kriterleri 

ÇalıĢmamızda 01.01.2000 ile 31.12.2010 tarihleri arasında antikonvülzan ilaçlara maruz 

kalım nedeniyle Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġlaç ve Zehir DanıĢma Merkezi 

(DEÜTF ZDM)’ne telefonla bildirilen olgular araĢtırıldı. Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi 

(DEÜH) Acil Servisine baĢvuran ve tedavi amacıyla antikonvülzan ilaçları kullanırken 

ilaçlara bağlı zehirlenme bulguları ortaya çıkan ya da plazma ilaç düzeyi yüksek saptanan 

olgular ile intihar amacıyla tek baĢına ya da baĢka ilaç ve toksik maddelerle birlikte 

antikonvülzan ilaç alan olguların çalıĢmaya alınması planlandı. Bu amaçla DEÜTF ZDM veri 

tabanından DEÜH’nden yapılan bildirimler bulundu. Bu bildirimler arasından antikonvülzan 

ilaç kodları kullanılarak bu ilaçlara maruz kalan olgular seçildi. Antikonvülzanlara maruz 

kalan olguların bilgilerine hastane arĢiv dosyalarından ve/veya hastane biliĢim yönetim 

sisteminin (HBYS) elektronik dosya sisteminden ulaĢıldı. ZDM veritabanında ve dosya 

arĢivinde bilgilerine ulaĢılamayan olgular ile 18 yaĢ ve altında olan olgular çalıĢma dıĢında 

bırakıldı. 

VII. C. Verilerin Kaydı 

DEÜTF ZDM’ne danıĢılan tüm antikonvülzanlara maruz kalımlar için eĢ zamanlı olarak 

birer adet zehirlenme formu dolduruldu (Ek.1). Daha sonra formlardaki veriler Microsoft 

Access 2000 (9.0.2812, written by Sedat Capar, 2001) bilgisayar programına kaydedildi. Bu 

veritabanı kullanılarak belirlenen çalıĢmaya alınacak olgular için, çalıĢmaya özel hazırlanan 

“Antikonvülzan Ġlaç Maruz Kalım Formu” dolduruldu (Ek.2). ÇalıĢmaya alınan olguların 

baĢvuru tarihleri (gün, ay, yıl), demografik özellikleri (yaĢ, cinsiyet), zehirlenme bilgileri 

(zehirlenme tipi, zehirlenme nedeni, zehirlenmeden sonra geçen zaman, alınan ilaç, ilaç alım 

yolları), klinik belirti ve bulguları, ilaçların plazma düzeyleri, yapılan tetkik sonuçları (EKG, 

laboratuar bulguları), tedavi bilgileri (önerilen ve uygulanan tedavi yöntemleri) ve sonuç 

bilgileri (klinik gidiĢ, klinik sonlanım ve hastanede kalıĢ süresi) değerlendirildi.  
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ġekil 1. Olgu akıĢ Ģeması 

 

 

 

 

DEÜTF ZDM’ye yapılan 

tüm bildirimler 

DEÜH dıĢından yapılan 

bildirimler çalıĢma dıĢı 

bırakıldı 

DEÜH’nden yapılan bildirimler 

DEÜH’nin diğer 

birimlerinden yapılan 

bildirimler çalıĢma dıĢı 

bırakıldı 

DEÜH’nden yapılan diğer 

ilaç zehirlenmesi 

bildirimleri çalıĢma dıĢı 

bırakıldı 

DEÜH’nden yapılan antikonvülzan 

ilaç zehirlenmesi bildirimleri                 

01.01.2000 ile 31.12.2011 

arasında yapılan bildirimler 

(n=110) 

Bildirimlerden dosya bilgilerine 

tam olarak ulaĢılabilen 

benzodiyazepin dıĢı antikonvülzan 

alımlarının arĢiv incelemesi                                              

(n=77) 

Dosyasında zehirlenme 

verileri eksik olan 

olgular çalıĢma dıĢı 

bırakıldı (n=9) 

Dosya bilgilerine 

ulaĢılamayan olgular 

çalıĢma dıĢı bırakıldı 

(n=24) 
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VII. D. Zehirlenmelerde Klinik Bulguların Derecelendirilmesi 

ÇalıĢmaya alınan olguların baĢvuru sırasındaki klinik bulguları, belirti yok (0), hafif (1), 

orta (2) ve ağır (3) olarak derecelendirildi (Tablo 13).
53

 

Tablo 13. Klinik bulguların derecelendirilmesi 

 

ORGAN/SĠSTEM 

HAFĠF ORTA AĞIR 

Ilımlı, geçici ve kendiliğinden 

düzelen bulgular 
Belirgin veya sürekli bulgular 

Ağır veya yaĢamı tehdit edici 

bulgular 

Gastrointestinal 

sistem 

Kusma, ishal, ağrı 

Ağızda minimal ülserasyon 

1.derece yanık, irritasyon, 

Endoskopi: Eritem, ödem 

Sürekli kusma, ishal, ağrı, ileus 

Kritik lokalizasyonda birinci 

veya kısıtlı bölgede 2. veya 3. 

derecede yanık 

Disfaji, 

Endoskopi: Ülseratif 

transmukozal lezyonlar 

Masif hemoraji, perforasyon 

Çok yaygın 2. ve 3. derece 

yanıklar,  Ağır disfaji, 

Endoskopi: Ülseratif 

transmukozal lezyonlar, 

perforasyon, dairesel lezyonlar 

Solunum sistemi 

Ġrritasyon, öksürük, ılımlı 

dispne ve bronkospazm 

PAAG: Normal veya minör 

anomali 

UzamıĢ öksürük, bronkospazm, 

dispne, stridor, oksijen 

verilmesini gerektiren hipoksi 

PAAG: Anormal ve orta 

derecenin klinik bulguları ile 

birlikte 

Belirgin solunum yetmezliği (ağır 

bronkospazm, hava yolu 

obstrüksiyonu, epiglottik ödem, 

akciğer ödemi, ARDS, pnömoni, 

pnömotoraks) 

PAAG: Anormal ve ağır 

derecenin klinik bulguları ile 

birlikte 

Sinir sistemi 

Sersemlik, vertigo, tinnitus, 

ataksi, ılımlı ekstrapiramidal 

bulgular, ılımlı 

kolinerjik/antikolinerjik 

bulgular, parestezi, ılımlı görme 

ve iĢitme bozuklukları 

Ağrıya yanıt veren bilinç kaybı, 

bradipne, kısa süreli apne, 

konfüzyon, ajitasyon, 

hallüsinasyon, deliryum, sık 

olmayan jeneralize veya lokal 

nöbet, belirgin ekstrapiramidal 

bulgular, belirgin görme ve 

iĢitme bozuklukları 

Derin koma, solunum 

yetmezliğine yol açan solunum 

depresyonu, aĢırı ajitasyon, sık 

jeneralize nöbetler, status 

epileptikus, opistotonus, 

jeneralize paralizi veya vital 

fonksiyonları bozan paraliziler, 

görme ve iĢitmenin tamamen 

kaybı 

Kardiyovasküler 
Ġzole ekstrasistoller, ılımlı ve 

geçici hipo/hipertansiyon 

Sinüs bradikardisi (EriĢkin:40-

50/dk, Çocuk:60-80/dk, 

Yenidoğan:80-90/dk) 

Sinüs taĢikardisi (EriĢkin:140-

180/dk, Çocuk:160-190/dk, 

Yenidoğan:160-200/dk), sık 

ekstrasistoller, atriyal 

fibrilasyon/ flatter, A-V blok I-

Ağır sinüs bradikardisi 

(EriĢkin:‹40/dk, Çocuk:‹60/dk, 

Yenidoğan:‹ 80/dk) 

Sinüs taĢikardisi 

(EriĢkin:›180/dk, Çocuk: 

›190/dk, Yenidoğan: ›200/dk), 

hayatı tehdit edici Ventriküler 

ritim bozuklukları, A-V blok III, 
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II, uzamıĢ QRS ve QT süresi, 

miyokardiyal iskemi, çok 

belirgin hipo/hipertansiyon 

asistoli, miyokard infarktüsü, 

Ģok, hipertansif kriz 

Metabolik denge 

Ilımlı asid-baz ve sıvı-elektrolit 

dengesizliği, ılımlı hipoglisemi, 

kısa süreli hipertermi 

Çok belirgin asid-baz 

bozukluğu, çok belirgin sıvı-

elektolit bozukluğu, çok belirgin 

hipoglisemi, uzun süren 

hipertermi 

Ağır asid-baz ve sıvı-elektolit 

dengesizliği, ağır hipoglisemi, 

tehlikeli hipo/hipertermi 

Karaciğer 

Karaciğer enzimlerinde minimal 

yükselme (AST, ALT normalin 

2-5 katı) 

Karaciğer enzimlerinde belirgin 

yükselme var ancak (AST, ALT 

normalin 5-50 katı) karaciğer 

disfonksiyonunu destekleyen 

klinik veya biyokimyasal kanıt 

(amonyak, pıhtılaĢma faktörleri 

gibi) yok 

Karaciğer enzimlerinde belirgin 

yükselme var veya (AST, ALT 

normalin ›50 katı) karaciğer 

yetmezliğini destekleyen klinik 

veya biyokimyasal kanıt 

(amonyak, pıhtılaĢma faktörleri 

gibi) mevcut 

Böbrek Minimal proteinüri / hematüri 

Masif proteinüri / hematüri, 

renal disfonksiyon (oligüri, 

poliüri, plazma kreatinin 200-

500 µmol/L) 

Renal yetmezlik (anüri, plazma 

kreatinin ›500 µmol/L) 

Kan 

Ilımlı hemoliz, ılımlı 

methemoglobinüri 

(metHb: %10-30) 

Hemoliz, çok belirgin 

methemoglobinüri 

(metHb:%30-50),kanama 

oluĢturmayan koagülasyon 

bozukluğu, anemi, lökopeni, 

trombositopeni 

Masif hemoliz, ağır 

methemoglobinemi (metHb: 

›%50), kanamayla birlikte 

koagülasyon bozukluğu, ağır 

anemi, lökopeni, trombositopeni 

Kas iskelet 

sistemi 

Ilımlı ağrı, hassasiyet, 

CPK: 250-1500 IU/L 

Ağrı, rijidite, kramp ve 

fasikülasyonlar, rabdomiyoliz, 

CPK:1500-10000 IU/L 

ġiddetli ağrı, aĢırı rijidite, kramp 

ve fasikülasyonlar, 

komplikasyonlu rabdomiyoliz, 

CPK: ›10000 IU/L, kompartman 

sendromu 

Deride lokal 

etkiler 

Ġrritasyon, 1.derece yanık 

(kızarıklık) veya vücut 

yüzeyinin %10’unu aĢmayan 

2.derece yanıklar 

Vücut yüzeyinin %10-50’sinin  

(çocuklarda %10-30)2.derecede 

yanması veya vücut yüzeyinin 

%2’sini aĢmayan 3.derece 

yanıklar 

Vücut yüzeyinin ›%50’sinin 

(çocuklarda ›%30) 2.derece 

yanması veya vücut yüzeyinin 

%2’sini aĢan 3.derece yanıklar 

 

VII. E. Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for Windows 

15.0” adlı standart programa kaydedildi. Ortalamaların karĢılaĢtırılmasında t-testi, sayımla 

belirlenen değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi kullanıldı. Elde edilen verilerin 

p<0.05 değerleri anlamlı olarak kabul edildi. 
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VIII. BULGULAR 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Zehir DanıĢma Merkezine (DEÜTF ZDM) 

2000-2010 yılları arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi (DEÜH) Acil Servisinden 

benzodiyazepin dıĢı antikonvülzan ilaçlara maruz kalan 110 olgu bildirildi. Bu bildirimlerden 

24’ünün kayıtlarına veri eksikliği nedeniyle ulaĢılamadı. ArĢiv dosyalarına ulaĢılan 9 hastanın 

zehirlenme verileri eksik olduğundan çalıĢma dıĢında bırakıldı. ArĢiv dosyalarından 

zehirlenme verilerine tam olarak ulaĢılabilen 77 (%70) hasta çalıĢmaya alındı. 

VIII. A. Demografik özellikler  

DEÜH Acil Servisine antikonvülzanlara maruz kalım nedeniyle baĢvuran 77 olgunun 

45’i (%58.4) kadın, 32’si (%41.6) erkek idi. Olguların 18-87 yaĢ aralığında olduğu, kadınların 

18-87 ve erkeklerin 18-82 yaĢ aralığında olduğu belirlendi. YaĢ ortalaması kadın ve 

erkeklerde sırasıyla 31.1±17.1 ve 40.8±20.4, genel yaĢ ortalaması ise 35.1±19.0 olarak 

bulundu. Olguların demografik özellikleri Tablo 14’te özetlendi. 

Tablo 14. Antikonvülzanlara maruz kalan olguların demografik özellikleri 

YaĢ 

Kadın Erkek Toplam Kümülatif  

Toplam % Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

18-29 29   (64.4) 12   (37.5) 41   (53.2) 53.2 

30-39 6   (13.3) 6   (18.8) 12   (15.6) 68.8 

40-49 4     (8.9)   4   (12.5)   8   (10.4) 79.2 

50-59 3     (6.7)   2     (6.3)   5     (6.5) 85.7 

60-69 -   4   (12.5)   4     (5.2) 90.9 

>69 3     (6.7)   4   (12.5)   7     (9.1) 100.0 

Toplam   45 (100.0) 32 (100.0) 77 (100.0) 100.0 

 

VIII. B. BaĢvuru Özellikleri 

VIII. B. 1. BaĢvuru Zamanı 

ÇalıĢmaya alınan süre içinde antikonvülzanlara maruz kalımların acil servise en sık 

2009 yılında (%13.0, n=10) baĢvurdukları belirlendi. Bunu ikinci sıklıkla 2005, 2006 ve 2010 

yıllarındaki (%11.7, n=9) baĢvurular izledi (ġekil 2).  
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ġekil 2. BaĢvuruların yıllara göre dağılımı 

 

Antikonvülzanlara maruz kalımların acil servise en sık yaz mevsiminde (%29.9, n=23) 

ve ikinci sıklıkta kıĢ ve sonbahar mevsimlerinde (%24.7, n=19) baĢvurdukları belirlendi 

(ġekil 3).  
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ġekil 3. BaĢvuruların mevsimlere göre dağılımı 

 

Antikonvülzanlara maruz kalımların acil servise en sık baĢvurdukları ay Ağustos idi 

(%14.3, n=13). Olguların ikinci sıklıkta Haziran ayında (%11.7, n=9) baĢvurdukları belirlendi 

(ġekil 4).  
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ġekil 4. BaĢvuruların aylara göre dağılımı 

 

DEÜH Acil Servisine baĢvuran antikonvülzan maruz kalımlarının en sık saat 20:00-

24:00 arasında (%41.6, 32 olgu) gerçekleĢtiği saptandı (Tablo 15). 

 

Tablo 15. BaĢvuru sürelerinin dağılımı 

BaĢvuru saati 

Kadın Erkek Toplam 

Sayı     (%) Sayı     (%) Sayı     (%) 

00:00-03:59 4     (8.9) 6   (18.8) 10   (13.0) 

04:00-07:59 1     (2.2) 0     (0.0) 1     (1.3) 

08:00-11:59 4     (8.9) 4   (12.5) 8   (10.4) 

12:00-15:59 7   (15.6) 7   (21.9) 14   (18.2) 

16:00-19:59 8   (17.8) 4   (12.5) 12   (15.6) 

20:00-23:59 21   (46.7) 11   (34.4) 32   (41.6) 

Toplam  45 (100.0)  32 (100.0)  77 (100.0) 

 

Kadın ve erkeklerin baĢvuru saatleri karĢılaĢtırıldığında, akĢam saatlerinde (20:00-

23:59) olan baĢvurular ile günün diğer saatlerinde olanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark olmadığı saptandı (2=0.7123, p<0.3987). 
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VIII. C. Zehirlenme Bilgileri  

VIII. C. 1. Zehirlenme Tipi 

Olguların %50.6’sının (n=39) akut maruz kalım nedeniyle ve %33.8’inin (n=26) kronik 

zeminde akut maruz kalım nedeniyle baĢvurduğu belirlendi (Tablo 16).  

Tablo 16. Antikonvülzan maruz kalımlarının tipleri 

Zehirlenme tipi 

Kadın Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Akut 25   (55.6) 14   (43.8) 39   (50.6) 

Kronik 3     (6.7) 8   (25.0) 11   (14.3) 

Kronik zeminde akut 16   (35.6) 10   (31.3) 26   (33.8) 

Bilinmiyor  1     (2.2) - 1     (1.3) 

Toplam 45 (100.0) 32 (100.0) 77 (100.0) 

 

VIII. C. 2. Zehirlenme Nedeni 

DEÜH Acil Servisine baĢvuran antikonvülzanlara maruz kalımların %77.9’unun (n=60) 

istemli (intihar giriĢimi), %19.5’inin (n=15) istem dıĢı (kaza, yanlıĢ kullanım) nedenlerle 

gerçekleĢtiği öğrenildi. Ġki olgunun (%2.6) ise zehirlenme nedeni bilinmiyordu. 

Hastaların cinsiyetlerine göre zehirlenme nedeni incelendiğinde kadınların %86.7’sinin 

(n=39), erkeklerin %65.6’sının (n=21) istemli olarak antikonvülzan ilaç aldıkları saptandı. 

Ġstem dıĢı alımlarda ise bu oranlar sırasıyla %11.1 (n=5) ve %31.3 (n=10) idi (Tablo 17). 

Zehirlenme nedeni ile cinsiyet iliĢkisi incelendiğinde istemli antikonvülzan ilaç alımlarının 

(n=60) %65.0’ını kadın, %35.0’ını erkek olguların oluĢturduğu saptandı.  

Tablo 17. Antikonvülzan maruz kalım nedenleri 

Zehirlenme nedeni 
Kadın Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Ġstemli  39 (86.7) 21 (65.6) 60 (77.9) 

Ġstem dıĢı 5 (11.1) 10 (31.3) 15 (19.5) 

Bilinmiyor 1   (2.2) 1   (3.1) 2   (2.6) 

Toplam 45 (%100) 32 (%100) 77 (%100) 
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Antikonvülzanlara maruz kalım nedeninin yaĢlara göre dağılımına bakıldığında 18-29 

yaĢ grubu antikonvülzan alımlarının %95.2’sinin istemli, %4.8’inin istem dıĢı nedenlerle 

gerçekleĢtiği görüldü. Antikonvülzanlara maruz kalım nedeni bilinmeyen olguların oranı ise 

%2.6 (n=2) idi. Ġstemli antikonvülzan alımlarının oranları sırasıyla 30-39 yaĢ grubunda 

%91.7, 40-49 yaĢ grubunda %87.5, 50-59 yaĢ arasında %60.0 olduğu belirlendi. 60-69 yaĢ 

arasında ve 69 yaĢ üstünde ise istemli olarak antikonvülzan ilaçlarla zehirlenme olgusu 

olmadığı saptandı. Antikonvülzan ilaç alımları maruz kalım nedenine göre karĢılaĢtırıldığında 

kadın ile erkek olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (χ²= 3.742, p= 

0.0530). Antikonvülzanlara maruz kalım nedeni yaĢ gruplarına göre değerlendirildiğinde 18-

49 yaĢındakilerin istemli ilaç alımlarının 50 yaĢ ve üstündeki gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde fazla olduğu belirlendi (kadınlarda χ²= 8.360, p= 0.0038; erkeklerde χ²= 

15.139, p<0.0001, Tablo 18).  

Tablo 18. Olguların maruz kalım nedeni ve demografik özelliklere göre dağılımı 

 ZEHĠRLENME NEDENĠ 

YaĢ (yıl) 

Ġstemli Ġstem dıĢı Bilinmeyen  

Kadın Erkek Kadın Erkek Kadın Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

18-29 27 (65.9)    12 (29.3) 2   (4.8) - - - 41 (100.0) 

30-39 6 (50.0) 5 (41.7) - 1   (8.3) - - 12 (100.0) 

40-49 4 (50.0) 3 (37.5) - 1 (12.5) - - 8 (100.0) 

50-59 2 (40.0) 1 (20.0) - 1 (20.0) 1(20.0) - 5 (100.0) 

60-69 - - - 3 (75.0) - 1 (25.0) 4 (100.0) 

>69 - - 3 (42.9) 4 (57.1) - - 7 (100.0) 

Toplam 39 (50.6) 21 (27.3) 5   (6.5) 10 (12.9) 1  (1.3) 1   (1.3) 77 (100.0) 

 

 

VIII. C. 3. Zehirlenmeden BaĢvuruya Kadar Geçen Süre 

Zehirlenme olgularının zehirlenmeden sonra acil servise en sık ilk 2 saat içerisinde 

baĢvurdukları (%32.5) belirlendi. Olguların büyük bir kısmının (%55.8, n=43) acil servise 

antikonvülzan maruz kalımından sonraki ilk 6 saat içinde baĢvurduğu belirlendi. 

Antikonvülzan maruz kalımlarının DEÜH Acil Servisine 6 saatten daha kısa sürede ve 6 



38 
 

saatten daha uzun sürede baĢvuruları, kadın ve erkek olgular için karĢılaĢtırıldığında 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (χ²= 0.1655, p= 0.6842, Tablo 19). 

Tablo 19. Maruz kalımdan baĢvuruya kadar geçen süre dağılımları  

Süre (saat) 

Kadın Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

<2 18   (40.0) 7   (21.9) 25   (32.5) 

2-6 12   (26.7) 6   (18.8) 18   (23.4) 

>6 5   (11.1) 3     (9.4) 8   (10.4) 

Bilinmiyor  10   (22.2) 16   (50.0) 26   (33.8) 

Toplam 45 (100.0) 32 (100.0) 77 (100.0) 

 

DEÜH Acil Servisine baĢvuran antikonvülzan maruz kalımlarının ilaç alımından sonra 

geçen zaman ile klinik belirtileri ve bulguları arasındaki iliĢki incelendiğinde bulgu geliĢme 

oranının, zehirlenmeden sonra 2 saat geçen olgularda %40.0, 2-6 saat arasında %83.3, >6 

saat arasında %50.0 olduğu saptandı. Antikonvülzan maruz kalımları nedeniyle 2 saatten 

sonra baĢvuran olgularda 2 saatten daha kısa zamanda baĢvuranlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde klinik belirti ve bulgu geliĢme oranı yüksekti (χ²= 4.416, p=0.0356, Tablo 20).  

Tablo 20. Antikonvülzan alımından sonra geçen süre ile klinik durumun iliĢkisi 

Süre (saat) 

Klinik durum  

Bulgu yok Hafif Orta Ağır Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

<2 15 (60.0) 6 (24.0) 3 (12.0) 1   (4.0) 25 (100.0) 

2-6 3 (16.7) 6 (33.3) 7 (38.9) 2 (11.1) 18 (100.0) 

>6 4 (50.0) 1 (12.5) 3 (37.5) - 8 (100.0) 

Bilinmiyor  6 (23.1) 11 (42.3) 6 (23.1) 3 (11.5) 26 (100.0) 

Toplam 28 (36.4) 24 (31.2) 19 (24.7) 6   (7.8) 77 (100.0) 
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VIII. D.  Ġlaç Bilgileri 

VIII. D. 1. Ġlaç Tipi 

Antikonvülzan ilaçlara maruz kalım nedeniyle DEÜH Acil Servisine baĢvuran olguların 

maruz kaldıkları antikonvülzan ilaçlar tiplerine göre fenitoin, karbamazepin, valproik asid, 

okskarbazepin, gabapentin, lamotrijin, fenobarbital ve primidon ve topiramat olarak 

sınıflandırıldı. Belirtilen antikonvülzanların birlikte alındıkları durumlar da ayrıca Tablo 

22’de gösterildi. 

Antikonvülzan ilaç gruplarının dağılımı incelendiğinde tek baĢına karbamazepin 

alımının %32.5 (n=25), tek baĢına valproik asid alımının %23.4 (n=18), tek baĢına fenitoin 

alımının %16.8 (n=13) olduğu saptandı (Tablo 21). Antikonvülzanlarla birlikte alınan diğer 

ilaç türleri incelendiğinde en sık alınan ilaç grubunun antidepresanlar (n=21), ikinci sıklıkta 

ise anksiyolitikler (n=12) olduğu saptandı. 

Tablo 21. Olguların aldıkları antikonvülzanların dağılımı 

Ġlaç  

Kadın Erkek Toplam  

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Karbamazepin    13 (29.0) 12 (37.6) 25   (32.5) 

Valproik asid 16 (35.6) 2   (6.3) 18   (23.4) 

Fenitoin 4   (8.9) 9 (28.1) 13   (16.8) 

Okskarbazepin  5 (11.1) 4 (12.5) 9   (11.7) 

Gabapentin 2   (4.4) 1   (3.1) 3     (3.9) 

Lamotrijin 2   (4.4) - 2     (2.6) 

Fenobarbital 1   (2.2) - 1     (1.3)  

Primidon - 1   (3.1) 1     (1.3) 

Topiramat 1   (2.2) - 1     (1.3) 

Karbamazepin + fenobarbital - 1   (3.1) 2     (2.6) 

Karbamazepin + Valproik asid + Levetirasetam 1   (2.2) -  

Valproik asid + Lamotrijin - 1   (3.1) 1     (1.3) 

Fenitoin + Karbamazepin - 1   (3.1) 1     (1.3) 

Toplam 45 (100.0) 32 (100.0) 77 (100.0) 
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Antikonvülzanlara maruz kalım nedeniyle acil servise baĢvuran olgular maruz kalım 

nedenlerine göre incelendiğinde istemli (intihar amaçlı, kötüye kullanım) ve istem dıĢı (kaza 

ile) alımların sırasıyla karbamazepin için %75.0 (n=21) ve %21.4 (n=6), valproik asid için 

%95.0 (n=19) ve %5.0 (n=1), fenitoin için %35.7 (n=5) ve %64.3 (n=9) olduğu görüldü. 

Okskarbazepin alımlarının ise tümünün zehirlenme nedeninin istemli olduğu saptandı (%100, 

n=9, Tablo 23). Kadınlar ve erkekler arasında karbamazepin, valproik asid, fenitoin ve 

okskarbazepin maruz kalım nedenleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık 

bulunmadı (χ²= 3.828, p=0.0504, Tablo 22). 

Tablo 22. Olguların cinsiyetleri ve aldığı antikonvülzanlar ile maruz kalım nedeni 

iliĢkisi 

Ġlaç Cinsiyet 
Ġstemli  Ġstem dıĢı Bilinmiyor Toplam 

Sayı (%) Sayı (%)  Sayı (%) 

Karbamazepin 

Kadın 11   (84.6) 1     (7.7) 1    (7.7) 13  100.0) 

Erkek 8   (66.7) 4   (33.3) - 12 (100.0) 

Valproik asid 

Kadın 15   (93.8) 1     (6.3) - 16 (100.0) 

Erkek 2 (100.0) - - 2 (100.0) 

Fenitoin 

Kadın 1   (25.0) 3  (75.0) - 4 (100.0) 

Erkek 4   (44.4) 5  (55.6) - 9 (100.0) 

Okskarbazepin 

Kadın 5 (100.0) - - 5 (100.0) 

Erkek 4 (100.0) - - 4 (100.0) 

Birlikte alımlar ve 

diğer antikonvülzan 

alımları 

Kadın 7 (100.0) - - 7 (100.0) 

Erkek 1   (20.0) 3  (60.0) 1 (20.0) 5 (100.0) 

 Toplam      58                  17             2       67 

 

Sadece karbamazepin alan olguların %76.0’ında (n=19) klinik belirti ve bulgu geliĢtiği 

görüldü. Bu oran valproik asid için %44.5 (n= 8), fenitoin için %92.3 (n=12) ve 

okskarbazepin için %66.6 (n=6) idi (Tablo 23). 

Olguların maruz kaldıkları antikonvülzan ve klinik durumları karĢılaĢtırıldığında klinik 

belirti ve bulgu geliĢmeyen hastaların %39.3’ünün (n=11) valproik asid aldıkları (10 olgu 

yalnız valproik asid, 1 olgu valproik asid ile birlikte lamotrijin) saptandı. Hafif derecede 

zehirlenme bulguları olan hastaların ise %33.3’ünün (n=8) fenitoin, %29.2’sinin (n=7) ise 



41 
 

karbamazepin aldığı öğrenildi. Orta derecede zehirlenme bulguları olan 8 hastanın (%42.1) 

yalnız karbamazepine, 3’ünün (%15.8) yalnız valproik aside ve 4’ünün (%21.1) yalnız 

fenitoine, 1’er (%5.3) olgunun yalnız okskarbazepine veya gabapentine veya primidona 

maruz kaldıkları, 1’inin (%5.3) de karbamazepin ile birlikte valproik asid ve levetirasetam 

aldığı öğrenildi. Ağır derecede zehirlenme bulguları olan 6 hastanın 4'ünün (%66.7) yalnız 

karbamazepine, 1’inin (%16.7) yalnız valproik aside ve 1’inin (%16.7) de yalnız 

okskarbazepine maruz kaldıkları anlaĢıldı (Tablo 23). 

Olguların aldıkları antikonvülzan tipleri ile klinik belirti ve bulgular karĢılaĢtırıldığında, 

tek baĢına karbamazepin, valproik asid, fenitoin ve okskarbazepin alan olgularda klinik belirti 

ve bulgu geliĢimi, bu antikonvülzanları birlikte alan veya diğer tip antikonvülzan alanlara 

göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde fazla idi (χ²= 4.196, p= 0.0405, Tablo 23).   

Tablo 23. Olguların aldıkları antikonvülzanlar ile klinik durumları arasındaki iliĢki 

 Klinik durumu 

Ġlaç  

Bulgu yok Hafif  Orta  Ağır  Toplam 

Sayı(%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Karbamazepin (CBZ) 6  (24.0) 7 (28.0) 8   (32.0) 4 (16.0) 25  (100.0) 

Valproik asid (VPA) 10  (55.6) 4 (22.2) 3   (16.7) 1   (5.6) 18  (100.0) 

Fenitoin 1    (7.7) 8 (61.5) 4   (30.8) - 13  (100.0) 

Okskarbazepin 3  (33.3) 4 (44.4) 1   (11.1) 1 (11.1) 9  (100.0) 

Diğer 8  (66.7)  1   (8.3) 3   (25.0) - 12  (100.0) 

Toplam 28  (36.4) 24 (31.2) 19   (24.7) 6   (7.8) 77  (100.0) 

 

VIII. D. 2. Ġlaç Miktarı 

Antikonvülzanlara maruz kalım nedeniyle acil servise baĢvuran olgular aldıkları 

antikonvülzan ilaç miktarına göre toksik, toksik olmayan ve bilinmeyen miktarda alım 

Ģeklinde sınıflandırıldı. 

Alınan ilaç miktarı değerlendirildiğinde antikonvülzan maruz kalımlarının % 46.8’inin 

(n=36) toksik, %29.9’unun (n=23) ise toksik olmayan miktarda olduğu bulundu. On sekiz 

olgunun (%23.4) ise aldığı ilaç miktarı bilinmiyordu. Toksik miktarda antikonvülzan alan 

olguların %61.1’inin (n=22) kadın olduğu saptandı. Kadın olguların sayısı toksik olmayan 
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antikonvülzan alımlarında da fazla idi (n=13, %57.0). Kadın ve erkek olgular arasında 

antikonvülzanların alım miktarı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (χ² 

=0.006129, p=0.9376). Toksik olmayan miktardaki alımların %78.3’ünde (n=18) klinik belirti 

ve bulgu geliĢmediği görüldü. Toksik miktarda ilaç alımlarının ise %83.3’ünde (n=30)  klinik 

belirti ve bulgu oluĢtuğu, %16.7’sinde (n=6) ise oluĢmadığı bulundu (Tablo 24).  

Tablo 24. Olguların cinsiyetleri ile ilaç alım miktarları ve klinik durumlarının iliĢkisi  

Cinsiyet 

Ġlaç alım miktarı  

Toksik Toksik değil Bilinmeyen Toplam 

Var* Yok* Var* Yok* Var* Yok* Var* Yok* 

Sayı   

(%) 

Sayı 

(%) 

Sayı 

(%) 

Sayı   

(%) 

Sayı   

(%) 

Sayı 

(%) 

Sayı   

(%) 

Sayı   

(%) 

Kadın 
18  

(60.0) 

4   

(66.7) 

2   

(40.0) 

11   

(61.9) 

7    

(50.0) 

3   

(75.0) 

 27   

(55.1) 

18   

(64.3) 

Erkek 
12   

(40.0) 

2   

(33.3) 

3   

(60.0) 

7    

(38.9) 

7    

(50.0) 

1   

(25.0) 

22   

(44.9) 

10   

(35.7) 

Toplam 
30 

(100.0) 

6 

(100.0) 

5 

(100.0) 

18 

(100.0) 

14 

(100.0) 

4 

(100.0) 

49 

(100.0) 

28 

(100.0) 

* Klinik belirti ve bulgu 

Toksik miktarda ilaç alımı sonrasında klinik belirti ve bulgu geliĢen olguların 

%33.3’ünde (n=10) hafif, %46.7’sinde (n=14) orta ve %20.0’ında da (n=6) ağır derecede 

klinik belirti ve bulgular geliĢtiği saptandı (ġekil 5). 

 

 

ġekil 5. Toksik miktarda ilaç alımı sonrası geliĢen klinik belirti ve bulguların dağılımı 
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Toksik miktardaki alımlarda klinik belirti ve bulgu geliĢimi değerlendirildiğinde kadın 

ve erkek olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (χ²= 0.09351, p= 

0.7598). Benzer Ģekilde, toksik olmayan miktardaki alımlaa da klinik belirti ve bulgu 

geliĢiminde kadın ve erkek olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(χ²= 0.1106, p= 0.7395). 

Alınan antikonvülzan miktarı ile maruz kalımdan sonra geçen süre karĢılaĢtırıldığında 

ise, 2 saatten önce ve 2 saatten sonra baĢvurularda ilaç miktarının toksik ve toksik olmayan 

miktarda alınması bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (χ²= 3.149, 

p=0.0760, Tablo 25). Bu oranların toksik ve toksik olmayan antikonvülzan alımları için tek 

tek değerlendirilmesi sonucunda istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (χ²= 2.740, 

p=0.0978 ve χ²= 0.1563, p=0.6926, sırasıyla toksik ve toksik olmayan alımlar için, Tablo 25).  

Tablo 25. Olguların aldıkları ilaç miktarlarına ve baĢvuru sürelerine göre klinik belirti 

ve bulgu geliĢme oranları  

Geçen süre 

Toksik Nontoksik Bilinmeyen 

Bulgu yok Bulgu var Bulgu yok Bulgu var Bulgu yok Bulgu var 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

<2 saat 3   (42.8) 2     (7.4) 8  (61.5) 1   (33.3) - 2   (25.0) 

2-6 saat - 12   (44.4) 2  (15.4) 2   (66.7) - - 

>6 saat 2   (28.6) 3   (11.1) 2  (15.4) - - - 

Bilinmiyor  2   (28.6) 10   (37.0) 1    (7.7) - 1 (100.0) 9   (75.0) 

Toplam 7 (100.0) 27 (100.0) 13 (100.0) 3 (100.0) 1 (100.0) 11 (100.0) 

 

VIII. D. 3. Ġlaç Düzeyi Ölçümleri  

DEÜTF ZDM’ne danıĢılan antikonvülzanlara maruz kalım olguları arasında, 

karbamazepin, valproik asid, fenitoin ve fenobarbital düzey ölçümü yapılabildi. Acil servise 

baĢvuran olguların ilaç düzeyi ölçüm oranının %72.7 (n=56) olduğu saptandı. Olguların 

ölçülen ilaç düzeylerinin %76.8’inin (n=43) toksik düzeyde ve %23.2’sinin toksik olmayan 

düzeyde olduğu görüldü. 

Acil servise antikonvülzan maruz kalımı nedeniyle baĢvuran olguların aldıkları ilaç 

düzeyleri ile klinik belirti ve bulgu geliĢme iliĢkisine bakıldığında, ilaç düzeyi toksik olanların 
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ilaç düzeyi toksik olmayanlara göre klinik belirti ve bulgu geliĢme olasılığının istatiksel 

olarak anlamlı Ģekilde yüksek olduğu saptandı (χ²= 13.006, p=0.0003, Tablo 26) 

Tablo 26. Olguların ilaç düzeyleri ile klinik belirti ve bulgu geliĢme iliĢkisi 

Klinik durum 

Ġlaç düzeyi 

 
Toksik değil Toksik  Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Bulgu yok 10   (76.9) 8   (18.6) 18   (32.1) 

Bulgu var 3   (23.1) 35   (81.4) 38   (67.8) 

Toplam 13 (100.0) 43 (100.0) 56 (100.0) 

 

Alınan ilaç miktarı ile ölçülen serum ilaç düzeyleri incelendiğinde, toksik miktarda 

karbamazepin alan olguların tümünde serum ilaç düzeylerinin toksik düzeyde saptandığı 

görüldü. Serum karbamazepin düzeyi toksik bulunan olguların %14.3’ünün (n=3) ise aldığı 

ilaç miktarı bilinmiyordu (Tablo 27).  

Tablo 27. Karbamazepin alımlarında, alınan ilaç miktarı ile serum ilaç düzeyi iliĢkisi  

Karbamazepin Miktar 

Alınan miktar  

<Terapötik Terapötik Toksik ÖlçülmemiĢ Toplam  

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Toksik - - 18  (85.7) - 18   (64.3) 

Toksik değil 3 (100.0) 1 (100.0) - 2   (66.7) 6   (21.4) 

Bilinmiyor  - - 3 (14.3) 1   (33.3) 4   (14.2) 

Toplam 3 (100.0) 1 (100.0) 21 (100.0) 3 (100.0) 28 (100.0) 

 

Alınan ilaç miktarı ile ölçülen serum ilaç düzeyleri incelendiğinde, toksik miktarda 

valproik asid alan olguların %87.5’inde (n=7) serum ilaç düzeyi toksik, %12.5’inde (n=1) ise 

toksik olmayan düzeyde saptandığı görüldü. Alınan öyküde toksik olmayan miktarda valproik 

asid aldığı öğrenilen olguların %33.3’ünde (n=3) serum ilaç düzeyinin toksik olduğu bulundu 

(Tablo 28). 
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Tablo 28. Valproik asid alımlarında, alınan ilaç miktarı ile serum ilaç düzeyi iliĢkisi  

Valproik asid Miktar 

Alınan miktar  

<Terapötik Terapötik Toksik ÖlçülmemiĢ Toplam  

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Toksik 1   (50.0) - 7 (70.0) - 8  (40.0) 

Toksik değil 1   (50.0) 5 (100.0) 3 (30.0) 1   (33.3) 10  (50.0) 

Bilinmiyor  - - - 2   (66.7)   2  (10.0) 

Toplam 2 (100.0) 5 (100.0) 10 (100.0) 3 (100.0) 20 (100.0) 

 

VIII. D. 4. Antikonvülzan Ġlaç Kullanma Durumu 

Antikonvülzan ilaçlara maruz kalım sonucunda acil servise baĢvuran olguların, bu 

ilaçları kullanım durumları incelendiğinde, %68.8’inin (n=53) kendi ilacı olduğu, %22.1’inin 

(n=17) kendi ilacı olmadığı, %9.1’inin (n=7) kendi ilacı olup olmadığının bilinmediği 

saptandı. Kullanmakta olduğu antikonvülzan ilaçla zehirlenen olguların zehirlenme nedenleri 

incelendiğinde ise %67.9’unun (n=36) istemli olarak, %28.3’ünün (n=15) istemi dıĢında 

zehirlendiği, %.3.8’inin (n=2) ise zehirlenme nedeninin bilinmediği saptandı (Tablo 29). 

Tablo 29. Olguların antikonvülzan ilaçları kullanım durumları ile alım nedenleri iliĢkisi 

Ġlacı kullanım durumu 
Alım nedeni 

 
Ġstem dıĢı Ġstemli Bilinmiyor Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Kendi ilacı 15 (28.3)  36   (68.9)    2 (3.8) 53 (100.0) 

Kendi ilacı değil - 17 (100.0) - 17 (100.0) 

Bilinmiyor - 7 (100.0) - 7 (100.0) 

 

VIII. D. 5. Antikonvülzanlarla Birlikte Ek Ġlaç ve/veya Madde Alımı  

Antikonvülzan ilaçlara maruz kalım nedeniyle acil servise baĢvuran hastaların 

%42.9’unun (n=33) antikonvülzan ilaçlar ile birlikte ek ilaç alıdları saptandı. Ek ilaç 

alımlarında en sık antidepresan ilaçların (n=21, %63.6) kullanıldığı ve bunu anksiyolitik 

ilaçların (n=12, %36.3) izlediği görüldü. Antikonvülzan ilaç ile birlikte madde (alkol ve/veya 



46 
 

keyif verici madde) alımı olup olmadığı araĢtırıldığında ise; %9.1’inde (n=7) beraberinde 

alkol alımı olduğu, %74.0’ünde (n=57) olmadığı, %16.9’unun (n=13) bilinmediği saptandı. 

 

VIII. E. Zehirlemelerde Klinik Derecelendirme 

VIII. E. 1. Klinik Belirti ve Bulgular 

DEÜH Acil Servisi’ne baĢvuran antikonvülzanlara maruz kalan olguların %36.4’ünde 

(n=28) klinik belirti ve bulgu geliĢmediği, %31.2’sinde (n=24) hafif, %24.7’sinde (n=19) orta, 

%7.8’inde (n=6) ise ağır belirti ve bulgular geliĢtiği saptandı (Tablo 30). 

Tablo 30. Olguların klinik belirti ve bulgularının cinsiyetlerine göre dağılımı 

Klinik durum 

Kadın Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Bulgu yok 18 (64.3) 10 (35.7) 28 (100.0) 

Hafif 12 (50.0) 12 (50.0) 24 (100.0) 

Orta 12 (63.2) 7 (36.8) 19 (100.0) 

Ağır 3 (50.0) 3 (50.0)    6 (100.0) 

Toplam  45  32 77 (100.0) 

 

Antikonvülzan maruz kalımları klinik belirtilerin ve bulguların varlığı ile cinsiyet 

iliĢkisi değerlendirildiğinde kadın ve erkekler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (χ²= 0.2984, p= 0.5849).  

VIII. E. 2. Glasgow Koma Skalası 

Antikonvülzanlara maruz kalım sonrası acil servise baĢvuran hastaların, Glasgow Koma 

Skalaları (GKS) incelendiğinde, %80.5’inin (n=62) GKS’ının 14 ve üzerinde olduğu görüldü. 

GKS entübasyon gerektiren sınırda (GKS≤10) olan olguların, tüm olguların %10.4’ünü (n=8) 

oluĢturduğu saptandı. GKS≤10 ve 10’nun üstünde olan olgular cinsiyetlerine göre 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (χ²= 0.06054, p=0.8056, 

Tablo 31). 
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Tablo 31. Olguların Glasgow Koma Skalası (GKS) dağılımı 

GKS 
Kadın   Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

(%) 3 - 1     (3.1) 1     (1.3) 

7 1      (2.2) 1     (3.1) 2     (2.6) 

8 1      (2.2) 1     (3.1) 2     (2.6) 

10 3      (6.6) - 3     (3.9) 

11 1      (2.2) 1     (3.1) 2     (2.6) 

12 1      (2.2) - 1     (1.3) 

13 3      (6.6) 1     (3.1) 4     (5.2) 

14 2      (4.4) 6   (18.8) 8   (10.4) 

15 33    (73.3) 21   (65.6) 54   (70.1) 

Toplam 45  (100.0) 32 (100.0) 77 (100.0) 

 

Olguların, antikonvülzan ilaca maruz kalımlarından acil servise baĢvurana kadar geçen 

süreler ile GKS’ları karĢılaĢtırıldığında, baĢvuru süresinin 2 saatten az ya da çok olması ile 

GKS’nın entübasyon gerektirecek kadar düĢük olması (GKS≤10) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (χ²= 1.570, p= 0.2102, Tablo 32). 

Tablo 32. Olguların acil servise baĢvuru süreleri ile GKS arasındaki iliĢki 

BaĢvuru süresi 
GKS ≤10 

 

11≤ GKS 

Kadın Erkek Kadın Erkek 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

<2 saat 1 (20.0)   - 17 (56.7) 7(46.7)  

>2 saat 4  (80.0) 1 (100.0)    13 (43.3)  8 (53.3) 

Toplam 5 (100.0) 1 (100.0) 30 (100.0) 15 (100.0) 

 

Olguların aldıkları ilaç miktarlarının toksik düzeyde olup olmaması ile GKS’larının 

entübasyon gerektirecek kadar düĢük olup olmaması (GKS≤10) karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı  (χ²= 1.029, p=0.3104, Tablo 33). 
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Tablo 33. Olguların aldıkları ilaç miktarı ile GKS iliĢkisi 

GKS 

Ġlaç miktarı 

Toksik  Toksik değil Bilinmeyen  Toplam 

Sayı  (%) Sayı  (%) Sayı  (%) Sayı (%) 

GKS ≤ 10 

 

6 75.0 1 12.5 1 12.5 8  (100.0) 

11 ≤ GKS 30 43.5 22 31.9 17 24.6 69  (100.0) 

Toplam 36 46.8 23 29.9 18 23.4 77  (100.0) 

 

Acil servise baĢvuran olguların, GKS ile taburcu olmalarına kadar veya tedavi amacıyla 

herhangi bir servis ya da yoğun bakıma yatıĢlarına kadar acil serviste geçirdikleri süreler 2 

saatten az ve 2 saatten fazla olanlar arasında, istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(χ²= 0.02018, p=0.8870, Tablo 34). 

Tablo 34. Olguların GKS ile acil serviste kalıĢ sürelerinin iliĢkisi 

KalıĢ süresi 
GKS ≤10 

 

11≤ GKS 

Kadın Erkek Kadın Erkek 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

<2 saat 1  (20.0) - 2  (5.0) 1  (3.4) 

2-8 saat 2  (66.7)  15  (37.5) 5  (17.2) 

8-24 saat 1  (20.0) - 17  (42.5) 16  (55.2) 

>24 saat 4  (60.0)  6  (15.0) 7  (24.1) 

Toplam  8 (100.0)  40  (100.0) 29  (100.0) 

     

Antikonvülzan alımlarının GKS ile DEÜH Acil Servisinde uygulanan tedavi yöntemleri 

değerlendirildiğinde; GKS≥11 olan olguların %24.6’sına yalnız gözlem ve destek tedavi, 

%74.9’una herhangi bir gastrointestinal sistem (GĠS) dekontaminasyon yöntemi (yalnız mide 

yıkaması, yalnız aktif kömür veya her ikisi birlikte) uygulandığı saptandı. GKS ≤10 olanların 

tümüne ise GĠS dekontaminasyon yöntemi uygulandığı saptandı.  
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Tablo 35. Olguların GKS ile uygulanan tedavi yöntemlerinin karĢılaĢtırılması 

Uygulanan tedavi yöntemleri GKS≤10 GKS≥11 

Sayı (%) Sayı (%) 

Gözlem ve Destek tedavi - 17   (24.6) 

Mide yıkaması 1   (12.5) 1     (1.5) 

Aktif kömür 1   (12.5) 30   (43.4) 

Mide yıkaması ve aktif kömür 6   (75.0) 20   (29.0) 

Diğer - 1     (1.5) 

Toplam 8 (100.0) 69 (100.0) 

 

VIII. E. 3. Elektrokardiyogram 

Antikonvülzan maruz kalımı nedeniyle acil servise baĢvuran olguların %53.2’sine 

(n=41) elektrokardiyogram (EKG) çekildiği, %46.8’ine (n=36) EKG çekilmediği saptandı. 

EKG çekilen olguların %78.0’ının (n=32) EKG’lerinin normal olarak değerlendirildiği 

görüldü. EKG’leri anormal olarak değerlendirilen olguların (%22.0, n=9) EKG’lerinde en sık 

saptanan değiĢikliğin sinüs taĢikardisi olduğu görüldü (%77.8, n=7). Bir olgunun EKG’sinde 

QRS mesafesinin geniĢlediği (QRS>100 ms) görüldü. EKG’si anormal olan diğer olguda da 

supraventriküler taĢikardi geliĢtiği saptandı. EKG bozukluğu saptanan olguların aldıkları 

antikonvülzan tipleri değerlendirildiğinde sıklık sırasına göre, %44.4’ünün (n=4) 

karbamazepin, %22.2’sinin (n=2) valproik asid aldığı saptandı. EKG’leri anormal olarak 

değerlendirilen dokuz olgunun zehirlenme bilgileri Tablo 36’da özetlendi. 



50 
 

 

Tablo 36. Anormal elektrokardiyogram bulgusu olan olgular 

YaĢ Cinsi- 

yet 

Ġlaç Alım 

miktarı 

Serum düzeyi Klinik 

durum 

EKG Uygulanan 

Tedavi 

Sonuç 

28 Kadın Okskarbazepin Toksik Ölçülemiyor Ağır QRS>100ms Aktif kömür ġifa 

18 Kadın Karbamazepin Toksik Toksik Ağır Supraventri-

küler taĢikardi 

Aktif kömür ġifa 

18 Kadın Valproik asid Bilinmiyor Toksik değil Orta  Sinüs 

taĢikardisi 
Mide yıkaması ġifa 

76 Kadın Fenitoin Bilinmiyor Toksik Hafif  Sinüs 

taĢikardisi 

Aktif kömür ġifa 

19 Kadın Karbamazepin Toksik Toksik Orta  Sinüs 

taĢikardisi 

Mide yıkama+ 

Aktif kömür 

ġifa 

18 Erkek Valproik asid Toksik değil Toksik değil Bulgu 

yok 

Sinüs 

taĢikardisi 
Aktif kömür ġifa 

42 Erkek Karbamazepin Toksik Toksik Ağır Sinüs 

taĢikardisi 

Mide yıkama+ 

Aktif kömür 

ġifa 

28 Erkek Primidon Toksik Ölçülemiyor Orta  Sinüs 

taĢikardisi 

Aktif kömür ġifa 

24 Kadın Karbamazepin Toksik Toksik Orta  Sinüs 

taĢikardisi 
Aktif kömür Bilinmiyor 

 

VIII. F. Tedavi Özellikleri 

VIII. F. 1. Önerilen ve Uygulanan Tedavi Özellikleri 

2000-2010 yılları arasında DEÜH Acil Servisine baĢvuran antikonvülzan ilaç maruz 

kalımlarına ZDM tarafından önerilen ve acil serviste uygulanan tedaviler incelendi.  

DEÜTF Acil servise baĢvuran ve ZDM’ne danıĢılan antikonvülzan ilaçlara maruz kalım 

olgularına önerilen tedavi Ģekilleri: destek tedavi ile birlikte gözlem, gastrointestinal 

dekontaminasyon yöntemleri (kusturma, mide yıkaması, aktif kömür), antidot tedavisi, 

eliminasyonu arttırıcı tedavi yöntemleri (hemodiyaliz, hemoperfüzyon) ve diğerleri olarak 

sınıflandırıldı. Zehirlenme olgularının %16.9’una (n=13) destek tedavi ile birlikte gözlem, 

%79.2’sine (n=61) GĠS dekontamintasyonu önerildiği, %3.9’una (n=3) ise herhangi bir tedavi 

önerilmediği saptandı. Gastrointestinal dekontaminasyon yöntemleri olarak %2.6’sına (n=2) 

yalnız mide yıkaması, %44.2’sine (n=34) yalnız aktif kömür verilmesi, %32.5’ine (n=25) 

mide yıkaması ile birlikte aktif kömür verilmesinin önerildiği saptandı. Olguların hiçbirine 

hemodiyaliz veya hemoperfüzyon uygulanmasının önerilmediği görüldü (Tablo 37). 
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Tablo 37. Zehir DanıĢma Merkezi (ZDM) tarafından önerilen ve acil serviste uygulanan 

tedavi yöntemleri 

Tedavi yöntemleri 
Önerilen  Uygulanan 

Sayı  (%) Sayı  (%) 

Gözlem ve destek tedavi 13 16.9 17 22.1 

GĠS dekontaminasyonu 61 79.2 59 76.6 

Tedavi önerilmeyen 3 3.9 1 1.3 

Toplam 77 100.0 77 100.0 

 

Her bir hasta için önerilen ve uygulanan tedavi yöntemleri ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde, önerilen ve uygulanan, önerilen ancak uygulanmayan, önerilmemesine 

rağmen uygulanan ve tedavi önerilmeyip tedavi uygulanmayan olgular Tablo 38’de 

özetlenmiĢtir. 

Tablo 38. ZDM tarafından önerilen ve acil serviste uygulanan tedavi yöntemlerinin 

karĢılaĢtırılması 

Tedavi yöntemleri 
Uygulanan Uygulanmayan 

Sayı  (%) Sayı  (%) 

Önerilen 56 (72.7) 6 (7.8) 

Önerilmeyen 10 (13.0) 5 (6.5) 

 

 

VIII. F. 2. Ġzlem Ve Tedavi Özellikleri 

Antikonvülzan maruz kalımlarının cinsiyetlerine göre izlem ve tedavileri 

karĢılaĢtırıldığında servise yatırılma sıklığında kadın ve erkek olgular arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde fark yoktu (χ²= 0.2780, p=0.5980). Olguların zehirlenme nedenleri ile 

klinik sonlanmaları karĢılaĢtırıldığında istemli ve istem dıĢı alımların taburculuğu ve servise 

veya yoğun bakıma yatırılmaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(χ²=1.475, p=0.2245). Olguların aldıkları ilaç tipi ile klinik sonlanmaları değerlendirildiğinde 

valproik asid ve karbamazepin alan olguların taburculuğu ve servise veya yoğun bakıma 

yatırılmaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (χ²=1.505, p=0.2199). 

BaĢvuru süresi iki saatten kısa ve uzun olan olguların klinik sonlanmalarında da taburculuk ve 

servise veya yoğun bakıma yatırılmaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 
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(χ²=0.2231, p=0.6367). Olguların yaĢlarına göre klinik sonlanmalarına bakıldığında ise yaĢları 

40 ve üzerinde olan olgularla 39 ve altında olan olgular arasında taburculuk ve servise veya 

yoğun bakıma yatırılmaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (χ²=3.328, 

p=0.0681). 

Tablo 39. Olguların izlem ve tedavi özellikleri 

Ġzlem ve tedavi 
YaĢ≤39 YaĢ≥40 Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı   (%) 

Taburcu 35(66.0) 12(50.0)  

Servise yatıĢ 1(1.9) 5(20.8)  

Sevk 9(17.0) 1(4.2)  

Yoğun bakım 4(7.5) 2(8.3)  

Kendi isteği ile terk 4(7.5) 4(16.7)  

Toplam 53(100.0) 24(100.0)  

 

VIII. G. Ġzlem ve Tedavi Sonuçları 

DEÜH Acil Servisine baĢvuran antikonvülzan zehirlenmesi olgularının izlem ve 

tedavileri sonucunda %88.3’ünün (n=68) iyileĢerek taburcu olduğu, %11.7’sinin (n=9) ise 

klinik sonlanmalarının bilinmediği saptandı. Sekel ile iyileĢme veya ölüm saptanmadı (Tablo 

40). 

Tablo 40. Olguların klinik sonlanmaları 

Ġzlem ve tedavi 
Kadın Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

ġifa 39  (86.7) 29  (90.6) 68  (88.3) 

Sekel / Ölüm - - - 

Bilinmiyor 6   (13.3) 3     (9.4) 9  (11.7) 

Toplam 45  (100.0) 32  (100.0) 77  (100.0) 
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VIII. G. 1. Hastanede KalıĢ Süresi 

DEÜH Acil Servisine baĢvuran antikonvülzan ilaç maruz kalımlarının acil serviste 

ortalama kalıĢ süresi 19.6±25.6 saat olarak belirlendi. Ortalama kalıĢ süresi kadın olgular için 

16.2±18.6 saat ve erkek olgular için 24.3±32.7 saat olarak belirlendi. Olguların hastanede 

kalıĢ süreleri en sık 8-24 saat (%44.2) ve 2-8 saattir (%28.6, Tablo 40). Kadın ve erkek 

olguların acil serviste kalıĢ süreleri arasında 8 saatin altında veya üstünde olarak 

karĢılaĢtırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (χ²= 1.271, p= 0.2597, 

Tablo 41). 

Tablo 41. Hastanede kalıĢ sürelerinin dağılımı 

KalıĢ süresi 

(saat) 

Kadın Erkek Toplam 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

<2 3  (6.7) 1  (3.1) 4  (5.2) 

2-8 15  (33.3)   7  (21.9) 22  (28.6) 

8-24  18  (40.0) 16  (50.0) 34  (44.2) 

>24 9  (20.0)   8  (25.0) 17  (22.1) 

Toplam 45  (100.0)  32  (100.0) 77  (100.0) 
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IX. TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda 2000-2010 yılları arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil 

Servisi’ne baĢvuran benzodiyazepin grubu dıĢındaki antikonvülzan ilaçlara maruz kalan 

hastaların (77 olgu), demografik özelliklerinin, zehirlenme, klinik belirti ve bulgular ile sonuç 

verilerinin analizini yaptık. 

Antikonvülzan ilaçlar farklı mekanizmalarla santral sinir sistemini etkileyen ilaçlardır. 

Epilepsi, duygudurum bozuklukları, ağrı sendromları gibi geniĢ kullanım alanına sahiptirler 

ve tüm dünyada yaygın olarak kullanılmaktadırlar.
6
 Sık kullanılan bir ilaç grubu olmaları 

nedeniyle yanlıĢ kullanımlarına, yan etkilerine ve yüksek doz alımlarına da sık 

rastlanmaktadır. Yüksek doz alımları sonucunda oluĢan zehirlenmeler hayatı tehdit edici ciddi 

klinik belirti ve bulgular oluĢturabilmektedir.  

Ġntihar giriĢimlerinin birçok ülkede belli ay ve mevsimlerde artıĢ gösterdikleri 

bildirilmektedir. Her ne kadar Verstraete ve arkadaĢlarının araĢtırmasında akut 

zehirlenmelerde mevsimsel farklılığın bulunmadığı bildirilse de
54

, değiĢik kaynaklarda 

zehirlenmelerin daha çok Haziran ve Temmuz ayları baĢta olmak üzere yaz mevsiminde 

olduğu bildirilmektedir.
7,55,56

 Ġran’dan bildirilen bir araĢtırmada zehirlenmelerin en sık bahar 

ve yaz mevsimlerinde (%63) olduğu belirtilmektedir.
57

 Benzer Ģekilde, ölüm ile sonuçlanan 

intihar giriĢimlerinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, intihar giriĢimlerinin Haziran ve Temmuz 

aylarında daha sık görüldüğü belirtilmektedir.
58

 Ülkemizden bildirilen bir çalıĢmada, 

çocukluk çağı akut zehirlenmelerinin ilkbaharda (%33) diğer mevsimlere göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir Ģekilde fazla olduğu belirtilmektedir.
59

 Tüfekçi ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

araĢtırmada, zehirlenmelerin en sık yaz aylarında (%32) görüldüğü bildirilmektedir.
60

 Benzer 

Ģekilde çalıĢmamızda antikonvülzanlara maruz kalımların acil servise en sık yaz aylarında 

baĢvurdukları belirlendi. Ağustos, antikonvülzanlara maruz kalımların acil servise en sık 

baĢvurdukları ay idi. Olguların ikinci sıklıkta Haziran ayında baĢvurdukları belirlendi. 

Yıllara göre antikonvülzan ilaç alımları incelendiğinde 2007 yılında olgu sayısında 

diğer yıllara oranla belirgin bir azalma olduğu dikkati çekmektedir (bir hasta baĢvurusu). Aynı 

yıl AS’e baĢvuran hasta sayısı incelendiğinde bir önceki yıla göre AS’e baĢvuran hasta 

sayısının %26 oranında arttığı saptandı. Aynı yıl DEÜ Zehir DanıĢma Merkezi’nin AS’imize 

olan hizmet sunumunda değiĢiklik olmadığı belirlendi. Bu durum 2007 yılında antikonvülzan 

ilaç zehirlenmesi ile ilgili veri kaybının olduğunu düĢündürmektedir. 
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Ankara Hacettepe Üniversitesi Hastanesine ağız yolu ile ilaç alımı nedeniyle baĢvuran 

1,098 eriĢkin zehirlenme olgusunun incelendiği bir çalıĢmada baĢvuru saatlerinin en sık 18:00 

ve 24:00 arasında (%38) olduğu ve hastaların %52’sinin ilk iki saat içerisinde baĢvurduğu 

vurgulanmaktadır.
61

 Ülkemizden bildirilen diğer bir çalıĢmada, çocukluk çağındaki 

zehirlenme olgularının %51’inin zehirlenmeden sonra ilk iki saat içinde, %82’sinin ise ilk altı 

saat içinde acil servise baĢvurduğu belirtilmektedir.
59 

Literatürdeki diğer araĢtırmalar ile 

uyumlu olarak bizim çalıĢmamızda da antikonvülzan ilaçlarla zehirlenme olgularının, 

zehirlenmeden sonra acil servise en sık ilk 2 saat içerisinde baĢvurdukları belirlendi. Buna 

karĢılık ilk 2 saatte baĢvuran hastaların oranının %32.5 olduğu ve bu oranın literatürdeki diğer 

çalıĢmalardan daha düĢük olduğu belirlendi. Bizim çalıĢmamızda erken baĢvuran hastaların 

oranının daha az olmasının nedeni, çalıĢmamıza alınan hastaların yaklaĢık üçte birinin kronik 

olarak antikonvülzan kullanması, kronik zeminde akut maruz kalım ile olguların istem dıĢı 

olarak zehirlenme bulguları geliĢtirebilmeleri nedeniyle acil servise geç baĢvurmuĢ olması 

olabilir.  

Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de zehirlenmelerin genç eriĢkin hastalarda daha 

sık olduğu belirtilmektedir. Özköse ve arkadaĢlarının akut zehirlenmeler ile ilgili yaptığı bir 

çalıĢmada, zehirlenen hastaların yarısından fazlasının 25 yaĢın altında olduğu ve yaĢ 

ortalamasının yaklaĢık 26 olduğu bildirildi.
62

 Uludağ Üniversitesi ZDM verilerine göre de, 

zehirlenmelerin en çok 14-25 yaĢ arasında görüldüğü belirtilmektedir.
63 

Ülkemizde yapılan iki 

çalıĢmada intihar amacıyla ilaç alımlarının genç popülasyonda daha fazla olduğu saptandı.
8,64

 

Ġran’da yapılan ve yaklaĢık yedi yıllık süreci kapsayan bir araĢtırmada, çocukluk çağındaki 

zehirlenmelerin en sık 6-17 yaĢ grubunda, eriĢkinlerde ise 18-29 yaĢ grubunda görüldüğü ve 

genel yaĢ ortalamasının yaklaĢık 22 olduğu vurgulanmaktadır.
57

 Nixon ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında benzer Ģekilde 23-44 yaĢ aralığında antikonvülzan ilaç alımlarının fazla olduğu 

görülmüĢtür.
5
 ÇalıĢmamızda da antikonvülzanlarla zehirlenme olgularının en sık 18-29 yaĢ 

aralığında olduğu ve bu yaĢ grubunda antikonvülzan alımlarının çok büyük bir oranda (%95) 

istemli olduğu saptandı. Bu sonuç, literatürde yer alan diğer araĢtırma sonuçları ile benzerdir.  

DSÖ verilerinde, yaĢ ile birlikte intihar oranlarının arttığı vurgulanmaktadır.
1
 Bizim 

çalıĢmamızda ise istemli antikonvülzan alım oranlarının yaĢ ilerledikçe azalması dikkat 

çekicidir (sırasıyla 30-39 yaĢ grubunda %91, 40-49 yaĢ grubunda %87, 50-59 yaĢ arasında 

%60.0). Ayrıca, çalıĢmamızda 60 yaĢ üzerindeki antikonvülzan zehirlenmelerinin tümünde 

maruz kaldıkları antikonvülzan ilacın kendi ilaçları olduğu, kronik olarak kullandıkları ve 
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zehirlenmelerin tamamına yakınının (%91) istem dıĢı gerçekleĢtiği belirlendi. DSÖ 

verilerinde ilaç ile zehirlenmeler dıĢındaki intihar yöntemlerinin de değerlendirilmesi, 

verilerinin bizim çalıĢmamızdaki sonuçlar ile farklı olmasının nedeni olabilir. Ayrıca 

araĢtırmamızda değerlendirilen olgu sayısının DSÖ verilerindekine oranla oldukça düĢük 

olması bu farkı yaratmıĢ olabilir. 

ZehirlenmiĢ hastaların cinsiyetlere göre dağılımı incelendiğinde yaĢ gruplarına göre 

farklılıklar olduğu görülmektedir. Altı yaĢından küçük çocuklarda erkekler çoğunlukta iken 

diğer yaĢ gruplarında kadın olgular daha fazla orandadır (%53).
57

 Çocukluk çağı 

zehirlenmelerinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada olguların cinsiyet dağılımları incelendiğinde, 10 

yaĢından küçüklerde erkeklerin (%52), 10 yaĢından büyüklerde ise kızların (%79) daha fazla 

olduğu belirtilmektedir.
59

 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, tüm sebepler göz 

önüne alındığında intihar giriĢimleri erkeklerde kadınlardan daha sıktır.
1 

Ülkemizde yapılan 

iki çalıĢmanın sonuçları, intihar giriĢimlerinin erkekler ile karĢılaĢtırıldığında kadınlarda daha 

sık olduğunu gösterdi.
8,64 

Antikonvülzan ilaçla zehirlenmelerin incelendiği Nixon ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında da, antikonvülzan ilaç zehirlenmelerinin kadınlarda görülme 

sıklığının %57.5 olduğu bildirildi.
5 

Literatürdeki benzer araĢtırmalara uyumlu olarak bizim 

çalıĢmamızda da antikonvülzanlara maruz kalım nedeniyle baĢvuran olguların yarıdan 

fazlasını kadınların oluĢturduğu görüldü. 
 

Ġntihar, DSÖ raporlarına göre ölüm nedenleri içinde 13. sıradadır. Kendini yaralama 

giriĢimleri 15-44 yaĢ arasındaki insanlarda, ölümlerin dördüncü ve sakat kalımların altıncı 

nedenini oluĢturmaktadır.
1 

ABD’de normal popülasyonda ömür boyu intihar prevalansı %1.1-

1.2 olarak bildirildi. Epilepsi hastalarında ise ömür boyu intihar ve intihar giriĢimi 

prevalansının sırasıyla %4.5 ve 14.5 olduğu belirtilmektedir; epilepsi hastalarında intiharların 

normal popülasyona göre sık olduğu bilinmektedir; epilepsi hastalığının mı, yoksa 

antikonvülzan ilaçların mı intihar riskini arttırdığı ise tartıĢmalıdır.
65 

Buna karĢın Arana ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında, antikonvülzan ilaç kullanımının epilepsi hastalarında intihar 

riskini arttırmadığı ancak, depresyonu olan hastalarda ve epilepsi, depresyon veya bipolar 

bozukluğu olmayanlarda intihar riskini arttırdığı belirtilmektedir.
66 

Amerikan Gıda ve Ġlaç 

Dairesi 2008 yılında, antikonvülzan ilaç reçetesi yazan hekimleri, herhangi bir nedenle bu 

ilaçları kullanan hastaları ve ailelerini antikonvülzan ilaçların intihar düĢünce ve davranıĢına 

neden olabileceği konusunda uyardı.
67 

Ġntihar yöntemleri ülkelere göre değiĢmekle birlikte, 

Türkiye Ġstatistik Kurumu verilerine göre ülkemizde ölümle sonuçlanan intihar yöntemleri 
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arasında “ilaç ve kimyasal madde alarak kendini zehirlemelerin (analjezikler, antibiyotikler, 

antidepresanlar, antiepileptikler, antihistaminikler ve koroziv etkili maddelerin alınması)” 

dördüncü sırada olduğu bildirilmektedir.
68 

ÇeĢitli araĢtırmalarda zehirlenme nedeni 

incelendiğinde eriĢkinlerde sıklıkla istemli (intihar giriĢimi, kötüye kullanım) alımların 

görüldüğü, çocukluk çağında ise yaĢ gruplarına göre değiĢiklikler olabileceği 

belirtilmektedir.
59

 Ġran’da yapılan bir araĢtırmada, istemli alımların zehirlenmelerin yarıdan 

fazlasını oluĢturduğu bildirilmektedir.
57

 Benzer Ģekilde bizim çalıĢmamızda da, kullanmakta 

olduğu antikonvülzan ilaçla istemli olarak zehirlenen olguların, tüm antikonvülzan alımlarının 

yaklaĢık dörtte üçünü oluĢturduğu ve istem dıĢı zehirlenenlere göre istatistiksel olarak anlamlı 

bir Ģekilde fazla olduğu saptandı. Elbette bu sonuç antikonvülzan ilaç kullanımının intihar için 

bir risk faktörü olduğunu söylemek için yetersizdir ancak bu hasta grubunda istemli ilaç 

alımlarının olabileceğine dair dikkat çekici bir bulgudur.
  

Zehirlenmelerde, ilaç alımları ile birlikte alkol ve/veya keyif verici madde alımlarına da 

rastlanmaktadır. ÇalıĢmamızda antikonvülzan ilaçlarla zehirlenen olgularda antikonvülzan 

ilaç ile birlikte madde (alkol ve/veya keyif verici madde) alımı olup olmadığı araĢtırıldığında 

%9’unda beraberinde alkol alımı olduğu bildirildi. AkkaĢ ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da 

benzer olarak tüm zehirlenmelerin %11’inin eĢ zamanlı alkol alımıyla birlikte olduğu 

bildirilmektedir.
61 

Bu sonuç Kıyan ve arkadaĢlarının çalıĢması ile benzerdir (%9.2).
8
 Buna 

karĢılık ülkemizden bildirilen iki yayında bu oranın daha düĢük olduğu vurgulanmaktadır.
62,69

 

Bu farklılık, ülkemizin farklı Ģehirlerindeki alkol tüketim alıĢkanlığının farklı olmasından 

kaynaklanabilir. Bizim çalıĢmamızla benzer sonucu olan Kıyan ve arkadaĢlarının çalıĢmasının 

yine Ġzmir’de yapılmıĢ olması ve benzer sonuçlanması bu sonucu desteklemektedir. 

ÇalıĢmamızda, antikonvülzan ilaçlara maruz kalım nedeniyle acil servise baĢvuran 

hastaların yaklaĢık %43’ünün antikonvülzan ilaç dıĢında ek ilaç alımı olduğu saptandı. Ek ilaç 

alımlarında en sık antidepresan ilaçları kullanıldığı ve bunu anksiyolitik ilaçların izlediği 

görüldü. Nixon ve arkadaĢlarının çalıĢmasında antikonvülzan ilaçlarla zehirlenme olgularında, 

birlikte ek ilaç alımı oranı %65 olarak saptandı.
5
 Bizim araĢtırmamıza benzer Ģekilde bu 

çalıĢmada da en sık kullanılan ek ilaçların antidepresanlar ve benzodiyazepinler olduğu 

belirtilmektedir.  

Antikonvülzan zehirlenmeleri ile ilgili araĢtırmaların birçoğunda, karbamazepin ve 

valproik asidin en sık zehirlenmeye yol açan antikonvülzan ilaçlar olduğu belirtilmektedir.
5
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Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde antikonvülzan zehirlenmelerinde en sık maruz kalınan 

antikonvülzan ilacın karbamazepin ve valproik asid olduğu saptandı. Bu ilaçların epileptik 

hasta tedavisinde sık kullanılan ilaçlar olması nedeniyle bu sonuç ĢaĢırtıcı değildir. 

ÇalıĢmamızda en sık alınan üçüncü ilaç ise fenitoin idi. Nixon ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 

en sık alınan üçüncü ilacın lamotrijin olduğu belirtilmektedir.
5
 Buna karĢılık Amerikan Zehir 

kontrol Merkezleri Birliği’nin verilerine göre bu üç ilaç dıĢında sınıflandırılmayan 

antikonvülzan zehirlenmelerinin daha sık görüldüğü bildirildi.
4 

Son yıllarda epilepsi 

tedavisinde güven aralığı geniĢ yeni kuĢak antikonvülzanların kullanımlarının artması ve 

ülkeler-bölgeler arasında hekimlerin antikonvülzan reçete alıĢkanlıkları arasındaki farklılıklar, 

en sık kullanılan üçüncü antikonvülzan ilacın da farklı olması sonucunu getirmiĢ olabilir. 

Antiepileptik ilacın tipine göre istemli ve istemsiz zehirlenmeler karĢılaĢtırıldığında 

farklılıklar göze çarpmaktadır. Fenitoin kullanan hastalarda istem dıĢı zehirlenmelerin daha 

çok olduğu, buna karĢın karbamazepin, valproik asid ve okskarbazepin zehirlenmelerinin 

çoğunluğunun istemli alımlar sonucu gerçekleĢtiği saptandı. Hwang ve arkadaĢlarının akut 

fenitoin zehirlenmesiyle 36 hasta baĢvurusunu inceledikleri çalıĢmalarında sadece bir hastanın 

intihar amaçlı zehirlenme ile baĢvurduğu bildirilmektedir. Ayrıca aynı çalıĢmada, fenitoin 

zehirlenmesinin en sık nedeninin hastaların ilacı yanlıĢ kullanmaları olduğu belirtilmektedir.
70 

Fenitoinin güven aralığının dar olması ve ilaç alımı ve hastanın metabolizmasındaki 

değiĢikliklerle kan düzeyinin değiĢmesi de, intihar dıĢı zehirlenmelerinin sık olarak 

görülmesinin nedeni olabilir. 

AraĢtırmamızda DEÜTF Acil Servisine baĢvuran antikonvülzanlarla zehirlenme 

olgularının yalnızca DEÜTF Merkez Laboratuvarında ölçülebilen serum karbamazepin, 

valproik asid, fenitoin ve fenobarbital düzey ölçümleri yapılabildi. Ġlaç düzeyi ölçülebilenlerin 

oranı, tüm olguların yaklaĢık %73’ünü oluĢturdu. Ġlaç düzeyi ölçülebilen olguların ilaç 

düzeylerinin yaklaĢık dörtte üçünün toksik düzeyde ve yaklaĢık dörtte birinin ise toksik 

olmayan düzeyde olduğu görüldü. Hastaların aldıkları ilaçların ölçülen serum düzeyleri ile 

klinik belirti ve bulgu geliĢme iliĢkisine bakıldığında, ilaç düzeyi toksik olanlarda, ilaç düzeyi 

toksik olmayanlara göre klinik belirti ve bulgu geliĢiminin öngörüldüğü gibi anlamlı Ģekilde 

yüksek olduğu saptandı. Olguların klinik durumları aldıkları antikonvülzan tipine göre 

değerlendirildiğinde, fenitoin alanların büyük bir bölümünde (%86), karbamazepin alan 

olguların ise yaklaĢık üçte birinde klinik belirti ve bulgu geliĢtiği saptandı. Klinik belirti ve 

bulgu geliĢme oranı, valproik asid ve okskarbazepin alanlarda daha düĢük idi. Ayrıca, orta 
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derecede zehirlenme bulguları olanların %42’sinin, ağır derecede zehirlenme bulguları 

olanların ise %67’sinin karbamazepine maruz kaldıkları saptandı. Bu sonuçlar, fenitoin ve 

karbamazepin gibi güven aralığı dar olup, doz aĢımı durumlarında kolaylıkla ciddi toksik 

etkiler geliĢtirebilen, diğer antikonvülzan ilaçlarla karĢılaĢtırıldığında daha ciddi zehirlenme 

bulguları oluĢturan ilaçlar için ĢaĢırtıcı değildir. 

Zehirlenme olgularına uygulanan tedavi yöntemleri incelendiğinde literatürde kısıtlı 

bilgilere rastlanmaktadır. Caravati’nin yaptığı bir çalıĢmada dekontaminasyon yöntemi olarak 

%58 oranında ipeka Ģurubu ile kusturma, %9’unda yalnızca aktif kömür, %7’sinde mide 

yıkaması ve aktif kömür, %3’ünde ise ipeka Ģurubu ve aktif kömür kullanıldığı 

belirtilmektedir.
71

 Andıran ve arkadaĢlarının yaptıkları bir araĢtırmada, zehirlenme olgularının 

%20’sinin mekanik olarak kusturulduğu belirtilmektedir.
 

Hastaların birçoğuna spesifik 

olmayan destek tedavi ve yüksek oranda genel dekontaminasyon yöntemleri uygulandığı, 

(%48’ine mide yıkaması, %55’ine aktif kömür, %30’una tekrarlayan dozda aktif kömür), 

sadece sekiz hastaya (%1.6) hemodiyaliz gibi eliminasyonu arttırıcı yöntemler uygulandığı 

belirtilmektedir.
59

 ÇalıĢmamızda Caravati ve ark. ile Andıran ve ark.’nın araĢtırmalarından 

farklı olarak hastaların hiçbirine kusturma uygulanmadığı saptandı. Bu sonuçlar, 

oluĢturabileceği komplikasyonlar açısından önemli olan, Amerika ve Avrupa Zehir DanıĢma 

Merkezleri Birlikleri’nin yayınladıkları zehirlenmelerde gastrointestinal dekontaminasyon 

uygulama önerilerine uygundur. Ayrıca çalıĢmamızda, hastaların yaklaĢık %79’una 

gastrointestinal dekontamintasyon, yaklaĢık %17’sine destek tedavi ile birlikte gözlem 

önerildiği saptandı. Bununla birlikte, antikonvülzanlara maruz kalımlarda toksik dozda 

alımların olguların yaklaĢık yarısını oluĢturmasına rağmen, gastrointestinal dekontaminasyon 

yöntemlerinin yüksek oranda (yaklaĢık %78) uygulandığı göze çarpmaktadır. Olguların 

yaklaĢık üçte birinin ilk iki saatte acil servise baĢvurdukları göz önüne alındığında hepsine 

mide yıkaması ve aktif kömür uygulaması yapıldığı ortaya çıkmaktadır. Bu da Amerika ve 

Avrupa Zehir DanıĢma Merkezleri Birlikleri’nin yayınladıkları zehirlenmelerde mide 

yıkaması ve aktif kömür uygulama kılavuzlarında, gastrointestinal dekontaminasyon 

uygulama önerilerine uymamaktadır.
72,73 

Toksik dozda alımlarda bile olgularda sekel veya 

ölüm geliĢmemesi, kullanılan dekontaminasyon yöntemleri ile destek tedavi uygulamasının 

etkin olduğunu düĢündürmektedir.  

Antikonvülzan alımlarının hastanede kalıĢ süreleri aldıkları ilaca, alınan miktara, oluĢan 

klinik belirti ve bulgulara göre değiĢkenlik göstermektedir. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada, 
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zehirlenme olgularının %15’inin 1-12 saat, %47’sinin 13-24 saat, %38’inin ise 48 saatten 

fazla gözlenerek taburcu edildiği belirtilmektedir.
60

 ÇalıĢmamızda, acil servisimize baĢvuran 

antikonvülzan alımlarınınn acil serviste ortalama kalıĢ süresi yaklaĢık 20 saat olarak 

belirlendi. Ayrıca olguların yaklaĢık %45’inin hastanede kalıĢ sürelerinin 8-24 saat olduğu 

saptandı. Sonuçlarımız ülkemizden bildirilen diğer araĢtırma ile uyumludur. Ayrıca 

çalıĢmamızda DEÜH Acil Servise baĢvuran antikonvülzan zehirlenme olgularının çoğunda 

izlem süresinin 24 saatten kısa olması, hem acil servisin gereksiz iĢgalini hem de hastane 

maliyetlerinin yükselmesinin engellendiğini düĢündürmektedir. 

Antikonvülzanlar, genel olarak güven aralığı dar olan ve ciddi zehirleme bulguları 

oluĢturan ilaçlardır. ÇalıĢmamıza dahil edilen olguların izlem ve tedavi sonuçları 

incelendiğinde, büyük bir bölümünün (%88) iyileĢerek taburcu olduğu saptandı. Daha önce 

antikonvülzan ilaçlarla zehirlenen hastaları inceleyen Nixon ve ark.’nın çalıĢmasında 

taburculuk oranının %78.3 olarak saptandığı bildirilmektedir.
5
 Ayrıca araĢtırmamızda 

incelenen olguların %61’inin acil serviste gözlendiği, %8’inin servise yatırıldığı, %8’inin 

diğer bir sağlık merkezine sevk edildiği, % 13’ünün yoğun bakıma yatırılarak izlendiği; 

%10.4’ünün ise kendi isteği ile acil servisten ayrıldığı saptandı. Tedavi gerektiren hasta oranı, 

Nixon ve ark.’nın çalıĢmasından daha yüksek olarak saptandı. Tüm zehirlenmeler göz önüne 

alındığında yoğun bakım yatıĢ oranı ve ölümlerin çalıĢmamızın sonuçlarından çok daha fazla 

olduğunu bildiren çalıĢmalar vardır.
59,74

 Bizim çalıĢmamızda sadece antikonvülzan ilaç 

alımlarının olması, tüm zehirlenmeleri inceleyen çalıĢmalarda organofosfat zehirlenmeleri, 

karbonmonoksit zehirlenmeleri gibi mortalite oranları yüksek tüm maruz kalımların 

değerlendirilmesi nedeniyle bu fark olağan karĢılanabilir. Buna karĢılık ilaç zehirlenmelerinin 

hasta çoğunluğunu oluĢturduğu çalıĢmalardan yoğun bakım ve servise yatıĢ oranımızın 

yüksek olması olguların yaklaĢık yarısında, alınan antikonvülzan ilaç miktarının toksik olması 

ile açıklanabilir. 

ABD’nden bildirilen bir araĢtırmada ZDM’lerine 2009 yılında 45,259 antikonvülzan 

alımının danıĢıldığı, bunların 8’nin (biri karbamazepin, biri fenitoin, biri valproik asid ve beĢi 

diğer antikonvülzan ilaç maruz kalımları olmak üzere) ölüm ile sonuçlandığı bildirilmektedir.
4
 

Ülkemizden bildirilen Andıran ve ark.’nın yaptığı bir araĢtırmada ise çocukluk çağındaki 

zehirlenmelerde ölüm oranının %0.4 olduğu belirtilmektedir.
59

 Mert ve ark.’nın yaptığı 

hastaneye yatırılan tüm zehirlenmelerin incelendiği çalıĢmada olgularının %2.6’sının öldüğü 

bildirilmektedir.
74

 Ölüm oranının, antikonvülzan alımlarının incelendiği bir baĢka araĢtırmada 
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%0.2 olarak bulunduğu bildirilmektedir.
5
 Bizim çalıĢmamızda ise hiçbir hastada sekel ile 

iyileĢme veya ölüm saptanmadığı görüldü. Antikonvülzan ilaçların terapötik aralığının dar 

olmasına rağmen, toksik dozda alımlarda bile olguların hiçbirinde ölüm veya sekel olmaması, 

kullanılan dekontaminasyon yöntemleri ile erken.  

Kısıtlılıklar 

ÇalıĢmamızın retrospektif olması tüm hastaların bilgilerine ulaĢılmasına engel 

oluĢturmuĢtur. Bilgilerine ulaĢılamayan hasta sayısının yüksek olması (aynı dönemde 

bildirilen antikonvülzan zehirlenmelerin %30’u) çalıĢmamızın sonuçlarını etkilemiĢ olabilir.  
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X. SONUÇLAR 

Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Acil Servisine baĢvuran antikonvülzan ilaç alımları 

içinde ilk sıraları karbamazepin, valproik asid ve fenitoin almaktadır. Bu sonuçlar, 

Türkiye’den üniversite hastanelerinden bildirilen sınırlı sayıdaki olgular ile Ġngiltere ve 

Amerika BirleĢik Devletleri’nde görülen antikonvülzan zehirlenmelerininkine benzerdir. Tüm 

antikonvülzanlara maruz kalım olgularında kadınların erkeklere göre fazla olması dikkat 

çekicidir. Yüksek doz antikonvülzan ilaç alım nedeninin yaklaĢık 3/4’ünün istemli (intihar 

amaçlı, kötüye kullanım) olduğu ve tüm olguların 1/3’ünde hiçbir klinik belirti ve bulgu 

geliĢmediği görülmektedir. Bununla birlikte, antikonvülzanlara maruz kalımlarda toksik 

dozda alımların olguların yaklaĢık yarısını oluĢturmasına rağmen, gastrointestinal 

dekontaminasyon yöntemlerinin yüksek oranda (yaklaĢık %78) uygulandığı göze 

çarpmaktadır. Olguların yaklaĢık üçte birinin ilk iki saatte acil servise baĢvurdukları göz 

önüne alındığında hepsine mide yıkaması ve aktif kömür uygulaması yapıldığı ortaya 

çıkmaktadır. Bu da Amerika ve Avrupa Zehir DanıĢma Merkezleri Birlikleri’nin 

yayınladıkları zehirlenmelerde mide yıkaması ve aktif kömür uygulama kılavuzlarında, 

gastrointestinal dekontaminasyon uygulama önerilerine uymamaktadır. Antikonvülzan 

ilaçların terapötik aralığının dar olmasına rağmen, toksik dozda alımlarda bile olgularda sekel 

veya ölüm geliĢmemesi, kullanılan dekontaminasyon yöntemleri ile destek tedavi 

uygulamasının etkin olduğunu düĢündürmektedir. Ayrıca, antikonvülzan maruz kalımlarının 

yaklaĢık üçte birinin acil serviste izlem sürelerinin 8-24 saat olmasının nedeni, olguların 

yaklaĢık yarısında alınan antikonvülzan ilaç miktarının toksik olması, özellikle en sık alınan 

karbamazepinin antikolinerjik etkinliğinden dolayı klinik belirti ve bulguların ortaya çıkıĢının 

gecikmesi, bu nedenle gözlem süresinin uzun olmasının önerilmesi ve hastaneye yatıĢı 

gereken hastaların servislere transportunda yaĢanan gecikmeler ve/veya aksamalar olarak 

açıklanabilir. Bu aksaklıkların engellenmesi, hem hastane maliyetlerinin yükselmesini hem de 

acil servisin gereksiz iĢgalini engelleyecektir.    
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XII. EK 1. DEÜTF ZDM KAYIT FORMU 

DOKUZ EYLÜL ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

İLAÇ VE ZEHİR DANIŞMA MERKEZİ KAYIT FORMU 

Tarih:        /          /                                                                                        Kayıt no:………………………. 

Saat: …………… Nöbetçi doktor:……………….           DEÜTF dosya no:……………………….. 

Arama nedeni: Zehirlenme    DanıĢma                KLĠNĠK BELĠRTĠ VE BULGULAR:………………. 

Aranan yer:Ev    Sağlık Merkez    Okul         …………………..……………………………………… 

 ĠĢyeri    Diğer      Bilinmiyor             ………………………………………………………….. 

Arayan kiĢi:Doktor  Kendi   Aile  Diğer      ………………………………………………………….. 

Arayanın Adı/soyadı:…….……………….        KLĠNĠK CĠDDĠYET DEĞERLENDĠRMESĠ: 

Kurumu:…………………………………...        Bulgu yok   Hafif     Orta      Ağır   

       ( bkz. Poisoning severity score ) 

Tel.no:………… Dahili no:……....………        LABORATUVAR BĠLGĠLERĠ: 

HASTA BĠLGĠLERĠ:        Kan düzeyi:……………………………………….. 

Adı / soyadı:………………………………          Ölçülemedi                Ölçülmesi gerekmeyen 

YaĢ:…………   Cinsiyet: Erkek  Kadın         Ġdrar incelemesi:………………………………….. 

Vücut ağırlığı:…………..  (kg)                                   ………………………………………………….......       

Gebelik:     Var (….….hafta / ay)    Yok                 TEDAVĠ BĠLGĠLERĠ: 

ZEHĠRLENME ĠLE ĠLGĠLĠ BĠLGĠLER:                     Uygulanan tedavi:     Mide yıkaması      Kusturma 

Zehirlenme tipi:  Akut     Kronik        Aktif kömür        Antidot:……………………... 

 Bilinmiyor   Kronik zeminde akut        Diğer:………………………………………….              

  

Zehirlenme yolu:  Ağız      Ġnhalasyon / Burun            Önerilen tedavi:  Mide yıkaması   Kusturma 

  Deri     Ġntramuskuler     Ġntravenöz     Göz                Aktif kömür        Antidot:…………………….. 

  Rektal       Diğer      Bilinmiyor                                   Diğer:…………………………………………. 

Zehirlenme nedeni:     Genel kaza     Mesleki kaza            GÖZLEM BĠLGĠLERĠ:   Gözlem önerilmedi 

  Ġntihar giriĢimi     YanlıĢ kullanma   Kötü kullanma               6-8 saat       8-12 saat     12-24 saat     Sevk 

   Ġlaç istenmeyen etki      Diğer        Bilinmiyor                       Servise yatıĢ       Yoğun bakım       Taburcu 

Geçen Süre:…………….. (saat)           Bilinmiyor                   SONUÇ:  ĠyileĢti     Sekel     Öldü     Bilinmiyor 

ETKEN / LER:                                         ĠÇERĠK                                              MĠKTAR           

1)……………………………… ………………………………  Toksik   Non-toksik    Bilinmiyor 

2)……………………………… ………………………………  Toksik   Non-toksik    Bilinmiyor 

3)……………………………… ………………………………  Toksik   Non-toksik   Bilinmiyor 

4)……………………………… ………………………………  Toksik   Non-toksik    Bilinmiyor 

5)……………………………… ………………………………  Toksik   Non-toksik    Bilinmiyor 
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XII. EK 2. ANTĠKONVÜLZAN ĠLAÇ MARUZ KALIM VERĠ FORMU 

Antikonvülzan Ġlaç Maruz Kalım Veri Formu 

 

HASTA BĠLGĠLERĠ: 

Dosya No :   Tarih  :   Saat : 

YaĢ  :   Cinsiyet : 

 

ĠLAÇ MARUZ KALIM BĠLGĠLERĠ 

Aldığı ilaç/ilaçlar:………………………………………………………………. 

Kullandığı ilaç mı?  :□Evet   □Hayır  □Bilinmiyor 

Zehirlenme tipi :□Kronik zeminde akut □Akut □Kronik  □Bilinmiyor 

Zehirlenme nedeni :□Ġstem dıĢı  □Ġstemli  □Bilinmiyor 

Çoklu alım  :□Evet    □Hayır   □Bilinmiyor 

Alım yolu  :□Ağız yolu ile □Parenteral  □Bilinmiyor 

Alınan miktar  :□Toksik  □Nontoksik  □Bilinmiyor 

Birlikte alkol alımı :□Evet    □Hayır   □Bilinmiyor 

Geçen zaman  :□<2 Saat  □2-6 Saat arası □>6 Saat □Bilinmiyor 

LABORATUVAR BULGULAR 

Kan ilaç düzeyi Alkol Ġdrar toksikolojisi 

Valproat Karbamaz Fenitoin Fenobar Salisilat APAP Bz Opiat  Esrar  Kokain Amfetamin 

            

            

 

Karaciğer fonksiyon testleri Kangazı  

AST ALT T.Bil D.Bil aPTT PT INR pH PO₂ PCO₂ HCO₃ SatO₂ 

            

            

    

Tam kan sayımı Kan biyokimyası Stick 

glukoz 

Stick 

BhCG 
WBC RBC Hgb Plt Glukoz BUN Kre Na K Cl CK CKM

B 

Myoglo

bin 

Trop 
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KLĠNĠK BĠLGĠLER: 

GKS(Glasgow Koma Skalası):………. 

 

Klinik durum  :□ Bulgu yok  □Hafif  □Orta  □Ağır     

      

EKG:   □ÇekilmemiĢ    

□ÇekilmiĢ: ...................................................................... 

 

TEDAVĠ BĠLGĠLERĠ 

Önerilen tedavi: □Kusturma   □ Lavaj  □ Aktif kömür 

   □Lavaj + Aktif kömür □ Gözlem  □ Destek tedavi 

   □Hemodiyaliz   □Hemoperfüzyon □Antidot 

   □Taburcu   □Diğer 

Önerilen antidot:………………………………. 

Uygulanan tedavi □Kusturma   □ Lavaj  □ Aktif kömür 

   □Lavaj + Aktif kömür □ Gözlem  □ Destek tedavi 

   □Hemodiyaliz   □Hemoperfüzyon □Antidot 

   □Taburcu   □Diğer  

Uygulanan antidot:………………………………. 

 

SONUÇ BĠLGĠLERĠ 

Klinik gidiĢ  :□Taburcu  □Servis yatıĢ  □Yoğun bakım yatıĢ 

 □Sevk   □Ölüm   □Kendi isteğiyle terk 

 

Klinik Sonlanım :□ġifa   □Sekel    □Ölüm  □Bilinmiyor 

 

Hastanede kalıĢ süresi: 
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