
arbamazepin (KZ), ilk kez1960’lı yıllarda trigeminal nevralji tedavi-
sinde kullanılmış iminostilbenzen türevi bir ilaçtır. Antikonvülzan
ve duygu düzenleyici özellikleri ile KZ bugün; epilepsi, bipolar bo-

zukluk, trigeminal nevralji tedavilerinde yaygın olarak kullanılmaktadır.

KZ aşırıdoz alımlarında destek tedavi önemlidir. Hastalarda intrave-
nöz sıvı tedavisi, hemodinamik stabilite için vazopressörler uygulanır. Ge-
rekirse endotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon desteği sağlanır.
Ayrıca alınan ilacın gastrointestinal sistemden emilimini azaltmak için tek-
rarlayan aktif kömür uygulamaları yapılmalıdır. İlacın molekül ağırlığı, pro-
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Karbamazepin Aşırıdozunda
Karbon Hemoperfüzyon Etkinliği

ÖÖZZEETT  Karbamazepin (KZ), epilepsi ve nörolojik ağrı sendromlarında olduğu gibi affektif bozukluk
tedavisinde de yaygın olarak kullanılmaktadır. Yüksek doz KZ alımı, koma, nöbet, kardiyak aritmi
ve hatta ölüm gibi ciddi komplikasyonlarla ilişkilidir. KZ’nin antidotu yoktur. Tekrarlayan dozda
aktif kömür uygulanır ama tedavi büyük ölçüde destekleyicidir. Plazma KZ düzeyi 33,2 μg/mL olan
18 yaşında kadın hastaya başka bir hastanede iki kez hemodiyaliz (HD) uygulanmış. İlaç kan düzey-
leri düşmeyince hastanemize sevk edilmiş. Yoğun bakıma kabulünde hasta entübe ve Glasgow Koma
Skalası (GKS) 6/15 idi. Dört saatlik karbon hemoperfüzyon (HP) sonrası ilaç düzeyi 19,98 μg/mL’ye
geriledi ve bilinci açıldı. HP’den 45 dakika sonra ekstübe edildi. Zehirlenmeden 4 gün sonra hasta
komplikasyonsuz olarak hastaneden taburcu edildi.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Karbamazepin; aşırıdoz; hemoperfüzyon  

AABBSSTTRRAACCTT  Carbamazepine (CBZ) is widely used in the treatment of epilepsy and neuralgic pain
syndromes, as well as affective disorders. Overdose of CBZ is associated with serious complications
such as coma, seizures, cardiac arrhythmias and even death. There is no antidote for CBZ. Multi-
ple-dose activated charcoal is commonly used but the therapy is mainly supportive. 18-year-old fe-
male patient with a plasma CBZ level of 33.2 μg/mL underwent hemodialysis 2 times in another
hospital in the city. No significant decrease was observed in the level of drug and she was trans-
ported  to our intensive care unit. At admission into intensive care unit, she was entubated and had
a Glasgow Coma Scale 6/15. After 4 hour charcoal hemoperfusion, drug level falls to 19.98 μg/mL
and her coma resolves. 45 minutes after hemoperfusion she was extubated. She was discharged from
hospital 4 days from the time of ingestion with no complications.

KKeeyy  WWoorrddss::  Carbamazepine; overdose; hemoperfusion 
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teine yüksek oranda bağlanması ve dağılım hacmi-
nin büyük olması yüzünden geleneksel HD uygu-
lamaları tartışmalıdır. Karbon filtre ile HP ve
plazma değişimi alternatif tedavi yöntemleridir.

OLGU SUNUMU

On sekiz yaşında kadın hasta, başka bir hastane acil
servisine özkıyım girişimi sonrası getirilmiş. Bipo-
lar bozukluk tedavisi için kullandığı 400 mg KZ
içeren ilacından 26 adet almış. Yakınları tarafından
bilinci kapalı olarak bulunan hasta, bir eğitim has-
tanesine ulaştırılmış. Burada yapılan ilk bakısında;
genel durum kötü, bilinç kapalı, Glasgow Koma
Skalası (GKS): 5/15, pupiller miyotik, izokorik,
IR+/+ imiş. Hastaya mide lavajı yapılmış. Ancak
partiküllü mide içeriği aspire edilmemiş. Dört saat
arayla  2 doz aktif kömür uygulanmış, hidrasyonu
dengeli elektrolit solüsyonu ile 200 mL/saat hızda
sağlanmış. Hastaya gelişinden 3 saat sonra 4 saat sü-
reyle ve 13 saat sonra 2 saat süreyle yüksek akımlı
hemodiyaliz (HD) uygulanmış. Hastada KZ düzeyi
27,8 μg/mL’den 28,04 μg/mL’ye yükselmiş. Genel
durumunda ve ilaç kan düzeylerinde düzelme ol-
mayan hasta 17 saat sonra, karbon filtreli hemope-
füzyon (HP) amacıyla yoğun bakım ünitemize
kabul edildi. Geliş muayenesinde GKS: 5/15 idi.
Nistagmus, nöbet ve ataksi gözlenmedi. Diğer nö-
rolojik bulgular normaldi. Hasta normotansif, nor-
mal sinüzal ritmde idi. Zaman zaman sinüs
taşikardisi dışında anormal kardiyovasküler bul-
guya da rastlanmadı. HP öncesi KZ düzeyi 33,2
μg/mL idi. 300 mL/saat hızda dengeli elektrolit so-
lüsyonu ile hidrasyona başlandı. İlaç alımından
yaklaşık 19 saat sonra  aktif karbon filtreli HP 4 saat
süreyle uygulandı. Hemen sonrasında KZ düzeyi
19,98 μg/mL’ye geriledi. Hastanın bilinci açıldı;
kooperasyon tam, oryantasyon sınırlıydı. HP biti-
minden 40 dakika sonra hasta ekstübe edildi. Kont-
rol KZ düzeyleri progresif olarak gerileyerek
HP’den 15 saat sonra 19,98 μg/mL’ye, 36 saat sonra
ise 6,82 μg/mL’ye ulaştı. Takibinde kan tablosu ve
kan gazı değerleri normal, genel durum  iyi ve vital
bulguları stabil seyreden hastanın başka HP gerek-
sinimi olmadı; sonraki 3 gün gözlemleri normal
olan hasta psikiyatri görüşmesi sağlanarak ilaç alı-
mından 4 gün sonra önerilerle taburcu edildi. On

gün sonrasına dek telefon görüşmesi ile takip edi-
len hastada izlem için istenen laboratuvar tetkikle-
rinde anormal bulguya rastlanmadı.

TARTIŞMA

İlaçlara bağlı entoksikasyonlarda antiepileptikler
düşük bir oranda yer tutar. Ancak hastanede kalış
süreleri diğer ilaç entoksikasyonlarına göre antie-
pileptiklerle daha uzundur.1

KZ oral alımdan sonra emilimi yavaş ve dü-
zensizdir. Dağılım hacmi büyüktür ve pik plazma
konsantrasyonuna 4-8 saatte ulaşır. Ancak bu süre
24 saate dek uzayabilir. KZ’nin kontrollü salınımlı
formlarında pik serum düzeyleri daha geç oluşabi-
lir. Alımdan 96 saat sonra artık kan düzeylerinde
artış beklenmez.2 KZ’nin %75-80’i plazma protein-
lerine bağlanır. Karaciğerde sitokrom P 450 sistemi
ile metabolize edilen KZ’nin 10-11 epoksit meta-
boliti aktiftir ve nörotoksik yan etkiye katkıda bu-
lunurken bu yan etki süresinin uzamasına da neden
olur.3 KZ için 15-25 mg/kg önerilen terapötik doz-
larda kan düzeylerinin 4-12 μg/mL olması bekle-
nir.4 Baş dönmesi ve ataksi gibi nörolojik
semptomlar 11-15 μg/ml kan düzeylerinde gözle-
nirken 15-25 μg/mL’de halüsünasyonlar, >25
μg/mL’de nöbet ve koma gözlenir. 12 μg/mL üze-
rinde purkinje liflerinde aksiyon potansiyeline etki
ederek AV blok ve aritmiye neden olabilir.5 Nis-
tagmus, midriasis, elektrolit değişiklikleri, geçici
pansitopeni görülebilir.6 Yüksek doz alımlarda en
sık bulgular bilinç değişiklikleri, koma, epileptik
nöbettir. Solunum depresyonu da sık izlenirken
kardiyovasküler komplikasyonlar daha az bildiril-
miştir. Aynı çalışmada KZ mortalitesi %13 olarak
bildirilmiştir.7 Klinik bulgular ve mortalite alınan
doz ve serum KZ düzeyi ile ilişkilidir.

KZ’nin spesifik antidotu yoktur. Bu yüzden te-
davi primer olarak destek tedavidir. KZ’nin %75-90’ı
gastrointestinal sistemden emilir. Bu olgular gelir
gelmez gastrik lavaj ve sonrasında tekrarlayan doz-
larda aktif kömür uygulanması ilacın midede kalan
miktarının uzaklaştırılmasını sağlar. İlacın antikoli-
nerjik etkisi yüzünden barsak peristaltizmi azalır. Bu
da emilimin yavaş olmasına neden olur. Yavaş salı-
nımlı tabletlerle ise bu süre daha da uzayıp geç pik
plazma düzeylerine neden olabilir. Emilen KZ pri-
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mer olarak hepatik yoldan metabolize olur. Ancak
%1-3 oranında renal eliminasyona uğrar. 

Ciddi klinik bulguları olan hastalarda ilacın
eliminasyonu için HD, HF, plazma değişimi gibi
yöntemler denenmiştir. Düşük hidrofilik özelliği
ve yüksek oranda proteine bağlanan bir ilaç olduğu
için KZ eliminasyonunda geleneksel HD etkinliği
düşüktür.8,9 Ancak yüksek doz KZ alan olgularda
elektrolit bozukluğu ve ABY geliştiğinde uygula-
nan HD’nin klinik ve laboratuvar bulgularını
olumlu etkilediği bildirilmiştir.10

Sunduğumuz olguya dış merkezde tekrarlayan
dozlarda aktif kömür ve 2 kez yüksek akımlı HD
uygulanmış ancak olguda ilaç kan düzeyleri ve
GKS’de değişiklik gözlenmemiştir. Yoğun bakım
ünitemize gelen hastaya uygulanan karbon HP son-
rası kan KZ düzeyleri belirgin düşerken GKS hızla
düzelmiş ve hasta 5 saat içinde ekstübe edilmiştir.
Dört gün boyunca izlenen KZ düzeylerinde prog-
resif düşüş olmuş ve yeniden yükselme gözlenme-
miştir. İki gün içinde KZ kan düzeyi terapötik
sınırlara inmiştir. 

Son zamanlarda yapılan çalışmalar yüksek
akımlı-HD’nin KZ kan düzeylerini etkili biçimde
düşürdüğünü söylemektedir.11 Yüksek akımlı
HD’nin karbon HP kadar etkili olduğunu söyleyen
çalışmalar da vardır. Ancak bu yayınlarda ya önce
karbon HP sonra yüksek akımlı-HD ardışık ve bir-
likte uygulanmıştır ya da yüksek akımlı-HD kulla-
nılan olgular başka çalışmaların sonuçları ile
karşılaştırılmıştır.12,13

Olgumuzda dış merkezde karbon HP olanağı
sağlanamadığı için yüksek akımlı HD uygulanmış,
ancak ne laboratuvar ne de klinik düzelme gözlen-
memiş, sonrasında ünitemizde uygulanan karbon
HP ile her ikisinde de dramatik düzelme sağlan-
mıştır. 

Karbon HP; ilacın  hem bağlı hem de serbest
fraksiyonlarını elimine ettiği için ciddi karbamaze-
pin entoksikasyonlarında tercih edilmelidir. 
Ancak yüksek akımlı HD ile karbon hemofiltras-
yonu etkinlik, etki başlama süresi ve maliyet açı-
sından karşılaştıracak kapsamlı çalışmalara gerek-
sinim vardır.
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