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 Olgu -1 
 

 Bipolar bozukluğu olan 17 yaşında , 57 kg ağırlığında E  hasta , jeneralize 
tonik klonik nöbet  geçirme şikayeti ile acil servise ailesi  tarafından 
getirildi.  
 

 Geçirilmiş travma  öyküsü yoktu. Özgeçmişinde bipolar bozukluk nedeniyle 
tedavi amacıyla  2X200 mg dozunda Karbamazepin (KBZ) kullanmaktadır. 
 

 Eşi yanında boş ilaç kutusu olduğunu ilaçtan fazla miktarda almış 
olabileceğini söyledi. 
 

 FM’de Glasgow Koma Skoru (E3M4,V3) 10, TA;155/85 mmHg , solunum 32 
/ dk , ateş;  39.1 ° C , nabız;144 /dk  idi.  
 

 Laboratuvar verileri belirtilen: beyaz kan hücresi sayımı, 14.600 mm3,  
Hemoglobin, 13.1 g / dl; trombosit, 284000 /mm3,  Kan üre nitrojen, 14 mg 
/ dL; kreatinin, 1.1 mg / dL; aspartat transaminaz, 687 U / L; alanin 
transaminaz, 270 U / L;  laktat dehidrogenaz, 3871 U / L;  kalsiyum, 8.3 
mg / dL.  

 Arteryal Kan gazında: PH 7,29, pCO2 33.7 mmHg, pO2 79.2 mmHg, 
HCO3;16.7 mg / L, ve SpO2% 96.  
 

 
 



 
 ABC sağlandı. 

 
 %0.9 NaCl ile Damar Yolu açıldı, 20 ml/kg iv sıvı tedavisi başlandı.  
 Monitorizasyon yapıldı. 

 
 Beyin bilgisayarlı tomografisi ve yapılan LP sonrası beyin omurilik sıvısı 

incelemeleri normal saptandı.  
 

 Serum KBZ düzeyi yüksek; (38.6 mg/L) (terapötik düzey 4-12 mcg / ml ) bulundu. 
 

 Oragastrik sonda takıldı, mide yıkaması yapıldı. Ancak ilaç ya da ilaç partikülü 
aspire edilemedi ve aktif kömür (1 g/kg) verildi.  Aktif kömür, tekrarlayan 
dozlarda 4 saat arayla toplam 3 doz uygulandı.  
 

 Foley sonda takıldı. 
 

 KZ düzeyinin yüksek olması nedeniyle (38.6 mg/L) başvurunun 6. saatinde ı 
kömürle hemoperfüzyon (kömür emdirilmiş membranl) uygulandı.  

 Hemoperfüzyon sonrası KZ serum düzeyi12.2 mg/L bulundu. 
  
 Takibinde genel durumu iyi ve vital bulguları stabil seyretti. 
  
 48 saat sonra kontrol serum KZ düzeyi 6.6 mg/L idi ve Psikiyatri yatışını kabul 

etmeyen hasta önerilerle taburcu edildi. 



 Olgu-2  

 

 48 yaşında , E  hasta , karbamazepin zehirlenmesi tanısı başka bir sağlık 
kuruluşundan acil servise sevk  edildi. 

 

 Yakınlarından karbamazepin  içeren 400 mg.lık tabletlerden aldığını ancak 
miktarını ve alma zamanını bilmedikleri öğrenildi. 

 

 FM’de bilinçsiz, Glasgow Koma Skoru (E1M2,V1) 4, TA;105/60 mmHg , 
entübe, nabız;114 /dk  idi.  

 

 Laboratuvar verileri belirtilen: beyaz kan hücresi sayımı, 10.600 mm3, 
aspartat transaminaz, 742 U / L; alanin transaminaz, 305 U / L;   

 

 Serum KBZ düzeyi yüksek;25.6 mcg / ml  (terapötik düzey;4-12 mcg/ml ) 
bulundu.  

 
 



 ABC sağlandı. Mekanik ventilatöre bağlandı. 

 

 %0.9 NaCl ile Damar Yolu açıldı, 20 ml/kg iv sıvı tedavisi başlandı.  

 Monitorizasyon yapıldı. 

 

 OG sonda takıldı, gastrik lavaj yapıldı ve aktif kömür (1 g/kg) verildi. Aktif kömür, 
tekrarlayan dozlarda 4 saat arayla toplam 3 doz uygulandı.  

 

 Foley sonda takıldı. 

 

 Beyin bilgisayarlı tomografisi normal saptandı.  
 

 Gelişinin 24. saatinde nörolojik hiçbir gelişme olmadı ve serum KZ düzeyi 28.3 mcg / 
ml  saptandı. 

 

 Hastaya ekstrakorporeal  hemoperfüzyon (kömürle) uygulanmak istendi, ancak teknik 
olarak yetersizlikle karşılaşıldı ve  hemodiyalize başlama kararı alındı. 3 seans 
hemodiyaliz yapıldı ve sonrasında, karbamazepin düzeyi terapötik aralıkta idi.  

 

 Olgu yatısının 2. gününde Laboratuvar değerlerinin, vital bulgularının normal olması, 
GKS 15 olması üzerine ekstübe edildi. 

 3. günde Psikiyatri konsültasyonu sonrası önerilerle taburcu edildi. 

 



 KARBAMAZEPİN 
 

 Karbamazepinin yapısı  trisiklik antidepresanlar  benzer antiepileptik bir 
ilaçtır.  
 

 Bipolar bozukluk, nöropatik ağrı, hiperaktivite ve nöbet tedavisi için 
kullanılmaktadır. 
 

 Karbamazepin sodyum kanallarını inhibe eder, antikolinerjik, 
antidepresan, antiaritmik, sedatif ve nöromüsküler blokaj özelliklerine 
de sahiptir.  
 

 Emilimi yavaştır ve en yüksek serum düzeyine genellikle 8- 12  saatte 
ulaşır, fakat bu süre bazen saati geçebilir.  

 Terapötik dozu 4 - 12 mikrogram/mL’dir. 
 Oldukça lipofiliktir. 

 
 Karaciğerde sitokrom P450 sistemi tarafındanmetabolize edilir. 

 
 Klinik bulgular; koma, solunum bozukluğu, ataksi, nistagmus, miyozis veya 

midriyazis, ileus, hipertonisite, derin tendon reflekslerinin artması, 
distonik reaksiyonlar ve antikolinerjik toksik etkilerdir. 
 

 Laboratuar anormallikleri hiponatremi, hiperglisemi ve serum karaciğer 
enzimlerinin geçici yüksekliğidir. 
 



 TANI 
 

 Serum karbamazepin düzeyi ve zehirlenmenin klinik 
şiddeti arasında tam bir ilişki yoktur. Toksisitenin 
ciddiyetini serum konsantrasyonu ile değil hastanın 
klinik durumu ile değerlendirmek gerekir. 
 

 Serum konsantrasyonunun 40 mikrogram/mL olmasıyla 
koma, nöbet, solunum bozukluğu ve kardiyak ileti 
defektleri gibi ciddi komplikasyon riski artabilir.  
 

 Serum konsantrasyonu 60- 80 mcg / ml ’den yüksek 
olması ölümle sonuçlanabilir. 
 

 Karbamazepinin kimyasal yapısının imipraminle benzer 
olması nedeniyle idrarda ilaç incelemesinde yalancı 
trisiklik antidepresan pozitifliğine neden olabilir. 



 TEDAVİ 
 

 Eğer hastada mental gerilik yoksa ve oral alımın ilk 1 saat içinde gelmişse, 
aktif kömür verilmesi düşünülebilir, çünkü uzamış emilim olabilir. 
 

 Aşırı doz alan hastalarda tekrarlayan doz aktif kömür uygulaması 
kişilerde ilacın yarılanma ömrünü azaltır, fakat iyileşme süresini veya 
sonucu değiştirmeyebilir. 
 

 Hemoperfüzyon (kömürle) karbamazepin ve epoksit metabolitinin her 
ikisinin yarılanma ömrünü azaltsa da, (kömürle) hemoperfüzyonun etkinliği 
tekrarlayıcı doz aktif kömür uygulaması veya destekleyici tedavi ile 
karşılaştırılmamıştır.  
 

 Hayati tehlike oluşturan aşırı doz alan hastada ekstrakorporeal 
uzaklaştırma düşünülüyorsa, çalışmalarda hemodiyaliz veya 
hemofıltrasyon etkili gözükmektedir. 
 

 EKG’de ileti gecikmesi varsa sodyum bikarbonat tedavide kullanılabilir. 
 

 Birkaç saat arayla yapılmış en az 2 karbamazepin ölçümünde düşüş varsa 
(15 mikrogram/mL’nin altına), hasta uyanık, ayakta ve kardiyak iletim 
anormallikleri yoksa taburcu edilebilir. 













 Olgu -1 
 

  18 yasında, 70 kg ağırlığında K, Bilinç kaybı 
şikayeti ile acil servise getirildi.  

 FM: Genel durumu kötü, GKS(E2M2V1):5, 
TA:95/60 mmHg, nabız:66/dk, Sat O2: % 84,  
Pupiller dilate, IR +/+, 

  Solunum bradiapneik (7-8/dk), 
  Diğer sistem muayeneleri normaldi. 
 Tam kan sayımı, glukoz ve acil biyokimya değerleri 

normaldi. 
 Arteriyel kan gazı: 
 PH:7.0 ; PO2:21; PCO2:80; HCO3:18; Baz acığı:-6 
 EKG; ritmik, hız;60/dk, QRSı0.12 sn, p dalgaları 

yoktu. 



 ABC sağlandı. 
 

 %0.9 NaCl ile Damar Yolu açıldı ve 20 ml/kg iv sıvı tedavisi 
başlandı.  

 Monitorizasyon yapıldı. 
 

 Airway, BVM ile solutuldu, endotrakeal entübasyon yapıldı. 
Mekanik ventilatöre bağlandı. 

 Anamnezde 
 Yakın zamanda istemediği bir kişi ile nişanlandığını, ve 

yakınlarının yanında boş amittriptilin etken maddeli ilaç 
kutusu bulduğunu, 25 mg lık tb.den 35-40 adet aldığı 
öğrenildi. 
 

 Alınan doz toksik (10 mg/kg   ) 
 

 OG sonda takıldı. Aktif kömür verildi. Ayrıca tekrarlayan 
dozlarda aktif kömür OG den uygulandı. 



 Derin asidoz, EKG de genis ve düzensiz QRS olması 
nedeniyle→1meq/kg NaHCO3 iv 10 dk da  verildi. 1 meq/kg 
infüzyon baslandı. 
 

 Foley sonda uygulandı. 
 

 Tedavinin 2. saati sonunda TA:110/80 mmHg idi. Ancak 
derin asidozunun düzelmemesi ve EKG bulgularının aynı 
olması üzerine hemodiyalize alındı. 
 

 HD sonrası asidozu düzeldi,  
 

 Olgu yatısının 2. gününde kan gazı değerlerinin, vital 
bulgularının normal olması, EKG bulgularının düzelmesi, GKS 
15 olması üzerine ekstübe edildi. 
 

 3. günde Psikiyatri yatısını kabul etmeyen hasta önerilerle 
taburcu edildi. 
 



 Olgu -2 
 

 30 yaşında, 65 kg  ağırlığında E, bilinç değişikliği şikayeti ile acil 
servise getirildi.  

 FM: Genel durumu kötü, GKS(E2M4V3):9 
 

 TA:110/70 mmHg, nabız:140/dk, pupilleri izokorik, IR +/+ ’ ti.  
 Diğer sistem muayeneleri ,Tam kan sayımı, glukoz ve acil 

biyokimya değerleri normaldi. 
 

 EKG; ritmik, hız;140/dk, sinüs taşikardisi mevcuttu. 
 

 Yakınlarından alınan anamnezden, toplamda 875 mg. amitriptilin 
içeren antidepresan tabletlerden özkıyım amaçlı aldığı öğrenildi. 
Alınan doz toksikti (10 mg/kg   ) 
 

 Arteriyel kan gazı: PH:7.2 ; PO2:53; PCO2:45; HCO3:18; Baz 
acığı:-4 

 Sat O2: % 92 idi. 
 
 



 ABC sağlandı. 
 

 %0.9 NaCl ile Damar Yolu açıldı ve 20 ml/kg %0.9 NaCl iv sıvı tedavisi 
başlandı.  
 

 Monitorizasyon yapıldı. 
 

 OG sonda takıldı. Aktif kömür verildi. Ayrıca tekrarlayan dozlarda 3 kez 
aktif kömür OG den uygulandı. 
 

 Asidozu  olması nedeniyle→1meq/kg NaHCO3 iv 10 dk da  verildi. 1 meq/kg 
infüzyon baslandı. 
 

 Foley sonda uygulandı. 
 

 İv % 20 lipit emülsiyon (Intralipid ®) tedavisi başlandı.  90 mL- 1.5 mL/kg 
bolus, 0.25 mL/kg/dk dozunda sürekli infüzyon 2 saat uygulandı (total 
2000mL). 
 

 1 saat sonra nabız 106/dk geriledi. GKS 11’e yükseldi. 
 

 Olgu yatısının 3. gününde  Psikiyatri konsultasyonu sonrası önerilerle 
taburcu edildi. 
 



 TSA 
 

 amitriptyline, trimipramin, desipramine, doksepin, 
imipramin, nortriptilin, protriptiline, opipramol, … 
 

 Amerika zehir danışma merkezi 2013 yılında toplam 
2,188,013 kişinin  ve bunların %4.2’sinin  antidepresanlarla 
zehirlendiğini rapor etti. 
 

 Santral presinaptik terminalde nörotransmitter geri alımını 
inhibe ederler : 

 – Na kanal blokajı 
 – Periferik α1-adrenerjik res antagonisti 
 – Santral / periferal antikolinerjik etki 
 – Santral sempatik refleks inh. 
 – NE ± Serotonin geri alım inh. 
 – Muskarinik Ach res. kompetitif antagonisti 

 
 
 
 
 



 Trisiklik antidepresan zehirlenmesinde antikolinerjik 
etkiler, kalp damar ve merkezi sinir sistemi bulguları 
görülür.  
 

 Belirti ve bulgular genellikle ilaç alındıktan sonra 30-40 
dakika içinde ortaya çıkar.  
 
 

 Antikolinerjik bulgular:  
 

 Uykuya eğilim, huzursuzluk, görsel ve işitsel 
halüsinasyonlar, deliryum, koma,  

 midriyazis,  
 deri ve mukozalarda kuruluk, terlemede azalma,  
 taşikardi, hipertansiyon,  
 mide ve barsak hareketlerinde azalma, idrar retansiyonu, 
 myoklonik sıçramalar ve yüksek ateş  

 



 Kalp damar sistemi bulguları:  

 

 Genellikle ilk 8 saat içinde gelişir,  

 iletide bozulma, aritmiler ve hipotansiyon gözlenir.  

 

 EKG’de ; 

 PR, QRS ve QT aralıklarında uzama, sinüs taşikardisi.  

 

 Değişik derecelerde atrium ve ventrikül bloğu, ventrikül 
taşikardisi ve fibrilasyonu, QT uzamasıyla giden atipik ya 
da polimorfik VT görülebilir.  

 

 Bradiaritmiler ciddi zehirlenme ve kötüye gidişin 
habercisidir. 

 



 Proteinlere yüksek oranda bağlanır,  

 asit ortamda serbest ilaç miktarı arttığı için 
Toksisite artar. 

 

 Lipofilik  özelliktedir, dağılım hacmi yüksek 
(Plazmaferez ) 

 

  % 15-30 enterohepatik sirkülasyona girer. Gastrik 
bosalmayı geciktirir (Tekrarlayan aktif kömür) 

 

 



 Günlük terapötik dozun 10 katından fazlası toksik 
 

 10-20 mg/kg yasamı tehdit eden doz 
 

 Küçük çocuklarda 15 mg/kg ölümcül olabilir. 
 

• Tanı;  
• Öykü, belirti ve bulgulara dayanarak konur.  

 
• Serum ve idrarda ilaç düzeylerinin 

ölçülmesi tanıya yardımcıdır. 
• Serum TCA düzeyi tedaviyi belirlemez. 

 



 Tedavi 
 
 - Kardiyak ve solunum fonksiyonlarını desteklemek 

 
 - Hava yolunu koruyamayan hasta NG ve aktif kömür 

öncesi  endotrakeal entübasyon 
 

 - 10-20 ml/kg sıvı tedavisi 
 

 - NaHCOɜ tedavi endikasyonları : 
  EKG’de QRS süresi 0, 10sn. den uzunsa, aVR’de 3 mm’den 

daha fazla sağ aks sapması,ventrikül aritmisi, Sıvı 
tedavisine dirençli hipotansiyon, Kardiyak arrest, 

 derin asidoz, nöbet varsa (1-2 meq/kg 5-10 dk ) 
 

 - Gİ dekontaminasyon (6-12 saat !) 
 
 



 Tedavi 
 - Eliminasyonu hızladırma:Aktif kömür(Tekrarlanan dozlar) 

 
 - Nöbet tedavisi 
  Benzodiazepin (yanıtsız ise Barbitürat veya Propofol) 
  Fenitoin ve flumazenil kullanılmaz. (Na kanal blokajı !) 

 
 - Plazmaferez 

 
 - Atılmanın Artırılması için Hemodiyaliz, hemoperfüzyon?? 

 
 - Lipid emülsiyon tdv.(%20 lipid emülsiyonu için 1.5 mL/kg 

bolus, 0.25 mL/kg/dk infüzyon dozu önerilmektedir. Dolaşım 
stabil olana kadar 0.5 mL/kg/dk yükseltilebilir. Önerilen üst 
sınırı: İlk 30 dakika boyunca yaklaşık 10-12 ml /kg dozunda 
olacak şekildedir)  
 

 - Nontoksik doz alımında normal muayene ve vital bulgular 
varsa 6-8 saat gözlem yeterli 
 

















 Olgu- 1 
 

 3 yaşında ,12 kg ağırlığında K çocuğu, annesinin kullandığı 
demir içeren tabletlerden 3 saat önce yaklaşık 7-8 adet 
kazara alım sonrası ailesi tarafından acil servise getirildi. 
 

 Hastanın geldiği anda bulantı-kusması vardı. Bilinci açık, 
TA;90/60mmHg, Nb;120/dk, SS;28/dk idi. 
 

 Fizik muayene bulguları normaldi. Her bir tablet 60 mg 
elementer demir içermekte idi. Total doz alımı=420- 480 mg 
veya (35-40 mg/kg), 
 

 Hastanın tam kan sayımı, koagülasyon parametreleri, 
karaciger - renal fonksiyon testleri ve serum elektrolitleri 
normaldi.  

 Arteryel kan gazında pH; 7. 48, PCO2 17 mm Hg, PaO2 110 
mm Hg, HCO3 12.5 mmol/l, baz açığı; - 8 idi.  

 Çekilen abdomen grafisi normaldi.  
 



 İntravenöz %0,9 NaCl solüsyonla hidrasyon sağlandı.  
 NG sonda takılarak polietilen glikol elektrolit solüsyonu 

(Golytely®) 250 cc/h hızında uygulanarak tüm bağırsak 
irrigasyonu yapıldı. 
 

 4. saatte bakılan serum demir  düzeyi;395 μg/dL 
saptandı.  

 Serum demir düzeyi 500 μg/dL’den yüksek olmadığından 
deferoksamin tedavisi uygulanmadı.  
 

 Olgunun bulantı,  kusmaları 3-4 saat kadar devam etti. 
Kontrol 30 saat sonraki demir düzeyi 85 μg/dl olarak 
tespit edildi.  

 Vital bulguları stabil olan olgu 48 saat takipten sonra 
taburcu edildi. 



 Olgu -2 
 

 35 yaşında , 60 kg ağırlığında K hasta suicid amaçlı 100 mg (ferro sanol 
duodenal kapsül ) demir içeren tabletlerden 4 saat önce yaklaşık 40 adet 
alım sonrası arkadaşı tarafından acil servise karın ağrısı, bulantı-kusma 
nedeniyle  getirildi. 
 

 Hastanın geldiği anda bilinci açık, TA;100/60mmHg, Nb;92/dk, SS; 22/dk 
idi. 
 

 Fizik muayene bulguları normaldi. Her bir tablet 100 mg elemental demir 
içermekte, Total doz alımı=4000 mg veya 67 mg/kg), 
 

 Hastanın labaratuvar parametrelerinde lökosit; 12000mm3, glukoz; 180 
mg/dl ve diğer testleri normaldi.  

 Koagülasyon testleri normal sınırlardaydı.  
 Arteryel kan gazında pH; 7. 14, PCO2 36mm Hg, PaO2; 120 mm Hg, 

HCO3;16.5 mmol/l, baz açığı; - 12,8 idi. Derin metabolik asidozu vardı, SO2 
99% idi.  
 

 Çekilen abdomen grafisinde birkaç odakta radyoopasite veren cisim 
görülmekteydi.  

 Serum demir düzeyi 865 mg/ dL saptandı. 



 İntravenöz %0,9 NaCl solüsyonla hidrasyon sağlandı.  
 

 NG sonda takılarak polietilen glikol elektrolit solüsyonu 
(Golytely®) nazogastrik tüp ile 2 L/h hızında uygulanarak tüm 
bağırsak irrigasyonu yapıldı. 
 

 Deferoksamin 15 mg/kg/h, 500 mL %5 dekstroz solüsyonu 
içinde hemen başlandı. 
 

 Takiplerde olgunun bulantı, kusmaları devam etti. 
 Metabolik asidozu daha da derinleşti, Cr; 2,2mg/dl yükseldi.  

 
 İlacı alışının 12. saatinde hemodiyalize alındı. 

 
 Hemodiyaliz sonrası demir düzeyi 285 μg/dl, 26 saat sonraki 

demir düzeyi 90 μg/dl olarak tespit edildi.   
 

 Psikiyatri ile konsulte edilen hasta, 72 saat takipten sonra 
psikiyatri servisine yatırıldı.  
 



 Fe intoksikasyonu 
 

 Dört yaşından küçük çocuklarda demir intoksikasyonuna bağlı hastaneye 
yatış oranı Amerika Birleşik Devletleri’nde 8.7/100000’dir. 
 

 Demir korozif bir maddedir. 
 

 Plazma demiri, plazma demir bağlama kapasitesini aşınca çeşitli organları 
etkiler. 
 

  Gİ sistemde, mukozada ülser, enfarkt ve nekroza, bağırsaktan portal  
dolaşıma absorbe olarak, karaciğer nekrozuna neden olur. 
 

  Böbreklerde; tübüler nekroz ve proteinüriye, 
 

  akciğerde; pulmoner ödeme, 
 

 kardiyovasküler sistemde; permeabilite artışı, venodilatasyon, ve 
hipotansiyona 
 

 SSS’de;koma gibi bozukluklara neden olur. 
 



 Elementer demir; 

 

 20 mg/kg’ın altında alınmışsa toksisite riski 
düsüktür, dekontaminasyon ve en az 6 saatlik 
gözlem önerilir.  

 

 20-40 mg/kg arasında alınmışsa orta derecede 
toksisite riski vardır. Dekontaminasyon yapılmalı 
ve şelasyon tedavisi düsünülmelidir. 

 

 60 mg/kg’ın üzerindeki dozlar yüksek risklidir ve 
dekontaminasyon ile birlikte şelasyon tedavisine 
baslanmalıdır . 

 



 İntoksikasyonda 5 evre oluşur: 
 

 Evre 1: 2 saat içinde başlar. Bulantı, kusma, ishal, karın 
ağrısı,hematemez, kanlı ishal gibi hemorajik gastroenterit 
bulgu ve belirtileri görülür. Ağır hipotansiyon gelişebilir. 
 

 Evre2: 6-12 saat sonra kısmi iyileşme görülür. Bu evre her 
zaman belirgin değildir. 
 

 Evre 3: Demir alınmasından yaklaşık 12 saat sonra demirin 
yaptığı  hücresel hasar sonucu sistemik belirtiler ortaya çıkar. 
Hipoglisemi ve metabolik asidoz oluşabilir. 
 

 Evre 4: Belirgin iyileşme görülen 2-4. günlerden sonra ağır 
karaciğer nekrozu oluşur. Karaciğer enzimleri ve bilirubin 
düzeyi yükselir, protrombin zamanı uzayabilir. 
 

 Evre 5: Zehirlenmeden günler/haftalar sonra oluşan süreçtir. 
Demirin korozif etkisi ile GİS de nedbe ve stenoz görülür. 



 Tanı; öykü ve klinik bulgulara göre konulur. 
 

 Demir tablet veya parçaları direkt batın grafisi ile gösterilebilir. 
Ancak demir solüsyonu gösterilemez. 
 

 Klinik,  serum demir düzeyi ile paraleldir. 
 

 Tedavi; Serum demir düzeyi 4. saatte 500 ug/dL ise ağır 
toksisite bulguları ortaya çıkar. 
 

 Demir için şelasyon ajanı olan deferoksamin (Desferal® 0,5 g 
flakon)  15 mg/kg/h, %5 dekstroz solüsyonu içinde, IV verilir. 
 

 Gerekirse doz her saat 10 mg/kg/saat artırılarak en fazla 30 
mg/kg/saat hızına çıkılabilir. 
 

 Oluşan demir-şelatör kompleksi idrarla atılır ve idrara gül kurusu 
rengini verir.   
 



 Şelasyon tedavisine serum Fe konsantrasyonu 400 
ug/dL'ye ininceye kadar devam edilir. 

 

 Ağır olmayan vakalarda deferoksamin 50 mg/kg/doz 
(en fazla 1 g/doz) IM 8 saatte bir 3 kez uygulanabilir. 

 

 Total doz IV veya IM 6 gramı geçmemelidir. 

 

 Flushing, ürtiker, hipotansiyon, şok gibi yan etkileri 
gelişebilir. 

 

 Şok ve asidoz durumunu ve sıvı kayıplarını düzeltmek 
için parenteral sıvı ve bikarbonat tedavisi yapılır. 

 



 Kusturma ve mide lavajı etkisizdir. Lavaj ile 
tabletler mideden genellikle uzaklaştırılamaz. 

 

 Aktif kömür etkili değildir. 

 

  Dengeli polietilen glikol elektrolit solüsyonu 
(Golytely®) nazogastrik sonda ile verilmesiyle 
yapılan tüm bağırsak irigasyonu erimemiş 
tabletleri uzaklaştırmada yararlı olabilir. 

 

 













TEŞEKKÜRLER… 


