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Acil Serviste Trisiklik Antidepresan Zehirlenmeleri:
Kritik Hastalar

Tricyclic antidepressant poisoning on emergency department: critical patients

Turkiye Acil Tip Dergisi - Turk J Emerg Med 2007;7(2):86-95

Pinar UNVERIR

OZET

Trisiklik antidepresan (TSA) ilaglar esas olarak major depresyon tedavisinde kullanilirlar. Acil servislerde TSA zehir-
lenmeleri sik goriilen ve yasami tehdit eden zehirlenmelerdir. TSA toksisitesinin klinigi hafif antimuskarinik bulgu-
lardan agir kardiyotoksisiteye kadar degisebilir. En agir toksisite kardiyovaskuler, periferik sinir sistemi ve santral
sinir sistemi Gzerinedir. TSA zehirlenmesinde sodyum bikarbonat tedavi endikasyonlari, 100 ms'den uzun QRS sU-
resi, sivi tedavisine direngli hipotansiyon, aVr'de 3 mm’den daha fazla terminal sag aks sapmasi, ventrikiler arit-
miler, kardiyak arrest, asidoz ve ndbettir. Bu hastalarin tedavisinde hipertonik salin, glukagon, adenozin antago-
nistleri ve TSA antikorlarinin kullanilmasi da yararlidir.

Anahtar sozciikler: Trisiklik antidepresan zehirlenmesi; kardiyotoksisite; nébet; hipotansiyon; gastrik lavaj; aktif kémdar;
sodyum bikarbonat tedavisi; TSA-antikorlari.

SUMMARY

Tricyclic antidepressant’s (TCA) are used primarily for the treatment of major depression. TCA overdose is a life
threatening situation which is commonly seen in the emergency department. The clinical presentation of TCA
toxicity varies tremendously from mild antimuscarinic symptoms to severe cardiotoxicity. The most common tox-
icity occurs in cardiovascular, the peripheral nervous system and the central nervous system. Indications for sodi-
um bicarbonate therapy include QRS complex widening greater than 100 ms, hypotension refractory to fluid
hydration, terminal right axis deviation aVr of greater than 3 mm, ventricular dysrhythmias, cardiac arrest, aci-
dosis and seizure. Administration of hypertonic saline, glucagone, adenosine antagonists and TCA-antibodies
has also been of benefit in this patient’s treatment.

Key words: Tricyclic antidepressant poisoning, cardiotoxicity, seizure, hypotension, gastric lavage, activated charcoal,
sodium bicarbonate therapy, TCA-antibodies.
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I - Giris

Antidepresan ilaglar major depresyon, obsesif kompulsif bo-
zukluk, dikkat eksikligi hastaligi, panik, fobi ve anksiyete
hastaliklari, yeme bozukluklari, kronik agri sendromlari, pe-
riferik noropatiler, nokturnal eniirezis, migren proflaksisi, ve
bazi secilmis ilag yoksunlugu tedavilerinde kullanilirlar.™
Antidepresan ilaclar baglica dort gruptur: Trisiklik antidepre-
sanlar (TSA), heterosiklik antidepresanlar (HSA), serotonin
geri alim inhibitorleri (selective serotonin reuptake inhibi-
tors; SSRI) ve monoamin oksidaz inhibitorleridir (MAOI).
Antidepresan ilaglar icinde, TSA ila¢ grubu ile olusan zehir-
lenmelere daha fazla oranda rastlanir.*” TSA zehirlenmele-
rinde en fazla karsimiza ¢ikan ila¢ amitriptilindir (%40-
%58).>'" Diger sik goriilen ilag zehirlenmeleri, imipramin,
doksepin, nortriptilin, desipramin, amoksapin, maprotilin,
klomipramin, protriptilin, siklobenzaprin, trimipramin, dosu-
lepin (dothiepin) ve opipramoldur. Bu ilaglar %11 oraninda
major toksisite yapmakta, %0.6 oraninda 6liime neden ol-
maktadir."” Amerika Zehir Danigma Merkezleri Birliginin
(American Association of Poison Control Centers; AAPCC)
2005 raporuna gore erigkin zehirlenmeleri i¢inde antidepre-
san zehirlenmeleri %8.1 orani ile dordiincii siradadir."” Olii-
me neden olan zehirlenmelerde ise analjezikler ve sedatif-
hipnotik ilaglarin ardindan iigiincii siradadir. Bu ilaglar diger
antidepresan ilaglara gore ¢cok daha toksiktir. Kardiyovaskii-
ler toksisite agir1 doz alima bagli 6liimiin en 6nemli nedeni-
dir." Acil servislerde intihar girisimi sonucu TSA zehirlen-
meleri sik goriilen ve yagamu tehdit edici bulgulari olan zehir-
lenmeler oldugundan bu ilacglar ile zehirlenen hastalarin hiz-
la taninmasi ve tedavisinin diizenlenmesi olduk¢a 6nemlidir.

Il - Patofizyoloji ve Farmakokinetik Ozellikler

TSA ilaglarin en biiyiik toksisiteleri kardiyovaskiiler, otonom
sinir sistemi ve santral sinir sistemi (SSS) iizerinedir.?*'"
TSA’lar 3 aromatik halkadan olusan kimyasal yapiya sahip-
tirler. Bunlar, 7 iiyeli santral halka, dista 2 benzen halkas1 ve
santral halkaya baglanmis aminopropil bolge zinciridir. TSA
ilaglar genellikle santral aromatik halka veya aminopropil
bolge zincirindeki mindr yapisal farkliliklara gore isim alir-
lar. Terapotik etkileri norepinefrin ve serotonin gibi aminle-
rin geri alim inhibisyonu ve postsinaptik serotonin (5-HT?2)
reseptOr antagonizmasi yolu ile olur.

Anftihistaminik etki: TSA’lar periferik ve santral postsinaptik
histamin reseptorlerinin potent inhibitoriidiirler. Bu etkinin
sonucunda SSS sedasyonu ve koma meydana gelir.

Antimuskarinik etki: TSA ilaclar santral ve periferik musk a-
rinik reseptorderdeki asetilkolinin komp etitif inhibitoriidiir.”
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Bu etki siklikla antikolinerjik olarak adlandrilsa da antimus-
karinik olarak adland r1lmas1 daha dogrudur. Ciinkii bu ilaglar
nikotink reseptorlerdeki asetilkolini antagoniz etmezler.
Santral antimuskarink bulgular, ajitasyn, deliryum, konfiiz-
yon, amn ezi, haliisinasyon, konugma bozuklugu, ataksi, se-
dasyon ve komadir. Periferik antimu sk arinik bulgular ise, di-
late pupiller, gorme bozuklugu, tasikardi, hiperte mmi, hiper-
tansiyon, azalmig oral ve bronsiyal sekresyonlar, kuru deri,
ilews, idrar retansiy om, artmis musk uler tonus ve tremordur.
Antimuskarinik bulg ular genellikle TSA ile bidikte antipsiko-
tik, antihistaminik, antiparkinson, antispazmodik ve bazi kas
gevseticiler gibi komb ine ila¢ zehirlenmelerinde gériiliir. Fi-
zostigmin bilind i iizere aset i lkolinest eraz akt iv it esi inh b it 6-
rii olup antimuskarink bulgulan potansiyel olarak geri gevi-
ren bir ilagtir. Antimuskarinik bulgular TSA zehirlenmesinde
sik goriilmesine ragmen, bu bulgular TSA zehidenmesine
bagli olimlerden direkt sorumlu degildir. Antimuskarink bul-
gular destek tedavisi diginda 6zel bir ted avi gerektirmedi§in-
den ayr 1ca nobet gibi ciddi yan etkileri bulund ugundan fizos-

tigminin acil serviste TSA zehirlenmelerinde yeri yoktur.”"”

Alfa-adrenerjik reseptorlerde inhibisyon: Diger bir etki,
santral ve periferik alfa-adrenarjik reseptor postsinaptik inhi-
bisyonudur. Ancak bu ilaglar beta-adrenarjik reseptorlerde in-
hibisyon yapmazlar. Bu inhibisyon sonucu, SSS sedasyonu,
ortostatik hipotansiyon ve pupiller konstriiksiyon meydana
gelir. Bu yiizden hastalarda konstriikte, dilate ve midpoint pu-
pil goriintiisii olugur. Ortostatik hipotansiyon siklikla refleks
tagikardi ile iligkilidir.

Amin uptake inhibisyonu: TSA’larin depresyon tedavisinde
istenen sonucu veren etkisinin amin geri alim inhibisyonuna
bagli olduguna inanilir. TSA ilaglar norepinefrin ve serotoni-
nin potent inhibitoriidiir. Norotransmiter geri alim inhibisyo-
nu norotransmitter cevabin artmasina neden olur. Bu durum
kardiyak aritmi gelismesine katki saglar. Ayrica serotonin ge-
ri alim inhibisyonu sonucu bazi hastalarda serotonin sendro-
mu da goriilebilir. Serotonin sendromu ilag¢ etkilesmeleri so-
nucu, MAOI, SSRI veya TSA grubu ilaclarin birlikte alindi-
81 durumlarda ortaya cikan bellek ve davranis bozukluklari,
otonomik ve noromuskiiler disfonksiyonlar ile karakterize
ag1r bir tablodur.

Sodyum (Na) kanal blokaji: Bu ilaglara bagli mortalitede en
onemli faktor kardiyotoksisitedir. Yasami tehdit eden kardi-
yotoksisite voltaja bagli Na kanallarindan Na igeri aliminin
inhibisyonu ile meydana gelir. Bu ilaglar His-Purkinje hiicre-
leri ve ventrikiiler miyozitlerde faz 0 depolarizasyonunda ya-
vaglama yolu ile hizl1 Na kanallarina baglanip inhibisyon
olusturur.>'" Boylece kardiyak konduksiyonda yavaslama,
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bozulmus kardiyak kontraktilite ve ventrikiiler aritmiler mey-
dana gelir. Miyokardiyal dokuya Na girisinin bozulmas1 kon-
traktiliteyi de bozar. Na kanal blokaji sonucu ortaya cikan et-
kiler kalp hizinda artma, hiponatremi ve asidoz durumlarinda
daha belirgin hale gelir. Bu etki, elektrokardiyografide
(EKG) PR ve QRS siirelerinde uzama ile sag aks sapmasi
olarak karsimiza c¢ikar. Elektriksel iletimde lokal degisiklik-
ler sonucu yeni re-entry yollarin meydana gelmesi ile ventri-
kiiler aritmilere yatkinlik gelisebilir. Sonucta agir Na kanal
blokaji sonucu miyokardiyal kontraktilitede depresyon, cesit-
li kalp bloklari, hipotansiyon, genis QRS, kardiyak ektopi ve
sag aks sapmasi olugur. Bu bulgular TSA asir1 doz alimina
bagli daha ge¢ donemde de ortaya c¢ikabilir. TSA ilaclar ayri-
ca L-tipi voltaj sensitif kalsiyum kanallarinda da blok olustu-
rarak negatif inotropik etkiler ve ileti bozukluguna da neden
olurlar.” TSA ilaglara bagh gelisen tasikardi, muskarinik ase-
tilkolin reseptorlerindeki blokaj ve amin geri aliminin inhi-
bisyonu sonucu, direngli hipotansiyon ise alfa-adrenerjik re-
septorlerin inhibisyonunun sonucudur.

Potasyum (K) kanal antagonizmasi: TSA ilaclarin diger bir
etkisi miyokardiyal K kanallarinda blok ve repolarizasyon
boyunca K iyonlarinin disar1 verilme inhibisyonudur. Bu etki
sonucu EKG’de yavaslamig kalp hizina neden olan QT siire-
sinde uzama olusur. Bazi hastalarda agir QT uzamasina bag-
I1 olarak torsades de pointes aritmisi de geligebilir.

Gama-aminobutirik asit reseptor-A (GABA-A) reseptor an-
tagonizmasi: TSA ilaclarin diger bir etkisi GABA-A antago-
nizmasidir. TSA zehirlenmelerinde jeneralize nobetler olduk-
c¢a siktir. Nobetlerin olugsmasindaki esas mekanizmalar, hizli
noronal Na kanallarinda blokaj, GABA-A, Hl-histamin ve
muskarinik asetilkolin reseptorlerinde blokaj ve norepinefrin,
serotonin ve dopamin geri alim inhibisyonudur. Benzodiaze-
pin ve barbiitiratlar potent GABA-A agonisti olduklarindan
TSA zehirlenmelerine bagli nobetin tedavisinde antikonviil-
zan olarak tercih edilirler. Propofol antikonviilzan aktivitesi
olan kisa etkili intravenoz (IV) bir anestezik olup direncli no-
beti olan hastalarda tavsiye edilmektedir.

TSA grubundaki ilaglar benzer farmakokinetik 6zellikler
gosterirler. Yiiksek lipofiliktirler ve kan beyin bariyerini ko-
layca gecerler.”” Hemen biitiiniiyle hepatik oksidasyon ile
elimine edilirler. Gastrointestinal sistemden hizli ve tam ola-
rak absorbe edilirler. Ancak zehirlenme durumlarinda anti-
muskarinik etkiye bagl olarak azalmis gastrointestinal moti-
lite ve absorbsiyon kinetiklerini degistiren asidik gastrik sal-
gilardaki iyonizasyona bagli absorbsiyonlar1 gecikebilir."”
Bu ilaclar iki yol ile metabolize edilirler: Trisiklik niikleusu-
nun transformasyonu ve alifatik alan zincirinde degisiklikler.
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Karacigerde demetilasyon, aromatik hidroksilasyon ve glu-
kuronidasyona ugrarlar. Terapotik dozda pik plazma diizeyle-
ri 2-6 saattir. Genis ‘ilk gecis’ hepatik metabolizmalarindan
dolay1 biyoyararlanimlar1 sadece %30-%70’dir. Klirensleri
esas olarak hepatik sitokrom P450 (CYP) oksidatif enzimle-

rine baglidir.™'*"")

Bu ilaclarin alfal-asit glikoproteinlere
baglanmalan yiiksektir. Distribiisyon voliimleri de son dere-
ce genistir (10-50 L/kg). Genellikle dokularda bulunan TSA
diizeyi plazma diizeyinden 10-100 kat daha fazladir. Terapo-
tik dozda ortalama eliminasyon yar1 omiirleri yaklasik 24 sa-
attir (7-58 saat). Yaglilarda eliminasyon yar1 omiirleri daha
uzundur. Asirt doz alimlarda ise doygun kinetiklerinden dola-

y1 yar1 Omiirleri cok daha uzundur.

11l - Toksisite

Bu ilaglarin terapotik dozu 1-5 mg/kg/giin olup™ 10 mg/kg’-
dan daha fazla agir1 doz alimlarda 6nemli klinik bulgular bek-
lenir. Pediyatrik, geriyatrik ve kalp hastaligi bulunan hastalar
ile kardiyotoksik ve SSS depresyonu yapan ila¢ kullanlarda
TSA ilaglarin toksisitesi ¢cok daha fazladir. Desipramin en po-
tent Na kanal blokaji yapan ve diger TSA ilaglara gore iki kat
oliimciil zehirlenme olugturan bir antidepresandir. TSA zehir-
lenmelerinde 6liim ¢ogunlukla ilk birka¢ saat icinde ve 1
gr’nin iizerindeki maruziyetlerde olmaktadir. Uygun medikal
tedavi ile 24 saati ge¢cmis siiredeki oltimler ise daha nadirdir.
Kantitatif plazma TSA diizeyi kronik ila¢ tedavisinin takibin-
de oldukca yararlidir ve kullanilmaktadir. Ancak akut zehir-
lenmelerde TSA ilaglarin dokulara hizli distribiisyonlar1 ne-
deni ile kantitatif diizeyinin bakilmasinin bir yarar1 yoktur.
Bununla birlikte ilging olarak olen hastalarin kaninda TSA
diizeyi postmortem ilag redistribiisyonuna bagl olarak daha
yiiksek olarak bulunabilir.”’ Buna ragmen akut zehirlenme-
lerde toksisitenin agirlik derecesi ile plazma TSA yiiksekligi
arasinda her zaman korelasyon yoktur. Kan diizeyi degil has-
ta tedavi edilmelidir. Bu nedenle akut zehirlenmelerde plaz-
ma TSA diizeyi ol¢iilmesinin kullanim1 simirlidir. Ayrica bazi
ilaglar1 kullanan hastalarda (karbamazepin, difenhidramin,
fenotiazin gibi) yalanci pozitif sonuglar da alinabilmektedir.
Ilag diizey 6lciimleri pahali ve zaman alan ¢alismalar olup
akut zehirlenmelerde nadiren yardime1 olduklarindan dolay1

acil servislerde kullanilmalar1 tavsiye edilmemektedir.*"”

IV - Hastane Oncesi Bakim

TSA zehirlenme siiphesi olan tiim hastalarin hizli bir sekilde
hastaneye transportu saglanmalidir. Ciinkii bu hastalarda ilag
maruziyetinden cok kisa bir siire icinde klinik kotiilesme or-
taya c¢ikabilir. Eger TSA zehirlenmesi olan ya da zehirlenme
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siiphesi yiiksek olan bir hastada aritmi goriiliirse sodyum bi-
karbonat (NaHCO;) tedavisi seckin tedavi olmalidir."” Bu
hastalarda prokainamid, kinidin, beta-bloker ve kalsiyum ka-
nal blokerlerinin kontrendike oldugu bilinmelidir."” Eger
hastanin hipotansiyonu varsa NaHCOj, ve IV swvilar ile teda-
vi edilmelidir. Hipertonik salin tedavisi ile ilgili az ¢alisma
olmakla birlikte kardiyotoksisiteyi geri ¢evirdiginden dolay1
ve muhtemelen yararli oldugundan dolay: hipotansiyonu
olan hastalarda NaHCO5’a alternatif olarak kullanilabilir. Di-
rengli hipotansiyonu olan hastalara vazopresor ajanlarin bas-
lanmasi da tavsiye edilmektedir. Birka¢ olgu sunumunda te-
daviye direncli hipotansiyonu olan hastalarda glukagonun
yararli olduguna dair bildiler de bulunmaktadir.

V - Klinik Ozellikler

Tiim zehirlenmelerde oldugu gibi TSA zehirlenmeleri de ge-
nellikle geng hastalarda daha fazla oranda goriiliir.” Antidep-
resan zehirlenmelerinde hastalarin klinik bulgularinin deger-
lendirilmesinde Antidepresan Yiiksek Doz Risk Degerlendir-
me Kriterleri (Antidepressant Overdose Risk Assessment,
ADORA) kullanilmaktadir."® Bu kriterler QRS siiresinde uza-
ma, aritmiler, bilin¢ degisikligi, nobet, solunum depresyonu
ve hipotansiyondur. Asir1 dozda ila¢ alimini izleyen ilk altt
saat i¢inde bu kriterlerin olmamasi diisiik risk, bir veya daha
fazla kriterin olmast yiiksek risk olarak adlandirilir. Bu dere-
celendirme ciddi toksik etkiler gelisen hastalarin tanimlan-
masinda %100 duyarlidir. Bu nedenle ADORA kriterlerine
gore yiiksek riskli hastalara erken ve uygun endotrakeal entii-
basyon yapilmasi akilda tutulmalidir. Antidepresan zehirlen-
melerine bagli entiibasyon yapilan hastalarin cogunlugunda
TSA zehirlenmesi bulundugundan dolay1 bu grup ilaglar ile
zehirlenen hastalara daha fazla 6zen gosterilmelidir.**

TSA toksisitesinin klinigi hafif antimuskarinik bulgulardan
agir kardiyotoksisiteye kadar degisebilir. Zehirlenmeye ait
bulgular genellikle iki saat, yasami tehdit edici etkiler ise ge-
nellikle alti saat i¢inde ortaya ¢ikar."” Bu ilaglarin olusturdu-
gu klinik etkiler Tablo 1°de gosterilmistir. Bu ilaglara baglh
zehirlenmesi olan hastalarda diger ila¢ zehirlenmelerine gore
aspirasyon pnomonisi goriilme ihtimali de ¢ok daha yiiksek-

Tablo 1. Trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde klinik etkiler.

tir. Hatta acil servise komatéz durumda basvuran TSA zehir-
lenmeli hastalarda yiiksek oranda pulmoner aspirasyon var-
dir.” Isbister ve arkadaglar1 tarafindan akut zehirlenmelerde
aspirasyon pnomonisi olugma riskinde artisa neden olan du-
rumlar; TSA zehirlenmesi olmak, yagli hasta grubunda ol-
mak, Glasgow Koma Skalas: (GKS) skorunun 15’in altinda
olmasi, spontan kusma olmasi, nobet olmasi ve hastaneye

gec bagvurmak olarak tanimlanmigtir.™”

Fizik baki: Fizik bakida genellikle tasikardi, hipertermi, aji-
tasyon, SSS depresyonu, midriyazis, kuru muk6z membran-
lar, azalmis ya da hi¢ alinamayan bagirsak sesleri beklenir.

GKS: Yapilan bir calismada GKS skoru 10 ve 10’un altinda
olan hastalar ilag gruplarina gore (TSA, SSRI ve venlafaksin)
kargilastirilmig ve GKS skoru 10 ve 10’un altinda olan hasta-
larin diger gruplara gore TSA zehirlenmesi olan grupta daha
fazla oranda bulundugu bildirilmistir."® Calkins ve arkadas-
lar1 ise TSA zehirlenmelerinde GKS skoru 8 olan hasta ora-
nint %11 olarak bildirmiglerdir.™ Diger zehirlenmelerde ol-
dugu gibi TSA zehirlenmesi olan hastalarin da ilk degerlen-
dirmelerinde durumlarinin ciddiyetini saptamada GKS skoru
yaygin olarak kullanilir. Bilindigi iizere hastalarin entiibas-
yon ihtiyacina klinik, GKS skoru ve laboratuvar bulgularina
gore karar verilir. TSA zehirlenmesi olan hastalarda koma ge-
nellikle aniden gelisti§inden, ila¢ maruziyetten sonraki ilk sa-
atlerde hastalarin GKS skorlarinin sik araliklarla denetlenme-
sinde fayda vardir.

Koma: TSA zehirlenmelerinin en 6nemli komplikasyonlar-
dan biri komadir. TSA ile zehirlenen hastalarda SSRI ile ze-
hirlenen hastalara gore daha yliksek oranda koma ve entiibas-
yon ihtiyact goriilmektedir®*'"*! Entiibasyon yapilma orani
benzer iki ¢alismada %23 ve %68 olarak belirtilmigtir.***!!
TSA zehirlenmelerinde koma orani ise cesitli kaynaklarda
%34, %61 ve %70 olarak bildirilmistir.®"**"! Anlasilacagi
tizere koma ¢ok ciddi ve oldukca yiiksek oranda goriilen bir
komplikasyon oldugundan varliginin taninmasi ve hemen te-
davisinin baslanmasi son derece énemlidir.

Nobet: TSA zehirlenmelerinde nobet zehirlenmenin ciddiye-
tini gosteren bulgulardan biridir. Degisik calismalarda ndbet

SSS etkileri

Sersemlik hali, konflizyon, hiperrefleksi, konusma bozuklugu, ataksi, ajitasyon, hipertermi, letarji, stupor, nébet,

koma, anoksik ensefalopati, nadiren miyoklonus ve/veya koreatetoz

Kardiyak etkileri
Pulmoner etkileri

Erken donemde hipertansiyon, ardindan hipotansiyon, kardiyak ileti defektleri, aritmiler
Hipoventilasyon, solunum depresyonu, aspirasyon, aspirasyon pnémonisi, eriskin respiratuvar distres sendromu

Antimuskarinik etkileri Tasikardi, midriyazis, kuru deri, mukéz membranlarda kuruluk, gastrik motilite azalmasi, azalmis bagirsak sesleri,

ileus, idrar retansiyonu
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orant %3.5 ile %24 arasinda bildirilmektedir.”*'"*'***! Eger
TSA zehirlenmesi olan bir hastaya c¢ektigimiz EKG’de QRS
genislemesi ya da aVR’de R dalgasi ve R/S anormalligi gibi
EKG degisiklikleri goriiyorsak, bu hastanin nobet gecirme
riskinin olduk¢a yiiksek oldugunu sdyleyebiliriz.*'*** Bu
yiizden hastalarin EKG’lerinin nobet riski agisindan dikkatli
degerlendirilmesi 6nerilir. Bircok ndbet maruziyetten sonraki
ilk ii¢ saat i¢inde olur.” Bu hastalarda konviilziyonlarin prof-
laktik tedavisinin yarari yoktur hatta onerilmemektedir."”
TSA zehirlenmelerine bagli nobet genellikle jeneralize ve ki-
sa siirelidir. Ancak bu kural amoksapin ve maprotilin asiri
doz alimlarinda istisnadir. Bu ajanlar status epileptikusa ne-
den olabilmektedir. Amoksapin ¢ogunlukla QRS siiresi uza-
masl ile uyusmayan nobete neden olmaktadir.

Aritmiler: Major zehirlenme bulgularindan bir digeri aritmi-
lerdir. Yapilan ¢alismalarda TSA zehirlenmelerinde yasami
tehdit eden aritmi oran1 %?2.3-%6 olarak bilinir.”'*** TSA ze-
hirlenmelerinde EKG anormallikleri oldukca sik olup nobet
ve ventrikiiler aritmi riskini belirlemede yardimcidir."” Yasa-
mu1 tehdit eden aritmiler ve 6liim genellikle maruziyetten son-
raki ilk 24 saat icinde ortaya ¢ikar.” Hikaye ve fizik bakinin
¢ok onemli rolii olmasi ile birlikte, EKG degisikliklerinin ta-
kip edilmesi zehirlenmenin siddetinin belirlenmesinde bize
yol gosterir.”' Bu hastalarda en sik goriilen EKG degisikligi
siniis tagikardisi olup diger EKG bulgular1 Tablo 2’de goste-
rilmigtir.>+'01>1321242021 EK G degisiklikleri genellikle orta ve
agir zehirlenmelerde goriiliir ve genellikle ilk alt1 saatte geli-
sir.”" Fakat bu bulgularin maruziyetten ilk alt1 saat i¢inde
goriilmemesi TSA toksisitesi olmadigini ekarte ettirmez.

QRS siiresinde uzama TSA zehirlenmelerinde major toksisi-
te bulgularindan biridir. Benzer calismalarda SSRI zehirlen-
melerine gore TSA zehirlenmelerinde QRS siiresi uzamasi-
nin daha fazla oranda goriildiigii ve bu oranin %19.5-%44
arasinda bulundugn belittilmektedir.**"** QRS siresinin
100 milisaniyeden (ms) daha fazla genislemis olmasi ve ter-
minal 40 ms’de 120 dereceden daha fazla sag aks sapmasi
kardiyovaskiiler toksisitenin en iyi prediktorii olarak kabul
edilmektedir.*'***" QRS siiresinin 100 ms’den uzun olmasi
durumunda nobet, 160 ms’den uzun olmasi durumunda ise
ventrikiiler aritmi riski vardir."**" aVr’de R dalgasinin 3 mi-
limetre (mm) veya daha fazla olmasi nobet ve aritminin 6n-
ceden tahmin edilmesinde anlamli bir bulgudur."” Bu bulgu-
nun nobet veya aritmi i¢in sensitivitesi %81, spesifitesi ise
%73 diir. Ayrica aVr’de R/S oraninin 0.7’den daha fazla ol-
mas1 major komplikasyonlar ile iligkilidir. QRS genislemesi
genellikle maruziyetten 12-18 saat icinde geligse de, ortaya
¢ikmast ii¢ giine kadar uzayabilir. 100 ms’nin iizerindeki
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Tablo 2. Trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde EKG degisiklikleri.

Sinds tasikardisi

PR, QRS ve QT slresinde uzama
Sag aks sapmasi

Sag dal blogu

Cesitli derecede (AV) bloklar
Akut miyokard infarktlsl ve Brugada sendromunu taklit eden degisiklikler
Supraventrikdler tasikardi
Premature ventrikiler atimlar
Ventrikller tasikardi

Ventrikdler fibrilasyon
Nonspesifik ST-T degisiklikleri
Bradiaritmiler (nadiren)

QRS siiresi geniglemesi veya 120 derecenin lizerindeki termi-
nal sag aks sapmasi NaHCOj tedavisi yapmay1 ve hastaneye
yatig1 gerektirir. Ne yazik ki, toplumda Na kanal blokaji ilag-
lara maruziyet olmadan %10 insanda 100 ms’den fazla uza-
mis QRS siiresi ve terminal sag aks sapmasi olabilmektedir.
Bu yiizden bu EKG anormalliklerinin TSA toksisitesine 6z-
giin oldugu soylenemez. TSA tedavisi altindaki birgok hasta-
da karsilastirmak icin 6nceki EKG’sine ulagilamadigindan,
saptanan herhangi bir EKG anormalligine diger EKG’ler bu-
lunana kadar inanmak gerekir.

VI - Laboratuvar ve Radyoloji

TSA zehirlenmesi olan tiim hastalara EKG saglanmalidir.
Klinik toksisite ve/ veya karakteristik EKG anormalligi ile
pozitif serum TSA ila¢ diizeyi olan tiim hastalarda TSA tok-
sisitesinden siiphelenilmelidir. Zehirlenen bazi hastalarda
kantitatif TSA plazma diizeyi artmis olarak bulunabilir. Bu-
nunla birlikte toksisitenin agirlik derecesi ile plazma ilag dii-
zeyi yiikselmesi arasinda her zaman korelasyon olmadigin-
dan acil servislerde rutin kullanilmasi 6nerilmemektedir. Asi-
11 doza bagli ciddi komplikasyonlarin en iyi gostergesi serum
TSA diizeyinin yiiksek bulunmasi degil, ORS siiresinin 100
ms’den daha uzun olmasidir.®” TSA ilaclar ile zehirlenen has-
talarin %47-%70’inde birden ¢ok ila¢ grubu ile zehirlenme
goriilebilir.***! Hastalarda bagka ila¢ alimlari ile zehirlenme-
yi ayirdetmek i¢in idrarda ilac tarama testinden de yararlan-
mak gerekir. TSA toksisitesinin en 6nemli gostergelerinin;
ilag alim hikayesi, biling durumunda kétiilesme ve uzamis

QRS siiresi oldugu bilinmelidir.”"

Elektrolitler biling durumunda degisme, nobet ve EKG degi-
sikligine neden olabilecek bir metabolik anormalligin ve di-
ger ilaglarm olusturdugu anyon gapli asidozun aragtirilmasi
icin mutlaka istenmelidir. Ayrica serum pH degeri ve aside-
minin takibi i¢in arteriyel kan gazinin goriilmesi de gerek-
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mektedir. Bununla birlikte arteriyel kan gazi ile ven6z kan
gazi Olctimlerinde pH parametresi bakimindan 6nemli bir
farklilik yoktur. Ven6z kan gazi da giivenle kullanilabilir.””
Polonya’da 2005 yilinda yapilan bir ¢alismada B-tipi natri-
iiretik peptidlerin (BNP), TSA ilaglar ile olan zehirlenmeler
dahil akut zehirlenmesi olan hastalarda yiiksek bulundugu or-
taya konmustur.”” Ayrica BNP 6l¢iimiiniin klinik toksikoloji
pratiklerinde kardiyak etkilenmeyi gostermede bir marker
olabilecegi belirtilmistir. Akciger grafisi 6zellikle endotrake-
al entiibasyon yapilan ya da hipoksi, aspirasyon ya da eriskin
respiratuvar distres sendromunun varligi olan hastalarda is-
tenmelidir.

VIl - Degerlendirme ve Tedavi

Ik degerdendimede amag hast anin yasamim tehdit eden so-
runl ann saptanmasi ve destek ted av is inin baglanmasidir. Has-
talarda oncelikle biling bulanikl 18, hem od in amik anstabilite
ve respiratuvar yetmezlik degerlendirilmelidir. Ardindan has-
tal ara damar yolu acilip hidra syon bagl anmali, kard iyak mon i-
torizasyon ve EKG’leri saflanmalidir. Antimusk ar inkk bulgu-
lar1 olan hastal ara idrar retansiy onum 6nl emek icin foley ka-
teter, bag 1 rsak sesl eri yoksa nazogastrik tiip takilmalidir. San-
tral damar yolu acilm as1 6zellikle med ik a sy o nlar ve sivi duru-
munun kontrolu i¢in yard 1mci olabilir."” Baglangicta asemp-
tomatik olan hast alar izlemde hizla kétiil egebilirler. O neden-
le bu hast alar ilk birkag saat ¢ok yakin takip edilmelidir.

Biling bulanikligi: TSA zehirlenmesi olup olmadigi heniiz
belirlenemeyen ve biling bulanikligi olan hastalara SSS dep-
resyonunun geriye doniisiimlii sebeplerini hemen tedavi et-
mek icin IV dekstroz, tiamin, nalokson ve oksijen verilmeli-
dir (Acil servis pratiginde DONT olarak kisaltilir. Dekstroz,
Oksijen, Nalokson ve Tiamin). Ayrica biling bulaniklig1 olan
cevapsiz hastalarda boyun ve kafa travmasinin varligi atlana-
bileceginden ayrintili 6ykii almali ve dislanana kadar hastaya
travma hastasi gibi yaklagilmalidir. Ozellikle TSA ve benzo-
diazepin zehirlenmesi gibi ¢coklu ila¢ alimlarinda biling bula-
nikligin1 geri ¢evirmek i¢in asla flumazenil kullanilmamali-
dir. Flumazenil verilmesi ¢oklu ilag zehirlenmelerinde jene-
ralize nébet gelisimine neden olabilir.” TSA zehirlenmelerde
komanin aniden basladig1 bilinmektedir. Koma baglangicinda
hastalarda genellikle ajitasyon goriilmektedir. Saptanan aji-
tasyon; ¢esitli yatisma yontemleri; cevresel stimiilasyonlarin
azaltilmas1 ve benzodiazepinler ile kontrol altina alinabilir.

Gastrik lavaj - Aktif komiir: TSA zehirlenmeleri ile ilgili
1997 yilinda yapilmis bir ¢calismada hastalara %70 oraninda
gastrik lavaj ve %96 oraninda aktif komiir uygulandig: belir-
tilmistir.”’ Giiniimiizde ise gastrik lavajin yararlig ile ilgili
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net bir goriig birligi bulunmamaktadir. Baz1 kaynaklar ilk 1.5-
2 saat, hatta ilk 6 saat icinde yapilmasini 6nermekte, bazi
kaynaklar ise gastrik lavajin yararinin olmadigini tartigmak-

tadir. Dargan ve arkadaslari™

gastrik lavajin hipoksi ve tasi-
kardi gelismesine neden oldugunu ve konviilziyon ve aritmi
gibi agir komplikasyon riski tagidigini, rutin olarak 6nerme-
diklerini belirtmektedir. Yapilan goniillii insan ¢alismalarinda
da ilk bir saatte aktif komiiriin daha etkili oldugu belirtilmek-
tedir. Ancak hastalara gastrik lavaj ve aktif komiiriin birlikte
verilmesinin sadece aktif komiir verilmesine gore daha yarar-
It olduguna dair kanitlar yoktur.” Buna ragmen gastrik lavaj
halen yaygin olarak kullanilan bir dekontaminasyon yonte-
midir. Bilinci kapali olan hastalarda lavajdan 6nce endotrake-
al entiibasyon yapilmasina dikkat edilmelidir. TSA zehirlen-
mesi olan tiim hastalara 1 gr/kg’dan aktif komiir verilmelidir.
Asemptomatik hastalarda oykii giivenilir ve alim ¢ok az mik-
tarda ise gastrik lavaj yapmadan tek basina aktif komiir veri-
lip hasta izleme alinabilir. Bazi otorler, TSA eliminasyonunu
artirmak i¢in tekrarlayan doz aktif komiir onermektedirler.
Ancak bu konu ile ilgili de yine yapilmis kontrollu ¢aligma-
lar bulunmamaktadir.** Yapilan goniillii insan ¢alismalari ve
vaka serilerinde tekrarlayan doz aktif komiir ile bu ilaglarin
yar1 Omriiniin kisaltilabilecegi ileri siiriilmiistiir.”’ Ancak in-
testinal motilite azalmasina bagli impaksiyon, intestinal in-
farktiis ve perforasyon riski oldugundan rutin kullanilmasi
onerilmez. Tekrarlayan doz aktif komiir 6zellikle TSA ilagla-
ra bagl gelisen mani tablosunda ve modifiye salinimli amit-

riptilin zehirlenmelerinde yararl1 olabilir.”**”

Endotrakeal entiibasyon: TSA zehirlenmesine bagl biling
bulanikli81, ajitasyon ya da komasi olan tiim hastalara erken
entiibasyon yapilmasi gereklidir. Kritik goriiniimlii hastalara
entiibasyonun gastrik lavaj ve aktif komiir uygulamalarindan
once yapilmasi hastay: aspirasyon komplikasyonundan ko-
rur."” Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisinde
yapilan bir calismaya gore,”” antidepresan zehirlenmesi sap-
tanan hastalar icinde, TSA 6zellikle amitriptilin zehirlenmesi
olan, GKS skoru 8 ve altinda olan, iki ya da daha fazla ADO-
RA kriterine sahip olan, ndbet gegiren, anormal EKG bulgu-
lar1 olan ve iki ve daha fazla intihar girisim 6ykiisii olan has-
talara daha fazla oranda entiibasyon yapildig1 saptanmaistir.
Bu nedenle mortalite ve morbiditenin 6nlenmesinde TSA ze-
hirlenmesi olan kritik hastalara entiibasyon yapilmasina daha
fazla 6zen gosterilmelidir.

NaHCOj tedavisi: TSA zehirlenmesinde NaHCO; tedavi en-
dikasyonlar1 Tablo 3’de gosterilmistir. NaHCO; lin iletiyi dii-
zenledigi, kontraktiliteyi artirdi§1 ve ventrikiiler ektopileri
baskiladig: bilinmektedir. Baglangigta 1-2 mEq/kg bolus ve-
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Tablo 3. Trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde sodyum bikarbonat
tedavi endikasyonlari.

100 ms'den uzun QRS suresi

Asidoz (pH<7)

Sivi tedavisine direncli hipotansiyon

Kardiyak arrest

aVr'de 3 mm’den daha fazla terminal sag aks sapmasi
Ventrikller aritmiler

Nobet

rilir. Bu doz hasta diizelene kadar ya da kan pH’s1 7.50-7.55
olana dek tekrarlanabilir. Alkalinizasyonun bu noktada zarar-
It oldugu goriilmiis ve vazgecilmistir. Ardindan hastanin
NaHCO; ihtiyaci devam ediyorsa devamlt NaHCOj infiizyo-
nu baglanmalidir. Devamli infiizyonda onerilen, 3 ampul
NaHCOj’tin (50 mEq/ 50 mL) 1000 cc %5 Dekstroz i¢ine ko-
nulmast ya da 2 ampul NaHCOj5’iin %5 Dekstrozlu normal
salin i¢cine konulmasinin ardindan 2-3 mL/kg/saat hiz1 ile ve-
rilmesidir. Infiizyon hiz1 kan pH’s1, serum Na diizeyi ve teda-
viye verilen klinik cevaba gore diizenlenebilir. Hipopotase-
mi, NaHCO; tedavisinin beklenen bir komplikasyonudur. Hi-
popotasemi varliginda serum diizeyi sik kontrol edilmeli ve
IV K destegi verilmelidir.

Nobet tedavisi: Bilindigi tizere TSA zehirlenmelerinde nobet
ciddi bir komplikasyondur. TSA zehirlenmesine bagli nobeti
olan hastalarda konviilziyonlarin proflaktik tedavisinin yara-
r1 yoktur hatta 6nerilmemektedir."” Diazepam ve lorazepam
gibi benzodiazepinler nobeti durdurmak igin ilk secilecek
ilaclar olmalidir. Ancak antikonviilzan ilaglar damaryolundan
IV hizli verilirse hipotansiyon, kardiyak ve solunum arresti-
ne neden olabileceginden dikkatli kullanilmalidir. Benzodi-
azepine direngli nobet tedavisinde barbitiiratlar kullanilmali-
dir. Fenobarbitalin baglangic dozu IV 15 mg/kg’dir. Fenobar-
bital verilmesine ragmen hastada nobet devam ederse ve kan
basinci normal ise ilag dozu artirilabilir. Benzodiazepinlerin
barbitiirat ya da propofol ile kombine edilmesi endotrakeal
entiibasyon ve solunum destegi gerektirebilir. Fenitoin TSA
zehirlenmesine bagli nobeti durdurmada etkisiz bir ajandir.
NaHCOj; tedavisi ve fizostigmin de TSA zehirlenmesine bag-
I1 nébeti durdurmaz. Yeterli doz benzodiazepin ve barbitiira-
ta ragmen nobeti devam eden hastalara ndromuskiiler blokaj
yapici ajanlar verilmelidir. Boylece nobetin fiziksel atagi dur-
durulup metabolik asidoz, hipertermi, rabdomiyoliz ve renal
yetmezlik gibi sekonder etkiler 6nlenebilir. Muskiiler parali-
zi verilen hastalarin elektroensefalografik monitorizasyonla-
rinin yapilmasi ve antikonviilzan tedavilerine devam edilme-
si de unutulmamalidir. Maprotilin ve amoksapin zehirlenme-
lerinde nobet ve status epileptikus daha sik goriildiigiinden
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bu zehirlenmelerin daha agresif tedavi gerektirdigi de unutul-
mamalidir.

Hipotansiyon tedavisi: Cesitli calismalarda TSA zehidenmesi
olan hastalarda hipotansiyon oran1 %14, %33 ve %34 olarak
bildirilmektedir.”"*" TSA zehirlenmesi olan hastalarda hipo-
tans iyon genellikle agir toksisitesi olan hastal arda goriiliir. Bas-
langigta hastalara 10 mL/kg’dan IV izotonik kristal oid s1v1 ve-
rilmelidir. Hipotans iyon yeterli sivi tedavis ine yamit vermezse,
QRS siiresi uzam as i bakilmaksizin NaHCOj; ile ted avi etme-
yi gerektirir.®'**? Sv1 ve NaHCO; tedavisine yanitsiz hipo-
tansiyonda ise vazopresor ajanlar baglanmalidir.”>*'**" Bir¢ok
calism ada epinefrin, norepinefiin ve dopaminin yararl olduk-
lart bilinee de en etkili vazopresor ajan norepinefrindir (0.1
mg/kg/dk). Dop amin TSA zehidenmesine bagh hipotansiyo-
nun tedavisinde daha az etkilidir. Bircok hastada dopam inin be-
ta-adrenarjik ve dopaminerjik etkiler ine ikincil meydana gelen
vazodilatasy ona bagli olarak azalmig sistolik kan basinct geli-
sebilir. Eger kullanilacaksa en yiiksek dozdan kullanilmalidir
(12-20 mg/kg/dk). S1vi, NaHCO; ve vazopre sor tedavilerine
direncli hipotans iy onu olan hast alara ayr ica pulmoner arter ka-
teteri yerd estirilmelidir. Direngli hipotansiy onu olan hastalarda
dolagim, kardiyopulmoner by-pass, yiiksek hiz1 baskilay ic1 pa-
cing (overdrive pacing) ve intra aortik balon pompasi ile des-
teklenebilir. A ncak bu tedavilerin etkinlikleri ile ilgili yeterince
calisma yoktur. Liebelt ve arkadaglan™ da hipotansiy om yak-
lagim1 benzer olarak 6nermiglerdir (izotonik salin, trendelen-
burg pozisyom, hipoksi ve asid ozun dizeltilmesi, NaHC O;,
norepinefiin ve ekstakorporeal dolasimdr [extracorporeal
mechanical circulation, ECM O]). Bazi kaynaklarda direncli hi-
potansiy onu ve QRS siiresi uzam asi olan hastalara %7.5’luk hi-
pert onik salin soliisyonu verilmes inin hipotansiyon ve QRS sii-
resinde uzam ay1 diizeltecegi bildirilmekte ve kardiyotoksisite-

si olan hastalarda kullanilmas tavsiye edilmektedir.”****"

Aritmilerin tedavisi: TSA zehirlenmesine bagli siniis tagikar-
disi, izole PR ya da QT uzamas1 ya da birinci derece atriyo-
ventrikiiler (AV) blogu olan asemptomatik hastalara spesifik
bir ilag tedavisi gerekmez. Birinci derece AV bloktan daha
ileri bloklar infranodal ileti sistemindeki bozulmaya ikincil
AV tam bloga ilerleyebilirler. Aritmisi olan hastalarda hipok-
si, elektrolit anormalligi, hipotansiyon ve asidozun diizeltil-
mesi unutulmamalidir.*” Aritmilerin ve QRS siiresi uzamasi-
nin tedavisi NaHCOj ile yapilmalidir. NaHCOj5’e yanit yok-
sa antiaritmik ajanlarin verilmesi diisiiniilmelidir. Lidokain
kendisi de Na kanal kanal blokaji yaptigindan ventrikiiler
aritmilerde ilk tercih degildir, sadece direngli ventrikiiler arit-
milerde tavsiye edilir. Bretilyum ise ventrikiiler aritmilerde
kullanilabilecek {igiincii ilactir. Klas 1B grubu ilaglardan biri
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olan fenitoin de ileti defektini geri ¢evirip direngli ventrikii-
ler tasikardi tedavisinde kullanilabilir.*” Her ne kadar kisith
kanitlar bulunsa da magnezyum infiizyonu da kullanilabilir.
Ozellikle Torsade de pointes aritmisi 2 gr IV magnezyum siil-
fat ile tedavi edilebilir. Aritmi tedavisinde amiodaron kulla-
nilmasi ile ilgili yeterince ¢alisma yoktur. Sadece Barrueto ve
arkadaglari™ amitriptilin zehirlenmesi olan siganlarda prof-
laktik amiodaron tedavisini aragtirmiglar ancak etkili olmadi-
g1 ortaya koymusglardir. Anstabil aritmisi olan hastalarda
senkronize kardiyoversiyon da akilda tutulmalidir. Yiiksek
dereceli bloklarda ise ventrikiiler pacing yararlidir. Overdri-
ve pacing aritmilerin tekrarlamasini 6nlemek icin siklikla ge-
reklidir. Isoproterenol overdrive pacing yapilamadig1 durum-
da Torsade de pointes’in tekrarlamasini 6nlemede bazen ya-
rarli olabilir. TSA zehirlenmesine bagl aritmilerin tedavisin-
de klas TA ve klas IC antiaritmik ajanlar Na kanal blokaji
yaptiklarindan, klas II ajanlar (beta-blokerler) ise hipotansi-
yon ve kardiyak arrest 6nciisii olduklarindan kullanilmamali-
dir.®* Ayrica kalsiyum kanal blokerleri ve klas IIT antiarit-
mik ajanlar da bu hastalarda kontrendikedir.

Hemoperfiizyon ve Hemodiyaliz: TSA ilaglarin yiiksek dagi-
Iim voliimleri oldugundan ve dolagima gegtikten sonra hizli
bir sekilde proteinlere ve dokulara baglandiklarindan serum-
daki serbest diizeyleri oldukga diistiktiir. Bu nedenle TSA ze-
hirlenmelerinde hemodiyaliz ve hemoperfiizyon etkili degil-
dir."** Ancak bazi arastirma ve olgu sunumlarinda direncli
hipotansiyon, agir kardiyotoksisite ve QRS siiresi uzamasi
olan hastalarda hemoperfiizyon/hemodiyaliz tedavisinin ya-

rarli oldugu bildirilmistir.">*

! Uygulanan hastalarda norolojik
defisit olmaksizin tam iyilesme saglandigi ileri stiriilmekte-
dir.* Kilavuz kitaplarda bu tedaviler onerilmediginden bu

konu ile ilgili daha ileri ¢caligmalar yapilabilir.

Diger tedaviler: Bazi ¢alismalarda glukagonun beta bloker
ve kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinin yani sira TSA ze-
hirlenmelerinde de etkili oldugu ileri siiriilse de kanit yalniz-
ca olgu sunumlari ile kisithdir.****" Yakin zamanda si¢anlar
tizerinde yapilan bir ¢caligmada ise adenozin antagonistlerinin
amitriptiline bagli gelisen hipotansiyon, QRS uzamasi ve
sagkalim iizerine etkili oldugu gosterilmistir.*! Her ne kadar
kilavuz kitaplarda heniiz bahsedilmese de TS A-antikorlarinin
da (tricyclic antidepressant antibody fragments, TCA-Fab)
bu zehirlenmelerde etkili oldugunu ortaya koyan caligsmalar
da bulunmaktadir."***

VIII - Konsiiltasyonlar

Zehirlenmenin kayit altina alinmasi ve zehirlenme ile ilgili
takip/tedavi Onerilerinin alinmast i¢in tiim hastalara zehir da-
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nisma merkezinden ya da medikal toksikolojistlerden konsiil-
tasyon istenmelidir. Anormal vital bulgulart olan, biling degi-
sikligi olan ve yogun bakim iinitesine yatmasi gerektigi diisii-
niilen tiim hastalar i¢cin yogun bakim boliimii ya da anestezi
boliimiinden de konsiiltasyon istenmelidir.

IX - Hastaneye Yatis ve Taburculuk

TSA zehirlenmesi olan hastalarin SSRI zehirlenmesi olan
hastalara gore hastaneye yatig oranlari ve hastane ile yogun
bakim iinitelerinde ortalama kalig siireleri daha uzundur.””*!
TSA zehirlenmesi olan hastalarda mortalite %2.6’dir.*" Bu
nedenle semptomatik hastalarin yatak bast monitorizasyon
icin hastaneye yatirilmasi gerekir.” Orta ve agir derece toksi-
site bulgusu olan hastalar ise (degisken mental durum, nobet,
hipotansiyon, metabolik asidoz ve kardiyak aritmiler gibi)
yogun bakim {iinitesine yatirilmalidir.”"” Goldfrank™ tarafin-
dan TSA zehirlenmesi olan hastalarin hastaneye yatig kriter-
leri ise, degisken mental durum, solunum depresyonu, kardi-
yak ileti defektleri, kardiyak aritmiler, nobet ve sivi tedavisi-
ne yanitsiz hipotansiyondur. Eslik eden ek hastalik ya da psi-
kiyatrik nedenlere bagli olarak da hastaneye yatislar gereke-
bilir.

TSA zehirlenmesi olan hastalarin %68’1 takip ve tedavileri-
nin ardindan acil servisten taburcu edilmektedir.”” Maruziyet-
ten 6 saat sonra asemptomatik kalan hastalara yatis gerek-
mez. Klinik takipte 12-24 saat boyunca asemptomatik olan,
antimuskarinik bulgularinda gerileme saptanan, EKG bulgu-
lar1 baseline veya normale donen, normal mental durum sag-
lanan hastalarin taburcu edilmelerinde sakinca yoktur.” Ayri-
ca ADORA kilavuzuna gore diisiik risk grubunda olan hasta-
lar da giivenle taburcu edilebilir. Bununla birlikte beraberin-
de mental durum degisikligi veya kan basinci degisikligi bu-
lunmayan izole persistan siniis tasikardisi veya QTc uzamasi
olan hastalarin taburcu edilmeleri ile ilgili kesin bir oneri
yoktur. Ayrica bu iki parametrenin tek basina bulunmasinin
klinik toksisite veya komplikasyonlarin 6nciisii olmadig1 bil-
dirilmektedir.” Hatta siniis tasikardisinin bir haftadan daha
uzun siire bile devam edebilecegi bilinmelidir. Bununla bir-
likte, TSA zehirlenmelerinde nabiz sayisinin dakikada 120
atimdan daha fazla olmasmin ve QTc araliginin 480 ms’nin
tistlinde olmasinin major toksisite olasiligini artirdigina dair
caligmalar vardir. Bu durumdaki hastalar i¢in 6nerilen kardi-
yak monitorizasyon ve devamli EKG takibi icin 24 saat bo-
yunca gozlem iinitelerinde takiptir. Kasitl ila¢ alimlarinda ta-
burculuk oncesi psikiyatrik degerlendirmenin de unutulma-
mas1 onemlidir.

93



DERLEME

X-

Sonucg

Acil servislerde TSA zehirlenmeleri sik goriilen ve yasami

tehdit eden zehirlenmelerdir. Bu hastalarda mortaliteyi etkile-

yen en onemli iki faktor kardiyak ve norolojik toksisitedir.

Bu nedenle TSA zehirlenmesine ikincil gelisen koma, EKG

anormallikleri, aritmiler, hipotansiyon ve nobetin tedavisi

acil servis hekimleri tarafindan ¢ok iyi bilmelidir. SSS sekeli

ve nobet gibi morbiditeler ile mortalitenin 6nlenmesi i¢in bu

hastalara gerekenden daha fazla 6zen gosterilmelidir.
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