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ANTIDEPRESAN ILAGLAR

Toplumda depresyon oraninin yiksek olmasi, ilaglarin tedavide uzun
sure kullaniimalari, bu ilaglardan baska endikasyonlar igin
yararlanilmalari antidepresan ilaglari ¢ok satilan ilaglar arasina
yerlestirmistir.

Antidepresanlar, benzodiazepin grubu ilaglarin yesil recete ile
satiimalari ve badimhhk olusturabilmeleri nedeniyle anksiyolitik,
sedatif ve hipnotik amaclar ile de daha fazla kullaniimaya
baslamistir.

Bu nedenle, bu ilaglar ile meydana gelen toksik etkiler, intihar amagl ve
pediyatrik zehirlenmeler sik rastlanan problemler haline gelmistir.




Depresyonun merkezi sinir sistemi (MSS) sinapslarinda bulunan
monoamin yapisindaki norotransmiterlerin (noradrenalin ve
seratonin  gibi) iglevlerinde azalmaya bagh oldugu
distnulmektedir.

Antidepresanlar, MSS sinapslarindaki norotransmiter islevlerini
direkt ya da indirekt yolla arttirarak etkilerini gosterirler.

Antidepresanlarin depresyon belirtilerinde yaptiklari klinik dizelme 2-3
haftalik bir latent siirenin sonunda basglar.

Ayni  zamanda antidepresanlar pek c¢ok biyolojik sistemi de
etkilemektedirler.

Siniflandiriimasi

1. Trisiklik antidepresanlar (TSA)
imipramin
Desipramin
Klomipramin
Amitriptilin
Nortiriptilin
Opipramol

2. Monoamin oksidaz (MAO) inhibitorleri
iproniazid
Tranilsipromin
Fenelzin
Klorgilin
Moklobemid
Brofaromin
Taloksaton
Befloksaton
Cimoksaton




3. Segici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI)
Sitalopram
Fluoksetin
Fluvoksamin
Paroksetin
Sertralin
Zimelidin

4. Atipik antidepresanlar
Bupropion
Trazodonirtazapin

TSA’lar dinyada asiri dozda kullanimlarindan dolay! en fazla élime
sebebiyet veren antidepresan ilaglardandir.

MAO inhibitorlerinin asiri dozda alinmalari da ciddi sonuglar ortaya
cikarabilir, fakat bu ilaglar ile zehirlenmelere daha az
rastlanmaktadir.

SSRI ilaglar antidepresan olarak kullanilmaya baglandiktan sonra
TSA’ lar ile meydana gelen élumler azalmistir.

SSRI ilaglar da yaygin olarak asiri dozda kullaniimakta, fakat
TSA’lardan daha az toksik olduklarindan dolayi 6limlere daha nadir
sebep olmaktadirlar.




TRISIKLIK ANTIDEPRESANLAR (TSA)

1960-1980 Depresyon tedavisinde en fazla kullanilan ilaglar
(yiksek dozda kardiyovaskiler ve SSS toksisitesi)

1980-1990 Daha az toksik etkiye sahip TSA’'lar gelistiriimigtir.
(2. jenerasyon)

1997- SSRI ilaglarin kullaniimaya baslanmasiyla bu grup
ilaglar ile zehirlenmeler azalmistir.

TSA’lar, depresyon, panik atak, sosyal fobi, ¢gocukluk eniirezisin
tedavisinde kullaniimaktadirlar.
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Farmakokinetik

Oral yol ile alindiklarinda Gl sistemden hizli bir sekilde ve tama yakin
oranda absorbe edilirler.

Kanda maksimum seviyelere 2-8 saat iginde ulasirlar.

Asin  dozda: TSA’larin antikolinerjik etkisi mide bosalmasini
yavaslatabilir ve gecikmis emilime sebep olabilir; sonugta bu durum
bulgu ve belirtilerin uzamasina veya doéngisel olarak tekrarlamasina
neden olabilir.

Plazma proteinlerine yiiksek oranda baglanirlar (%70-98).

Eliminasyon yari 6mrii;: 7-58 saat (yaslilarda daha uzun)

Metabolizma

Karacigerde metabolize edilirler.

N-demetilasyon (CYP1A2, CYP2C19, CYP3A4)| metabolitleri de ana

Hidroksilasyon (CYP2D6) bilesiklerine benzer
sekilde toksisite
gOsterirler.




TSA’lart ayni dozda alan kisilerde plazma konsantrasyonlari bireyler
arasinda degdiskenlik gosterir:

Bu ilaglar metabolize eden CYP2D6 enziminin genetik polimorfizm
gostermesi ile eliminasyon hizi iligkilidir.

Beyaz irkta yavas metabolizérler: %7
Turkiye'de yavas metabolizorler: %3,4

Yavas metabolizér olan bireylerde TSA’larin yarilanma 6mri daha
yuksektir. Bu nedenle bu bireyler ilacin terapétik ve toksik etkilerine
normal metabolize edenlerden daha duyarlidirlar.

Bu durum ilag etkilesmelerinde de 6nemli !!!

Kinidin ve SSRI ilaglardan paraoksetin ve fluoksetin CYP2D6 enzimini
inhibe ederler. Boylece bu enzim bakimindan hizli metabolizér olan
bireyler bu ilaglari aldiklar sure zarfinda yavas metabolizér duruma
gegerler ve bu bireylerde TSA’larin metabolizmasi yavaslar ve TSA
zehirlenmesi olusabilir.

Ayrica, fluoksetinin aktif metabolitinin yarilanma émri uzun oldugu icin
fluoksetin kesildikten sonra CYP2D6 enzimi inhibisyonu bir sire
daha devam eder. Bu sure i¢cinde de TSA verilmesi zehirlenmelere
sebep olabilir.

TSA’larin metabolizmasi MAO inhibitorleri tarafindan uzun sireli inhibe
edilir. Bu nedenle MAO inhibitérleri ile tedavi edilen hastalarda ilag
kesilince TSA bir ilaca baslamak gerekirse en az 2 haftadan 6nce
baslanmamalidir (Ayni durum tersi i¢in de gecerlidir).




Toksik Doz

Terap6tik indeksi gok dusuktir (normal dozun 10 kat fazlasi toksiktir).

Bu nedenle; tek bir tablet bile siit gocugu ve yiiriime ¢agindaki 10 kg
cocukta siddetli zehirlenme nedeni olabilir.

10-20 mg/kg dozda alinmasi orta dereceden siddetliye kadar degisen bir
zehirlenmeye neden olabilir.

35-50 mg/kg alinan doz ise élimle sonuglanabilir.

Etki Mekanizmasi

Santral presinaptik terminallerde norepinefrin, dopamin ve
serotoninin geri alinmasini (re-uptake) engeller.

Boylece bu nérotransmiterlerin SSS’'de miktarlar artar.




Toksisiteye sebep olan mekanizmalar

Antikolinerjik etki (atropin benzeri etki)
Muskarinik asetilkolin reseptorlerin periferik ve santral antagonisti
Agi1z kurulugu, idrar yapma guglagu. ..

Periferik alfa-1 adrenerjik reseptdr antagonisti
Vazodilatasyon ve ortostatik hipotansiyon

Antihistaminik etki
Histaminik reseptorlere de afinitesi vardir.
Sedasyon ve koma

Sodyum kanal blokaji (Kinidin benzeri etki)

Kalp kasilmasinda zayiflama, hipotansiyon, iletim defektleri ve
ventrikiler aritmiler

Klinik Belirti ve Bulgular

TSA'lar ile zehirlenmelerde en 6nemli toksik belirtiler:
Hipotansiyon
Aritmi
Koma
Konvllsiyon
Hipertermi

Birincil olarak SSS ve kalp-damar sistemi Uzerine etkiler
g6zlenmektedir.

Erken donemde antikolinerjik etki ve norepinefrin geri aliniminin
engellenmesi nedeniyle tasikardi ortaya gikar.

Geg donemde ise katekolaminlerin tikenmesine bagli olarak bradikardi
gelisebilir.

Once hafif hipertansiyon, sonrasinda siddetli zehirlenmelerde
hipotansiyon gelisebilir.




Kardiyovaskiiler sistem iizerine etkiler:

Siddetli zehirlenmelerde iletim bozukluklari ve hipotansiyon gelisebilir.

Sinus tasikardisi TSA zehirlenmelerinde bilinen en yaygin belirti olarak
kabul edilir.

Siddetli kardiyotoksik etki genellikle ilk 6 saat iginde geligir, ancak
EKG'deki etkisi 48 saat ya da daha uzun devam edebilir.

Santral sinir sistemi lizerine etkiler:
Nobetler ve mental durumun degismesi en belirgin belirtilerdir.

Noébetler genellikle TSA’larin alimindan sonra 1-2 saat igerisinde ortaya
L cikar. Nobetlerin sonucunda metabolik asidoz meydana gelebilir, bu
da kardiyovaskiiler etkilerin siddetlenmesine sebep olabilir.

Kardiyak toksisite ve konviilsif ataklar 6lime neden olabilecek ana
zehirlenme belirtileridir.

Laboratuvar Bulgulari

Serum TSA duzeyi tespitii Taniyr dogrulamak ve zehirlenmenin
ciddiyetini belirlemek amaghdir.

Elektrokardiyogram: Hem tani belirlemede hem de hastaligin siddeti ve
gidisati hakkinda bilgi vericidir.

Rutin testler: Tam kan sayimi, BUN, kreatinin, elektrolitler, Kan sekeri,
kan gazi, idrarda miyoglobin.

Eger 6yku kesin degilse ve beraberinde bagka ilaglarin da alindigindan
kuskulaniliyorsa toksikolojik tarama yapilabilir.




Tedavi

TSA ilaglar ile zehirlenen hastalarda belirtiler hizli gelisebilir.

Stabilizasyon
SSS depresyonu olan hastalarda hava yolunun agikligi saglanmalidir.
Hasta kardiyak monitére baglanmali ve hastanin EKG’si alinmalidir.

Absorbsiyonun engellenmesi
Kusturma kontrendikedir.

Mide yikamasi fazla miktarda TSA (15-30 mg/kg) alinmis ve aldiktan sonraki 1-3
saat icinde klinige bagvurmussa yapilmalidir. Oncelikle havayolu kontrol altina
alinmali ve daha sonra mide yikamasi yapiimalidir.

Kasti olarak ilag asir_dozda alhnmis ise, TSA’larin antikolinerjik etkilerinden
dolayi gastrik bosalma gecikir ve bundan dolayi alimdan birka¢ saat sonra da
mide yikama uygulanabilir.

Aktif kdmur uygulanabilir.

Eliminasyonun arttiriimasi
Hemodiyaliz = etkili degildir.

Destekleyici Tedavi

Hipotansiyon ve aritmilere ydnelik tedavi uygulanir:
Sodyum bikarbonat, intravendz sivi

Daha ciddi hipotansiyonda noradrenalin, adrenalin

Sodyum bikarbonat: TSA zehirlenmesinde sodyum kanal blokaj
sonucunda sodyum acigi olusur. Sodyum bikarbonat sodyum acigini
kapatarak kan basincini yikseltir ve serumu alkali hale getirir.
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SSS toksisitesi

Bilinen ya da supheli zehirlenmelerde flumazenil kontrendikedir.

Eskiden antikolinerjik etkileri dizeltmek amaciyla antidot olarak
fizostigmin kullaniimis. Fakat fizostigmin artik dnerilmemektedir,
¢unkil kardiyovaskuler toksisite riskini artirir ve bradikardiye ve
TSA'lar ile meydana gelen nébetlerin artmasina sebep olur.

Nobetleri tedavi etmek amaciyla ilk olarak benzodiyazepinler
kullanihr. Bu tedavi ile basarili olunmaz ise barbitiiratlar
kullanilabilir.

TSA zehirlenmelerinde Tip 1A (Kinidin, prokainamid), 1C (flekainid,
propafenon) sinifi antiaritmik ilaglarin, kasiyum kanal blokdrlerinin ve
beta blokdrlerin kullanimi kontrendikedir.

TSA'lar ile zehirlenmelerde fenitoin kullanimi oldukca fazla ¢aligiimistir.
Fakat TSA’lar ile birlikte ventrikiler aritmileri ve iletim bozukluklarini
arttirma olasiligi1 nedeniyle kullanilmamasi dnerilmektedir.
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Monoamin oksidaz (MAO) inhibitorleri

1951°de MAO inhibitorleri tuberkiloz ve hipertansiyon tedavisinde
kullaniimisg,

Ruh halini ya da duygusal durumu arttiran aktiviteleri fark edilince
depresyon tedavisinde kullaniimaya baslanmistir.

Tedavide etkili olmalarina ragmen gida ve ila¢ etkilesimlerinden dolayi
kullaniimalari sinirlanmigtir.

1970’lerde blyik oranda TSA'lar ile yer degistirmislerdir, fakat halen
daha fobiler, anksiyete bozukluklarinda kullaniimaktadirlar.

Dogal olarak bitkilerde sari kantoran (St. John's wort) ve Suriye sedef
otunda bulunmaktadir (harmalin).

Etki Mekanizmasi

MAO enzimi; noérotransmiterlerin oksidatif deaminasyon ile yikimina
neden olur. Birgcok organda oOzellikle SSS’de sinir uglarinda,
karaciger, akcigerler ve Gl sistem ¢eperlerinde bulunur.

MAO inhibitorleri ise; MAO enzimini inhibe ederek sinaptik araliktaki
nérotransmitter diizeylerinin artmasina neden olur.
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Selektif MAO inhibitérleri
Moklobemid: reversibl inhibisyon

Selektif olmayan geri-déntissiz MAO inhibitdrleri
Fenelzin, izokarbazid, selejilin, klorjilin

Diger bircok enzimi de inhibe ettiklerinden dolayi, bir ¢ok ilacin
metabolizmasini yavaslatip onlarin etkinligini toksisite dizeyine
cikarabilirler.

Farmakokinetik

Gl sistemden iyi derecede absorbe edilirler.
Kanda maksimum seviyelere 2-3 saat iginde erisirler.
Karacigerde metabolize edilirler.

Bazi MAO inhibitorleri yapisal olarak amfetamine benzerler ve
amfetamin benzeri etkiler goésterirler (MAO inhibisyonundan
bagimsiz olarak).
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Toksik Doz

irreversibl MAO inhibitdrleri alan hastalarda ciddi hastalik durumu ve
olim beklenebilir.

170 mg tranilsipromin | akut alimlarda 6lim gergeklestigi rapor
375 mg fenelzin edilmistir.

Reversibl MAO A inhibitorleri ile 6limler rapor edilmesine ragmen,
genis terapotik indekse sahip olduklari igin asirn doz alimlarda
tehlikesiz oldugu gdsterilmistir.

< 2000 mg of moklobemid alinmasi = semptomsuz ya da orta siddette
semptomlara sebep olur.

Klinik Belirtiler

Asiri dozda alimlarda belirtiler gecikmeli olarak ortaya gikabilir.
Erken evre: Iritabilite, anksiyete, kizarma, terleme, tremor.
Orta evre: Konflizyon, ajitasyon, ates, hipertansiyon tasikardi.

ileri evre: Hipertermi, konviilsiyon, uykuya egilim, solunum
depresyonu, rijidite, koma.

14



Tedavi

Stabilizasyon

Oncelikle solunum depresyonu gelismis ise suni solunum destegi
verilmeli.

Kalp atigl, kan basinci, hipertermi, konvulsiyonlar ve kas rijiditesi
stabilize edilmeli.

Absorbsiyonun engellenmesi

Erken muldahalelerde aktif kdmdr verilir ve bunu takiben mide yikama
yapilabilir.

Destekleyici Tedavi

— Hipertansiyon: ileri evrede hipotansiyon goérildigu igin uzun etkili

antihipertansif kullanimi sakincalidir. Eger gerekli ise kisa etkili beta-

blokdr (esmolol) veya alfa-adrenerjik antagonist fentolamin verilebilir.

Ajitasyon ve konvdlsiyonlari  kontrol altina almak amaciyla
benzodiazepinler kullanilabilir.

Gida Etkilegimleri

MAO inhibitorleri yiuksek tiramin igeren besinlerle (peynir v.b)
etkilesime girer. Bu yiyeceklerdeki tiramin vucuda alindiktan sonra
parcalanamaz. Ayni zamanda tiramin sinir uglarindan katekolamin
saliveriimesine de yol agar. Sonug olarak hipertansif kriz gelisir.

Bu MAO inhibitorlerinin en ciddi yan etkisidir.

Bu ilaclar kullanilirken kati bir diyet uygulanmasi gerekmektedir.
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ilag etkilesimleri

MAO inhibitorleri pentobarbital, amobarbital ve heksobarbitali inaktive
eden sitokrom P450 enzimlerini inhibe ederler. MAO inhibitorleri
ile barbitiratlar bir arada kullanilacaksa barbitlratlarin dozu
azaltiimalidir.

Benzer olarak kodeinin sedasyon etkileri MAO inhibitéri kullanan
hastalarda uzar ve artar.

Ayrica MAO inhibitorleri diger ilaglarin da metabolizmasini etkiler:

Genel anestezikler, sedatifler, atropin-benzeri ilaglar,

antihistaminikler, narkotikler ve TSA’larin etkilerini artirir.

Secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI)

TSA'larin ortak yan tesirleri olan konvilsiyon esigini dusirme,
antikolinerjik etkiler gosterme, ylksek dozda kardiyotoksisite ve
hipotansiyon gibi sakincalarini gok az ya da hig géstermeyen ilaglar
bulmak amaciyla trisiklik olmayan yeni antidepresanlar geligtirilmigtir.

SSRI ilaglar, 1987’den itibaren tim dinyada yaygin olarak kullanima
girmiglerdir.

SSRI ilaglar; tedavide TSA'lar kadar etkili olmakla birlikte, yan etkileri az
ve asin doz aliminda guvenli olduklarindan dolayi, glnimizde
dinyada en fazla regete edilen antidepresan grubunu
olusturmaktadir.
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Etki Mekanizmasi

Seratoninin presinaptik nérona geri alimini inhibe ederek yalnizca
seratonerjik etki gosterirler.

Depresyon tedavisi, panik bozuklugu, postravmatik stres bozuklugu,
anksiyete bozukluklarinin tedavisinde kullaniimaktadirlar.

SSRI ilaglar ve bunlarin aktif metabolitleri CYP2D6 ve diger sit P450
izoenzimlerinin inhibitérleridir. Bu durum ilag etkilesmelerinde
onemli rol oynamaktadir.

Klinik Bulgular

Akut zehirlenmelerde meydana gelen belirtiler:
Siklikla = Bulanti, kusma, bas dénmesi, bulanik gérme.

Daha seyrek = MSS depresyonu, siniliz tasikardisi, hiponatremi.
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Seratonin sendromu:

Seratonerjik ilaglarin yiiksek dozda kullanilmasi ya da birden fazla
seratonerjik ilacin bir arada verilmesi durumlarinda goriilen bir
davranigsal sendromdur.

Ruhsal durum degisiklikleri, otonom belirtiler ve noéromuskiler
anomaliler sonucunda hipertermi gorldr.

MAO inhibitorleri ile tedavi edilen hastaya seratonerjik aktiviteyi arttiran
diger ilaglarin verilmesiyle ilk kez ortaya ¢ikmistir.

Komplikasyonlar: Laktik asidoz, rabdomiyaliz, karaciger ve bdbrek
islev bozuklugu, solunum sikintisi.

Seratonin sendromuna sebep olan ilaclar

Seratonin yikimini inhibe eden ilaglar:
MAO inhibitorleri (selektif olmayan) fenelzin, moklobemid, klorjilin
Seratonin geri alimini bloke eden ilaglar:
Kokain, dekstrometorfan, meperidin, SSRI'lar
Seratonin agonistleri:
L-Triptofan, lizerjik asid dietilamid
Seratonin salinimini arttiran ilaglar:
Amfetamin, buspiron, kokain, lityum
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Tedavi

Genellikle destekleyici tedavi uygulanir.

Ruhsal durum degisikligi varsa dekstroz ve tiamin verilebilir.

Kardiyak belirtiler genellikle seyrek olmasina ragmen EKG ¢ekilmelidir
(diger kardiyotoksik ilaglarin alinma olasiligindan dolayt)

Hasta stabilize edildikten sonra absorbsiyonun engellenmesi igin
aktif kémiir verilebilir.

Seratonin sendromu olan hastalarin tedavisine de oOncelikle
destekleyici tedavi ile baglanmalidir.

Kas rijiditesinin duzeltiimesi temel alinmaldir. Cunkid bu durumun
hipertermiye ve o©Olime sebebiyet verdigi disuniimektedir.
Benzodiazepinler komplikasyonlari azaltmak igin verilebilir.

Seratonin sendromu ilag hastadan uzaklastirildiktan sonraki 24 saat
icinde duzelir, fakat yari 6mri uzun ya da aktif metabolitlere sahip
ilaglar alinmigsa bu siire uzayabilir.

Serotonin antagonisti etkileri bulunan siproheptadin yararli olabilir
(seratonin reseptorlerinin non-spesifik antagonisti).

Siproheptadin (Prakten® surup, Sipraktin® surup) agiz yoluyla yetiskinde
4-8 mg 1-4 saatte bir, gocukta 0,25 mg/kg/gin bélinmis dozlarda 6
saatte bir verilir.

Fluoksetin
CYP2D6 enzimini inhibe eder:

TSA'lar ile birlikte alindiginda onlarin plazma duzeyini birka¢ katina
—  yukseltir.
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Diger sitokrom P450 izoenzimlerinden CYP3A4, CYP2C9 ve
CYP2C19'u da zayif derecede inhibe etmektedir.

Fenitoini yikan CYP2C9 enzimini de inhibe ettiginden plazma fenitoin
dlzeyini yukseltir.

Plazma proteinlerine yiiksek oranda ve siki baglanir (%94).
Varfarin ve digitoksin gibi plazma proteinlerine yiiksek oranda
baglanan ilaglann baglanma yerinden ayirarak etkinliklerini
arttirabilir.

Sertralin

Diger antidepresanlarda da oldudu gibi, MAO inhibitorleri ile birlikte
kullaniimasi tavsiye edilmez.

MAO inhibitorleri (selektif olanlar dahil) ile sertralinin etkinlesmesine
bagl olarak seratonin sendromu ortaya ¢ikabilir.

Vaka Sunumu 1

4 yasinda bir kiz cocudu babasinin ilaglarini aldigi stphesiyle alimdan 4 saat
sonra acil servise getirilmis.

ilag sisesinde 20 mg’lik 35 adet ilag bulunmaktaymis ve evde higbir yerde bu
ilaglar bulunmamis oldugundan dolayi kuigik kizin ilaglari ictigi dusunudlmus.

ilaglarin kaybolmasindan 3 saat sonra kiz cocugunda anksiyete gdzlenmeye
baslamigtir.

Acil servise varildiginda kiz ¢ocugunun nabzinin arttigi ve orta derecede
hipotansiyon,

Orta derecede psikomotor ajitasyon gézlenmektedir.

TUm laboratuvar testlerinin normal oldugu gézlendi.
Gogus filmi normal bulunmus, fakat EKG sinde sinls tagikardisi gdzlenmistir.

Kiz gocugu 30 g aktif kémur verilerek tedavi edilmigtir.
Kusma sonucu kusmukta kapstl fragmentlerine rastlanmistir.
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Cocugun aldigi ilag ne olabilir?

Amitriptilin
Digoksin

QFIuoksetin

Aspirin

Klinik tablo ¢ok net olmamakla birlikte, asiri dozda alindiginda tehlikesiz
bir ilag oldugu ileri surdlebilir. Ve bunun sonucunda ancak fluoksetin
asiri dozda orta derecede belirtiler gosterebilir.

Fakat fluoksetin glvenilir bir ilag olmasina ragmen bu durumdaki
hastadan daha ciddi bir tablo beklenirdi. (Clnki alinan tablet sayisi
fazla ve ¢ocudun yasi ve kilosu da toksisite gelismesinde dnemli
etkenlerdendir),

24 saat sonra hasta iyilesmistir. Cocukta titreme ve kas hareketlerinin
kontrol edilemedigi gézlendi, fakat bagka bulgular gézlenmedi.

Kalp atig hizi ilerleyen 4 glinde ylksek seyretti ve 4 glin sonunda hasta
taburcu edildi.

Annesi cocugunu 2 hafta takip etti ve 2 hafta boyunca kizinda sinirlilik
halinin devam ettidini gézlemledi ve daha sonra kiz ¢ocugunun
hareketleri normale déndd.

Fluoksetinin ve benzeri ilaglarin etki mekanizmasi nasildir?
Dopamin inhibisyonu
Secici serotonin geri alim inhibisyonu
Kolinesteraz inaktivasyonu

— Noepinefrinin azalmasi
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Fluoksetin zehirlenmelerinde tedavide hangisi dogru degildir?

Hemodiyaliz faydali degildir
Genel supportif tedavi baslica tedavi seklidir
Noébetler olusabilir ve diazepam bu duruma yardimcidir

QKaIsiyum glukonat antidot olarak kullanilir

Fluoksetinin TSA lara karsi tercih edilmesinin sebebi nedir?

ODaha guvenli olmasi

TSA’larin daha pahali olmasi
Fluoksetinin oral olarak verilmesine karsin TSA’larin i.v. olarak
verilmesi

Vaka Sunumu 2

38 yasindaki bir bayan 21.00'da annesi tarafindan acil servise getirilmis.
Annesi, kendi kullandigi antidepresan ilaglardan (25 adet) kizinin 2 saat
once aldigini belirtmis.

Hastanin, yasamsal bulgularinda zayif degisiklikler: Nabiz: 125/dak, solunum
sayisi: 28 /dak.

Bagirsak hareketleri zayif, EKG’de sinis tasikardisi gdzlendi.

ipeka surubu oral olarak verildi ve kusmukta ilag fragmentleri gézlendi.

Acil bolimde hasta 6 saat boyunca yakindan takip edildi.

Bu sire boyunca hastanin durumu iyiye dogru gitti. Hasta psikiyatri bélimine
sevk edildi (Saat: 03.30).

Hastanin tim yasamsal bulgulari normal. Saat 05.00’da psikiyatrist hastayi
muayene etti: Konusmada bozukluk, yirlylst dizensiz, korkak, ajite ve
hallisinasyonlar goriyor.

Takip eden 2 saat boyunca kiginin yasamsal bulgulari bozulmaya basladi:
nabiz diizesiz, kan basincinda diisme, solunum kollapsi.

Hayata dondlirme cabalari yapilmasina karsin kisi saat 06.00’da hayatini
kaybediyor.
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Kisinin 6limlne sebep olan ila¢ hangisidir?

Q Desipramin

Asetaminofen
Fluoksetin
Digoksin

Kisinin gosterdigi bulgular ikilem yaratiyor.
Onemli Nokta: hastanin annesinin antidepresan aldigini belirtmesi
Bu durumda asetaminofen ve digoksin eleniyor.

Diger 2 ilagtan fluoksetin daha masum, fakat desipraminin 6limlere
sebep oldugu yapilan g¢alismalarda gosterilmis.

Desipramin: 1. jenerasyon trisiklik antidepresan

Desipramin ile meydana gelen belirtiler postmortem durum ile
kiyaslaninca baslangicta neden belirgin  bir sekilde ortaya
cikmamistir ?

Desipramin oldukca yavas bir sekilde absorbe edilir.
Desipraminin etkili olabilmesi i¢in glinler gegmesi gerekli.
Baslangigta laboratuarda hata olabilir.

Asirt  dozda; TSA’larin antikolinerjik etkileri Gl sistemden
absorbsiyonu yavaslatir.




TSA’larin asir dozda alinmasinda hangi belirtiler ortaya ¢ikar?

Tasikardi
Ajitasyon
Noébetler ve koma
Hepsi

Higbiri
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