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Trisiklik Antidepresanlar ile
Zehirlenmelerde Tedavi Yaklaşımları

ÖZET 1950’lerin sonundan 1980’lerin sonuna dek trisiklik antidepresanlar (TSA’lar), psikiyatrik
rahatsızlıklar için yaygın olarak reçetelenmişlerdir. Her ne kadar selektif serotonin gerialım
inhibitörleri (SSRI’lar) depresyonun önlenmesinde ilk sırada yer alsalar da, TSA’lar hala depresyon,
nöropatik ağrı, gece işemesi, panik bozukluk ve dikkat eksikliği/hiperaktivite bozukluğu (ADHD)
ve obsesif-kompülsif bozuklukta kullanılmaktadırlar. Bu ilaçların yüksek dozda alımlarının önemli
boyutlarda morbidite ve mortalite nedeni olduğu bilinmektedir. Toksisiteyi artıran faktörler
arasında yaş, kardiyak durum ve bunlarla birlikte diğer ilaçların kullanımı sayılabilir. TSA’ların
kasıtlı veya kazara yüksek dozlarda alınmaları sonucu klinikte sıklıkla zehirlenmelere
rastlanmaktadır ve nörolojik, kardiyak ve antikolinerjik belirtilerle kendini gösteren bir zehirlenme
tablosu gözlenmektedir. Tanısal değerlendirme için EKG’deki değişikliklerden yararlanılır. Serum
TSA düzeyleri tedavinin seyrinin belirlenmesine katkıda bulunamaz. TSA zehirlenmelerinde
mortalite çok yüksek olduğu için acil olarak tedaviye başlanılmalıdır. TSA zehirlenmesi için ayrıntılı
değerlendirme yapmaya gereksinim vardır ve öncelikli tıbbi tedavi hava yolu açılması, oksijen
verilmesi, gastrointestinal dekontaminasyon, dolaşımın sağlanması  (kalpte ileti bozukluklarının ve
hipotansiyonun önlenmesi) ve nöbetlerin önlenmesi ile gerçekleştirilir. Her ne kadar TSA’ların bir
antidotu olmasa da, sodyum bikarbonatın ventriküler aritmilerin ve hipotansiyonun önlenmesi ve
metabolik asidozun düzelmesinde etkin olduğu gösterilmiştir. TSA zehirlenmesinde nörolojik ve
antikolinerjik etkileri önlemek için farklı ilaçlarla çeşitli tedavi yöntemleri önerilmiştir. Tedavi
hastanın durumuna göre bireyselleştirilerek uygulanmalıdır.
Anah tar Ke li me ler: Trisiklik antidepresanlar; doz aşımı; acil tedavi

ABS TRACT From the late 1950s to the late 1980s, tricyclic antidepressants (TCAs) were prescribed
extensively for the treatment of a wide range of psychiatric disorders. Although selective serotonin
reuptake inhibitors (SSRIs) have become first-line therapy in the management of depression, TCAs
are still used in depression, neuropathic pain, nocturnal enuresis, panic disorder, attention-
deficit/hyperactivity disorder (ADHD) and obsessive-compulsive disorder. The severe morbidity
and mortality associated with the overdoses of these drugs is well documented.  Factors that increase
the risk of toxicity include advancing age, cardiac status, and concomitant use of other drugs. In-
toxication due to overdoses of TCA intentionally or accidentally is frequently encountered in the
clinic and the features include neurological, cardiac and anticholinergic signs. For diagnostic eval-
uation, electrocardiographic changes are used while serum TCA levels do not help to guide the
therapy. As the mortality rate of TCA poisoning is very high, emergent management must be fa-
cilitated. Management of TCA intoxication includes detailed assessment and primary medical treat-
ment requires airway supply, oxygen administration, gastrointestinal decontamination, providing
proper circulation (overcoming cardiac conduction disturbances and hypotension) and preventing
seizures. Though there is no real antidote for TCAs, sodium bicarbonate was shown to be effective
in preventing ventricular arrhythmias and hypotension, and resolving metabolic acidosis. Several
treatment strategies with different agents in TCA intoxication were proposed in the prevention of
neurological and anticholinergic effects. Therapy must be individualized mostly according to the
condition of the patient. 
Key Words: Antidepressive agents, tricyclic; overdose; emergency treatment
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risiklik antidepresanlar (TSA) isimlerini üç
benzen halkalı yapılarından alan, nöro-
transmitter (serotonin ve noradrenalin) ge-

rialımının negatif allosterik modülatörleri olarak
terapötik etkilerini gösteren ve yeni tedavi rejim-
lerin uygulanmaya başlamasından önce depresyon
tedavisinde en sık kullanılmış olan antidepresan-
lardır.1,2 Bugün kimyasal olarak “trisiklik” ifadesi
çok uygun değildir; çünkü bu grubun içerisinde
“monosiklik”, “bisiklik” ve “tetrasiklik” yapıda
olanlar da vardır. TSA’ların her ne kadar özellikle
yaşlı popülasyonda tolere edilebilirlikleri sorgu-
lansa da, günümüzde hala SSRI’lardan sonra en sık
reçetelenen antidepresan grubudur.3 Oluşturduk-
ları biyokimyasal blok daha ilk dozla başlarken, et-
kilerinin görülmesi için 2-3 hafta gerekir.4

TSA’lar ile zehirlenme, morbidite ve mortali-
tenin ana nedenlerinden biri olmaya devam et-
mektedir. Özellikle çocukların ve adolesanların
kazayla veya intihar amaçlı bu ilaçlarla zehirlen-
dikleri bilinmektedir. TSA’larla görülen ölüm ol-
gularının en sık olarak dotiepin ve amitriptilinle
meydana geldiği bildirilmektedir.5,6 TSA’lar İngil-
tere’de SSRI’lardan sonra en çok reçetelenen anti-
depresanlardır ve özellikle kadınlarda, 31-45 yaş
arasında daha sık tercih edilmektedirler. İngil-
tere’de her yıl ortalama 268 kişinin TSA zehirlen-
mesinden öldüğü bildirilmektedir ve intihar
amacıyla ilaç alımlarında tek başına TSA’larla ze-
hirlenme oranı %5.5; diğer ilaçlarla kombine halde
TSA alım oranı yaklaşık %9.6 olarak verilmekte-
dir.7-9 TSA’lar A.B.D’de de SSRI’lardan sonra en çok
reçetelenen antidepresanlardır ve 2003 yılındaki
Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Birliği’nin ra-
poruna göre TSA ile zehirlenen 12710 kişiden
73’ünde ölüm görülmüştür. A.B.D.’de görülen TSA
zehirlenmelerinin %64.7’sinde hastanın hastaneye
yatırılması gerekmektedir.10 Ülkemizde yetişkin-
lerde görülen zehirlenmelerin birinci sırasında an-
tidepresanlar bulunmaktadır.11 Çocuklarda ise, TSA
zehirlenmeleri analjeziklerden sonra ikinci sırayı
almaktadır.12 Sağlık Bakanlığı Refik Saydam Hıf-
zıssıhha Merkezi Başkanlığı Zehir Danışma Mer-
kezi bilgilerine göre, 2000-2005 yılları arasında
yapılan toplam başvuruların yüzde 56’sını çocuk
zehirlenmeleri oluşturmaktadır. Ülkemizde çocuk-

larda başta amitriptilin olmak üzere TSA’lar, ağrı
kesici ateş düşürücüler ve allerji tedavisinde kul-
lanılan ilaçlar en sık görülen zehirlenme nedeni-
dir.13-15

FAR MA KO KĐ NE TĐK VE
TOK SĐ KO KĐ NE TĐK ÖZEL LĐK LE RĐ

TSA’lar, hızlı bir şekilde (2 saat içinde) gastrointes-
tinal kanaldan emilir ve genelde maksimum plazma
konsantrasyonuna 2-6 saatte ulaşırlar. Plazma yarı
ömürleri 24 saatten daha uzundur (25-81 saat).16
Yüksek doz alımlarda ise metabolik yolak doygun-
luğa ulaşır. Örneğin amitriptilinin yarı ömrü 24-48
saat arasında değişmektedir; yüksek doz alımlarda
ise bu süre 96–100 saate dek uzayabilir.  Asidozdaki
bir hastada serbest TSA düzeyleri 9 kat artabilir.16-
18 Emilimi takiben ilk geçiş etkisine uğrarlar. İlk
geçiş etkisi’nin görülme oranı TSA’lar arasında
önemli bir farklılık gösterir. Genelde bu etki %50
iken, doksepin için %87’lere çıkabilir; en düşük
klerensi olan prototriptilin için ise %10-25 kadar
düşük olabilir.16

Dağılım hacimleri (Vd) çok büyüktür. Doku
dağılımları, yağda çözünürlükleri (noniyonize du-
rumda yüksektir) ve farklı pH’larda disosiasyonları
(düşük pH’larda iyonize halde bulunurlar ve bu
durum dokuya girişlerini azaltır) olmak üzere iki
faktöre bağlıdır. Karaciğerde metabolize edildikten
sonra günlük dozlarının %5’i safraya atılır. Diğer
%5-16’sı ise gastrik sıvılara atılır.  Hem gastrik sı-
vılara atılan hem de safraya atılan TSA’lar ince ba-
ğırsaktan enterohepatik siklusa girerek reabsorbe
olur. Karaciğerdeki metabolizmalarından sonra far-
makolojik olarak aktif olan metabolitleri hepatik
glukuronidasyona uğrar ve böbreklerden atılırlar.
kan-beyin engelini aşamayan metabolitler farma-
kolojik olarak inaktif kabul edilirler.16,19

Gastrik dilatasyon, asit midede iyonize şekle
geçmeleri ve gastrik boşalmanın inhibisyonu nede-
niyle gastrointestinal absorpsiyonları gecikir, be-
lirgin olarak enterohepatik resirkülasyonları ve
eliminasyonları uzar. Eğer solunum depresyonu
gelişmiş ve asidoz ortaya çıkmışsa, bağlanmamış
ilaç fraksiyonu artar; çünkü asidoz bu ilaçların
proteine bağlanmalarını azaltmaktadır. pH= 7.5’te
ilaçların %98’i proteine bağlı olarak bulunurken,
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pH= 6.7’de ilaçların sadece %82’si proteine bağlı
olarak bulunur.16,19

TOKSĐK DOZ
Terapötik pencereleri dar olan ve hızlı sodyum ka-
nalı blokajı yaparak hayatı tehdit eden aritmilere
neden olan TSA’lar için terapötik kan düzeyleri 50-
170 ng/mL arasında değişmektedir.20,21 TSA zehir-
lenmelerinde hastanın yaşı, kardiyak durumu ve
başka ilaçları kullanıp kullanmaması önemlidir.
Çocuklarda amitriptilin ve imipramin için toksisite
belirtilerinin görülmesi 3 mg/kg dozda başlar.
Amitriptilin için ciddi toksisite için eşik değer 8
mg/kg’dır. Çocuklarda amitriptilin ile ölümün gö-
rüldüğü en düşük doz 15 mg/kg’dır. Çocuklarda
imipramin ile komanın görüldüğü en düşük doz 3
mg/kg ve konvülsiyonların görüldüğü en düşük doz
7.5 mg/kg’dır.22 Yetişkinlerde öldürücü doz oldukça
değişkendir; 10-30 mg/kg arasında değişir. 10 g
amitriptilin alıp yaşayan hastalara da rastlanmıştır.
Amitriptilin ile hafif toksisitenin görüldüğü en
düşük doz 50 mg’dır; ciddi toksistenin görüldüğü
en düşük doz ise 300 mg’dır. İmipramin ile ise, hafif
toksisitenin görüldüğü en düşük doz 100 mg’dır;
ciddi toksisitenin görüldüğü en düşük doz ise 200
mg’dır. TSA’ların yüksek dozlarına maruz kalan ki-
şilerde yapılan postmortem çalışmalarda 1000
ng/mL ve üzeri serum konsantrasyonlarında belir-
gin kardiyotoksisite ve mortalitenin gözlendiği
rapor edilmiştir.19,20,22

KLĐNĐK BELĐRTĐ VE BULGULAR
Trisiklik antidepresan zehirlenmelerinde hastada
ilk olarak bir huzursuzluk hissi belirir ve aşırı bir
heyecan oluşur. Göz bebeklerinde büyüme, taşi-
kardi, idrar retansiyonu bu belirtileri izler. Kan ba-
sıncında yükselme ve vücut ısısında artış da bazı
hastalarda görülebilir. EKG’de QRS zamanının
>100 msn olması tipik zehirlenme belirtisidir;
ancak popülasyonun %25’inde QRS zamanı >100
msn olduğu için bazen yanılma olabilir. Hastada
ilaç zehirlenmesinden şüpheleniliyorsa QRS zama-
nının 140 msn’i geçmesi sıklıkla TSA zehirlenme-
sini düşündürür. QRS zamanının 200 msn’e eşit

veya büyük olması ise, 1000 ng/mL TSA serum
konsantrasyonlarını belirtir. Bu durum ise, aritmi,
nöbet, hipotansiyon, koma, kardiyak arrest gibi
belirtileriyle karakterizedir. Sinüs taşikardisi TSA
zehirlenmelerinde en yaygın bilinen belirti kabul
edilir ve bunu sağ aks sapması, intraventriküler ile-
tim bozukluklarına bağlı repolarizasyon bozuk-
lukları (sağ veya sol dal demet blokları),
ventriküler aritmiler, atriyoventriküler (AV) ile-
tim defektleri, AV blokla beraber derin bradikardi
ve kardiyak arrest izleyebilir.20,23 Kardiyotoksisi-
teyi tonik-klonik nöbetler veya distoni izler. 
Yüksek miktarda alımlarda kardiyotoksisiteyle be-
raber solunum depresyonu, koma, hipoksi ve hi-
potansiyon ortaya çıkar. Kardiyak toksisite ve
konvülsif ataklar ölüme neden olabilecek ana ze-
hirlenme belirtileridir.21,24 Çocuklarda ise, refrak-
ter aritmilerin ani ölüm nedeni olabileceği
bildirilmektedir.5

Trisiklik antidepresan zehirlenmesinin farma-
kolojik etki mekanizmaları:19

1. Sinir uçlarında noradrenalin gerialımının
inhibisyonu

2. Doğrudan α-adrenerjik blokaj
3. Miyokard üzerine membran-stabilize edici

veya kinidin benzeri etkiler
4. Antikolinerjik etki
Antikolinerjik etkiler, SSS belirtileri ve kardi-

yovasküler etkiler ile karakterize yüksek doz TSA
alımının zehirlenme tedavisi yoğun bakım ve özen
gerektirir ve tedavi bireyselleştirilmelidir. TSA ze-
hirlenmelerinde, literatürde fazla yer almayan
ancak sıklıkla rastlanan bir diğer tablo ise yetişkin
respiratuar distres sendromudur (ARDS). Bu etki
TSA’ların doz-bağımlı bir şekilde akciğerlerde en-
dotel, trombosit aktive edici faktör ve protein kinaz
aktivasyonu yapmalarına bağlı olup özellikle yük-
sek doz amitriptilin alımlarında görülmektedir.
TSA zehirlenmelerinde kardiyak bulguların izlen-
mesi şarttır.25,26

TSA zehirlenmelerinde gelişen klinik belirtiler
Tablo 1’de görülmektedir.19,27
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TSA ZEHĐRLENMESĐNĐN TEDAVĐSĐ
1.Has ta nın tam ok si je nas yo nu.20
2. Ge rek li in tra ve nöz (iv) sı vı lar için da mar

yo lu açıl ma sı.20
3.Has ta da as pi ras yon olup ol ma dı ğı, her han gi

bir trav ma du ru mu, bi li nen bir has ta lı ğı ve ya
TSA’lar la be ra ber alın mış di ğer bir ilaç/ilaç lar olup
ol ma dı ğı araş tı rı lıp ge nel bir de ğer len dir me ya pı -
lır.20

4. Has ta nın EKG ’si alın ma sı.20
5. Has ta nın mo ni to ri zas yo nu ger çek leş ti ril -

me si (hemogram elek tro lit dü zey le ri [an yon açık-
lı ğı nın sap tan ma sı], üri ner ko ri yo nik go na dot ro pin
[UCG] dü zey le ri, ar te ri yel kan gaz la rı, se rum po-
tas yum dü zey le ri, re nal fonk si yon test le ri, glu koz
öl çü mü).28,29

6. Eğer as pi ras yon kuş ku su var sa ve ya ateş, hi-
po tan si yon ve ya so lu num yet mez li ği var sa, ak ci ğer
gra fi si çe kil me li dir.28

7. Semp to ma tik has ta lar da hız lı ca en dot ra ke al
en tü bas yon uy gu lan ma lı dır. Bu hem mi de yı ka ma -
sı uy gu la ma sı hem de ko ma töz has ta la rın ha va yo-
lu nun açık ol ma sı için ge rek li dir. Ay rı ca, aşı rı sı vı
yü kü nü ve sod yum bi kar bo nat te da vi si ni kal dı ra -
ma ya cak olan dü şük kar di yo pul mo ner re zerv li has-
ta lar da ha fif hi per ven ti las yon la be ra ber elek tif
in tü bas yon bu has ta la rın al ka li leş tir ilme sine yar-
dım cı ola bi lir.28,30

8. Ab sorp si yo nun Ön len me si

a.  İpe ka şuru bu ve apo mor fin ke sin lik le kon -
tren di ke dir; çün kü tu ta rık lar ve ko ma he men ge li -

şe bi lir ve bun la rın uy gu lan ma sı as pi ras yo na ne den
ola bi lir.16,31

b. TSA ze hir len me sin de an ti ko li ner jik et ki ne-
de niy le emi lim ge ci ke ce ğin den mi de yı ka ma sı 6 sa -
at için de ya pı la bi lir.30,31 Ba zı araş tır ma cı lar ise,
TSA’ lar hız la emil di ği için mi de yı ka ma sı nın ilaç
alın dık tan son ra en faz la 1 sa at için de fay da lı ola bi-
le ce ği ni bil dir mek te dir ler. Ge rek li ha va yo lu açık
tu tu la rak mi de yı ka ma sı na he men baş lan ma lı dır.
Ba zı du rum lar da ise mi de yı ka ma sı ile tab let le rin
in ce ba ğır sa ğa itil di ği ve ilaç ab sorp si yo nu nun art-
tı ğı be lir til mek te dir. Ay rı ca TSA’ lar la ze hir le nen
has ta lar da mi de yı ka ma sı hi pok si, ta şi kar di ve kon-
vül si yon lar gi bi cid di komp li kas yon la ra ne den ola-
bi lir.20,32 Eğer has ta nın du ru mu mi de yı ka ma sı na
uy gun sa, uy gu la ma ya 5 L ile baş lan ma lı ve eğer sı-
vı da par ti kül şek lin de ma ter yal var sa uy gu la ma ya
de vam edil me li, ak si tak dir de ke sil me li dir.31

c. Ak tif kö mür TSA’ la rın ab sorp si yo nu nu azal-
ta bi lir. Ya pı lan ça lış ma lar da hem tek uy gu la ma ile
hem de çok lu uy gu la ma ile ak tif kö mü rün fay da lı
ola bi le ce ği be lir til mek te dir. Ak tif kö mü rün ve ril -
me za ma nı nın önem li olup ol ma dı ğı üze rin de bir
uz laş ma ya va rı la ma mış tır. Ba zı araş tır ma cı lar ak tif
kö mü rün ilk 30 dk. için de fay da lı ola bi le ce ği ni be-
lir tir ken, ba zı araş tır ma lar da ise, 4 sa at son ra bi le
ak tif kö mü rün TSA ab sorp si yo nu nu azalt ma da fay-
da lı ola bi le ce ği be lir til mek te dir. Ak tif kö mür 1-2
g/kg doz da ve ya 50-60 g/250 mL su da ve ya sod yum
sül fat (28 g Na2SO4/100 mL su da) ve ya mag nez -
yum sit rat gi bi bir ka tar tik le ve ril me li dir. 2-3 doz
tek rar la na bi lir. İla ve doz lar ilk ve ri len ka tar tik ler
ye ter li ol duy sa 6 sa at te bir tek rar su ile ve ya ba ğır -
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Kardiyovasküler Sistem SSS Antikolinerjik Etkiler
Sinüs taşikardisi Sersemlik Ağız kuruluğu
PR/QRS/QT zamanlarında uzama Ajitasyon Görmede bulanıklık
ST/T dalga değişimleri Halüsinasyonlar Midriyazis
Kalp bloğu Konvülsiyon Đdrar retansiyonu
Vazodilatasyon Koma Bağırsak seslerinin kaybolması
Hipotansiyon Piramidal belirtiler Pireksi
Kardiyojenik şok Deliryum Miyoklonik kasılma
Ventriküler fibrilasyon Solunum depresyonu Kuru, kırmızı deri
Asistoli Oftalmopleji Rijidite

TABLO 1: TSA zehirlenmelerinde gözlenen klinik belirtiler.



sak ha re ket le ri az sa yi ne bir ka tar tik le be ra ber ve-
ri le bi lir.3,31-35

9. Kar di yo vas kü ler Sis tem Üze ri ne Olum suz

Et ki le rin Dü zel til me si 

a. Al ka li leş tir me: TSA ze hir len me le rin de kul-
la nıl ma sı nın ya rar lı ola bi le ce ği ilk ola rak hay van
ça lış ma la rıy la gös te ril miş, ol gu ra por la rıy la da fay-
da sı onan mış tır. Al ka li leş tir me te da vi si nin özel lik -
le cid di arit mi si ve şoku olan has ta lar da ya rar lı
ol du ğu, fa kat prof lak tik al ka li leş tir me nin ha ya tı
teh dit eden kar di yo tok si si te yok sa her han gi bir ya-
ra rı nın ol ma dı ğı be lir til mek te dir.36

Sod yum bi kar bo nat TSA’ lar için spe si fik an ti -
dot ol ma sa da, far ma ko lo jik ola rak et kin dir. Bi kar -
bo nat la al ka li leş tir me sağ la na rak, pH 7.45-7.55 ara sı
tu tul ma ya ça lı şı lır.5 Ven tri kü ler arit mi le re sod yum
bi kar bo nat la %99 ya nıt alın dı ğı bil di ril mek te dir. Al-
ka li leş tir me yağ da çö zü nür lü ğü, do ku la ra alı mı ve
pro te in le re bağ lan ma yı ar tı rır, ser best frak si yo nu az-
al tır; po tas yu mun in tra sel lü ler kom part ma na kay-
ma sı nı sağ la ya rak, se rum po tas yum dü ze yi ni azal tır,
ge nel kar di yak du ru mu dü zel tir ve tem po tu tu cu
oto ma ti si te si ni ar tı rır. Di ğer ta raf tan, sod yum bi kar -
bo nat hi po tan si yo nu ön ler, kan ba sın cı nın art ma sı -
nı ve QRS za ma nı nın uza ma sı nı sağ lar. Sod yum
bi kar bo natın et ki me ka niz ma sı tam ola rak açık la na -
ma mış tır. İmip ra min le ya pı lan bir ça lış ma da imip-
ra mi nin sar kop laz mik re ti ku lum kal si yu mun dan
ba ğım sız ola rak kalp hüc re le rin de kal si yum an ta go -
nis ti ol du ğu, al ka li leş tir me nin Na+/H+ pom pa sı üze-
rin den Ca+2’u al ter na tif ola rak kul lan mak ve Na+/Ca+2

de ği şi mi yap mak ye ri ne Ca+2 an ta go niz ma sı nı ön le -
di ği bu lun muş tur.37 TSA’ lar gi bi tip I an ti a rit mik et-
ki si olan ilaç la rın et ki si nin sod yum bi kar bo nat la
fark lı dü zey ler de de ğiş ti ri le bil di ği bi lin mek te dir.
Amit rip ti lin üze rin de ya pı lan bir di ğer ça lış ma da,
pH’nın al ka li ha le gel me siy le ila cın pro te in le re bağ-
lan ma sı nın art tı ğı be lir til mek te dir; fa kat sod yum bi-
kar bo nat asi do zun ol ma dı ğı du rum lar da ve hat ta
al ka lo zu olan has ta lar da bi le et kin dir.38

Bi kar bo nat la in dük le nen al ka li ne mi nin sa de ce
eks tra se lü ler pH’yı de ğiş tir di ği gös te ril miş tir; bu nun
ne de ni hüc re mem bran la rı nın kar bondi ok si te oran -
la hid ro jen ve bi kar bo na ta da ha az ge çir gen ol ma sı -
dır. Eks tra sel lü ler pH’da ki ar tı şın ven ti las yo nu

azal ta bi le ce ği ve in tra se lü ler pH’yı dü şü re bi le ce ği;
sod yum bi kar bo nat alı mıy la olu şan sod yum yü kü -
nün ak ci ğer öde mi ne ne den ola bi le ce ği be lir til mek -
te dir. Ay rı ca, bi kar bo nat la in dük le nen me ta bo lik
asi do zun, has ta la rı me ka nik ven ti las yon dan ayır ma -
yı güç leş tir di ği ve bu nun da yo ğun ba kım da bü yük
prob lem ler oluş tu ra bi le ce ği bil di ril mek te dir. Bu ne-
den ler den do la yı, TSA ile ze hir le nen has ta lar da sod-
yum bi kar bo na tın do zu çok iyi ayar lan ma lı dır.39
Sod yum bi kar bo nat Adams-Sto kes sen dro mu ve
Wolff-Par kin son-Whi te Sen dro mu olan has ta lar da
kon tren di ke dir.27,30,35

Sod yum bi kar bo na tın pi ya sa da %8.4’lük am-
pul le ri mev cut tur. Her am pul 10 mL için de 0.84 g
sod yum bi kar bo nat içe rir. Pi ya sa da 10 ve ya 100
am pul içe ren pre ap rat la rı mev cut tur.

b. Hi per ven ti las yon: Al ka li leş tir me dı şın da,
hi per ven ti las yo nun da TSA ze hir len me le rin de et -

Emergency Medicine Şahin et al

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2008, 28 537

Sodyum bikarbonat ile te-
daviye başlama:
YÜKLEME DOZU

1 meq/kg i. v/hipertonik
sodyum klörür

Đdame Dozu:
Başlangıç dozunun 

yarı dozunda 
(0.5 meq/kg i. v/hiper-
tonik sodyum klörür)
her 10-15 dakikada bir
kan pH’sı ve sistolik
kan basıncı normale

dönene dek
tekrarlanır

Đdame Dozu:
44 meq i. v/hiper-
tonik sodyum klörür
(Uygulama 3-5

dakikada kan pH’sı
ve sistolik kan
basıncı normale
dönene dek
tekrarlanır)

Đdame Dozu:
88 meq i. v/hiper-
tonik sodyum klörür
(Uygulama 10
dakikada bir kan

pH’sı ve sistolik kan
basıncı normale
dönene dek
tekrarlanır)

44 - 88 meq i. v/hipertonik
sodyum klörür

Eğer pH <7.1 ve sistolik kan
basıncı <90 mmHg ise;

Eğer pH <7.1 ve sistolik kan
basıncı <90 mmHg ise;

Eğer hipokalemi gelişirse
potasyum takviyesi yapılır

Eğer hipokalemi gelişirse
potasyum takviyesi yapılır

Sodyum Bikarbonat Đle Tedavi Şeması.20,40,41



kin ola bil di ği bil di ril mek te dir. Hi per ven ti las yo nun
et ki si nin çok hız lı baş la dı ğı, bi kar bo nat uy gu la ma -
sın da et ki oluş ma sı nın ge cik ti ği be lir til mek te dir.
Hi per nat re mi si ve cid di sı vı yük len me si olan has-
ta lar da hi per van ti las yon önem li bir se çe nek tir. Kö-
pek ler de amit rip ti lin ile ya pı lan bir ça lış ma da
hi per ven ti las yo nun ay nı sod yum bi kar bo nat gi bi
QRS uza ma sı nı ve ven tri kü ler arit mi le ri ön le di ği
gös te ril miş tir.42

c. Hi per to nik sod yum klo rür: QRS za ma nı nın
uza ma sı nın ve hi po tan si yo nun ön len me sin de sod-
yum bi kar bo nat ka dar et kin ol du ğu; fa kat res pi ra -
tu ar al ka lo zun dü zel til me sin de çok az bir
et kin li ği nin ol du ğu be lir til mek te dir. Sı çan lar üze-
rin de ya pı lan bir ça lış ma da, sod yum klo rü rün QRS
za ma nı nın uza ma sı nı ve hi po tan si yo nu ön le di ği
bu lun muş tur. Ya pı lan araş tır ma la rın so nuç la rı ana
me ka niz ma nın hüc re içi sod yum kon san tras yo -
nun da ki de ği şim ola bi le ce ği ni dü şün dür mek te dir.
Pur kin je lif le ri nin de po la ri zas yo nu üze rin de ya pı -
lan ça lış ma lar da eks tra se lü ler sod yum kon san tras -
yo nu nun ve pH ar tı şı nın TSA ze hir len me le ri ni
ön le me de be lir gin bir et kin li ği ol du ğu ve her iki si -
nin bir ara da uy gu lan ma sı nın adi tif et ki gös te re bi -
le ce ği be lir til mek te dir.16,19

d. Hi po tan si yo nun Te da vi si: Hi po tan si yo nun
mi yo kard kon trak ti li te sin de ki azal ma nın (sod yum
ka nal blo ka jı na bağ lı) ve pe ri fe rik va zo di la tas yo -
nun (α-ad re ner jik re sep tör blo ka jı na bağ lı) kom bi -
ne et ki si so nu cu or ta ya çık tı ğı dü şü nül mek te dir.6,19
Hi po tan si yon la be ra ber asi doz da gö rü le bi lir. İlk
ola rak has ta Tren de len burg po zis yo nu na ge ti ril -
me li dir.43 Hi po tan si yon ve asi doz sod yum bi kar bo -
nat la ön le ne bi lir. Eğer has ta bi kar bo nat te da vi si ne
ce vap ver mi yor sa, sı vı yük le me si ve va zop re sör
(do pa min, do bu ta min) ve ya inot rop lar (epi nef rin,
no re pi nef rin) kul la nı la bi lir, an cak her iki si de so ru -
na ne den ola bi lir. No re pi nef ri nin, i. v do pa min kul-
la nı mı na ve se rum al ka li leş tir me ye ya nıt ver me yen
has ta lar da ilk ba sa mak va zop re sör ajan ola rak da ha
et ki li ola bi le ce ği be lir til mek te dir.44 No re pi nef rin 4
mg/dak i. v uy gu la na bi lir. Ço cuk lar da ise, 0.05-0.1
mg /kg/dak, i. v, 2 mg/kg/dak’ yı geç me ye cek şekil -
de ve ri le bi lir. No re pi nef ri ne kar şı hi per sen si ti vi te
ge li şe bi lir ve no re pi nef rin kul la nı mı ile pe ri fe rik

ve me zen trik vas kü ler trom boz olu şa bi lir.35 Bu nun -
la bir lik te, ül ke miz de no re pi nef ri nin müs tah za rı
mev cut de ğil dir.

Amit rip ti lin ile ze hir len miş sı çan lar da ya pı lan
ça lış ma lar da ise, epi nef ri nin no re pi nef rin den da ha
az arit mi oluş tur ma sı ne de niy le da ha ter cih edi le -
bi le ce ği be lir til miş tir. Di ğer bir çok ça lış ma da ise,
epi nef rin ile be ra ber sod yum bi kar bo nat kul la nı -
mı nın da ha ya rar lı ola bi le ce ği be lir til mek te dir.
İnot rop kul la nı mıy la dü zel me yen has ta la ra ise eks-
tra kor po ral sir kü las yon uy gu la ma sı nın ya rar lı ola-
bi le ce ği bil di ril mek te dir.19 Bu ko nu da do muz lar
üze rin de ya pı lan ça lış ma lar da ol duk ça ba şa rı lı so-
nuç lar alın mış ve bu yön tem le ya şam şan sı ar tı rıl -
mış tır. Hi po tan si yo nu dü zelt mek için di ğer bir
se çe nek hi per to nik sod yum klo rür (10 mL/kg) uy-
gu la ma sı dır.45

e. Arit mi le rin Te da vi si: Ge nel de an ti a rit mik
kul la nı mın dan ka çı nıl ma lı dır. Hi po tan si yon, hi po-
k si ve asi do zun dü zel til me siy le TSA’ la rın kar di yo -
tok sik et ki le ri nin azal dı ğı bu lun muş tur.19 Arit mi ler
ge nel de sod yum bi kar bo nat uy gu la ma sıy la dü ze lir.
Eğer an ti a rit mik le re ge rek si nim var sa, IA, IC, II ve
II I. sı nıf an ti a rit mik ler ge nel de kul la nıl maz. IA (ki-
ni din, pro ka i na mid, di zop ra mid) ve IC sı nı fı (en-
ka i nid, fle ka i nid, mo ri si zin, pro pa fe non)
an ti a rit mik ler ay nı TSA’ lar gi bi sod yum ka na lı blo-
ka jı ya par lar, de po la ri zas yon sü re si ni uza tır lar ve
böy le ce bu iki tip ila cın bir ara da kul la nı mı TSA’la-
rın mi yo kard üze rin de ki et ki le ri nin abar tı lı bir şe-
kil de or ta ya çık ma sı na ne den olur. II I. sı nıf
an ti a rit mik ler ise QT in ter va li ni uza ta rak ma lign
ven tri kü ler arit mi ris ki ni ar tı rır lar.46,47

Bir is tis na ola rak grup II an ti a rit mik ajan olan
fe ni to in 50 mg/dak ola rak iv uy gu la nır ve ye tiş kin -
ler de 500 mg’ın üze rin de kul la nıl ma ma sı öne ril -
mek te dir. Ço cuk lar için fe ni to in pro dis rit mik
et ki sin den do la yı öne ril me mek te dir. Fe ni to in in bi-
rin ci de re ce AV blo ğu ve in tra ven tri kü ler ile tim
ge cik me si ni ön le ye bil di ği bil di ril mek te dir.27,35 Fe-
ni to in, hi dan to in tü rü ilaç la ra aler ji si olan lar da kul-
la nıl ma ma lı dır; idi yo sen kra tik re ak si yon la ra ne den
ola bi lir.48

Ay rı ca IB sı nı fı an ti ar ti mik olan li do ka in ve sı -
nıf II an ti ar ti mik olan β-ad re no re sep tör blo ker le -
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ri nin fay da lı ola bi le ce ği be lir til mek te dir.49-51 Li do -
ka in, ye tiş kin ler de 1-1.5 mg/kg doz da, iv bo lus la ve
top lam 3 mg/kg’a dek; ço cuk lar da ise, 20-50 mg/kg,
iv bo lus la, 1 mg/kg/dak hız la ve ri le bi lir. Ye tiş kin -
de ki ida me do zu 1-4 mg/dak’ dır. Adams-Sto kes
sen dro mun da ve Wolff-Par kin son-Whi te Sen dro -
mu’n da kon tren di ke dir. Kalp yet mez li ğin de, he pa -
tik yet mez lik te, hi pok si, hi po vo le mi ve ya şok ta,
so lu num dep res yo nun da, bra di kar di de dik kat li
kul la nıl ma lı dır. Yaş lı has ta lar da SSS ve kar di yo -
vas kü ler sis tem üze rin de ad vers et ki le re ne den ola-
bi lir. Yük sek plaz ma kon san tras yon la rı tu ta rık,
kalp blo ğu, he pa tik bo zuk luk ve AV ile tim ano ma -
li le ri ne ne den ola bi lir.27,35
β-blo ker le rin kul la nı mı nın hem in san lar da

hem de hay van lar da kal bin ka sıl ma gü cü nü azalt-
tı ğı ve kan ba sın cın da be lir gin bir azal ma ya ne den
ola rak hi po tan si yon oluş tur du ğu gös te ril miş tir; fa -
kat prop ra no lol ya şa mı teh dit eden ven tri kü ler
arit mi ler için kul la nı la bi lir. 0.25 mg iv ola rak ve ya
0.1 mg/kg doz da ve ri le bi lir. Prop ra no lol, kon jes tif
kalp yet mez li ğin de, as tım da ve kalp blo ğun da kon -
tren di ke dir.27,35 Pro pa no lol dı şın da kı sa et ki sü re li
olan bir β1-blo kör olan es mo lo lün, ref rak ter arit-
mi ler de et ki li ol du ğu bi lin mek te dir. Es mo lo lün te-
ra pö tik doz lar da be lir gin bir in trin sik sem pa to mi -
me tik ve mem bran sta bi li ze edi ci et ki si yok tur ve
bu ne den le özel lik le ço cuk lar da gü ven le kul la nı la -
bi lir. İla ca 130 mg/kg/dak in füz yon ile baş la nır.
İda me do zu ola rak 100 mg/kg/dak ile de vam edi lir;
da ha son ra ise 60 mg/kg/dak ile ve ri le bi lir.6

Ba zı ya yın lar da IB sı nı fı bir an ti a rit mik olan
mag nez yum sül fat ın et kin ola bi le ce ği öne ril mek -
te dir. Ha ya tı teh dit eden arit mi ler için mag nez yum
sül fat ye tiş kin ler de 1-2 g iv yol dan (8-16 mEq) 100
mL %5’lik deks troz için de 5-60 dk. da ve ri lir; te da -
vi ye 0.5-1 g/sa at in füz yon la de vam edi lir; ço cuk -
lar da ise, 20-100 mg/kg doz da iv ola rak ve ri lir, 4-6
sa a te bir tek rar la na bi lir, cid di olgu lar da ise 200
mg/kg do za ka dar çı kı la bi lir. Kalp blo ğun da, cid di
re nal yet mez lik te, mi yo kard ha sa rın da, he pa tit te,
Ad di son has ta lı ğın da kon tren di ke dir. Re nal fonk-
si yon kay bı olan, di ji ta li ze, miyas te ni a gra vis ve ya
baş ka bir nö ro mus kü ler has ta lı ğı olan has ta lar da
çok dik kat li kul la nıl ma lı dır.27,35 Mag nez yum sül fat,
ref rak ter ven tri kü ler fib ri las yo nu olan bir has ta da

ba şa rı lı ol muş tur.53,54 Kö pek ler de ya pı lan bir ça lış -
ma da ise, mag nez yu mun bir ya ra rı nın ol ma dı ğı
gös te ril miş tir; fa kat sı çan lar da ya pı lan ça lış ma lar da
mag nez yum sül fa tın 10 sı çan dan 9’un da ven tri kü -
ler ta şi kar di yi si nüs rit mi ne çe vir di ği be lir til miş -
tir.54,55

Di ğer bir IB sı nı fı an ti a rit mik olan glu ka go nun
sod yum bi kar bo nat la be ra ber kul la nım da in san da
kan ba sın cı nı ar ttır dı ğı ve QRS sü re si ni kı salt tı ğı
be lir til mek te dir. Bu nun la bir lik te,  hay van de ney -
le rin de glu ka go nun her han gi bir fay da sı nın ol ma -
dı ğı gös te ril miş tir.51,55

Ay rı ca TSA ze hir len me le rin de IV. sı nıf an ti a -
rit mik ler ni kar di pin, ni mo di pin ve dil ti a zem gi bi
kal si yum ka nal blo kör le ri nin et kin lik le ri araş tı rıl -
mak ta dır. Bu ilaç la rın TSA ze hir len me le rin de hi-
po tan si yo na ne den ol duk la rı ve ya var olan
hi po tan si yon du ru mu nu po tan si ya li ze et tik le ri be-
lir til se de, ba zı araş tı rı cı lar fay da lı ola bi le cek le ri ni
ile ri sür mek te dir.27

f. Kar di yak Ar res tin Ön len me si: Kar di yak ar-
rest var sa, eks ter nal kar di yak ma saj ya rar lı dır. Ba -
zı has ta la rın kalp fonk si yon la rı nın kalp ma sa jın dan
3-5 sa at son ra dü zel di ği be lir til mek te dir. Bu nun
ne de ni kalp ma sa jı ile TSA’ la rın bu sü re içe ri sin de
me ta bo liz ma sı nın ar tı şı ve re dis triü büs yo na uğ ra -
ma sı ola bi lir. Cid di bra di a rit mi ler de ve kalp blo-
ğun da kalp pi li ta kı la bi lir.19,20

g. TSA Ze hir len me sin de Ye ni Yak la şım lar:
Ade no zi nin ko ro ner va zo di la tas yo nu in dük le di ği
bi lin mek te dir. Ade no zin et ki si ni ade no zin re sep -
tör le ri (A1, A2a) üze rin den gös te rir.56,57 Bu re sep -
tör le rin mi yo kar di yel ok si jen tü ke ti mi nin ve
ko ro ner kan akı mı nın dü zen len me sin de rol oy na -
dı ğı dü şü nül mek te dir. A1 re sep tö rü elek trik im-
puls la rı nın ile ti mi ni azal ta rak kalp hı zın da
azal ma ya ne den olur. A2a re sep tö rü ise ko ro ner ar -
ter va zo di la tas yo nu ile mi yo kar di al kan akı mı nı
azal ta rak hi po tan si yo na yol açar.58 A1 ve A2a re-
sep tör le ri nin amit rip ti lin ile in dük le nen kar di yo -
vas kü ler tok si si te nin pa to fiz yo lo ji sin de ro lü
ola bi le ce ği be lir til miş tir. Se lek tif A1 re sep tör an ta -
go nis ti olan DPCPX (8-sik lo pen til-1,3-Dip ro pilk -
san tin) ve se lek tif A1 re sep tör an ta go nis ti olan CSC
(8-(3-klo ros ti ril)) ile izo le sı çan aor tun da ya pı lan
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ça lış ma lar da TSA’ lar ile ze hir len me ler de hi po tan -
si yo nun dü zel til me si, QRS za ma nı nın uza ma sı nın
ön len me si, ya şa ma şan sı nın ar ttı rıl ma sı açı sın dan
ya rar lı ola bi le cek le ri gös te ril miş tir.59-61 Ade no zin
an ta go nist le ri ge le cek için umut va at et mek le bir-
lik te, bu grup tan TSA ze hir len me le rin de kli nik
kul la nı ma gir miş bir pre pa rat mev cut de ğil dir.

10. Eliminasyonun Artırılması

a. Di ya liz ve Di ü rez: Di ya liz ve di ü re zin fay-
da sı yok tur. Yük sek de re ce de pro te in le re bağ lan -
ma, bü yük da ğı lım hac mi ne de niy le, TSA’ la rın aşı rı
doz te da vi sin de zor lu di ü rez, pe ri ton di ya li zi ve he-
mo di ya liz et kin de ğil dir.21

b. He mo per füz yon: Ge nel de çok ya rar lı de ğil -
dir; fa kat dok se pin ze hir len me le rin de he mo di ya -
liz le kom bi ne bir şekil de uy gu la nan he mo re sin
üze rin den he mo per füz yo nun QRS sü re si ni kı sal ta -
rak önem li kli nik ya rar sağ la ya bi le ce ği gös te ril miş -
tir.61 Ay rı ca eks tra kor po rel mem bran ok si je nas yo-
nuy la be ra ber he mo di na mik des te ği nin de TSA ze-
hir len me le rin de et kin ol du ğu bi lin mek te dir.6

c. Fab Frag man la rı: TSA’ lar için spe si fik mo-
nok lo nal Fab ve po lik lo nal Fab frag man la rı ge liş ti -
ril miş tir. Bun la rın gü ven li lik ve et ki li lik le ri
araş tı rıl mak ta dır. Spe si fik Fab kul la nı mı ve sod yum
bi kar bo nat uy gu lan ma sı ile ge rek li olan Fab do zu
azal mak ta; ya şam şan sı ve sü re si art mak ta dır; fa kat
ol duk ça yük sek mik tar da Fab frag ma nı kul la nı mı
ge rek mek te ve bu da re nal tok sik et ki ola sı lı ğı nı or-
ta ya çı kar mak ta dır.34 Hem in san lar da, hem de hay-
van lar da ya pı lan ça lış ma lar da TSA spe si fik Fab
kul la na rak iyi leş me sağ lan mış tır.62,63 TSA Fab’ la -
rıy la 7 has ta da ya pı lan ça lış ma da, ha fif ve or ta de-
re ce de TSA ile ze hir le nen has ta la ra top lam 7 ve 14
mg TSA Fab ve ril miş; ça lış ma so nu cun da top lam ve
ser best TSA dü zey le ri, TSA tok si si te sin de bir ar tış
olup ol ma dı ğı ve yan et ki ler in ce len miş tir. TSA
Fab ’ın to tal se rum TSA dü zey le ri ni önem li de re ce -
de ar ttır dı ğı, ser best TSA dü zey le ri ni her iki doz da
da dü şür dü ğü, QRS za ma nın da ve kalp hı zın da bir
de ği şik lik oluş tur ma dı ğı be lir len miş tir. Ay rı ca Fab
in füz yo nu nun or ta la ma ar te ri yel kan ba sın cı nın
art tır ma dı ğı göz len miş tir. QRS za ma nı en uzun
olan iki has ta da Fab in füz yo nuy la ge çi ci bir QRS

za ma nı kı sal ma sı gö rül müş tür. So nuç ta TSA Fab ‘ın
her han gi bir tok sik et ki si ol ma dı ğı ve cid di yan et -
ki oluş tur ma dı ğı bu lun muş tur.63

De sip ra min ve ri len tav şan lar üze rin de ya pı lan
bir ça lış ma da, TSA-spe si fik Fab frag man la rı nın id -
rar ve se rum da ser best ve bağ lı de sip ra min dü zey -
le ri ni ve de sip ra mi nin da ğı lım ve eli mi nas yo nu nu
de ğiş tir di ği ve an ti do tal et kin lik gös ter di ği be lir til -
miş tir.64 Baş ka bir ça lış ma da ise, de sip ra min için
üre ti len Fab frag man la rı de sip ra min le cid di kar di -
yo to si si te oluş tu rul muş sı çan la ra ve ril miş ve spe si -
fik Fab frag man la rı, ile par si yel nöt ra li zas yon
sağ lan mış, QRS sü re si ve kalp hı zı sü rat le nor ma le
dön müş tür.65 Ay rı ca yi ne de sip ra min le ya pı lan di -
ğer bir ça lış ma da yük sek afi ni te li ilaç-spe si fik po-
lik lo nal Fab frag man la rı (TFab) de sip ra min ve ri len
sı çan lar üze rin de de nen miş; TFab ve sod yum bi-
kar bo nat uy gu la ma sı ile kar di yo vas kü ler tok si si te
azal mış ve hay van la rın ha yat ta kal ma sü re le ri art-
mış tır.66

11. SSS Et ki le ri nin Dü zel til me si 

Nöbetlerin Te da vi si: Nöbetler için ben zo di a -
ze pin ler (di a ze pam, mi da zo lam ve Tür ki ye’ de iv
müs tah za rı ol ma yan lo ra ze pam) kul la nı la bi lir. Lo-
re ze pam 2-4 mg doz da, iv ola rak 2-5 dk. için de uy-
gu lan ma lı dır. İda me doz la rı 10-15 dk. da bir
uy gu la na bi lir ve mak si mum do zu 8 mg’dır. Ço cuk -
lar da ise lo ra ze pam 0.05-0.1 mg/kg doz da, iv ola-
rak 2-5 dk. için de uy gu lan ma lı dır; ida me doz la rı
0.05 mg/kg ola cak şekil de 10-15 dk. aray la ve ri le -
bi lir ve uy gu la ma 4 mg’ı aş ma ma lı dır. Lo ra ze pam
re nal/he pa tik yet mez lik, miyas te ni a gra vis, or ga nik
be yin sen dro mu ve Par kin son has ta lı ğın da dik kat -
le kul la nıl ma lı dır; so lu num dep res yo nu na yol aça-
bi lir.27,29,35

Di a ze pa mın ise, et ki sü re si lo ra ze pam dan da ha
kı sa dır. Ye tiş kin ler de 0.02-0.05 mg/kg doz da iv ola-
rak 2 mg/dak ola rak ve ri lir. 5-10 mg’dan da ha faz -
la kul la nıl ma ma lı dır. Ço cuk lar da ise, 0.05-0.1
mg/kg, iv ola rak 1 mg/dak ola cak şekil de uy gu la -
nır. Di a ze pam hi per sen si ti vi te ye ne den ola bi lir; dar
açı lı glo ko mu olan has ta lar da kul la nıl ma ma lı dır.
Ay rı ca di a ze pa mın di ğer SSS dep re san la rıy la be ra -
ber kul la nı mın da dik kat li olun ma lı dır. Di a ze pam
so lu num dep res yonuna ne den ola bi lir.35 Mi da zo la -
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mın TSA’ lar la olu şan tu ta rık la rı ön le di ği gö rül -
müş tür. Re zis tan tu ta rık lar ve miyok lo nik/dis to nik
semp tom lar için di a ze pam ile te da vi ve ya anes te -
zik se das yon kul la nıl ma lı dır.67

Mi da zo la mın et ki si di a ze pa ma oran la da ha geç
baş lar. Bu ne den le se da tif et ki le ri ni gör mek için 2-
3 dk. bek le mek ge re kir ve an cak bu sü re so nun da
et kin li ği gö rül mez se uy gu la ma tek rar lan ma lı dır.
Ye tiş kin ler için mi da zo la mın yük le me do zu 0.2
mg/kg (iv)’dir. Eğer sü rek li in füz yon ha lin de ve ri -

le cek se, 0.1-0.4 mg/kg/sa at ola rak uy gu lan ma lı dır.
Ço cuk lar da ise yük le me do zu 0.15 mg/kg (iv)’dir;
ida me do zu ise 1 mg/kg/dak ola rak ve ri lir. Hi per -
sen si ti vi te ye ne den ola bi lir; dar açı lı glo ko mu ve
hi po tan si yo nu olan has ta lar da kon tra en di ke dir;
kon jes tif kalp yet mez li ği, pul mo ner has ta lık lar, re -
nal ve he pa tik yet mez lik te dik kat li kul la nıl ma lı dır.
So lu num dep res yo nu na ne den ola bi lir.27,29,35

Nöbetler için ben zo di a ze pin ler dı şın da uzun
et ki sü re li bir an ti kon vül zan olan fe no bar bi tal de
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TABLO 2: TSA zehirlenmelerinde kullanılan ilaçların doz şemaları.
Đlaç adı Yetişkin Dozu

Çocuk Dozu
Aktif kömür 1–2 g/kg vücut ağırlığı dozda veya 50-60g/ 250 ml suda

veya sodyum sülfat (28 g Na2SO4/ 100 ml suda) veya mag-nezyum sitrat gibi bir katartikle/ 2-3 doz
1-2 g/kg vücut ağırlığı dozda veya 50-60g/ 250 ml suda veya
sodyum sülfat (28 g Na2SO4/ 100 ml suda) veya magnezyumsitrat gibi bir katartikle/ 2-3 doz

Sodyum bikarbonat
1. Tedaviye başlama dozu 44 - 88 mEq iv/hipertonik
sodyum klorür olacak şekilde; eğer sistolik kan basıncı 
<90 mmHg ve pH<7.1 ise, 44 mEq iv/ hipertonik sodyum
klorür ile 3-5 dk.da bir veya 88 mEq iv/ hipertonik sodyum klorür
ile 10 dk.da bir kan pH’sı ve sistolik kan basıncı
normale dönene dek devam edilir.
2. Tedaviye başlama dozu 1 mEq/kg iv/hipertonik sodyum klorür
olacak şekilde; eğer sistolik kan basıncı <90 mmHg
ve pH<7.1 ise, 0.5 mEq/kg iv/ hipertonik sodyum klorür ile
10-15 dk.da bir kan pH’sı ve sistolik kan basıncı normale
dönene dek devam edilir.

1. Tedaviye başlama dozu 44 - 88 mEq iv/hipertonik sodyum
klorür olacak şekilde; eğer sistolik kan basıncı <90 mmHg ve
pH<7.1 ise, 44 mEq iv/ hipertonik sodyum klorür ile 3-5 dk.da bir
veya 88 mEq iv/ hipertonik sodyum klorür il 10 dk.da bir kan
pH’sı ve sistolik kan basıncı normale dönene dek devam edilir.
2. Tedaviye başlama dozu 1 mEq/kg iv/hipertonik sodyum klorür
olacak şekilde; eğer sistolik kan basıncı <90 mmHg ve pH<7.1
ise, 0.5 mEq/kg iv/ hipertonik sodyum klorür ile 10-15 dk.da bir
kan pH’sı ve sistolik kan basıncı normale dönene dek devam
edilir.

Hipertonik Salin 10 mL/kg 10 mL/kg
Norepinefrin* 4 µg/dk  .v 0.05-0.1 µg /kg/dk., iv, 2 µg/kg/dk.’yı geçmeyecek şekilde
Fenitoin 3 dk. boyunca 100 mg iv, 500 mg’ın üzerinde

kullanılmamalıdır
Önerilmez

Lidokain 1-1.5 mg/kg dozda, iv bolusla ve toplam 3 mg/kg’a dek;
idame dozu 1-4 mg/dak

20-50 µg/kg, iv bolusla, 1 µg/kg/dk. hızla 

Propranolol 0.25 mg iv olarak veya 0.1 mg/kg dozda 0.1 mg/kg iv
Esmolol 130 µg/kg/dak infüzyon ile başlanır; idame dozu olarak

100 µg/kg/dak, daha sonra 60 µg/kg/dak 130 µg/kg/dk. infüzyon ile başlanır; idame dozu olarak 100
µg/kg/dk., daha sonra 60 µg/kg/dk. 

Magnezyum sülfat 1-2 g iv 100 mL %5’lik dekstroz  içinde, 5-60 dk.da;
0.5-1 g/saat infüzyonla devam edilir 

20-100 mg/kg dozda iv 4-6 saate bir tekrarlanabilir, ciddi olgu-
larda ise 200 mg/kg doza dek

Lorezepam** 2-4 mg dozda, iv olarak 2-5 dk. içinde, idame dozları
10-15 dk.da bir, maksimum dozu 8 mg

0.05-0.1 mg/kg dozda, iv olarak 2-5 dakika içinde, idame dozları
0.05 mg/kg olacak şekilde 10-15 dk. arayla, 4 mg’ı aşmamalı

Diazepam 0.02-0.05 mg/kg, iv, 2 mg/dak olarak; 5-10 mg’dan 
daha fazla kullanılmamalı

0.05-0.1 mg/kg, iv olarak 1 mg/dak olacak şekilde

Midazolam Yükleme dozu 0.2 mg/kg, iv, 0.1-0.4 mg/kg/saat olarak Yükleme dozu 0.15 mg/kg, iv; idame dozu ise 1 µg/kg/dk.
Fenobarbital 15-20 mg/kg iv, 25-30 mg/dak 15-20 mg/kg iv, 25-30 mg/dk.
* Türkiye’de müstahzarı yoktur. 
** Türkiye’de i.v müstahzarı yoktur.



kul la nı la bi lir. Ye tiş kin ve ço cuk lar da yük le me do -
zu iv yol dan 15-20 mg/kg’dır ve 25-30 mg/dak hız -
la ve ril me li dir. Hi per sen si ti vi ti ye ne den ola bi lir.
Cid di so lu num has ta lık la rın da, ka ra ci ğer yet mez -
li ğin de ve böb rek has ta la rın da kon tren di ke dir. So-
lu num dep res yo nu na ne den ola bi lir.27

12. So lu num Sis te mi Üze ri ne Et ki le rin

Dü zel til me si

Yük sek doz TSA alı mı nın ak ci ğer ven ti las yo -
nun da azal ma ya ve kal bin ka sıl ma gü cü nü azal ta -
rak ak ci ğer öde mi ne, ak ci ğer de mor fo lo jik
de ği şik le re ve al ve o lo ka pil ler zar da ka lın laş ma ya
ne den ol du ğu bil di ril miş tir. Bu ne den le, TSA ze-
hir len me le rin de iv sı vı rep las ma nı ya pı lır ken çok
dik kat li olun ma lı dır.21,68

TSA ze hir len me le rin de kul la nı lan ve yu ka rı da
kul la nım bil gi le ri ak ta rı lan tüm ilaç lar ve doz şe-
ma la rı Tab lo 2’de ve ril miş tir. TSA ze hir len me le -
rin de, eğer has ta da be lir gin SSS ve kar di yo vas kü ler
sis tem bo zuk luk la rı gö rül mez se, prog no zun ge nel -
de iyi ol du ğu dü şü nü lür. Ölüm ge nel de ilk 24 sa at
için de gö rü lür. Eğer has ta 24 sa at ten uzun sü re ya-
şar sa ve cid di hi pok si si yok sa ge nel de her han gi bir
se kel kal ma dan ha ya tı na de vam ede bi lir. Eğer has-
ta da nöbet ve ya uzun sü re de vam eden hi po tan si -
yon var sa, ka lı cı nö ro lo jik se kel gö rü le bi lir.
Kli nik te TSA ze hir len me sin den şüp he le ni yor sa,
has ta asemp to ma tik ise ve her han gi bir kar di yo -
tok si si te be lir ti si yok sa 6-8 sa at iz len me li dir. Ze-
hir len me be lir ti le ri gös te ren has ta lar da ise,
nor ma le dön dük ten son ra en az 12-24 sa at da ha
kar di yak iz le me ye de vam et mek ge rek li dir.
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