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DEPRESSIF HASTALARDA AMITRIPTILLININ KALP RITMI VE
ILETI SISTEMI UZERINE ETKILER{

N. KARG}Y, G. OZBAY", S. LOSTAR®, A. SALTIK* Y. YUCEL®

OZET:

- Bir trisiklik antidepressan ofan amitriptilin’in kalp ritmi ve ileti sistemi iizerine etkisini arag-
tirmak igin; kardiak sorunu olmayan, ICD-9 Siclitlerine gére “nevrotik depresyon® tams: konu-
lan 28 hasta segilmistir (10 Erkek, 18 kadin, ort yas 34.8 T 2.1).

Ayakta tedavi de 100 myg / giin sabit dozunda amitriptilin uygulanarak: ifac dncesi, 15. ve
30. giln bann EKG parametreleri izienmistir. Sonucta, kalp hizi ve QTc degerierinin her 2 cinste
baglangica gére 15. ve 30, giinlerde anlamh diizeyde arttifn saptanmigtir. Cins ayrimi dnemsizdir.
34 > yas grubuyla, 35 < gruplarda bu a¢idan bir farkhlhik yoktur.

PR aralifin her 2 cinste 34 > yas grubunda degismezken; 35 - yas grubunda baglangica
gore onemli uzama gostermektedir.

QRS oOlcumleri onemli degisim sergilememusgtir. Diger ritm ve ileti bozuklukiart gorlenme-
rigtir. |

Nispeten geng ve kalp bastalifs olmayan depressifierde amitriptilin’in giivenle kullanilabile-
cedii; buna karsin yash ve kardiaklarda ise dikkath) olmak gerektigi kamsina vardmistir,

SUMMARY:

THE EFFECTS OF AMITRIPTILLINE ON THE CARDIAC RHYTM AND THE
" CONDUCTION SYSTEM IN DEPRESSIVE PATIENTS

In order to research the effects of amitriptilline as a tri-cyclic anti-depressent on the cardio-
vascular rhytm and conduction speed, 28 non-cardiac patients (10 maies. 18 females: average age
is 34.8 - 2.1) who have been diagnosed to be “neutrotic depression” according to the 1ICD-9
criteria have been investigated.

During the ambulatory treatment, before beginning therapy, on the 15 th and 30 th day of
100 mg / day fixed dose amitriptilline administration, some ECG parameters have been followed.
1t has been assigned that, cardiac rate and QTc¢ measurements both have significantly been ele-
vated on the 15 th and 30 th day of the treatment in comparison to the inittal values. There has
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been no sex discrimination. Also. there has been no age difference between 34> and 35< groups
(n =~ 17 and n -~ 11, respectively) from this point either.

While PR intervals remain unchanged in both sexes in 34> age group; on the contrary, there
has been a significant increasing in the 35 © age group compared to the initials.

No significant changing in QRS measurements have been observed Additionally, none of
other rhytm and conduction disturbances have been determined.

The idea of amitriptilline us¢ 1in non-cardiac, relatively young depressive patients have been
supported. Being more carefull in the elderly and cardiac patients is recommended.

GIRIS

1950’lerde psikotrop ilaglarin bulunmasi, psikiyatrik hastahklarin
tedavisinde yeni bir ¢igir agti. Psikotrop ildglarin psisik yararlarinin hizla
gorilmesine karsilik, bu ilaglarnin kullammina bagli yan etkiler nedeniyle
ortaya ¢ikan bazi bozukluklar (merkez ve otonom sinir sistemi, kardiyo-
vaskiiler ve metabolik sistem bozukluklar: gibi) daha ge¢ farkedilen fiziksel
hastahiklar dizistni meydana getirmistir.

Son yillarda antidepressif ilaglarin kullaniimasina bagl sessiz infark-
tiislerin goruldugu; kardiyomegal, aritmi, kalp yetmezligi, birden 6lim ve
ilet1 bozukluklart gibt agir kardiyak komplikasyonlarin ortaya giktigt ileri
surtilmektedir.

Antidepressif ilaglar izerinde 20 yildan fazla yapilan deneylerden son-
ra, hekimlerm g¢ogu hala bu iag¢larmm givenilirhgr hakkinda kuskuludur.
Imipiramin ve amitriptilin gibi ilk kusak antidepressanlarin, 6zellikle kalp
hastalarinda yol a¢tify an1 olamler ve kardiyotoksik yan etkiler gercekten
irkttiiclidur.

Bu g¢alismada, ¢ok kullanilan bir trisiklik antidepressan (TCA) olan
amitriptilin 1le tedavi edilen, depresyon tanist konulmus olgularda ayaktan
tedavi suresince; degisik sathalarda kalp ritmi, ileti ve depolarizasyon-repo-
larizasyon degisikhkleri ytzey EKG'siyle arastirilmistir.

YONTEM, ARAC - GEREC

Calisma, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Ana Bilim
Dali'nda, 1986-88 vyillari arasinda yapilmistir.

Calismada, Diinya Saghik Orgiitli‘'niin Uluslararasi Hastaliklarin Si-
niflandintmasi-9 (1CD-9) tan: GSlglitlerine gore, klinik olarak ‘nevrotik
depresyon’ (anksiyeteli depresyon, depressif reaksiyon, nevrotik depressif
durumlar ve depresyon) tanilart almig toplam 28 olgu incelenmistir. Gru-
bun 10°u (9] 35.7) erkek, 18’1 (9 64.3) ise kadindir. Tiim olgularin yas da-
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gillim1 22-62 arasinda olup; ortalama yay 34.82 F2.12 yil olarak hesaplan-
mugtir. Kadinlarda ve erkeklerde yag ortalamalar: sirasiyla 35.50 F2.63 ve
33.60+3.54 yildir (p > 0.05). Tiim hastalar ayaktan takip ve tedaviye
alinarak calisma yiiritilmistir.

Aragtirmaya alinan olgularda, fizik ve rutin laboratuvar muayenelen
sonucu bagka bir psikiyatrik ve somatik hastabk saptanmamustir. Ayrica,
tedaviye baslamadan once, en az | ay silre ile antidepressan ili¢ alinmamug
olmast kosulu aranmistir. Ritm ve ileti bozuklugu, hipertansivonu, kalp
hipertrofisi ve iskemik bulgular1 olanlar ¢ahsma kapsamina alinmamig-
tir. |

Tedavi oncesi, her olgunun istirahat EKG traselert 25-50 mm / sn hiz
ve I mV =10 mm apmlitiid ile kaydedilmistir (kalibre edilmis Logos marka
EKG aygit1 ile). Amitriptilin’in bilinen sedatif etkisi nedeniyle, doz asamali
bicimde arttirilarak, 3. giin sonunda 100 mg/ giin sabit dozuna ¢ikilacak
bicimde 25 mg oral baslanarak, ildca (Laroxyl) devam edilmistir.

Olgularin, amitriptilin uygulamasimin 15. ve 30. giinlerinde istirahat
EKG traseleri yeniden yazdiriimistir. Bu traseler, hastalari tanimayan bir
I¢ Hastaliklar1 Uzmani tarafindan, Amerikan Kardiyoloji Birligi EKG
Skalasi’na uygun olarak degerlendiriimistir (7,11).

Calismaya alinan olgularda baslangi¢, amitriptilin tedavisinin 15. ve
30. giinlerinde kayedilen EKG traselerinde, kardiak ritm ve ileti sistemine
iliskin bulgular incelenmistir. Kalp hizi, PR, QRS ve QT arahklan 0l-
cilmiis ve “diizeltilmis’ QT (QTc) hesaplanmustir (1). Traselerde patolojik
ST segment ve T dalgas1 degisiklikleri olup-olmadify kaydedilmigtir.

Veriler, 2 ortalama arasindaki farkin onemliligi test: ve Wilcoxon 2
es testi kullamlarak analiz edilmigtir.

BULGULAR

Olgularin ili¢ dncesi nabiz sayilani 55-110, ort. 73.2F2.35 vuru / dak;
PR intervalleri 0.12-0.16, ort. 0.15F0.01 sn; QRS siirelert ort. 0.08 -
0.00 sn ve QTc interval degerleri 0.38 +0.50, ort. 0.4430.01 sn olarak
bulunmustur. Grubun kan basinci baglangigta diyastolik 79.5F2.1, sis-
tolik 121.6F2.9 mm Hg olarak belirlenmigtir.

Amitriptilin tedavisinin 15. glinlinde yapilan Olgimlerde kalp hin
60-120, ort. 87.5F3.5 vuru/ dak.; PR intervalleri 0.12-0.16, ort. 0.15+
0.01 sn; QRS siireleri 0.08 70.00 sn ve QTc intervalleri 0.38-0.52, ort.
0.46 F0.01 sn. olarak bulunmustur (Tablo 1).
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Tablo 1. Tim Hastalarin Tedavive Baslamadan Once, Tedavisinin 15. ve 30, Glinleri EKG Bul-
- gulartmin QOrtalama Defierleri. |

“OTC

Kalp Hizi P-R QRS.
vuru / dak S. | 5. 8.
Baslangc | 73,25 + 2,50 | 0,15 £ 0,00 | 0,08 + 0,00 | 0,44 + 0,01
| 15. Gin | 87,46 + 3,49 | 0,15 + 0,00 | 0,08 + 0,00 | 0,46 % 0,01
30. Gan | 87,32 + 2,5 | 0,5 + 0,00 | 0,08 + 0,00 | 0,47 + 0,01

Bireysel incelemede baslangigta yalniz 2 olguda tasikardi saptanirken;
ilach donemin 15. giiniinde 12 olguda tasikardi bulunmugstur. Boylece,
baglangi¢ ve 15. giin hem nabiz sayilarinda, hem QTc interval degerlerinde
p << 0.01 diizeyinde istatistiksel artis bulunmus; buna karsin ne QRS, ne
de PR siirelerinde anlamh bir fark saptanmostir. |

Tedavinin 30. gini yapilan oOlcimlerde; nabiz sayisi 75-115, ort.
87.3F2.6 vuru/dak.; PR intervalleri 0.12-0.16 sn, ort. 0.157F0.01 sn;

QRS siireleri 0.06-0.08, ort. 0.08 F0.00 sn ve QTc intervalleri 0.42-0.54,
ort. 0.473F0.01 sn olarak Jlgulmustiir.

Bu suretle, tedavi oncesi ve tedavinin 30. giinli ortalama nabiz sayisi
arasinda p < 0.01 diizeyinde anlamhilik bulunurken; 15. ve 30, giinki or-
talama nabiz sayilar1 arasinda 6énemili bir fark yoktur (p > 0.05).

PR intervalleri ve QRS siireleri sabit kalmigtir. Gerek tedavi Oncesi ve
tedavinin 30. glinlindeki ort. QTc interval degerleri; gerek tedavinin 15. ve
30. giiniindeki QTc interval degerleri arasindaki fark, her ikisinde de
p < 0.01 diizeyinde istatistiksel anlamliik gostermigtir (Sekil 1 ve 2).

EKG parametreleri cinslere gore degerlendinldiginde; 18 kisiden olu-
san kadin hasta grubunun g¢alisma Oncesi kalp hizi ort, 77.733.3 vuru/
dak.; 15. giinde ort. 93.37F6.5 vuru /dak. ve 30. giinde 80.4F0.6 vuru/
dak. dir. Il14¢ Oncesi ortalama degerleri ile, hem 15. giin ve hem de 30, giin
ortalama nabiz sayilar1 arasinda p < 0.01 diizeyinde anlamh fark gortl-
mustur.

Kadin deneklerde baslangig, 15. ve 30. giin ortalama PR aralig1 deger-
leri anlamli fark vermemektedir. Bu sonug, QRS siiresi igin de gecerlidir.

Kadin olgularda ort. QTc degerleri baglangigta 0.45250.001 sn;
15. giinde 0.468 F0.001 sn ve 30. giinde 0.479 F+0.003 sn olarak hesaplan-
mistir. Boylece, baslangic degerleriyle, hem 15. giin, hem de 30. giin deger-
leri arasinda p << 0.01 diizeyinde anlamh uzama saptanmgtir.
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10 kisilik erkek hasta grubunda baslangic kalp hizi ort. 74.3F11.5
vuru / dk; 15. giinde 83.5 F4.8 vuru /dk; 30. giinde ort. 86.7F4.6 vuru/
dk olup; baslangic degerleriyle gerek 15. ve gerekse 30. giin degerleri ara-

sindaki fark p < 0.01; keza 15. ve 30. giin ortalamalari arasindak1 fark ise
p < 0.05 diizeyinde anlamh bulunmustur.

PR arahgi ortalama degeri 15. giinde 0.148F0.060 sn’den 0.152
0.001 sn’ve yiikselmis ve p < 0.05 diizeyinde anlamhilik gostermis ise de

15. ve 30. giinler arasinda belirgin bir fark bulunamamistir. QRS aralig
defismeden kalmistir.

Tedavi 6ncesi ort. QTc 0.414F0.001 sn; 15. giinde 0.443 F0.001 sn
ve 30. giinde 0.448 F0.003 sn olarak bulunmus; gerek 15. giin ve gerekse

30. giin degerleri, baslangic ortalama degerlerine goére anlamli uzama gos-
termistir (p -< 0.01, Tablo 2, Sekil 1 ve 2).

Olgular, 35 yas ve lizeri ile 34 yas ve alti olmak iizere 2 yas grubuna
ayrilarak incelendiginde; gerek ilk dilim kadin ve erkeklerde, gerek 2. dilim
kadin ve erkeklerde, tedavi 6ncesi ortalama nabiz sayisina gore tedavinin
15. ve 30. gilini ortalama nabiz sayillarinda Onemli artis bulunmustur
(p < 0.01). |

Her iki yas grubu kadinlarda, baslangi¢ ortalamasmna goére gerek 15.
giin, gerek 30. giin crtalama PR intervallerinde 6nemli uzama saptanma-
sina karsin (p < 0.01); 15. ve 30. giin degerler1 birbirine yakindir.

Erkeklerde ise, 35 ve Ustii yas grubunda baslangic ortalama PR inter-
vali degerine gore gerek 15. giin, gerekse 30. giin ortalama degerler: arasin-
da istatistiksel uzama belirlenmesine karsin (p < 0.01); 34 ve alt1 yas gru-
bunda 15. ve 30. giin ortalama degerler1 yakin kalmistir. Keza, ne yas grup-
larina gore, ne de cinsiyete gore QRS sirelerinde 6nemli degisikhik izlen-
mistir.

2 ayrt vas grubundaki kadinlarda 15. ve 30. giin crtalama QTc inter-
val degerleri baslangica oranla 6nemli uzama gostermekle birlikte (p <
0.01); 15. ve 30. giin degerleri.aralarinda kiyaslandiginda, biiyiik yas gru-
bunda 30. giin ort. QTc degeri 15. giin ort. QTc degerinden daha kisa bu-
lunmus; fakat 34 ve alt1 yas grubu kadinlarda 15. ve 30. giinler arasindaki
ort. QTc arasindaki fark 30. giinde 6nemli uzama gostermistir (p < 0.05).
Keza 35 ve uzeri yas erkek deneklerde baslangic QTc deferlerine kiyasla
hem 15. giin ve hem de 30. giin ort. QTc interval degerleri p << 0.05 diize-
yinde uzama gostermis; buna karsilik 15. ve 30. giin degerleri arasindaki
uzama farki anlams:z bulunmustur.

34 ve alt1 yas grubu erkeklerde 15. ve 30. giin ort. QTc degerleri sirasiy-
la baslangica gore anlamh artis gostermekte (p <2 0.05 ve p < 0.01); 15.
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ve 30. giin degerleri arasindaki uzama farki da 6nemli diizeyde bulunmak-
tadir (p < 0.03).

TARTISMA

Trisiklik antidepresanlarin (TCA) atropin’e benzer giiclii etkileri, anti-
kolinerjik etkilerinin goriilmesinden de sorumludur. TCA’lar, periferitk ya-
pilarda kolinerjik (muskarinik) reseptorlert bloke ederek atropin benzeri
etki gosterirler (9). Nitekim, yapilan ¢alismalarda TCA’larin postural hi-
potansiyona ve siniis tasikardisine neden oldugu; bu etkinin amitrip:ilih
ile daha sik ve belirgin olarak ortaya ¢iktigr bildirilmektedir. Bu etkiden s6z
etmeyen arastiricilar da vardir (7,8,17). '

Calismamizda, tedaviye basladiktan 15 ve 30 giin sonra ortalama kalp
hizinda baslangica gore 6nemh artig saptanmug; ancak 15. ve 30. giin farki
anlamsiz kalmistir. Boylece, amitriptilin’in kalp hizini artirdifi; ancak bu
artisin 15. glinden sonra siirmedigi kanisina varilmstir. Ayrica, baslangigta
yalnizca 2 olgu tagikardik iken, 15. giinde 12 ve 30. giinde, 2. olguda siniizal
tasikardi goézlenmistir. S6z konusu etki, cinsiyetten bagimsizdir. Keza, 35
ve lizeri ile 34 ve alti yas gruplarinda da kalp hizi artimi1 birbirine yakindur.
Demek oluyor ki, amitriptilin, yag ve cinstyet fark: gézetmeksizin kalp hi-
zinda onemli artislara neden olmaktadir. Bu bulgularimiz, diger arastirici-
larin bildirileriyle uyumludur (7, 8, 17).

TCA'’lanin yiiksek dozlarda aritmilere, anormal repolarizasyona, bo-
zulmus otomatizme, kolinerjik blokaj ve néronal katekolamin inhibisyonuna
neden oldugu bildirilmektedir (8,13). Campiche, parenteral yolla TCA
verdigi 63 hastanin 3’linde (9 4.8) VEA (ventrikiiler erken atim), 4’iinde
(% 6.3) PR araliginda uzama ve I'inde (% 1.6) AEA (atriyal erken atim)
saptayarak, bu gozlemlerini TCA’larin bilinen atropin’e benzer etkileriyle
aciklamistir (5).

Bizim c¢alismamizda, tedavi siiresince hi¢ bir olguda sinuzal tagikardi
disinda ritm bozuklugu belirlenmemistir. Bu sonug, uygulanan tedavi doz-
larinda amitriptilin’in miyokard ve ileti sisteminde dogrudan eksitabilitey:
artirict etki gdstermemesi ile agiklanabilir.

Buna karsin, Lunn ve Cristensen, yas ortalamasi1 60 olan hasta grup-
larinda amitriptilin tedavisi sirasinda (75-225 mg / giin) ventrikiiler ekstra-
sistol, ST segmentinde ¢okme bulduklarini bildirmigler; amitriptilin tedavi-
sine baslamadan 6nce EKG kontroliiniin yapilmasini ve Ozellikle 65 yas
dstindeki hastalarda doz konusunda ¢ok dikkatli olmak gerektigini oner-
miglerdir (14). '
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Ritm bozuklugu yoniinden literatiirdeki calismalarla (5,14) bizim
gahsmamxz arasindaki aynlifin, yas ortalamalarinin ve kullamlan dozun
daha farkli olmasindan kaynaklanabilecegi dusunulmektedlr

Bir bagka grup arastmcx, notriptilin’in ortalama serum yogunlugu
182 ng / ml 1ken; 3 /4 olguda kalp hizinda, PR arahiginda ve QTc siiresinde
artiy bulduklarini bildirmiglerdir (12). Ayrica, TCA'larin terapotik doz-
larda kardiyovaskiiler sistem {izerinde olusturdugu etkilerin, aym grup
iginde ila¢ tiriinden bagimsiz olarak olaylandig: ifade edilmektedir (4).

TCA’lanin, terapOtik plazma diizeylerinde bile siklikla EKG defisik-
liklerine neden oldugu yazilmaktadir (2,8). Vohra ve ark. bir TCA olmayan
doxepin ile tedavi sonuglarinda; TCA grubunda gerek PR intervali ve ge-
rekse QTc arahfinda belirgin uzama gérmelerine karsin, non-TCA grubun-
da herhangi bir defnisiklik saptamanuslardir (3).

Calismamizda, denekler butin olarak degerlendirildiginde, PR arahg
uzamas: anlaml: bir diizeye ulasmamistir (p > 0.05). Ilacin, cinsiyete gore
incelendiginde, kadinlarda onemli PR degisikligi dogurmadifini; buna kar-
stlitk erkeklerde, PR araliginda 15. ve 30. giinlerde aym1 diizeyde kalmak
uzere, baslangica gore anlamh derecede uzamaya neden oldugu gorilmus-
tir. Fakat erkeklerdeki bu anlaml: PR uzamasi, tim grubun ort. PR sire-
lerini 6nemli diizeyde etkilememektedir.

Cinsiyete ve yas gruplarina gore irdelendiginde, 35 ve lizeri yas grubu
her 2 cinste de PR araliyy, baslangica gore bir hayli uzamaktadir. Ancak,
altgruplarda denek sayisinin azalmasi nedeniyle, yorumda dikkath olun-
malidir. Nitekim literatirde, paralel sonuglar igeren ¢alismalar bulun-

maktadir (3.4,12).

Calismamizda, gerek olgularin bir biitiin olarak, gerekse de yas ve
cinsiyete gore altgruplara ayrilmas: bigiminde analizi ile belirgin QRS de-
gisiklikler1 saptanamamistir. Oysa baz arastiricilar, TCA’lann gerek te-
davi dozlarinda, gerekse daha yiliksek dozlarda QRS uzamasina neden ol-
dugunu bildirmektedirler (6.12,16). Bu ayrilma, bizim ¢alismamizdaki de-
neklerin yas ortalamasinin digerlerinden daha geng olmas: ve onlara gore
daha diisiik dozlarda tlag¢ kullanmis olmamizdan kaynaklanabilir. Nitekim
Langou ve ark., yiiksek doz (plazma yogunlugu 180 ¥ 1.6 ng/ ml) amitrip-
tilin ile; Kantor ve ark. ise ortalama yas1 60 olan olgu gruplarinda QRS
uzamasindan soz etmektedirler (10,12).

TCA’larin toksik dozlarda Purkinje liflerinde Na+ akim inhibisyonu
yaparak depolarizasyonun 0 fazim yavaslatmak suretiyle iletimi yavaslat-
tiga ve bu yolla QRS siirelerint uzattig: agtklanmstir (13). Biz, olgu sayimiz
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fazla olmamakla birlikte, kullandigimiz tedavi dozlarinda (100 mg /giin)
amitriptilin’in ventrikiil depolarizasyon siiresint pek etkilemedigi kanisina
vardik. ' '

Giardina ve ark. imipiramin’in terapdtik dozlarimn, Langou ve ark.
ise amitriptilin’in yiiksek dozlarmin (plazma diizeyi 180 1.6 ng /mil) 23
hastanin 9, 86’sinda QTc degerlerinde uzamaya neden oldugunu bildirmis-
lerdir (10,12). Bizim ¢aliymamzda 15. giinde % 64.2, 30. giinde % 71.4
olguda QTc uzamasi olup; dier yazarlarin bulgularma paralellik goster-
mektedir. Merve ve ark. nin bulgulari da bizimkileri destekler niteliktedir
(17). Amitriptilin’in, ventrikiil (gerek miyokard hiicreleri, gerek intravent-
rikiiler) ileti yollarinda depolarizasyon-- repolarizasyon zamanmi gosteren
QTc siiresini uzattigl, bu ¢aliyma sonunda goriilmektedir. Ventrikiil depo-
larizasyon siiresinin ild¢ sonrasinda belirgin bir uzama yapmayist; QRS
suresi ortalama degerinin anlamh artiy gdstermemesi ile yukarida bildiril-
misti. Dolayisiyla ¢aligmamizin sonuglan, amitriptilin’in daha ¢ok ventri-
kiil repolarizasyon stiresini uzatarak etkili oldugu izlenimini vermektedir.
Nitekim TCA’lar toksik dozlarda tim kalp hiicrelerinde aksiyon potansi-

yel suresini uzatir ve bu yolla repolarizasyonu geciktirir. Bu durum, QT
imntervaline JT intervalinin uzamasi ile yansir (13).

Calismamizda, hi¢ bir olguda atriyum ve ventrikiil ektopisine rast-
lanmamigtir. Bu gozlem, ¢alisma grubunun ileri yaslarda olmayisi, tedavi
dozlarinda kalimig1 ve en onemlisi TCA’larin kinidin’e benzer etkinlik gos-
termesi ile agiklanabilir. Buna karsit olarak, ilacin kinidin’e benzer etkisi
sonucu QTc araliginin uzamasi da, ayrica miyokard ektopisini artirabilir.
Bu yiizden, bu grubun, hi¢ ilmazsa I. grup antiaritmik ildglarla birlikte kul-
lanilmamasi, ani 6liimlere neden olmamak icin dikkat edilmesi gereken bir
noktadir.

Diger ileti bozukluklarma iliskin olarak literatiirde degisik bulgulara
rastlanmaktadir (12,13,14,15). Ancak gerek ¢aligma gruplarmin yas ve cins
yapist; gerek degisik trisiklik antidepressanlarin kullanimi ve gerekse doza)
farklihklar1 kesin bir karsilastirmaya gidilmesine olanak vermemektedir.
Genellikle literatiirde yash gruplarda, yiiksek dozlarda; ¢aligmamizda rast-
lamadigimiz sag dal bloku, sol anteriyor fasikiiler blok gibi intraventrikiiler
ileti bozukluklan bildirilmektedir. Yukarida da ifade edildifi gibi, bizim
arastirmamizda yiiksek dozlara ¢ikilmamig olmasi, nispeten geng yas gru-
bunda c¢alistlmis olmasi, bu tiir ileti bozukluklarina rastlamamamizi agik-
layabilir.,
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