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Simple poisonings with phenothiazine-derivatives in the forensic toxicology
practice and their clinical implications
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STRESZCZENIE

Pochodne fenotiazyny to najstarsza i najliczniejsza grupa lekéw neuroleptycznych o silnym dziataniu przeciwpsycho-
tycznym. Znalazly szerokie zastosowanie, zwlaszcza w farmakoterapii choréb psychicznych. Celem pracy byta analiza
$miertelnych zatrué prostych wytacznie pochodnymi fenotiazyny w materiale Katedry i Zaktadu Medycyny Sgdowej i Tok-
sykologii Sadowo-Lekarskiej Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach w latach 1999-2008. Danymi do analizy
byly wyniki badan chemiczno-toksykologicznych materiatu biologicznego, zabezpieczonego podczas sekcji zwlok. Przypadki
zatrué analizowano pod katem: plci zmarlych, okoliczno$ci zdarzenia (wypadek czy samobdgjstwo), obecnosci wskazan me-
dycznych do stosowania leku, jego rodzaju, obecnosci i stezen w badanym materiale. Identyfikacja pochodnych fenotiazyny
nie stanowi problemu analitycznego. Zatrucia ta grupa neuroleptykéw sg nadal istotnym problemem toksykologicznym,
dlatego pacjenci powinni pozostawaé pod Scistym nadzorem lekarskim podczas terapii. Przypadki $miertelne mogg stano-
wié problem interpretacyjny i opiniodawczy.

SUMMARY

Phenothiazine-derivatives (PHD) are the oldest and numerous group of neuroleptics with a potent antipsychotic ef-
fect. It’s in common use, mainly in the treatment of psychiatric disorders. The aim of this study was to analyze fatal simple
poisonings with PHD in the practice of the Chair and Department of Forensic Medicine and Forensic Toxicology, Medical
University of Silesia in Katowice in the years 1999-2008. The results of chemico-toxicological investigations of biological
material, collected during autopsies were analyzed, including sex of casualties, poisoning’s circumstances (accident or
suicide), the presence of medical indications for a drug intake, kind of it and its presence and concentration in examined
material. PHD’ identification doesn’t produce any analytical problems. Poisonings with this group of neuroleptics consist
still an essential toxicological problem, so patients should be under strict medical control during therapy. Fatal cases may
constitute interpretative and opinion giving problems.

Stowa kluczowe: zatrucie proste, zatrucie przypadkowe (niezamierzone), zatrucie samobdjcze, pochodne fenotiazyny
Key words: simple poisoning, accidental poisoning (unintentional), suicidal poisoning, phenothiazine-derivatives (PHD)
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WSTEP

Pochodne fenotiazyny to najstarsza (pierscien fenotia-
zyny zsyntetyzowal juz w 1883 roku August Bernthsen) i
najliczniejsza grupa lekéw neuroleptycznych, cechujaca sie
dzialaniem: przeciwlekowym, uspokajajacym oraz silnym
przeciwpsychotycznym, czasem poréwnywanym do koro-
wo-podkorowej lobotomii farmakologicznej (Hydzik i wsp.,
2007; Nasitowski i wsp., 1974). Drugorzedowe znaczenie
maja efekty: przeciwwymiotne, przeciwkaszlowe, prze-
ciwb6lowe i przeciwhistaminowe. Od czasu wprowadze-
nia chlorpromazyny do lecznictwa w latach 50. XX wieku
otrzymano wiele nowych pochodnych fenotiazyny. Obecnie
znamy ich juz ponad pie¢ tysiecy (Kleszczewska i Hejza,
2002). W ostatnich latach opisano nowe wtasciwosci tych
zwigzkéw:  przeciwpierwotniakowe, przeciwbakteryjne,
przeciwwirusowe, przeciwnowotworowe i przeciwpriono-
we. Okazalo sie réwniez, ze s3 modulatorami opornosci
wielolekowej (MDR), ktéra stanowi coraz wiekszy problem
wspotczesnej medycyny (Gasiorowski i Jaszczyszyn, 2008;
Morak-Mlodawska i Jelen, 2007).

Te tréjpierscieniowe zwigzki klinicySci uwazaja za tanie i
stosunkowo mato toksyczne, a wiec bezpieczne. Cze$ciowo
tlumaczy to szerokie zastosowanie pochodnych fenotiazyny,
przede wszystkim w diugoterminowym leczeniu objawow
wytwoérczych choréb psychicznych: schizofrenii, choroby
afektywnej dwubiegunowej, zespol6w maniakalnych i uroje-
niowych oraz w leczeniu wspomagajacym depresji (Kostow-
ski, 2007). Sa stosowane powszechnie takze w medycynie
weterynaryjnej, np. w premedykacji i zwalczaniu objawéw
choroby lokomocyjnej (Gaulier i wsp., 2008).

7 grupy pochodnych fenotiazyny obecnie w Polsce za-
rejestrowane sg do leczenia chlorpromazyna, lewomepro-
mazyna, promazyna, perazyna i trifluoperazyna. Leki te sg
uzywane najczesciej w leczeniu zaburzen schizofrenicznych.
Chlorpromazyna z powodu objawéw niepozgdanych (naj-
czesciej sedacji, przyrostu masy ciala, hiperprolaktynemii,
objawéw cholinolitycznych, ryzyka wystapienia depresji i ob-
jawow pozapiramidowych) jest obecnie stosunkowo rzadziej
stosowana. Lewomepromazyna w wiekszych dawkach jest
lekiem skutecznym w farmakoterapii schizofrenii opornej na
leczenie, w mniejszych dawkach uzywana jest réwniez jako
lek utatwiajacy zasypianie; w postaci domie$niowej mozna
stosowacé ja jako lek doraznie uspokajajacy u pacjentéw po-
budzonych. Promazyna uzywana jest najczesciej jako lek uta-
twiajacy zasypianie oraz w leczeniu psychoz inwolucyjnych.
7 powodu mozliwoéci podawania parentenalnego dozylnie
promazyna jest uzywana w leczeniu stanéw psychotycznych
u pacjentéw nieprzyjmujacych lekéw doustnych i pobiera-
jacych antykoagulanty. Perazyna i perfenazyna sg lekami
stosowanymi czesto zar6wno w leczeniu zaburzen schizofre-
nicznych, jak réwniez w leczeniu objawéw psychotycznych,
bedacych powiklaniami schorzen somatycznych. Tioryda-
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zyna w ostatnich latach zostala wycofana z leczenia. Byla
obcigzona wysokim ryzykiem kardiotoksycznosci i w konse-
kwencji wywolywania zaburzen rytmu serca.

Podstawowy mechanizm dziatania fenotiazyn opiera sie
na blokowaniu receptoréw dopaminergicznych w maézgo-
wiu, zwlaszcza typu D2, ale réwniez D1, D3 i D4. Towa-
rzyszy temu jednak dos$¢ duza aspecyficzno$é, co przypusz-
czalnie jest zwigzane z wystepowaniem réznych efektéw
ubocznych terapii (Szymariska, 2008). Ostatnie badania
potwierdzily wplyw tej grupy lek6w na receptory jonotropo-
we, w tym transmisje GABAergiczng (Mozrzymas, 2006).

Bezwzglednym warunkiem neuroleptycznego dziatania
pochodnych fenotiazyny jest obecno$é zasadowego atomu
azotu w tancuchu i odleglos¢ miedzy dwoma atomami azotu
wynoszaca trzy atomy wegla. Ze wzgledu na budowe pod-
stawnika przy dziesigtym atomie (podstawnik R1), ktory
decyduje o sile dziatania leku, pochodne fenotiazyny podzie-
lono na trzy grupy: z tancuchem alifatycznym — alkiloami-
nopodstawione, z podstawnikiem piperazynowym - pipera-
zynyloalkilopodstawione i z podstawnikiem piperydynowym
— piperydyloalkilopodstawione. Im wiekszy podstawnik, tym
wieksza sita dziatania leku (Kleszczewska i Hejza, 2002).

Objawy zatrucia fenotiazynami to najczesciej zaburze-
nia: $wiadomosci, rytmu serca, ukladu pozapiramidowego
(jatrogenny zesp6t parkinsonowski), a takze dystonia i aka-
tyzja. Fenotiazyny charakteryzuja sie silnym efektem -1 ad-
renolitycznym, ktéry w przypadku zatrucia moze prowadzié
do groznej hipotonii tetniczej. Dochodzi réwniez do ujaw-
nienia dziatania cholinolitycznego tych lekéw. Ma to szcze-
gbélne znaczenie w przypadku piperydynowych pochodnych
fenotiazyny, takich jak tiorydazyna, ktéra cechuje sie silnym
efektem cholinolitycznym, co moze skutkowaé wystapie-
niem petnoobjawowego zespolu cholinolitycznego. Smieré
najczesciej spowodowana jest zahamowaniem osrodka od-
dechowego (zwlaszcza u dzieci) lub ciezkimi powiktania-
mi diugotrwalej $pigczki, np. zapaleniem pluc (Kostowski,
2007; Nasitowski i wsp., 1974; Szymanska, 2008).

Celem pracy byla analiza $§miertelnych zatrué prostych
pochodnymi fenotiazyny w materiale Katedry i Zaktadu Me-
dycyny Sadowej i Toksykologii Sadowo-Lekarskiej Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach w ostatnich dzie-
sieciu latach (1999-2008).

METODY

Danymi do analizy byly wyniki badann chemiczno-tok-
sykologicznych materiatu biologicznego, zabezpieczonego
przysekcyjnie ze zwlok oséb zmarlych w wyniku zatrucia
wylacznie tymi lekami w latach 1999-2008. Obecnos$¢ le-
kéw z innych grup, alkoholu oraz narkotykéw w materiale
biologicznym, stanowita kryterium wylgczenia z analizowa-
nej grupy w celu wykluczenia mozliwoéci interakcji mie-
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dzy ksenobiotykami. W analizie toksykologicznej, zgodnie
z rutynowym tokiem postepowania, wykorzystano techniki
immunologiczne, oparte na reakcji antygen-przeciwcia-
fo o duzej specyficznosci: spektroimmunofluorescencyjng
w $wietle spolaryzowanym (FPIA) i immunosorpcyjng skoniu-
gowanych enzymoéw (ELISA) oraz metode wysokosprawnej
chromatografii cieczowej sprzezonej z detekcjg mas (HPLC-
MS) o bardzo duzej czutosci i selektywnosci jako metode refe-
rencyjng zgodnie z przedstawiong ponizej procedura.

Analizowane prébki roztworzono w 2 ml buforu TRIS
o pH = 9, poddano dzialaniu ultradzwiekéw i zadano 3 ml
acetonitrylu. Po wymieszaniu i odwirowaniu zebrane super-
natanty ekstrahowano octanem etylu. Uzyskane wyciagi od-
parowano, a suche pozostalosci przeniesiono do niewielkiej
objetosci metanolu. Ekstrakty metanolowe badano metoda
LC-MS w kierunku obecnoéci substancji psychoaktywnych
(opiaty, metadon, tramal, kokaina, amfetaminy, benzodia-
zepiny, fenotiazyny, karbamazepina, trgjcykliczne antyde-
presanty) oraz lekéw nasercowych z grupy -blokeréw.

W oparciu o dostepng dokumentacje przypadki zatrué
analizowano pod katem: plci zmarlych, okolicznosci zda-
rzenia (wypadek czy samobdgjstwo), obecnosci wskazan me-
dycznych do stosowania leku, rodzaju pochodnej fenotiazyny,
obecnoéci w badanym materiale oraz stwierdzonych stezen.

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej

WYNIKI

W praktyce Katedry i Zakladu Medycyny Sadowej
i Toksykologii Sadowo-Lekarskiej Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego w Katowicach w latach 1999-2008 odnoto-
wano 143 zatrucia pochodnymi fenotiazyny, w tym jedynie
19 $miertelnych zatrué prostych, co stanowi okoto 13 %
wszystkich intoksykacji fenotiazynami (rycina 1.). Wsréd
$miertelnych ofiar bylo jedenastu mezczyzn i osiem ko-
biet. Siedemnascie zdarzen nosilo znamiona zatrué przy-
padkowych, a jedynie w dwoch okoliczno$ci wskazywaly
na zatrucie samobgjcze. Cztery ofiary posiadaly medyczne
wskazania do przyjmowania pochodnych fenotiazyny celem
leczenia choréb psychicznych.

W badanym materiale biologicznym wykryto cztery
rodzaje pochodnych fenotiazyny (rycina 2.). Najczesciej
byla to promazyna, nastepnie perazyna, lewomepromazyna
i tiorydazyna. W trzech przypadkach stwierdzono obecno$é
dwoch pochodnych fenotiazyny: promazyny i tiorydazyny,
tiorydazyny i perazyny oraz perazyny i lewomepromazyny.
Wyniki analizy toksykologicznej pochodnych fenotiazyny w
materiale sekcyjnym przedstawiono w tabeli 1.

Dodatkowo, w analizowanym przedziale czasowym,
obecnos$¢ pochodnych fenotiazyny oraz ich metabolitéw

Stezenie [ug/ml] lub [ug/g]
Rodzaj leku i nr przypadku Krew Mocz Watroba Zoladek Nerka Ply()r:jzzn%ajlkl
Promazyna - 1 + +
Promazyna - 2 *
Promazyna - 3 + +
Promazyna - 4 + + +
Promazyna - 5 1,37 + 0,16
Promazyna — 6 0,4
Promazyna — 7 2,25
Perazyna — 1 3,9 2,8 23,4 6,3
Perazyna — 2 0,14
Perazyna -3 *
Perazyna — 4 18,5 +
Perazyna - 5 6,52
Lewomepromazyna - 1 2,3 6,7 3,9 2,4
Lewomepromazyna - 2 0,033 0,03
Lewomepromazyna - 3 0,67 2,66
Tiorydazyna (me(t)éngity) 0,8
Tiorydazyna + +
Promazyna 2,97
Tiorydazyna + 1,84 1,59
Perazyna 1,14 0,64
Perazyna + ++ ++
Lewomepyll"omazyna Tt ++ ++

* — ze wzgledu na ograniczone mozliwosci analityczne nie wykonano analizy iloSciowej

+ —ilosci §ladowe

++ —ilosci bardzo duze
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Rycina 1. Liczba $miertelnych zatrué prostych pochodnymi
fenotiazyny w latach 1999-2008
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2 2
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Rycina 2. Rodzaj pochodnej fenotiazyny w $miertelnym
zatruciu prostym

INEPE

Promazyna

Perazyna Lewomepromazyna Tiorydazyna Zatrucia 2 lekami

stwierdzono u szeSciu oséb, uczestnikéw zdarzen komuni-
kacyjnych w ruchu drogowym. Trzy z nich zginely na sku-
tek odniesionych obrazen. U dwoch obecne byly wskazania
do stosowania leku.

OMOWIENIE

Zatrucia pochodnymi fenotiazyny sg nadal istotnym
problemem toksykologicznym. To jedne z najczesciej ozna-
czanych lekéw w przypadku zatrué¢ zlozonych (mieszanych)
(Kulikowska i wsp., 2007). Stanowig réwniez najczesciej
wykrywang grupe lekéw przeciwpsychotycznych, np. na te-
renie Stowacji fenotiazyny sa odpowiedzialne za 41,9 % za-
tru¢ tymi zwigzkami. W przeciwienstwie do naszych wyni-
kéw, w okresie 1996-2004 autorzy stowaccy nie stwierdzili
kazuistycznych §miertelnych zatrué prostych pochodnymi
fenotiazyny (Casanova i wsp., 2005).

Dominacje zatrué¢ zlozonych nad zatruciami pro-
stymi, ktérym po$wiecona jest ta praca, nalezy wigzac
z wchodzeniem fenotiazyn w niekorzystne interak-
cje, zaréwno z alkoholem etylowym i narkotykami, jak
i z réwnoczes$nie stosowanymi innymi lekami, szcze-
gblnie tymi, ktére hamujg aktywnos¢ izoenzyméw cy-
tochromu P450, metabolizujacych fenotiazyny (gt.
CYP2D6) i przez to zwiekszajg ich stezenie w surowi-
cy nawet do pozioméw toksycznych. Przykladem takich
lekéw sa: ranitydyna, haloperdiol, paroksetyna, sertra-
lina, kwas walproinowy czy moklobemid (Skretkowicz
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iRychlik-Sych,2008). Niezaleznie odrodzajuzatruciaduze
znaczenie mogg mie¢ polimorfizmy genetyczne enzymow
metabolizujacych leki i ich transporteréw, dzielgce ludzi
na wolno i szybko metabolizujacych (Prandota, 2003). Ze
wzgledéw na ograniczone mozliwosci analizy materiatu,
W niniejszej pracy nie okreslano profilu farmakogene-
tycznego os6b zmartych w wyniku intoksykacji.

W pismiennictwie medycznym opisywane sg liczne przy-
padki zatrué przy uzyciu pochodnych fenotiazyny, w wiek-
szosci w celach samobéjczych (Barryiwsp., 1973). W global-
nej liczbie przypadkéw $miertelnego przedawkowania neu-
roleptykow — okoto 60 % jest wynikiem préby samobdjcze;j,
a jedynie okolo 25 % ma charakter przypadkowego zatrucia
(Griffiths i Flanagan, 2005). Z powodu wiekszej dostepnosci
tych lekéw, do zatrucia fenotiazynami moze dochodzi¢ czesto
w grupie pacjentéw psychiatrycznych. Jest to szczegélnie
istotne u 0s6b leczonych z powodu zaburzen schizofrenicz-
nych, depresyjnych oraz zaburzen wynikajacych z naduzywa-
nia alkoholu, poniewaz choroby te sa w psychiatrii zwigzane
z najwiekszym ryzykiem samobdjstw. W badanym materiale
wiekszo$¢ os6b nie miala jednak potwierdzonych wskazan do
stosowania pochodnych fenotiazyny.

Sposréd opisywanych przypadkéw $miertelnych zatrué
neuroleptykami najczesciej naduzywana, w dokonanych
prébach samobdjczych, jest tiorydazyna (Jonsson i wsp.,
2004). Podobnie jak w prezentowanym materiale, samobdj-
cze zatrucia sg czestsze wsrod mezczyzn niz kobiet (Griffi-
ths i Flanagan, 2005).

Identyfikacja fenotiazyn w materiale biologicznym nie
stanowi problemu analitycznego (Mizuno i wsp., 2002).
Reaguja z licznymi czynnikami utleniajacymi, tworzac
barwne produkty, co wykorzystano m.in. w rutynowym ko-
lorymetrycznym oznaczaniu ich stezen w moczu (Klesz-
czewska i Hejza, 2002). Interesujace jest wykorzystanie
instrumentalnej chromatografii cienkowarstwowej — TLC
— w rutynowej jakoSciowej analizie prébek krwi i moczu,
zaproponowane przez oSrodek warszawski (Polak i wsp.,
2008). Nalezy pamietaé, iz maskujace dziatanie postaci
niezmienionych fenotiazyn oraz produktéw ich przemiany
in vivo i in vitro moze utrudnia¢ ujawnienie innych lekéw.
Konieczne jest wtedy zastosowanie dodatkowych procedur
analitycznych (Albert i wsp., 1999; Puzanowska-Tarasie-
wicz i wsp., 2009).

Biegly sagdowy, w przypadku niejasnych okolicznosci
$mierci i stwierdzenia stezen nizszych niz letalne, moze
miec problemy z ustaleniem przyczyny i mechanizmu zgo-
nu (Deboa i wsp., 2002). Pomocne wiec moze okazaé sie
w przyszlosci oznaczanie stezenia danej pochodnej fenotia-
zyny w okreslonych obszarach mézgu. Okazalo si¢ bowiem,
7ze w zaleznosci od powinowactwa leku do receptoréw do-
paminergicznych lokalizuje sie on w obszarach ubogich lub
bogatych w te receptory i co wazne, proces ten jest zalezny
od czasu jaki uplynat od przyjecia leku (Rodda i wsp., 2006).
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W przypadku prometazyny od 2005 roku na stronach agen-
¢ji, zajmujacych sie bezpieczenstwem terapii, ukazujg sie
komunikaty bezpieczenistwa, §wiadczace o istnieniu zwiaz-
ku przyczynowo-skutkowego zwigzanego ze stosowaniem
tego leku u dzieci do 2. roku zycia a wystagpieniem naglej
$mierci, co zwigzane jest z depresyjnym wplywem tego leku
na osrodek oddechowy.

Mimo rozpowszechnienia i wielu lat obecnosci
w lecznictwie, istnieje stosunkowo mato danych na te-
mat farmakokinetyki pochodnych fenotiazyny w ludz-
kim organizmie. Generalnie charakteryzuja sie wysokg
biodostepnoscia droga doustng oraz niskimi stezeniami
terapeutycznymi. Wynika to z bardzo dobrej rozpuszczal-
nosci w ttuszczach. Stezenie leku w moézgu, ktéry jest
zbudowany w duzej mierze z lipidéw, moze by¢ dziesie¢
razy wyzsze niz we krwi, dlatego stezenie pochodnej fe-
notiazyny we krwi nie koreluje z objawami klinicznymi
(Gaulier i wsp., 2008). Ma to istotne przelozenie prak-
tyczne — toksykolodzy kliniczni czesto ograniczaja sie do
analizy jakoSciowej.

Wykorzystanie wloséw ofiary do analizy toksykologicz-
nej pozwala ustali¢, czy dana osoba przewlekle stosowala
pochodne fenotiazyny (kumulacja w tkankach), a takze
umozliwia okreslenie rodzaju leku i jego metabolitéw, gdy
nie sg juz wykrywalne we krwi w wyniku krétkiego okresu
péttrwania i/lub degradacji in vitro (Alunni-Perret i wsp.,
2003; Gaulier i wsp., 2008; Klys i wsp., 2004).

Metabolizm pochodnych fenotiazyny odbywa sie glow-
nie w watrobie, m.in. z udzialem cytochroméw P450,
i polega na hydroksylacji, dealiklacji, S- i N-oksydacji i/
lub sprzeganiu z kwasem glukuronowym (enzymy II fazy).
Cze$¢ metabolitow jest farmakologicznie aktywna. Interak-
cja na poziomie CYP jest czesto niedocenianym, potencjal-
nym zagrozeniem dla zdrowia i zycia pacjenta. Indukcja
lub inhibicja enzymu przez fenotiazyne moze prowadzi¢ do
zmian w metabolizmie innych lekéw i skutkowaé efektami
toksycznymi zwigzanymi z ich przedawkowaniem (Daniel
i wsp., 2003).

Pochodne fenotiazyny wykazuja efekt addycyjny z in-
nymi neuroleptykami, antydepresantami, analgetykami
i synergizm z alkoholem, ktéry nasila depresyjne dziata-
nie na osrodkowy uktad nerwowy (Hydzik i wsp., 2007;
Kulikowska i wsp., 2007). Dawka $miertelna zalezy nie
tylko od tego: czy, w jakich ilosciach i jak diugo osoba
przyjmowala wcze$niej lek ze wskazan medycznych (zja-
wisko tolerancji farmakologicznej), ale réwniez od plci
(szybsza eliminacja u mezczyzn) i wspomnianej juz osob-
niczo zréznicowanej aktywnosci cytochromalnej (Hydzik
i wsp., 2007).

Odkrycie nowych wtasciwosci pochodnych fenotiazy-
ny pozwala przypuszczaé, iz bedg coraz czeSciej stosowa-
ne w lecznictwie, i tym samym zwiekszy sie ich dostep-
no$¢ oraz wigzace sie z nig zagrozenia. Autorzy francu-

scy opisali pierwszy przypadek wykorzystania pochodnej
fenotiazyny (acepromazyny stosowanej w weterynarii)
w celu ulatwienia wykorzystania seksualnego (Gaulier
i wsp., 2008).

Waznym aspektem stosowania fenotiazyn jest ich
wplyw na bezpieczenistwo w ruchu drogowym. Leki te nie
znajduja sie w wykazie Srodkéw dzialajacych podobnie
do alkoholu — Rozporzadzenia Ministra Zdrowia z dnia
11.03.2004 r., ani w wykazach substancji psychotropo-
wych i §rodkéw odurzajacych ustawy: ,,O przeciwdzialaniu
Narkomanii” z dnia 29.07.2005 r. Dzialaniem niepozada-
nym tych $rodkéw jest uposledzenie sprawnosci psycho-
motorycznej, dlatego tez chorzy w trakcie leczenia nie
powinni prowadzi¢ pojazdéw mechanicznych, obstugiwaé
maszyn i oczywiScie pi¢ napojéw alkoholowych. Naszym
zdaniem mozliwo$§¢ wystgpienia obnizenia sprawnosci
psychomotorycznej u oséb zazywajacych pochodne feno-
tiazyny pozwala na zaliczenie ich do Srodkéw odurzajacych
w rozumieniu Kodeksu Karnego. Jednak z drugiej strony
fenotiazyny to tylko jedna z wielu grup lekéw, ktérych sto-
sowanie wigze sie z zagrozeniem bezpieczenstwa w ruchu
drogowym.

WNIOSKI

1. Zatrucia fenotiazynami sg nadal istotnym proble-
mem w toksykologii klinicznej i sagdowej, zwlaszcza
w perspektywie zwiekszania ich dostepnosci zwigza-
nej z odkryciem nowych wtasciwosci biologicznych.

2. Identyfikacja pochodnych fenotiazyny nie stanowi
obecnie problemu analitycznego, choé¢ czasem ko-
nieczne jest rozszerzenie postepowania o procedu-
ry dodatkowe, np. badanie wloséw ofiary. W pelni
zasadne jest wiec rutynowe zabezpieczanie prob-
ki wloséw w przypadku podejrzenia zatrucia tymi
zwigzkami.

3. Pacjenci (szczegblnie psychiatryczni), leczeni po-
chodnymi fenotiazyny, powinni pozostawaé pod $ci-
slym nadzorem lekarskim i by¢ stale edukowani, co
do ich prawidlowego dawkowania oraz mozliwych
interakcji z innymi lekami i alkoholem.

4. Przypadki $miertelne w niektérych sytuacjach moga
stanowi¢ problem interpretacyjny i opiniodawczy.

5. Stosowanie fenotiazyn wigze sie z zagrozeniem bez-
pieczenstwa w ruchu drogowym, dlatego tez szeroka
dyskusja nad zaliczeniem ich do $rodkéw odurzaja-
cych oraz nowe ustalenia i regulacje prawne w tym
zakresie sg niezwloczne i niezbedne.
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