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Madde Bagimhihiginin Norolojik Etkileri
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OZET

Madde bagimhiliginda hem akut intoksikasyon hem de kro-
nik kullanmima bagl norolojik belirtiler gelisebilir. Ayrica
belli bazi ilaglarin yoksunlugunda da nérolojik belirtiler
ortaya ¢ikabiliv. Bu belirti ve bulgularin hekimler tarafin-
dan iyi bilinmesi ve nedeni agiklanamayan olgularda akla
gelmesi tedavi yaklagimi agisindan onemlidiv. Bu makalede
stk kullanilan uyusturucu maddelerin norolojik etkileri goz-
den gecirilecektir.

Anahtar kelimeler: doz asimi, intoksikasyon, madde ba-
gimlihig, uyusturucu madde, yoksunluk

SUMMARY
Neurologic Manifestations of Illicit Drug Addiction

llicit drug addiction can lead to neurologic problems ari-
sing from both intoxication and chronic use. Also particular
drugs might cause neurologic signs following withdrawal.
Clinicians ought to be aware of neurologic disorders as-
sociated with these drugs and should consider drug abuse
in any patient with unexplained symptoms and signs. It is
intended to review the neurological consequences of com-
monly used recreational drugs in this paper.

Key words: drug addiction, intoxication, overdose, recrea-
tional drug, withdrawal

Madde bagimlilig tiim diinyada oldugu gibi tilkemiz-
de de giderek artan bir sorun olarak goriilmektedir.
Ana basliklar, opiadlar, psikostimulanlar, esrar, seda-
tif/hipnotik ajanlar, haliisinojenler, inhalasyon yolu
ile kullanilan ajanlar, fensiklidin ve antikolinerjikler
olarak smiflandirilabilir @, Kullanim sekilleri mad-
deden maddeye degisir: Intravendz, oral, inhalasyon
veya sigara seklinde kullanilabilirler. Baz1 maddeler
bu yollardan birkaci seklinde de kullanilabilir. Ozel-
likle geng niifusun daha fazla risk altinda oldugunu
belirtmek gerekir. Bu makalede kullanimina sik rast-
lanan uyusturucu maddelerin ndrolojik etkileri goz-
den gegirilecektir.

KOKAIN: Diinya genelinde sik kullanilan uyusturu-
cu maddelerden biri olan kokain oral olarak, intrave-
ndz enjeksiyon seklinde, sigara seklinde igilerek veya
burna ¢ekilerek kullanilabilmektedir. insan viicudun-
daki etkisini gerek beyinde gerekse de periferde, do-
pamin ve norepinefrin geri aliniminin inaktivasyonu-
nu engelleyerek, katekolaminerjik ndérotransmisyonu
arttirarak gosterir @. Bu durumun sonucu olarak da
sempatomimetik etkiler artmaktadir. Kiside uyaril-
mis bir durum, istahta ve susuzlukta azalma, hafif hi-
pertermi, kan basincinda artis ve 6fori hali ortalama
dozlarda goriilebilirken; daha yiiksek dozlarda veya

kronik kullanimda rabdomiyoliz, hiperpireksi, kalp
aritmileri ve hatta oliimle karsilasilabilinmektedir .
Kokain kullanimi1 sonrasinda goriilen nérolojik komp-
likasyonlar arasinda bas agrisi, tremor, epileptik no-
betler, distoni ve serebrovaskiiler hastalik sayilabilir
@6 Hemorajik inme gegiren kokain kullanicilarinda
genelde altta yatan anevrizma veya vaskiiler malfor-
masyonun bulundugu ve kan basimcinin yiikselmesi
ile kanamanin gergeklestigi distiniilmektedir @. Agir
kokain kullanicilarinda kognitif yikimin oldugu go-
riilmiis ve MR ¢aligmalart limbik yapilarda hasarlan-
may1 gostermistir ®. Kokain kullanimina sekonder
gelisen basagrisinin 6zellikleri bilateral, frontotem-
poral yerlesimli, zonklayict ve fiziksel aktivite ile
artan bir agridir. Bu hali ile migren tipi basagrisina
benzemekle beraber agrinin maddeyi kullandiktan
sonra 12 saat iginde baslamasi ve tek dozdan sonra 72
saat i¢inde diizelmesi kokaine bagl basagrisinin tant
kriterleri iginde yer almaktadir ©.

EKSTAZI (Metilendioksimetamfetamin-MDMA):
Yapisal olarak metamfetamine benzeyen sentetik bir
uyusturucu olan MDMA, katekolamin salimini artti-
rarak sempatik sinir sistemini uyarir ve ayni zamanda
beyinden serotonin salimini da arttirarak serotonerjik
reseptorleri aktive eder 19, Genelde oral olarak kul-
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lanilir. Maddeyi kullanan kigide 6fori, midriazis, tasi-
kardi, kan basincinda artig, hipertermi, hiperrefleksi,
istahta ve susuzlukta azalma, nistagmus ve bruksizm
goriiliir 19, Norolojik komplikasyonlar arasinda iske-
mik ve hemorajik inme, serebral vendz tromboz, hi-
ponatremiye sekonder serebral 6dem, koma ve 6lim
goriilebilir 119, Inmedeki etyolojide, yukarida da
s0z edildigi gibi, damar malformasyonlari ile kan ba-
sinc1 degisiklikleri diislinlilmektedir. Serebral vendz
tromboz ise dehidratasyona sekonder olarak tahmin
edilmektedir. Madde kullanicilarinda 6zellikle hafiza
basta olmak iizere kognitif bir yikim da goriilmekte
olup, bu durumun nedeni heniiz kanitlanmamis olsa
da serotonin norotoksisitesine bagli olabilecegi diisii-
nitllmektedir (9.

METAMFETAMIN: Giiglii bir sempatomimetik
madde olan metamfetamin, dopaminerjik ve noradre-
nerjik sinir uglarindan dopamin ve norefinefrin sali-
mina neden olarak uyarici etkisini géstermektedir (9.
Kullanim sekli oral, intravendz, inhalasyon veya si-
gara seklinde olabilmektedir. Metamfetaminin noro-
lojik komplikasyonlarindan en dnemlileri hemorajik
ve iskemik inme olup, kan basinci degisiklikleri ile
damarlardaki vazokonstriksiyon suglanan mekaniz-
malardir 7. Vaskiilit de metamfetamin kullanicilarin-
da goriilen bir komplikasyon olup, gen¢ inmeli veya
santral sinir sistemi vaskiiliti tespit edilen hastalarda
ayiricl tanida bu maddenin kullanimi yer almalidir
(8, Epilepsi, koreiform hareketler ve bas agrisi da
goriilebilen diger norolojik komplikasyonlar arasinda
yer almaktadir 1),

SEDATIFLER/HIPNOTIKLER: Genellikle tibbi
olarak anksiyolitik ve uyku indiikleyici etkileri nede-
ni ile kullanilan bu gruptaki ilaglar sinir sistemindeki
GABA iizerinden etki etmektedirler. Barbitiiratlar ve
benzodiazaepinler bu gruba ait ilaglardir. Genellikle
oral olarak alman ilaglar sonrasinda 6fori ve sarhos-
luk hissi ortaya ¢ikar. Yiiksek doz alanlarda sedasyon,
koma ve respiratuar depresyon goriilebilir. Bu mad-
delerin viicuttan ¢ekilmeleri sonucu yoksunluklarima
bagli norolojik tablolar da gdzlenmektedir. Bunlar
arasinda tremor, ajitasyon, haliisinasyon ve psikoz
tablolar1 sayilabilir ?®. Maddenin aniden viicuttan ¢e-
kilmesi sonucu epileptik nébetlerin ortaya ¢ikmasi da
ender degildir ve bu nobetlerin durdurulmasinda da
benzodiazepinler disindaki ajanlar basarisiz kalmak-
tadir V. Her ne kadar uyku indiiksiyonu i¢in daha

giivenli olan zolpidem ve zaleplon gibi benzodiaze-
pinler gelistirilmisse de yine de G6rnegin, zolpidem
kotiiye kullaniminda depresyon, davranig degisiklik-
leri, uyurgezerlik ve amnezi gozlenebilmektedir @2,
Kronik benzodiazepin kullaniminda genellikle kalict
bir davranigsal veya kognitif etkilenme olmaz, ancak
barbitiirat kullaniminda kisa dénemli hafiza sorunlari
ile dikkat eksikligi gozlenebilir. Yine bu gruptan olan
gama hidroksi biitirik asit (GHB) 6foriye neden olur
ve yiiksek dozlari deliryum, koma ve respiratuar dep-
resyon ile iligkilidir @.

OPIATLAR: Opiatlar etkilerini gastrointestinal yol
ve santral sinir sisteminde bulunan opiat reseptorleri
tizerinden gosterir ®¥. Arzu edilen intoksikasyon sevi-
yelerinde hiilyal1 bir 6fori, analjezi, dksiiriik baskilan-
masi, miozis, bulanti, kusma, terleme, kaginti, hipo-
termi, postural hipotansiyon, konstipasyon ve libido
azalmasi yaparlar. Eroin morfinin diasetil tiirevidir.
Son zamanlarda intravendz eroin kotiiye kullanimin-
dan daha ¢ok agr1 kesici olarak kullanilan oksikodon
ve hidrokodon gibi opiatlarin keyif verici kullanimi
daha yayginlagmustir @4,

Opiat intoksikasyonunun ndrolojik etkileri kolay ta-
ninir. Miozis - nokta pupilla, solunum depresyonu ve
biling bozuklugu goriiliir. Doz agiminda koma dahi
gelisebilir. Tedavi solunum destegi ve IV nalokson
ile yapilir. Fentanil, meperidin, tramadol ve pentazo-
sin gibi baz1 6zel opiatlar ndbete neden olabilir 329,
Opiat alanlarda hemen daima nébetlerle karigabilen
yaygin myokloni goriiliir. Eroin kullananlarda inme
ile ilgili olgu bildirimleri bulunmaktadir. Olast me-
kanizmalar eroin nefropatisine bagli hipertansiyon,
hepatik yetmezlige bagli pihtilasma bozuklugu, en-
dokardit, doz agim1 sonucu sok, partikiil embolizas-
yonu ve toksik veya alerjik vaskiilit olabilir ?”. Anek-
dotal olarak Guillain-Barré sendromu ve brakiyal
ve lumbosakral pleksopati olgulari bildirilmistir 9.
Opiat intoksikasyonuna bagli kas tutulumu olabilir
ve myalji 6n plandadir. Agir rabdomyoliz ender fakat
6nemli bir komplikasyondur. Akut bobrek yetmezligi
yapabileceginden agresif tedavi gerekir ®>39,

Eslik eden 6zellikle ruhsal bazi bozukluklar nedeniy-
le kronik opiat kullaniminin zihinsel etkilerini belirle-
mek zordur. Kullanicilarda kalici bir mental bozukluk
gelistigi yolunda inandirici veriler bulunamamustir.
Ancak, eroini aluminyum folyo iizerinde buharlas-
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tirtp inhale edenlerde (chasing the dragon) MR da
yaygin simetrik ak madde hiperintensitelerinin gortil-
diigii siingerimsi dejenerasyonla karakterize kalic1 bir
ensefalopati tablosu gelisebilmektedir GV,

Yoksunluk: Opiat ¢ekilmesi disfori, akatizi, ates, kas
agrilari, lakrimasyon, rinore, 1srarli 6ksiiriik, terleme,
piloereksiyon, esneme, bulanti-kusma, diare, abdo-
minal kramplar ve tasikardiye neden olur. Eroin yok-
sunlugu semptomlar1 24-72 saatte zirve yapar ve 7-10
giin siirebilir. Tam iyilesme haftalar1 bulur. Onleme
ve tedavi metadon ile yapilir. Opiat ¢gekilmesinde no-
bet mutad degildir.

HALUSINOJENLER: Haliisinojenler alg1 ve mood
degisikligi yaparak renkli, iyi forme, canli gérsel halii-
sinasyonlar olusturur. Prototipi liserjik asit dietilamid
(LSD) dir. LSD’nin ender yan etkileri gorsel bozuk-
luklarin kalicilagsmasi ve iskemiye yol acan serebral
vazospazmdir 239, Uzun siireli LSD kullaniminda
ozellikle intoksikasyon sirasindaki bir haliisinasyon
aylar hatta yillar sonra paroksismal olarak yineleye-
bilir. Ge¢mise doniis haliisinozu-flashback denilen bu
durum kigiye rahatsizlik vermez. Buna karsilik per-
sistan haliisinojen alg1 bozuklugu haliisinasyonlarin
sik yineledigi, rahatsizlik verici bir durum olup, teda-
visi zordur ¢4,

MARIHUANA ve KANABINOIDLER: Tetrahid-
rokannabinol (TCA) marihuananin (esrar) temel aktif
bilesenidir. Genellikle i¢ilmekle beraber bazen oral
olarak da alinir. Oral yolla etkisi daha uzun stirer. Ti-
pik olarak 6fori, ansiyete azalmasi, zamanda yavasgla-
ma hissi ve canli renk gérmeyle giden alg1 degisiklik-
leri yapar. Intoksikasyonunda psikomotor yavaglama
ve koordinasyon ve ylirliyiis bozuklugu goriliir ¢,
Ender olarak inme gelisir. Sorumlu mekanizmanin
vazokonstriksiyon oldugu diisiiniilmektedir ¢9, Bazi
agir igicilerde huzursuzluk, yorgunluk ve uyku bo-
zuklugu ile seyreden yoksunluk sendromu ortaya ¢i-
kabilir . Kronik bagimlilarda apati, diirtii ve istek
azalmasi ile giden motivasyon eksikligi sendromu da
ortaya ¢ikabilir. Literatiirde agir igicilerde yiiriitiicii
islevler, bellek ve dikkat bozuklugu gelisimine dair
net bir bilgi bulunmamaktadir ¢®.

Bonzai: Son zamanlarda marihuanadan ¢ok daha

etkili sentetik kanabinoidler 6zellikle genglerde yay-
ginlasma egilimindedir. Ulkemizde bonzai yurt disin-
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da spice ve K2 olarak adlandirilan bu maddeler insan
kanabinoid reseptor agonistleridir ®?. Hizli tolerans
gelisen bu maddenin etkileri koordinasyon bozuklu-
gu, sersemlik hissi ve amnezidir. Intoksikasyonunda
kardiyak aritmi, inme, koma ortaya gikar “?. Ulke-
mizde bonzai kullanimina bagli gen¢ inme olgular
giderek artan sayilarda acil noroloji kliniklerinde
goriilmektedir. Hemen her gilin yeni bir 6lim haberi
basina yansimaktadir.

INHALANLAR (UCUCULAR): Burundan ¢ekile-
rek kullanilan bir dizi ticari iiriin 6zellikle adolesan-
lar arasinda ragbet gérmektedir. Bu ugucu maddeler
arasinda halojenize, alifatik ve aromatik hidrokarbon-
lar, toluen, n-hekzan, biitan, trikloretilen, nitroz oksit
ve amil veya biitil nitrit bulunur. Arzulanan etkileri
etanol kullanimma benzer, ancak yiiksek dozlarda
haliisinasyon ve nobetler goriilir. Kardiyak aritmi,
kazalar veya kusmugun aspire edilmesiyle 6lime de
yol acabilirler. Tedavi kardiyak ve solunum monitori-
zasyonudur. Semptomlar genellikle birkag saat icinde
diizelir. Yoksunluk goriillmemekle birlikte, madde ag-
lig1 sergileyebilirler.

Toluen kullanimina bagli kognitif bozulma, serebellar
ataksi ve piramidal belirtiler ortaya ¢ikar. Noropato-
loji 16koensefalopatidir “V. N-hekzan igeren yapistiri-
c1 veya tiner koklayanlarda agir aksonal polindropati
gelisir. Kuadriplejiye kadar ilerleyebilir ve tam diizel-
mez “Y, Kopiik krema kutulart iginde bulunan nitr6z
oksit, vitamin B12 eksikligine benzer tarzda bir mye-
londropati ve kombine sistem dejenerasyonuna neden
olur. Makrositer anemi gelismez, B12 vitamin seviye-
si normal bulunur “». Amil veya biitil nitrit bagimli-
larinda methemoglobinemiye bagli stupor, ndbetler,
kardiyak aritmi ve dolagim yetmezligi goriilebilir ¥,

ANTIKOLINERJIKLER: Antikolinerjikler anti-
parkinson ilaclar1 (biperiden), antihistaminik difen-
hidramin ve trisiklik antidepresan amitriptilindir.
Ofori ve sedasyon beklentisi ile kullanilirlar. Doz asi-
minda terleme azalmasi, ates, tasikardi, agiz kuruma-
s1, midriazis ve haliisinasyonlarla birlikte deliryum
gelisir ®. Ciddi zehirlenmelerinde myokloniler, no-
betler, koma ve 6liim goriilebilir. Tedavi fizostigmin,
gastrik lavaj, periferik sogutma, mesane kateterizas-
yonu, monitorizasyon ve gerekirse antikonviilzanlarla
yapilir. Noroleptikler kontrendikedir. Antikolinerjik
bagimlilarinda diizenli kullanim olmadigindan ender
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olarak yoksunluk ve ilag krizi belirtileri olur.

YENi BEKLENMEDIK iLACLAR: Son zaman-
larda alisilmadik bazi ila¢ ve maddelere de bagimlilik
gelistigi goriilmektedir. Bunlardan birisi de gabapen-
tindir. Ulkemizde de giderek sayilar1 artan gabapentin
bagimlilarinin poliklinik bagvurulari rahatsizlik veri-
ci boyutlara ulasmak tizeredir. Kullanicilar sedasyon
etkisinin yan1 sira marihuana benzeri keyif verici bir
etki bildirmektedir “®. Yoksunlugunda ilag aghigi ¢ok
yogun yasanabilmektedir.

Bagimlilik yapan bir diger beklenmedik ilag atipik
noroleptik  ketiapindir. Bagimlilar psodopsikotik
semptom-isitsel haliisinasyon vb. anamnezi vererek
bu ilaca daha kolay ulasabilmektedir. Etkisinin klo-
nazepama benzer oldugu belirtilmektedir ¢7.

Goriildiig gibi ¢ok ¢esitli komplikasyonlara sahip
olan ve o6zellikle geng niifusu etkileyen bu maddelere
kars1 gerekli 6nlemlerin acilen alinmasi 6nemlidir.
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