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ÖZET

Madde bağımlılığında hem akut intoksikasyon hem de kro-
nik kullanıma bağlı nörolojik belirtiler gelişebilir. Ayrıca 
belli bazı ilaçların yoksunluğunda da nörolojik belirtiler 
ortaya çıkabilir. Bu belirti ve bulguların hekimler tarafın-
dan iyi bilinmesi ve nedeni açıklanamayan olgularda akla 
gelmesi tedavi yaklaşımı açısından önemlidir. Bu makalede 
sık kullanılan uyuşturucu maddelerin nörolojik etkileri göz-
den geçirilecektir.

Anahtar kelimeler: doz aşımı, intoksikasyon, madde ba-
ğımlılığı, uyuşturucu madde, yoksunluk

SUMMARY

Neurologic Manifestations of Illicit Drug Addiction

Illicit 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
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Madde bağımlılığı tüm dünyada olduğu gibi ülkemiz-
de de giderek artan bir sorun olarak görülmektedir. 
Ana başlıklar, opiadlar, psikostimulanlar, esrar, seda-
tif/hipnotik ajanlar, halüsinojenler, inhalasyon yolu 
ile kullanılan ajanlar, fensiklidin ve antikolinerjikler 
olarak sınıflandırılabilir (1). Kullanım şekilleri mad-
deden maddeye değişir: İntravenöz, oral, inhalasyon 
veya sigara şeklinde kullanılabilirler. Bazı maddeler 
bu yollardan birkaçı şeklinde de kullanılabilir. Özel-
likle genç nüfusun daha fazla risk altında olduğunu 
belirtmek gerekir. Bu makalede kullanımına sık rast-
lanan uyuşturucu maddelerin nörolojik etkileri göz-
den geçirilecektir.

KOKAİN: Dünya genelinde sık kullanılan uyuşturu-
cu maddelerden biri olan kokain oral olarak, intrave-
nöz enjeksiyon şeklinde, sigara şeklinde içilerek veya 
burna çekilerek kullanılabilmektedir. İnsan vücudun-
daki etkisini gerek beyinde gerekse de periferde, do-
pamin ve norepinefrin geri alınımının inaktivasyonu-
nu engelleyerek, katekolaminerjik nörotransmisyonu 
arttırarak gösterir (2). Bu durumun sonucu olarak da 
sempatomimetik etkiler artmaktadır. Kişide uyarıl-
mış bir durum, iştahta ve susuzlukta azalma, hafif hi-
pertermi, kan basıncında artış ve öfori hâli ortalama 
dozlarda görülebilirken; daha yüksek dozlarda veya 

kronik kullanımda rabdomiyoliz, hiperpireksi, kalp 
aritmileri ve hatta ölümle karşılaşılabilinmektedir (3). 
Kokain kullanımı sonrasında görülen nörolojik komp-
likasyonlar arasında baş ağrısı, tremor, epileptik nö-
betler, distoni ve serebrovasküler hastalık sayılabilir 
(4-6). Hemorajik inme geçiren kokain kullanıcılarında 
genelde altta yatan anevrizma veya vasküler malfor-
masyonun bulunduğu ve kan basıncının yükselmesi 
ile kanamanın gerçekleştiği düşünülmektedir (7). Ağır 
kokain kullanıcılarında kognitif yıkımın olduğu gö-
rülmüş ve MR çalışmaları limbik yapılarda hasarlan-
mayı göstermiştir (8). Kokain kullanımına sekonder 
gelişen başağrısının özellikleri bilateral, frontotem-
poral yerleşimli, zonklayıcı ve fiziksel aktivite ile 
artan bir ağrıdır. Bu hâli ile migren tipi başağrısına 
benzemekle beraber ağrının maddeyi kullandıktan 
sonra 12 saat içinde başlaması ve tek dozdan sonra 72 
saat içinde düzelmesi kokaine bağlı başağrısının tanı 
kriterleri içinde yer almaktadır (9).

EKSTAZİ (Metilendioksimetamfetamin-MDMA): 
Yapısal olarak metamfetamine benzeyen sentetik bir 
uyuşturucu olan MDMA, katekolamin salımını arttı-
rarak sempatik sinir sistemini uyarır ve aynı zamanda 
beyinden serotonin salımını da arttırarak serotonerjik 
reseptörleri aktive eder (10). Genelde oral olarak kul-
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lanılır. Maddeyi kullanan kişide öfori, midriazis, taşi-
kardi, kan basıncında artış, hipertermi, hiperrefleksi, 
iştahta ve susuzlukta azalma, nistagmus ve bruksizm 
görülür (11). Nörolojik komplikasyonlar arasında iske-
mik ve hemorajik inme, serebral venöz tromboz, hi-
ponatremiye sekonder serebral ödem, koma ve ölüm 
görülebilir (11-14). İnmedeki etyolojide, yukarıda da 
söz edildiği gibi, damar malformasyonları ile kan ba-
sıncı değişiklikleri düşünülmektedir. Serebral venöz 
tromboz ise dehidratasyona sekonder olarak tahmin 
edilmektedir. Madde kullanıcılarında özellikle hafıza 
başta olmak üzere kognitif bir yıkım da görülmekte 
olup, bu durumun nedeni henüz kanıtlanmamış olsa 
da serotonin nörotoksisitesine bağlı olabileceği düşü-
nülmektedir (15). 

METAMFETAMİN: Güçlü bir sempatomimetik 
madde olan metamfetamin, dopaminerjik ve noradre-
nerjik sinir uçlarından dopamin ve norefinefrin salı-
mına neden olarak uyarıcı etkisini göstermektedir (16). 
Kullanım şekli oral, intravenöz, inhalasyon veya si-
gara şeklinde olabilmektedir. Metamfetaminin nöro-
lojik komplikasyonlarından en önemlileri hemorajik 
ve iskemik inme olup, kan basıncı değişiklikleri ile 
damarlardaki vazokonstriksiyon suçlanan mekaniz-
malardır (17). Vaskülit de metamfetamin kullanıcıların-
da görülen bir komplikasyon olup, genç inmeli veya 
santral sinir sistemi vasküliti tespit edilen hastalarda 
ayırıcı tanıda bu maddenin kullanımı yer almalıdır 
(18). Epilepsi, koreiform hareketler ve baş ağrısı da 
görülebilen diğer nörolojik komplikasyonlar arasında 
yer almaktadır (19).

SEDATİFLER/HİPNOTİKLER: Genellikle tıbbi 
olarak anksiyolitik ve uyku indükleyici etkileri nede-
ni ile kullanılan bu gruptaki ilaçlar sinir sistemindeki 
GABA üzerinden etki etmektedirler. Barbitüratlar ve 
benzodiazaepinler bu gruba ait ilaçlardır. Genellikle 
oral olarak alınan ilaçlar sonrasında öfori ve sarhoş-
luk hissi ortaya çıkar. Yüksek doz alanlarda sedasyon, 
koma ve respiratuar depresyon görülebilir. Bu mad-
delerin vücuttan çekilmeleri sonucu yoksunluklarına 
bağlı nörolojik tablolar da gözlenmektedir. Bunlar 
arasında tremor, ajitasyon, halüsinasyon ve psikoz 
tabloları sayılabilir (20). Maddenin aniden vücuttan çe-
kilmesi sonucu epileptik nöbetlerin ortaya çıkması da 
ender değildir ve bu nöbetlerin durdurulmasında da 
benzodiazepinler dışındaki ajanlar başarısız kalmak-
tadır (21). Her ne kadar uyku indüksiyonu için daha 

güvenli olan zolpidem ve zaleplon gibi benzodiaze-
pinler geliştirilmişse de yine de örneğin, zolpidem 
kötüye kullanımında depresyon, davranış değişiklik-
leri, uyurgezerlik ve amnezi gözlenebilmektedir (22). 
Kronik benzodiazepin kullanımında genellikle kalıcı 
bir davranışsal veya kognitif etkilenme olmaz, ancak 
barbitürat kullanımında kısa dönemli hafıza sorunları 
ile dikkat eksikliği gözlenebilir. Yine bu gruptan olan 
gama hidroksi bütirik asit (GHB) öforiye neden olur 
ve yüksek dozları deliryum, koma ve respiratuar dep-
resyon ile ilişkilidir (1). 

OPİATLAR: Opiatlar etkilerini gastrointestinal yol 
ve santral sinir sisteminde bulunan opiat reseptörleri 
üzerinden gösterir (23). Arzu edilen intoksikasyon sevi-
yelerinde hülyalı bir öfori, analjezi, öksürük baskılan-
ması, miozis, bulantı, kusma, terleme, kaşıntı, hipo-
termi, postural hipotansiyon, konstipasyon ve libido 
azalması yaparlar. Eroin morfinin diasetil türevidir. 
Son zamanlarda intravenöz eroin kötüye kullanımın-
dan daha çok ağrı kesici olarak kullanılan oksikodon 
ve hidrokodon gibi opiatların keyif verici kullanımı 
daha yaygınlaşmıştır (24). 

Opiat intoksikasyonunun nörolojik etkileri kolay ta-
nınır. Miozis - nokta pupilla, solunum depresyonu ve 
bilinç bozukluğu görülür. Doz aşımında koma dahi 
gelişebilir. Tedavi solunum desteği ve İV nalokson 
ile yapılır. Fentanil, meperidin, tramadol ve pentazo-
sin gibi bazı özel opiatlar nöbete neden olabilir (25,26). 
Opiat alanlarda hemen daima nöbetlerle karışabilen 
yaygın myokloni görülür. Eroin kullananlarda inme 
ile ilgili olgu bildirimleri bulunmaktadır. Olası me-
kanizmalar eroin nefropatisine bağlı hipertansiyon, 
hepatik yetmezliğe bağlı pıhtılaşma bozukluğu, en-
dokardit, doz aşımı sonucu şok, partikül embolizas-
yonu ve toksik veya alerjik vaskülit olabilir (27). Anek-
dotal olarak Guillain-Barré sendromu ve brakiyal 
ve lumbosakral pleksopati olguları bildirilmiştir (28). 
Opiat intoksikasyonuna bağlı kas tutulumu olabilir 
ve myalji ön plandadır. Ağır rabdomyoliz ender fakat 
önemli bir komplikasyondur. Akut böbrek yetmezliği 
yapabileceğinden agresif tedavi gerekir (29,30).

Eşlik eden özellikle ruhsal bazı bozukluklar nedeniy-
le kronik opiat kullanımının zihinsel etkilerini belirle-
mek zordur. Kullanıcılarda kalıcı bir mental bozukluk 
geliştiği yolunda inandırıcı veriler bulunamamıştır. 
Ancak, eroini aluminyum folyo üzerinde buharlaş-
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tırıp inhale edenlerde (chasing the dragon) MR da 
yaygın simetrik ak madde hiperintensitelerinin görül-
düğü süngerimsi dejenerasyonla karakterize kalıcı bir 
ensefalopati tablosu gelişebilmektedir (31). 

Yoksunluk: Opiat çekilmesi disfori, akatizi, ateş, kas 
ağrıları, lakrimasyon, rinore, ısrarlı öksürük, terleme, 
piloereksiyon, esneme, bulantı-kusma, diare, abdo-
minal kramplar ve taşikardiye neden olur. Eroin yok-
sunluğu semptomları 24-72 saatte zirve yapar ve 7-10 
gün sürebilir. Tam iyileşme haftaları bulur. Önleme 
ve tedavi metadon ile yapılır. Opiat çekilmesinde nö-
bet mutad değildir.

HALÜSİNOJENLER: Halüsinojenler algı ve mood 
değişikliği yaparak renkli, iyi forme, canlı görsel halü-
sinasyonlar oluşturur. Prototipi liserjik asit dietilamid 
(LSD) dir. LSD’nin ender yan etkileri görsel bozuk-
lukların kalıcılaşması ve iskemiye yol açan serebral 
vazospazmdır (32,33). Uzun süreli LSD kullanımında 
özellikle intoksikasyon sırasındaki bir halüsinasyon 
aylar hatta yıllar sonra paroksismal olarak yineleye-
bilir. Geçmişe dönüş halüsinozu-flashback denilen bu 
durum kişiye rahatsızlık vermez. Buna karşılık per-
sistan halüsinojen algı bozukluğu halüsinasyonların 
sık yinelediği, rahatsızlık verici bir durum olup, teda-
visi zordur (34).

MARİHUANA ve KANABİNOİDLER: Tetrahid-
rokannabinol (TCA) marihuananın (esrar) temel aktif 
bileşenidir. Genellikle içilmekle beraber bazen oral 
olarak da alınır. Oral yolla etkisi daha uzun sürer. Ti-
pik olarak öfori, ansiyete azalması, zamanda yavaşla-
ma hissi ve canlı renk görmeyle giden algı değişiklik-
leri yapar. İntoksikasyonunda psikomotor yavaşlama 
ve koordinasyon ve yürüyüş bozukluğu görülür (35). 
Ender olarak inme gelişir. Sorumlu mekanizmanın 
vazokonstriksiyon olduğu düşünülmektedir (36). Bazı 
ağır içicilerde huzursuzluk, yorgunluk ve uyku bo-
zukluğu ile seyreden yoksunluk sendromu ortaya çı-
kabilir (37). Kronik bağımlılarda apati, dürtü ve istek 
azalması ile giden motivasyon eksikliği sendromu da 
ortaya çıkabilir. Literatürde ağır içicilerde yürütücü 
işlevler, bellek ve dikkat bozukluğu gelişimine dair 
net bir bilgi bulunmamaktadır (38). 

Bonzai: Son zamanlarda marihuanadan çok daha 
etkili sentetik kanabinoidler özellikle gençlerde yay-
gınlaşma eğilimindedir. Ülkemizde bonzai yurt dışın-

da spice ve K2 olarak adlandırılan bu maddeler insan 
kanabinoid reseptör agonistleridir (39). Hızlı tolerans 
gelişen bu maddenin etkileri koordinasyon bozuklu-
ğu, sersemlik hissi ve amnezidir. İntoksikasyonunda 
kardiyak aritmi, inme, koma ortaya çıkar (40). Ülke-
mizde bonzai kullanımına bağlı genç inme olguları 
giderek artan sayılarda acil nöroloji kliniklerinde 
görülmektedir. Hemen her gün yeni bir ölüm haberi 
basına yansımaktadır.

İNHALANLAR (UÇUCULAR): Burundan çekile-
rek kullanılan bir dizi ticari ürün özellikle adolesan-
lar arasında rağbet görmektedir. Bu uçucu maddeler 
arasında halojenize, alifatik ve aromatik hidrokarbon-
lar, toluen, n-hekzan, bütan, trikloretilen, nitröz oksit 
ve amil veya bütil nitrit bulunur. Arzulanan etkileri 
etanol kullanımına benzer, ancak yüksek dozlarda 
halüsinasyon ve nöbetler görülür. Kardiyak aritmi, 
kazalar veya kusmuğun aspire edilmesiyle ölüme de 
yol açabilirler. Tedavi kardiyak ve solunum monitori-
zasyonudur. Semptomlar genellikle birkaç saat içinde 
düzelir. Yoksunluk görülmemekle birlikte, madde aç-
lığı sergileyebilirler.

Toluen kullanımına bağlı kognitif bozulma, serebellar 
ataksi ve piramidal belirtiler ortaya çıkar. Nöropato-
loji lökoensefalopatidir (41). N-hekzan içeren yapıştırı-
cı veya tiner koklayanlarda ağır aksonal polinöropati 
gelişir. Kuadriplejiye kadar ilerleyebilir ve tam düzel-
mez (42). Köpük krema kutuları içinde bulunan nitröz 
oksit, vitamin B12 eksikliğine benzer tarzda bir mye-
lonöropati ve kombine sistem dejenerasyonuna neden 
olur. Makrositer anemi gelişmez, B12 vitamin seviye-
si normal bulunur (43). Amil veya bütil nitrit bağımlı-
larında methemoglobinemiye bağlı stupor, nöbetler, 
kardiyak aritmi ve dolaşım yetmezliği görülebilir (44).

ANTİKOLİNERJİKLER: Antikolinerjikler anti-
parkinson ilaçları (biperiden), antihistaminik difen-
hidramin ve trisiklik antidepresan amitriptilindir. 
Öfori ve sedasyon beklentisi ile kullanılırlar. Doz aşı-
mında terleme azalması, ateş, taşikardi, ağız kuruma-
sı, midriazis ve halüsinasyonlarla birlikte deliryum 
gelişir (45). Ciddi zehirlenmelerinde myokloniler, nö-
betler, koma ve ölüm görülebilir. Tedavi fizostigmin, 
gastrik lavaj, periferik soğutma, mesane kateterizas-
yonu, monitorizasyon ve gerekirse antikonvülzanlarla 
yapılır. Nöroleptikler kontrendikedir. Antikolinerjik 
bağımlılarında düzenli kullanım olmadığından ender 
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olarak yoksunluk ve ilaç krizi belirtileri olur. 

YENİ BEKLENMEDİK İLAÇLAR: Son zaman-
larda alışılmadık bazı ilaç ve maddelere de bağımlılık 
geliştiği görülmektedir. Bunlardan birisi de gabapen-
tindir. Ülkemizde de giderek sayıları artan gabapentin 
bağımlılarının poliklinik başvuruları rahatsızlık veri-
ci boyutlara ulaşmak üzeredir. Kullanıcılar sedasyon 
etkisinin yanı sıra marihuana benzeri keyif verici bir 
etki bildirmektedir (46). Yoksunluğunda ilaç açlığı çok 
yoğun yaşanabilmektedir.

Bağımlılık yapan bir diğer beklenmedik ilaç atipik 
nöroleptik ketiapindir. Bağımlılar psödopsikotik 
semptom-işitsel halüsinasyon vb. anamnezi vererek 
bu ilaca daha kolay ulaşabilmektedir. Etkisinin klo-
nazepama benzer olduğu belirtilmektedir (47).

Görüldüğü gibi çok çeşitli komplikasyonlara sahip 
olan ve özellikle genç nüfusu etkileyen bu maddelere 
karşı gerekli önlemlerin acilen alınması önemlidir.
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