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1. ALKOLUN FARMAKOLOJiSi, TIBBi ETKIiLERI VE KOMPLIiKASYONLARI

Farmakoloji

Ickilerde bulunan alkol, etil alkoldiir. Etil alkol meyve ve tahillardaki sekerin fermantasyonu
ve/veya distilasyonu sonucu elde edilir. Etanol suda ve yagda ¢oztinebilir,bdylece hem doku
stvisina kolayca geger hem de sinir hiicrelerinin zarindaki fonksyonel elemanlari etkiler.

Alkol ince barsaktan emilir. Oral yoldan alinan alkol mide-barsak kanalindan pasif difiizyonla
hizl1 bir gekilde absorbe edilir. Oral yoldan alindiktan bes dakika sonra kanda belirir. A¢
karna alindiginda i¢gilen miktarin %20’si mideden, geri kalan1 ince barsaklardan absorbe
edilir. Normal bir erigkinde tek dozu izleyen 40-60 dakika sonra kanda maksimum
konsantrasyona ulasir.

Etanol miktar1 daha fazla olan i¢ecekler daha hizli emilirler. Diisiik konsantrasyonlu alkolli
icecekler zehirlenmeye yol agmazlar, ¢iinkii su emilimi azalmistir ve bu nedenle beden alkolii
daha hizla disan atar. Ickideki alkol konsantrasyonunun ¢ok yiiksek oldugu durumlarda ise
pilorospazm geliserek alkoliin ince barsaklara gecisi engellendigi i¢in emilim gecikebilir.
Gidayla birlikte alinmasi, alkoliin mideden gegisini yavaslatir, kan konsantrasyonunu azaltir
ve hizla yiikselmesini zorlastirir. Sit, stres, 1s1 diistikligi, aspirin, yagh yiyecekler alkol
emilimini azaltir. Sicak, protein eksiligi, alkol alim 6ncesi su yiiklemesi etanol emilimini
artirir.

Alkol viicutta biitiin s1vi kompartimanlarina kolayca gecer. Plazma proteinlerine baglanmaz.
Beyin omurilik s1vist ve ak6z hiimér gibi viicut bosluklarindaki srvilarda alkol
konsantrasyonu kandakine hemen hemen esit diizeyde bulunmustur.

Etanol, viicutta alkol dehidrojenaz enzimi ya da mikrozomal oksidasyon sistemiyle
oksitlenerek asetaldehite doniisiir. Asetaldehit de aldehit dehidrojenaz ya da ksantin oksidaz
enzimiyle asetik asite yiikseltgenir. Olusan asetik asit Krebs ¢evrimine girer.

Bu zincirleme tepkimenin hiz belirleyici basamagi alkoliin asetaldehite dontistimiidiir. Alkol
dehidrojenaz enzimi %100 mg kan alkol diizeyine dek alkol yikimini olduk¢a dogrusal bir
yanitla arttirir, ancak bu diizeyin tstiinde yikim hizi sabittir.

Normal bir insanda 150 mg/kg-saat alkol metabolize edilir. Mikrozomal enzim sistemi ise
ancak ¢ok yiiksek kan alkol diizeylerinde (>%300 mg) devreye girer. Cok fazla alkol alan
insanlarin sismanlamamalarinin nedeni de bu 6zel yikim yolunun ¢ok daha az enerji
tiretmesidir. Asetaldehit de, alkol gibi, gerek merkezi sinir sistemi (MSS), gerekse organ
sistemleri tizerinde toksik etkileri olan bir maddedir (Uzbay, 1996; Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

Asetaldehitin toksik etkilerinden tedavi amaciyla da yararlanilir. Disiilfiram (Antabus),
alkoliklerin tedavisinde kullanilan ve aldehit dehidrojenaz enzimini bloke eden bir ilagtir.

Bu béliim Aziz Karal’'nin katkilariyla yazilmistir.
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Distilfiram kullanan bir insan alkol aldiginda asetaldehit yikilamadigi i¢in ¢arpinti, ates
basmasi, bulant1 ve kusma ile karakterize bir tablo olusur. Aldehitin damar duvarini gevsetici
ve toksik etkileri nedeniyle ani hipotansiyon, aritmiler, nobetler ve kas yikimi (kretin
fosfokinaz enzim diizeyinin binlerce tiniteye ¢ikmasindan anlasilir) goriilebilir.

Bir gram alkoliin yikilmasiyla 7 kcal enerji olusur. Bir bardak sarap 10-12 gr, sert i¢ki 28 gr
etanol igerir. Bir bardak i¢ki kan alkol diizeyini 15-20 mg/dl artirir. Bir saatte 10-34 mg/dl
etanol metabolize edilir.

Alkoliin %981 karaciger tarafindan islenir. 10 ml alkol 6 saat i¢inde metabolize olur. Alkoliin
%10’u idrarla ve hava yoluyla geri kalan ter, tiikriik ve gozyasiyla atilir (Uzbay, 1996).

Norotransmitterler ve alkol

Alkoliin GABA reseptor aktivitesi, serotonerjik aktivite, endorfin salinimi ve beyin 6diil
merkezi tizerine 6nemli etkileri mevcuttur (Ceylan ve Tirkcan, 2003).

Dopaminerjik Sistem

Alkoliklerde yoksunluk sendromu esnasinda ortaya ¢ikan tremor gibi bazi semptomlar
Parkinsonlu hastalarda gézlenen motor fonksiyon bozukluklarina ¢ok benzer. Parkinsonda
gozlenen bu ekstrapiramidal belirtiler bilindigi gibi bazal gargliyonlardaki dopaminerjik
noron hasarlar ile yakindan iliskilidir. Bu diisiinceden hareket ile nigrostriatal sistemdeki
dopaminerjik noronlar ile alkol etkilesimi iligkisi genis bir sekilde arastirilmigtir.

Etanoliin hipnotik etki olusturan tek bir dozunun dopamin sentezi ve saliverilmesi tizerine
multifazik etkilere sahip oldugu ileri stirilmustiir. Buna gore, baslangigta beyinde alkol
konsantrasyonu yiikselirken dopamin turnoveri hizlanir. Beyin etanol konsantrasyonu dokuda
pik diizeye eristiginde ise dopamin turnoveri ve saliverilmesi azalir. Akut etanoliin beyin
dopamin igerigini arttirirken turnoveri azalttigi da gosterilmistir.

Bunlarin disinda dopaminin alkol yoksunlugu sendromunda da etkili oldugu bildirilmektedir.
Alkoliin siirekli kullaniminin dopamin sistemi tizerindeki etkilerinin net olmamasi

dopaminerjik etkili ilaglarin kullanimini da kisitlamaktadir.

Noradrenerjik Sistem

Deney hayvanlarina kronik alkol verilmesinin beyin noradrenalin igerigini biyosentezini ve
sinaptik noradrenalin saliverilmesini arttirdig1 gosterilmistir. Alkole bagimli deney
hayvanlarinda serebral noradrenalin turnoveri ve metabolizmasinin arttigi seklinde bir goriis
birligi vardir. Reseptor diizeyince yiiriitiilen baglanma ¢alismalarinda celiskili sonuglar elde
edilmekle beraber arastiricilarin ¢ogunlugu kronik alkol verilen deney hayvanlarinda
reseptérlere baglanmada bir azalma oldugunu gostermislerdir. Biitiin bu bulgular alkol ile
santral noradrenerdik sistem arasinda 6nemli etkilegsmeler oldugunu géstermekle ve 6zellikle
kronik alkol kullanimina bagl olarak artmis noradrenerjik aktiviteye isaret etmektedir.

Serotonerjik sistem

Akut veya kronik alkoliin serebral serotonin diizeyleri, serotonin biyosentezi, saliverilmesi ve
serotonin reseptorleri tizerine etkileri ile ilgili ¢esitli arastirmalar yapilmistir. Bu yayinlara

74



dayanarak alkoliin anilan parametrelerde yaptig:1 degisiklikler ile ilgili kesin bir fikir ileri
siirmek giigtiir. Ancak bu sonuglar serotoninin alkol alinimini regiile eden nérobiyolojik
mekanizmalar ile etkilestigine isaret etmektedir.

Insan ¢aligmalari, serotonerjik ajanlarm alkol alimi tizerindeki etkileri hakkinda daha az bilgi
vericidir. Bununla birlikte, insan ¢alismalarinda da beyin serotoenerjik aktivitesi ile etanol
aliminin ters iligkili olduguna yonelik veriler elde edilmistir. Ayik (“abstinence”ddnemindeki)
alkol bagimlilarinda beyin omurilik sivist (BOS) SHIAA duzeyleri azalmistir, diisiik platelet
5 HT igerigi ve plazmada triptofan oranlarinda diisiikliik vardir. Bunlar santral serotonerjik
islevin azaldigimi gostermektedir. Yoksunluk doénemini bitirmis alkol bagimlilarinda m-
klorofenil piperazin, MK212 ve fenfluramin alimina karisik kiintlesmis ndroendokrin yanit da
serotonerjik sistemin yanit verebilirliginin azaldigini distindiirmektedir.

Ayrica serotonerjik agonistlerin alkol alimi {izerine etkisi de 6nemli bir veridir. SHIAA
prekiirsorlerinin alkol alimina etkisi olmamasina ragmen bazi SSRI’larla basarili sonuglar
almmistir. Ornegin, sosyal icicilerde SSRI’lar alkol alminda kisa siireli azalmalara yol
acmistir (Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

Kolinerjik Sistem

Alkol verilen deney hayvanlarinin beyinlerinde asetilkolin igerigi ve biyosentezinde bir artig
oldugu ileri siiriilmiistiir. Beyin asetikolin igeriginin degismedigini iddia eden aragtiricilar da
vardir. Yapilan bircok ¢aligsmada alkoliin deney hayvanlarinda kolin asetiltransferaz
aktivitesini anlamli 6l¢iide artirdig1 da gosterilmistir. Bu bulgularin 1s18inda alkoliin daha ¢ok
santral esetilkolin sentezini arttirici yonde bir etkisi oldugunu distiniilebilir.

GABAerjik Sistem

GABA, MSS’ nin en yaygin inhibitér ndrotransmitteridir. Alkol bir taraftan GABA’ y1
stimiile ederek, diger taraftan da GABA reseptorii ile kompleks olusturarak ve locus
ceroleustan adrealin saliverilmesini inhibe ederek néronlarda genel bir depresyona neden olur.
Alkol ile birlikte benzodiazepinler GABA agonisti ilaglarin alinmasimin hiicreye daha ¢ok klor
girigini indiikleyerek alkoliin santral deprese edici etkilerini potansiyelize ettigi iyi
bilinmektedir.

Benzodiazepinler santral depresan ve anksiyolitik etkilerini GABAerjik transmisyonu
arttirmak suretiyle gergeklestirirler. Kronik alkol verilerek alkole bagimli hale getirilen deney
hayvanlarinda beyin GABA metabolizmasinda ve GABA sentezinde anlaml artiglar oldugu
gosterilmistir. GABA’nin alkoliin MSS {izerine etkilerine aracilik eden énemli bir transmitter
oldugu kuskusuzdur. Alkol bagimliliginda da dopamin ile birlikte nemli bir role sahip
olabilir.

Alkolin GABA ve NMDA sistemlerine kronik etkisi akut etkilerine karsittir. Kronik alkol
kullanimi GABA-A reseptor islevlerini azaltir. Tolerans gelisimi, GABAerjik aktivitenin
azalmasimna, NMDA aktivitesinin yiiksek diizeylere ulagmasina yolagmaktadir. Alkol
yoksunlugunda hipoaktif GABA erjik sistem vardir ve tedavide benzodiazepinler GABAerjik
rol oynar. Alkoliin GABA-A reseptor aktivitesinde yaratmis oldugu artis, kronik alkol alimi
sonucunda kompansasyon i¢in GABA-A reseptor sayisinin azalmasina yolacar. Alkol
bagimlilarinda GABA-A reseptorleri alkol bagimlisi olmayanlara gére azalmistir. Bu durum
kronik alkol kullaniminin nedeni veya sonucu olabilir.
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Ailevi alkol bagimlilig1 olan bireylere GABA-A reseptor aktivitesinin diisiik olmasi, bu
kisilerin daha ¢ok alkol alabilmelerini agiklamaktadir. Tiim bunlar alkol bagimlilarinin bir
grubunda anormal GABA metabolizmasi bulundugunu digiindirmektedir (Ceylan ve
Tiirkcan, 2003).

Glutamerjik Sistem

GABA’ nin aksine glutamat MSS’ nin eksitator bir ndrotransmitteridir. Alkoliin glutamerjik
sistem tizerine etkilerini inceleyen ¢alismalar diger norotransmitter sistemlerine gore daha
kisithidir ve daha gok NMDA reseptorleri tizerine alkol etkileri tizerine yogunlagmuistir.
Elektrofizyolojik ve biyokimyasal kanitlar akut alkoliin NMDA reseptorleri lizerine
antagonistik etkisi olduguna isaret etmektedir.

Alkol bir glutamat antagonistidir ve NMDA reseptorlerini bloke eder. Alkol NMDA
antagonisti etkisini NMDA reseptorlerinin glisin bdolgesini etkileyerek yapar. NMDA
reseptorleri lizerinden katyonik iletimi azaltarak glutamat aktivitesini inhibe eder. NMDA
reseptorleri, 6grenme, bellek islevleri ve nobet aktivitesinde Onemlidir. Ayrica depomin
tizerinden alkoltin pekistirici etkisinde de NMDA reseptorleri rol oynar.

Kronik alkol kullaniminda alkoliin indiikledigi NMDA reseptor inhibisyonu nedeniyle
kompansasyon i¢cin NMDA reseptor sayisinda artis olur ve NMDA reseptor aktivitesi artar.
Alkol alimi kesilince, glutamat sinaptik salinimi, uptake ve doku konsantrasyonu artar ve bu
hiperaktif glutamat sistemi nedeniyle tremor, hipertansiyon, terleme ve nobetler meydana
gelir sonunda da eksitotoksik hiicre 6liimi olusur (Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

Opioid Peptidler:

Alkol, opioidler ve diger opiyatlar 6fori motor aktivasyon, hipotermi, analjezi ve bagimlilik
gelisimi gibi ortak norofarmakolojik cevaplar olustururlar.

Bu verilerin 1s181nda alkoliin mii reseptorler basta olmak tizere bazi opioid reseptorleri ile
etkilestigini ve alkoliin baz1 farmakolojik etkilerine bu reseptorlerin aracilik ettigini
diistinebiliriz. Yine alkoliin psikostimiilan etkilerinde dopaminerjik ve noradrenerjik sistem
ile birlikte opiyat sisteminin 6nemli bir role sahip oldugu goriilmektedir.

Alkol almmi kotilye kullanilan diger maddelere benzer sekilde nucleus accumbensde
dopaminin artisina yol agar. Dopamin salinimimin madde kullaniminda pekistirici etkisi
diistiniildiigtinde bu farmakolojik etkinin insanlarin alkole bagimli hale gelmesindeki roli
daha iyi anlasilabilir.

Opioid sistemi igme davranisinda 6nemli rol oynamaktadir. Opioidler, dopamin salinimini
stimiile ederler ve bdylece alkoliin pekistirici etkileri ortaya g¢ikar. Opioid aktivitesi bloke
edildiginde ise alkoliin pekistirici etkileri bloke olur (Uzbay, 1996; Ceylan ve Tiirkcan, 2003).
Alkoliin etkileri

Merkezi Sinir Sistemi etkileri

Alkoliin davranigsal ve respiratuar etkileri vardir. Alkol solunum merkezi tizerinde depresyon
yapar.
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Kardiyovaskiiler etkiler

Damar diiz kasini gevsetir. Cilt damarlarinda vazodilatasyon ve periferik damar rezistansinda
diisiise neden olur. Bunun nedeni metabolizmasi sirasinda olusan asetaldehitdir.
Hipertansiyonu olanlarda kan basincini artirirken, ilagla kan basincinin kontrol edilmesini de
gliclestirir. Bu nedenle esansiyel hipertansif hastalarin giinde 10 g’dan fazla alkol almamasi
tavsiye edilir. Kalp atim hizi {izerine doza bagimli etkiler olusturur. Cok diisiik ve yiiksek
dozlarda kalp atim hizin1 azaltirken, normal dozlarda kalp atim sayisin1 artirir. Orta veya
yiiksek dozda alkol uzun siire alindiginda myokard kontraktilitesi azalir. Anginada kalbin ig
yiikiinii ve/veya ruhsal gerilimi azaltarak agriy1 azaltir.

Gastrointestinal etkiler

Alkol diisiik ve orta dozlarinda mide asit salgilarini artirir ve istahi agar. Yiiksek dozlarda ise
tersine asit salgisini azaltir ve pilor spazmi yapar. Buna bagli olarak mide bosalma siiresi uzar.
Yiiksek dozlarda ortaya ¢ikan bulanti ve kusma tamamen MSS’ de kemoreseptor trigger
zonun uyarilmasina bagl bir etkidir. Giiglii bir irritan madde oldugundan, mide mukoza
bariyerini bozar. Antrum tizerindeki dogrudan etkisiyle gastrin salgilatir. Pankreasin ekzokrin
salgisini arttirir. Yerel irritan etkisine ve merkezi etkisine bagli emetik etkisi vardir.
Laksatiftir, ama stirekli kullanimda kolon hareketlerini baskilayabillir. Diiiretik etki ADH
salgilanmasini inhibe etmesine baglidir.

Metabolik etkiler

Siirekli olarak diistik miktarda alkol alanlarda plazma yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
diizeyinin arttig1 ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyinin azaldigi ileri stiriImustiir.
Alkol dozu yiiksek oldugunda ise karaciger bozuklugu gelisimine bagli olarak LDL diizeyi
artmaya baslar. Yapilan birgok epidemiyolojik aragtirmada alkol kullanimi ile iskemik kalp
hastalig1 arasinda ters bir orant1 bulunmustur. Alkol hangi dozda alinirsa alinsin plazma
trigliserid diizeylerini arttirict yonde etki yapar. Hiperglisemi yapar; ancak glukoneojenezi
azalttig1 i¢in bir yandan da hipoglisemi riskini arttirir. Karacigerde yag asidi olusumunu
arttirabilir. Laktik asidoza yol agabilir.

Endokrinolojik etkiler

Alkol orta dozlarda adrenal medulladan adrenalin ve noradrenalin saliverilmesini artirir.
Daha yiiksek dozlarda ACTH, kortikosteroid ve prolaktin salinimini da artirir. Uterus diiz
kasini gevsetici etkisi oksitosin salgilanmasini inhibe etmesine baglidir. I.V. yoldan
inflizyonla 2 saat siire ile 7.5 ml/kg saat etanol verilmesi erken dogumu onlemek i¢in
kullanilabilir. Kronik alkol kullanimi sonucu erkeklerde plazmada testosteron diizeyi azalir ve
ostrojen diizeyi yiikselir. Kanda testesteron diizeyinin diismesi seks diirtiisiinti azaltir ve
impotansa neden olur. Ayrica hipofiz arka lobunda antiditiretik hormonu inhibe ederek
ditiretik etki olusturur.
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Digerleri

Alkoliin etkilerinden s6z ederken organotoksisiteyi ve yerel anestezik etkisini de anmak
gerekir.

Kan alkol diizeyine gore (%mg) alkoliin davranigsal etkileri

50-80 Ofori, minimal motor kusurlar

80-100 Nistagmus, ince motor etkinlikte bozulma

100-200 Ataksi, emosyonel bozukluklar, EEG’de yavas dalga paterni
200-300 Konfiizyon, dizartri, amnezi

300-400 Stupor-koma

400-500 Koma, solunum depresyonu

>500 Oliim

Alkol kullaniminda laboratuvar bulgular:

Agir igiciligin tek duyarli laboratuar bulgusu, gama-glutamiltransfeaz (GGT) diizeyinin (> 30
Unite) yiikselmesidir. GGT diizeyi yiiksek olan bireylerin en azindan % 7’i siirekli alkol
kullanan agir igicilerdir. GGT karaciger, safra kesesi, pankreas hastaliklarina bagli artis
gosterebilir. Primer olarak hepatik enzim indiiksiyonuna baglidir. Alkol tiiketimi ile pozitif
yonde bir iliskisi vardir. Alkol alimindaki azalmayi takiben serim GGT diizeyi 2- 3 haftada
normale diiser. GGT nin sensitivitesi alkol bagimliliginda % 60-90 iken, zararl diizeyde alkol
igerenler i¢in % 20-50 oranindadir (Bayraktar, 1996; Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003;
Cakmak ve Evren, 2006).

Agir alkol kullanimi sonucu gelisen bazi B vitamini eksiklikleri yani sira karaciger hastaligt
ve alkoliin eritroblats gelisimi tizerindeki dogrudan toksik etkilerine bagli olarak eritrositlerin
ortalama hacmi (Mean Corpusculer Volume-MCV) normalin {ist sinirlarini agabilir
(makrositozis). MCV genelde alkol tiiketimi ile baglantilidir. Alkol bagimlilarinda ytizde 31-
96 artis izlenir.

MCYV, agir alkol kullanimini ayirt etmekte kullanilabilmekle birlikte eritrositlerin yar1 6mri
uzun oldugu i¢in yoksunlugu izlemede yeterince iyi bir yontem degildir. MCV i¢in 94-95 {1
degerleri normalin tist sinirlari olarak kabul edilmektedir. 98 in tizerindeki degerler
o6nemlidir. Eritrositlerin boyutu, genetik faktorlerden ve anemilerden (Demir eksikligi, folat
eksikligi, B12 eksikligi) etkilenmektedir. Alkol bagimliligi, hem anemiye neden olabilir hem
de makrositoz yapar. Alkolle iliskili makrositozun nedeni bilinmiyor. Bunda, folik asit
eksikligi veya degigmis folat metabolizmasi rol oynayabilir.

Uzun siire yogun miktarda alkol kullanimi sonucu karaciger hasari gelismis ise karaciger
fonksiyon testleri bu durumu ortaya koyabilir. Bu amagla SGOT, SGPT, alkalen fosfataz ve
bilirubin diizeyleri belirlenmelidir. SGOT igin 45’in tizerindeki degerler 6nem tasir. Yari
omrii 2-3 haftadur.

SGOT / SGPT orani1 2’nin tizerindeyse alkol bagimliligi, 1’in altindaysa karaciger hastaligt
diistiniilmelidir. SGPT i¢in 50°nin tizerindeki degerler onemlidir. Asiri igicilik nedeniyle
glukoneojenezis oranindaki azalma sonucu kan lipidlerinin (6rnegin, trigliseridler ve
lipoprotein kolesterol) diizeyleri yiikselir. Kan lipidlerinin yiiksek olusu ise yagh karaciger
tablosunun gelisimine yol agar.
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Serum kreatinin diizeylerinin 6l¢iimii, alkoliin bobrekler tizerindeki hasarini belirlemek igin
oldukga yararlidir. B ve C tipi hepatit i¢in gerekli incelemeler yapilmalidir. Bu incelemeler,
alkoliklerde ¢cogu kez goriilen madde kullanimi sonucu gelisen hepatit tanisinin goézden
kagirilmasini 6nler (Bayraktar, 1996; Tosun, 2000; Ceylan ve Tirkcan, 2003; Cakmak ve
Evren, 2006).

Komplikasyonlar

Gastrointestinal sistem: Ozefagus hastaliklari, mide barsak rahatsizliklari, gastrit, peptik iilser,
akut ve kronik pankreatit.

Norolojik komplikasyonlar: Polinéropati, demans, ambliyopi, serebellar dejenerasyon, santral
pontin myelinoliz.

Beslenme bozukluklari (B1, B5, B12 ve folat eksikligine bagli): Malniitrisyon, anemi,

beriberi, pellagra, Wernicke-Korsakoff sendromu

Karaciger komplikasyonlari: Yaglanma, hepatit, siroz, hepatik koma.

Bagisiklik sisteminin baskilanmasi: Tiiberkiiloz, pnémoni, kanser riskinde artma.

Diger komplikasyonlar: Alkolik kardiyomiyopati, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, beyin
kanamasi, miyopati.

Alkol kullaniminin yol actid1 ruhsal bozukluklar

Alkol amnestik bozuklugu

Alkol amnestik bozuklugu aslinda alkole bagli beslenme bozuklugu ve vitamin (tiamin)
eksikliginin neden oldugu agir bir sendromdur. Akut durum Wernicke ansefalopatisi; kronik
durum ise Korsakoff psikozu (Alkol amnestik bozuklugu) olarak tanimlanir.

Wernicke ansefalopatisi konfiizyon (hipokinetik bir deliryum), ataksik ytiriiytisii ve goz
hareketlerinde anormallik (horizontal veya vertikal nistagmus, lateral rektus kaslarinda
gligsiizliik veya paralizi ve konjuge g6z hareketleri paralizisi) ile karakterizedir. Goz bulgulari
genellikle iki taraftir fakat simetrik olma zorunlulugu yoktur. Bu sendrom alkole bagl
beslenme bozuklugu sonucu ortaya ¢ikar. Akut durum Wernicke ensefalopatisi olarak
adlandirilir. Bu tablonun ii¢ belirtisi vardir:

1. Ataksi
2. GO0z hareket bozukluklar: (en sik dis yana bakis kisitlilig1 ve nistagmus)
3. Konfiizyon

Hastada Wernicke ansefalopatisinin ti¢ bulgusundan biri varsa ve yogun alkol kullanim siiresi
uzunsa 200-250 mg/giin tiamin damar yolundan, 600-750 mg/giin de kas i¢ine verilerek daha

etkili bir koruma saglanabilir.

Wernicke tablosu Korsakoff sendromuna kadar ilerleyebilir. Bu sendromda yakin ve uzak
bellek bozuklugu, apati, konfabiilasyon (bellek bosluklarini uydurarak doldurma) gézlenir.
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Wernicke sendromu erken dénemde tan1 konularak paranteral yoldan yiiksek doz tiamin ile
tedavi edildigi takdirde korsakoff sendromunun gelisimi basarili bir sekilde 6nlenmis olur.

Tedavide 1-2 hafta stireyle giinde 2-3 kez 100 mg tiamen ag1z yoluyla verilir. Wernicke
sendromu goriiniiste olduk¢a nadirdir. Bu durum alkol detoksifikasyonu sirasinda rutin olarak
vitamin verilmesine bagli olabilir. Alkoliin detoksifikasyonu sirasinda tiamin tedavisinden
once damar i¢i yolla glukoz uygulanmamalidir. Aksi bir uygulamada tiamin gereksinimi artar;
ya da bir eksiklik durumu ortaya ¢ikar ya da mevcut eksiklik durumu daha da agirlagir. Bu
nedenle alkol yoksunlugu sirasinda damar i¢i yolla dekstroz soliisyonlarin verilecekse,
soliisyon igine 100 mg tiamin eklenmelidir.

Wernicke ansefalopatisi Korsakoff sendromuna dek ilerleyebilir. Bu bozukluk yakin
(anterograd amnezi) ve uzak (retrograd amnezi) bellek bozuklugu, i¢gorii azligy, apati ile
karakterizedir. Konfabiilasyon (bellek bosluklarinin uyduruk bir materyalle
doldurulmasi=masallama) bu hastaliklarda olduk¢a sik goriiliir ancak daima bulunmayabilir.

Alkoliklerin yaklasik % 8’inde demansiyel sendrom gelistigi gosterilmistir (Adams, 1994;
Parsons, 1993). Biitiin bilissel islevlerde ilerleyici bir yikim goriiliir. Yeni bilgiler edinme ve
bunlar1 kullanma, problem ¢6ziimiinde giigliik 6nde gelen belirtilerdendir. Apati, irritabilite,
emosyonel labilite bulunabilir.Uygun olmayan sosyal davranislar (diger demanslarda oldugu
gibi) geg belirtilerdendir.Alkolik demans genellikle kronik sarhosluk zemininde sinsi olarak
gelisir ve hasta ailesi tarafindan basit sarhosluk durumuna bagli davranis degisikliklerinden
ayirt edilemiyebilir. Ancak detoksifikasyondan sonra tablo belirgin olarak ortaya ¢ikar. Tiim
demanslarin % 7’sinden alkolik demans sorumludur (Miller, 1991).

Subklinik organik mental sendrom 1960 yilinda Bennet’in tanimladig1, tedavi amaciyla
bagvuran pek ¢ok alkolikte gézlenen, bilissel islevlerde bozulmayla giden bir klinik tablodur.
Biligsel islevlerdeki bozulma ancak noropsikolojik testlerle gosterilebilecek kadar hafif
derecelerden bellek, diisiinme siireci ve problem ¢6zme yetilerinde belirgin bozulmanin fark
edilebilecegi orta derecede kayba kadar uzanabilir.

Bilissel islevlerdeki bu bozulma alkolik demans ya da amnestik sendromdaki kadar agir
degildir, ancak tedavi programina katilimi ya da mesleki performansi disiirebilir. Subklinik
organik mental sendromda genel zeka ve sozel yetiler saglamdir. Soyut diisiinme ve problem
¢dzme giiclesir. Vizyospasyal motor yetiler azalabilir. Ayn1 yas grubuyla karsilastirildiginda
sozel ve gorsel yeni bilgiler ednme becerisinin 6nemli 6l¢iide zayiflamis oldugu gézlenir.
Kadin ve erkeklerdeki kognitif bozukluk patternleri aynidir, ancak kadinlarda genellikle daha
kisa stireli alkol kullanim Oykiisti vardir (Nixon, 1994).

Yogun alkol kullaniminin kesilmesini takiben bellek testlerinde ve diger kognitif alanlarda
performans kaybinin ortaya ¢iktigi gozlenmistir. Kadinlarda bu tiir performans kaybi
erkeklere oranla daha kisa stireli alkol kullanimi sonucu gelisebilmektedir. Alkoliin
kesilmesinin ardindan goriilen bu bozukluklar alkol kullanilmadig: siirece, zaman iginde
biiyiik oranda geri doniistimludiir.

flk ayin sonlarinda verbal grenme, alg1 ve motor alanlardaki bozukluklarda iyilesme

gozlenirken soyut diisiinme ve vizyospasyal 6grenme alanlarindaki bozukluklar uzun siireli
olmaktadir.Ayrica yaslilarda iyilesme orani oldukg¢a diisiik bulunmustur.
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Kranyal bilgisayarli tomografi (BT) ‘de alkoliklerin % 50-60’1nda kortikal atrofi ve/veya
ventrikiiler genigleme goriiliir (Rosenbloom, 1995).Bu, yogun alkol tiikketiminin erken
zamanlarinda ortaya ¢ikabilecegi gibi uzun yillar siiren alkolizm Sykiisii olanlarda
bulunmayabilir.

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ve serebral kan akim1 6lgtimlerinde bellek bozuklugu
bulunan ve uzun siiredir alkol kullanmayanlarin 6zellikle frontal korteks, talamus ve bazal
ganglionlardaki glukoz kullanimlarinin ve beyin kan akimlarinin azalmis oldugu
gosterilmistir. Geng alkoliklerde 6zellikle frontal lob perfiizyonu bozulmustur. Uzun siire
once alkolii birakmis ve igmeyen olgularin bir bélimiinde BT bulgularinda diizelme oldugu,
yani serebral atrofinin geri dontigtimlii olabilecegi gosterilmistir.Beyin kan akiminda da
benzer sekilde diizelmeler oldugu bildirilmistir (Miller, 1991).

Alkole bagl psikotik bozukluk

Alkole bagl psikotik bozukluklar klasik kitaplarda “ Alkol Paranoyas1” ve “Alkolik
Halliisinoz” isimleri ile anilir. Alkole bagl psikotik bozukluklar hezeyanli veya
haliisinasyonlu olabilir. Intoksikasyon veya yoksunluk esnasinda baslayabilirler.

“Alkol paranoyast”

Psikotik bozukluklarin bir esik alt1 tipi “alkol kiskang¢higi”dir. Tabloya esi tarafindan
aldatabilecegi siiphe ve korkular1 hakimdir. Kisi ¢ok sinirli, huzursuz, alingan, kolay giicenen,
her seyden siiphe eden biri haline gelir. Onceleri sadece alkol alindig1 zaman veya sarhos
oldugunda goriilen siiphe, korku ve saldirgan davraniglar zamanla stireklilik kazanip gergek
bir hezeyan halini alir. Buna artik alkol paranoyasi veya alkole bagl psikotik bozukluk adini
verebiliriz. Bu durum kisinin biitin diisiincelerine ve hayatina hakim olur. Hastalardaki
aldatilma ve kiskanclik hezeyanlari, genellikle eslerinin 6niine gelenle kendisini aldattig:
seklindedir. Intihar veya saldirgan davranislara yol agabilir.

Daha ¢ok yatkin kisilerde bu durumun ortaya ¢iktig1 ileri siirtilmektedir. Kiside zaten her
zaman var olan hezeyanl diisiincelerin alkol kullanimu ile ortaya ¢iktigi belirtilmektedir.
Hastalarin alkolii birakmasi birinci ¢6ziim yoludur. Ardindan vitamin, benzodiazepinlerin
kullanilmasi gereklidir. Eger, bunlara ragmen diizelme goriilmezse, bu taktirde antipsikotik
kullanimi uygun olacaktir.

“Alkol haliisinozisi”

Yogun alkol kullanilan bir donemi takiben alkoliin birakilmasi ile kan alkol diizeyinin
diismesine bagli olarak ortaya ¢ikan, haliisinasyonlarin hakim oldugu tabloya alkol
haliisinozisi ad1 verilir. Bu hastalig1 Kraepelin “ alkoliklerin haliisinasyonlu cinneti”,
Wernicke de * akut alkolik halliisinoz” diye isimlendirilmis ve “Wernicke Hallliisinozisi”
olarak anilmistir. Genelde alkolii biraktiktan veya azalttiktan 2- 3 giin sonra baslar.

Hastanin bilinci agik, gergegi test etme yetisi bozulmamistir. Hastalik gegtikten sonra kisi
olup bitenleri biitiin ayrintilari ile hatirlar. flliizyonlar, gérme, isitme ve duyu
haliisinasyonlar: goriiliir. Isitme haliisinasyonlar1 baslangicta elementer haliisinasyonlardir.
Daha sonra daha komplike haliisinasyonlar goriiliir. Bunlar, kiside parnoid durumlara da yol
acar. Ornegin, “seni 6ldiirecegiz” seklinde isitsel haliisinasyonlar1 olan bir kisi, giderek
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herkesten stiphelenmeye baslar. Bu hastalarin intihar (suicide) ve adam &ldiirme (homocide)
riskleri yiiksektir.

Genellikle hallusinasyonlar 1-7 giin i¢inde gecer. Bazen birkag aya kadar stirebilir. Akut

ilag zehirlenmeleri ve deliryum tremens’ ten ayirmak énemlidir. Hasta, los, sessiz ortamlara
alimmali ve sakinlesmesi saglanmalidir. Sedasyon i¢in benzodiazepinler verilebilir. Kendisine
ve gevresine zarar vermemesi i¢in gerekli onlemler alinmalidir. Halliisinasyonlar kontrol
altina alinamaz ise ve hezeyanlar eklenirse, bu durumda antipsikotik tedavi baslanmalidir.
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2. ALKOL YOKSUNLUGU, ENTOKSIKASYONU VE TEDAVISi

Alkol yoksunlugu tedavisi

Alkol kesilmesinde GABA-A’nin diistiigii, glutamat — NMDA 'nin yiikseldigi, HPA
aktivitesinin arttig1 gosterilmistir. Uzun siire yiiksek miktarda alkol kullanan, fiziksel
bagimlilik gelismis bir kisi alkolii biraktiginda ya da azalttiginda, hafif bir huzursuzluk ve
sinirlilik halinden 6liim riski tasiyan tablolara dek degisebilen yoksunluk belirtileri ortaya
cikar. Tibbi tedavi agisindan 6nem tastyan alkol yoksunluk belirtileri sunlardir:

e Otonom Belirtiler (terleme, tremor, bulanti, bas agrisi, uykusuzluk)

e Duygusal Belirtiler (kaygi, ajitasyon)

Alg1 Bozukluklar1 (isitsel, gorsel -bocek, fare gérmek vb- ya da dokunsal duyu
bozukluklari -tistiinde boceklerin dolastigini hissetmek)

Yonelim, yogunlasma ve dikkat bozukluklari

Epileptik nobetler

Hipertermi

Tagikardi

Aritmi

Hipertansiyon

Alkol yoksunluk belirtileri kan alkol diizeyinin azalmaya baslamasindan 6-8 saat sonra,
genellikle ilk 24 saat icinde ortaya ¢ikar ve iki hafta siirebilir. Alkol yoksunlugunda komplike
olmayan bir arindirma donemi hastadaki bagimliligin siddetine gore bes ila on giin siirer.
Yoksunluk tedavisinde amag¢ otonom belirtileri, algi kusurlarini ve nébetleri azaltmak ya da
onlemektir.

Tablo: Alkol yoksunlugunda bulgularin ortaya ¢ikis mekanizmasi

Belirti Norotransmitter etkisi

Varsanilar GABA azalisi Dopamin artisi
Nobetler Magnezyum azalisi NMDA artist
Sempatik aktivite artigi Noradrenalin artig1 CRF

Alkoliin dogrudan etkileri ya da birlikte goriilebilecek kotii beslenmeye bagli vitamin
eksiklikleri sonucunda gelisen ¢esitli bozukluklar, 6zellikle norolojik bozukluklar tedavi
edilir. Alkol yoksunlugunda epileptik nobetler (genellikle ilk iki giin i¢inde) gozlenebilir. Bu
nedenle hasta dikkatle izlenmelidir (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve
Evren, 2006).

Belirtileri hafif olan ve ge¢miste deliryum ya da epileptik nobet oykiisii bulunmayan hastalar
arindirma donemini her giin klinige kontrole gelmek kosuluyla evlerinde gecirebilirler. Agir
yoksunluk bulgulart olan, nobet gecirmis ya da deliryumdaki hastalar mutlaka hastaneye
yatirilarak tedavi edilmelidir. Yoksunlugun ol¢tilmesi CIWA-R ile yapilabilir. CIWA’nin

Bu béliim Aziz Karal’'nin katkilariyla yazilmistir.
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gozden gecirilmis seklidir. Ik 9 madde 0-7 arasinda, son madde (ydnetim bozuklugu) 0-4
arasinda puanlanir. En yiiksek skor, 67 dir. 10 puan alt1 hafif, 20 puan {izeri agir yoksunluk
olarak degerlendirilir. On maddelidir. Bu maddeler asagidakileri igerir.
e Terleme
Anksiyete
Tremor
Isitsel halliisinasyonlar
Gorsel halliisinasyonlar
Ajitasyon
Bulant1
Taktil halltisinasyonlar
Basagrisi
Yonelim bozuklugu

Ayaktan yoksunluk tedavisinin uygun olabilecegi durumlar sunlardir:

e Motivasyonu yiiksek ve hafif-orta siddette bagimliligi olanlar

e Destekleyici sosyal ¢evrenin bulunmast

e Fiziksel/ruhsal bozuklugun olmamasi

e Daha once kesilme sirasinda nobet ya da delirium gegirilmemis olmasi

Asagidaki bulgular1 olan hastalar ise yatiralarak tedavi edilmelidir.
Yiiksek ates,

Generalize tonik klonik nébetler

Wernicke-korsakoff sendromu bulgulari

Ciddi dehidratasyon

Eslik eden ciddi fiziksel bozukluklar

Intihar riski

Alkol yoksunlugu tedavisi oncesinde ya da sirasinda bazi incelemeler yapmak yararli
olacaktir. Bunlar arasinda tam kan sayimi, tam kan biyokimyasi (iire, kan sekeri, kreatinin,
serum proteinleri, elektrolitler, serum biluribinleri, CPK, GGT, transaminazlar, protrombin
zaman1 vb), tam idrar tahlili, akciger grafisi, diskida gizli kan, ayrintili fizik ve norolojik
muayene sayilabilir.

Hafif-orta dereceli ve komplike olmayan alkol yoksunlugu tedavisinde uygulanmasi gereken
basamaklar sunlardir:

e Sedasyonu saglamak i¢in diazepam baslanmalidir. Tedaviye bolinmis ve 6zellikle aksam
saatlerine y1g1lmis dozlarda 40-60 mg/giin ile baglamak ve ilaci bir hafta i¢inde azaltarak
kesmek dogru olacaktir.

e Vitamin eksikligini gidermek tizere 200-500 mg tiamin i.m. uygulanmalidir. Giinde 10 mg
ile folik asit baglamak (Folbiol 2x1) uygundur.

e En az Gi¢ giin siireyle 100 mg/giin olmak lizere parenteral tiamin ve oral multi-vitamin
tedavisi diizenlenmelidir.

e Gerekiyorsa vitamin B, baslanmalidir (Dodex amp 1x1 im, iki hafta her giin, daha sonra
en az iki ay haftada bir).

e Hasta her giin kontrole ¢agirilmalidir.
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Deliryum Tremens ve Tedavisi

Alkol yoksunlugunun olusturdugu en agir tablo deliryum tremens adiyla bilinir. Deliryum,
akut bir konfiizyon, yani biling bulaniklig: tablosudur. Gegmiste iki kez alkol tedavisi
gorenlerde, benzodiazepin kullanim 6ykiisii olanlarda, CIWA R skorunun 10 iistii olanlarda,
sabah uyanir uyanma alkol alanlarda, aspartat transferaz enzimi 80 U/L iistiinde olanlarda
deliryum gecirme riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Kraemer K ve ark, 2003).
CIWA —R 6lgegi ekte verilmistir.

Deliryum, yetmisi askin nedenle ortaya ¢ikabilir ve ¢ok cesitli klinik tablolar sergileyebilir.
Bu tablolarin en belirgin ortak 6zelligi yogunlasma ve dikkati yonlendirme kusurudur.
Hastalarin biiytik cogunlugu sakin ve uykuya egilimli, bir kismi ise ajite ve tetiktedir.
Deliryum gorece hizli baglangici ve gidisinin yani sira, konfiizyonun siddetinin giin i¢inde
belirgin dalgalanmalar gostermesi ile de baska psikiyatrik tablolardan ayirt edilebilir.

Alkol yoksunluguna bagli deliryumu (deliryum tremens) 6biirlerinden ayiran 6zellik, hastanin
genellikle ajite ve tetikte olmasidir. Alkol yoksunlugunun diger belirtilerine ek olarak asagida
yer alan belirtiler gozlenir.

e Konfiizyon (yer, zaman ve kisiye yonelimde bozukluk)

e Ajitasyon

Halusinasyonlar (bocek, yilan gérme, olmayan sesleri duyma) ve hezeyanlar
(genellikle alinma ve paranoid hezeyanlar)

Uyku-uyaniklik ¢evrimi bozuklugu

Bellek bozukluklar

Dikkat ve yogunlagsma bozuklugu

Duygudurumda asirt degiskenlik

Deliryum tremens yoksunlugun 2.-10. giinlerinde (genellikle 3.-5. giinlerde) ortaya ¢ikar ve
cogunlukla bir haftadan kisa siirer. Ancak ¢ok daha uzun siirmesi de olasidir. Bu siire dort
haftay1 gegtiginde uzamis deliryumdan s6z edilir, sekiz haftay1 gectigindeyse tanty1 Wernicke
ensefalopatisi (ya da bunun kronik formu sayilabilecek Korsakoff sendromu) yoniinde gozden
gecirmek uygun olabilir. Deliryumdaki hastalarin % 15’inde bulgular 30 giine kadar devam
edebilir. Yasl hastalarda stire 1 ay1 gecebilir. Hastalarm biiyiik ¢ogunlugu tamamen
iyilesirken, deliryum tedavi edilmezse, stupor, koma ve nébetler olabilir. Yaslilarda tam
iyilesme daha azdir ve taburculuk aninda tam diizelme oranlar1 % 4-40 oranindadir.

Deliryum tedavisinin iyi aydinlatilmis, kiigiik, tercihan hastanin tanidig esyalar i¢eren, sessiz
ve olabildigince ¢iplak mekanlarda yapilmasi gerekir. Deliryum tremens, giniimiizde bile
oliim riski tastyan bir tibbi acil durumdur. Oliim riski %5-20 kadardir. Alkol yoksunluguna
bagl deliryumda 6liim nedenleri dehidratasyon, elektrolit dengesizlikleri, infeksiyonlar,
kardiak aritmiler ve intihardir.

Tedavi sirasinda pnémoni, aspirasyon pnémonisi, diismeye ye de zorlanmaya bagl kiriklar,
uriner enfeksiyon, iist gastrointestinal sistem kanamasi, dekiibitus tilseri, subaraknoid kanama,
subdural hematom, kardiyak aritmi, hipertansiyon gibi olas1 komplikasyonlarin yakindan
izlenmesi gerekir (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006).
Deliryum Siddetini Degerlendirme Olgegi ekte verilmistir.

85



Deliryum ve Demansin Aywrici Tanisi

Deliryum Demans

Bellek Bozuklugu +++ +++
Diigtince Bozuklugu +++ +++
Yargilama Bozuklugu +++ +++
Bilingte Dalgalanma +++ -
Dikkat Bozuklugu +++ +
Giin Iginde Dalgalanma +++ ++
Yo6nelim Bozuklugu ++ ++
Alg1 Bozuklugu ++ +
Enhoherans ++ +
Uyku-/ Uyaniklik Déngiisti Bozuklugu ++ +
Icgorii ++ +
Ani Baslangic ++ -

e Sedasyon i¢in 0 (20 mg), 30, 60 ve 120. dakikalarda 10 mg olmak tizere 40 ya da 50 mg
diazepam verildikten sonra sedasyon saglanana kadar saat bast 10-20 mg diazepam
uygulanmaya devam edilir. Hasta agir1 ajiteyse ya da nobet sonrasi konfiizyonundaysa 10-
15 mg/saat diazepam i.v. infiizyonla da verilebilir (6rnegin 500 cc %5 izotonik NaCl i¢inde
5 ampul diazem (5x10 mg) 4-5 saat i¢inde I.V. verilebilir).

e Tiamin ag1g1 kapatilir.

e Sivi kaybi karsilanir.

e Potasyum eksikligi s6zkonusu ise ve bobrek fonksiyonlarinda bir sorun yoksa hastaya
infiizyonla KCI verilir.

e Hastada epilepsi dykiisii varsa ya da status epileptikus tablosu i¢indeyse, antikonviilzanlar
verilebilir. Ancak genellikle diazepam nébetleri 6nlemeye yeter.

e Hipoglisemi alkol yoksunlugunda ciddi bir sorun olabilecegi i¢in, hastanin a¢lik kan sekeri
degerlendirildikten sonra yiiksek karbonhidratl bir diyet ya da kan sekeri %60’
altindaysa viicut agirlig: (kg)%5/4 ml %20 dekstroz ve her 50 gram dekstroz igin 100 mg
tiamin baglanir.
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Yoksunluk, delirum ve haliisinozisin farklar:

BASIT ALKOL DELIRYUM ALKOL
YOKSUNLUGU TREMENS HALUSINOZISI
Belirtiler Tremor Deliryum Isitme
haliisinasyonlar1
Baslangi¢ Ieme kesildikten Icme kesildikten 2-3 | I¢me kesildikten 48
birka¢ saat sonra giin sonra saat sonra
Etkenler 5 y1l yogun alkol 5-15 yil yogun alkol | 10 yil veya daha uzun
kullanim1 kullanim1 siire yogun alkol
kullanimi
Eslik eden ozellikler | Gece kabuslari, Hezeyanlar ve Halliisinasyonlar ve
dokunma isitme veya | halliisinasyonlar hezeyanlar
gorme
haliisinasyonlar1
Haliisinasyonlarin Tam olarak Canli Canli
ozellikleri sekillenmemis (veya
elementer)
Duyumlar Net Bulanik Net
Komplikasyonlar Epilepsi nobetleri Ates yiikselmesi, Intihar veya saldirgan
dolasim kollapsi davranig
Gidis 5-7 giin iginde agilir | 2-3 giin iginde agilir | Genellikle 1 hafta
icinde

Tedavide dikkat edilmesi gereken noktalar

Benzodiazepinler

Benzodiazepinler, alkol yoksunlugu tedavisinde belirtilerin siddetine gore 40-160 mg/giin
kullanilir. Karaciger hasar1 olan hastalarda lorazepam (Ativan) ya da oksazepam (Serapax)
gibi dogrudan yikilan benzodiazepinler yeglenmelidir.

Karaciger islevleri normal olan ve yas nedeniyle karaciger kan akimi1 bozulmamis insanlarda
diazepamin yar1 mrii 3313 saattir. ilk giin alinan dozun 3/5’inin metabolize edilmedigi ve
bir sonraki giin icinde de etki gosterdigi kabul edilebilir. Tedavi planlanirken bu durumun g6z
oniinde tutulmasi gerekir.

Yoksunlugu agir gecen hastalarda su i¢ amagtan birine ulasilana dek saat basi 10 mg
diazepam verilir: Hastanin uyumasi ya da uyuklamaya baslamasi, yoksunluk bulgularinin
tiimiiyle ortadan kalkmasi ya da rahatsizlik vermeyecek diizeye inmesi, dizartri, nistagmus,
konverjans bozulmasi, dengesizlik gibi diazepam doz asimi bulgularinin ortaya ¢ikmasidir.

Alkol yoksunlugunda ¢esitli benzodiazepin uygulama protokolleri de vardir. Yiiksek dozla
baslama-agamali azaltim protokoliinde tercih edilen yontem, 40 mg/giin ve ustii diazepam
baslanmasi ve dozun her giin %25 oraninda azaltilmasidir. Yiikleme protokoliinde ise klinik
iyilesme gozlenene kadar 1-2 saatte bir yiikleme (6r. belirtiler yatisincaya kadar diazepam 10
mg PO - saatte bir; gereginde 6 saatte bir 20 mg PO) verilmesidir. Belirtinin siddetine gore
tedavi yonteminde ise, kesilme belirtilerinin monitorizasyonu hedeflenmektedir. Ancak alkol
kesilmesine bagli n6bet, delirium riskinde bu yontem tercih edilmez.
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Kisa etkili benzodiazepinler olan lorazepam ya da oksazepam kullanildiginda, bu ilaglar
giinde en az tig-dort boliinmiis dozda (alti-sekiz saat araliklarla) verilir. Benzodiazepinler iki
haftadan daha kisa siire kullanilmissa hizla azaltilarak kesilebilirler. Ornegin yoksunlukta
generalize epileptik ndbet dykiisiiyle gelen bir hastaya 100-50-50-30-20-10 mg/giin diazepam
verildikten sonra ilag kesilebilir. Ancak daha uzun siireli kullanimlarda, azaltmanin son
verilen doz tizerinden yavag yavas yapilmasi gerekir. Bu azaltma bigimi benzodiazepin
yoksunlugunun tedavisinde anlatilmigtir.

Alkol yoksunlugu sirasinda ortaya ¢tkan jeneralize nobetlerin tedavisi i¢in genellikle
benzodiazepinler disinda bir antiepileptik kullanmaya gerek yoktur. Ik 10 mg diazepam
siyanoz yoksa yavas bicimde damar yolundan verilebilir, daha sonra yukarida anlatilan
bicimde devam edilir. Fokal baslayip sonradan genellesen epileptik nobetler varsa
difenilhidantoin gibi bir antiepileptigi de tedaviye eklemek ya da yoksunluk tedavisini
karbamazepinle yapmak uygun olabilir.

Farmakolojik esdegerlik yoniinden de yoksunluk bulgularmni giderme etkililikleri yoniinden de
benzodiazepinlerin esdeger dozlarini saptamak giigtiir. Ancak gilinlikk uygulamada asagidaki
esitlik kullanilabilir.

10 mg diazepam = 15 mg oksazepam = 1.3 mg lorazepam

Vitaminler:

Alkol bagimlilarinda bir dizi vitamin eksikligi tablosu goriilebilir. Tiamin (B;) eksikligine
bagli Wernicke ensefalopatisi sik gériilen bir tablodur. Koruyucu olarak, alkol bagimlilig
nedeni ile bagvuran her hastaya oral ve parenteral tiamin verilmesi gerekir. Genel uygulama
100-200 mg tiaminin hemen kas i¢ine verilmesi, daha sonra da hastaya verilen %5 dekstrozlu
serumlarin her litresi i¢in, glukoz metabolizmasi tiamin depolarini bosalttigindan, buna 100
mg daha eklenmesidir. Ancak tiamin daha yiiksek dozlarda da kullanilabilir.

Hastada Wernicke ansefalopatisinin ti¢ bulgusundan biri varsa ve yogun alkol kullanim siiresi
uzunsa 200-250 mg/giin tiamin damar yolundan, 600-750 mg/giin de kas icine verilerek daha
etkili bir koruma saglanabilir. Folik asit eksikligi barsak hiicrelerinin villus yapisini
bozmasina karsin, eksiklik durumunda bile agizdan verilen folat iyi emilir. Alkol
yoksunlugunda baglangigta 10 mg/giin, ilk haftadan sonra da 2.5-5 mg/giin folat, eksikligin
giderilmesi i¢in yeterlidir. Piyasada 5 mg’lik tablet formu vardir (Folbiol).

Vitamin B12 eksikligi ¢esitli bilissel kusurlara, polindropatiye, arka kordon bulgularina ve
megaloblastik anemiye neden olur. 15 giin stireyle her giin, sonraki bir buguk ay haftada bir,
daha sonra da bir y1l siireyle ayda bir kez kas i¢ine 1000 mg B, verilmesi uygundur.

Alkol bagimlilarinda niasin eksikligine de (pellagra) sik rastlanir ve tedavide 50-1500
(genellikle 50-200) mg/giin niasin kullanilir. Ancak {ilkemizde niasinin saf preparati
bulunmadigindan, karisik vitamin preparatlari i¢inde bulunanla yetinilmektedir. 300 mg’in
ustiindeki dozlar kimi hastalar tarafindan iyi tolere edilemeyebilir ve tasikardi, bulanti, al
basmasi, hipertansiyonla karakterize bir doz asimi tablosu ortaya ¢ikar.
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Yoksunluktaki alkol bagimlilarinda trombositopeni stk rastlanan bir durumdur. Onemli boyutta
karaciger hasari da varsa ve protrombin aktivitesi %75’in altina diismiisse, bir-li¢ giin siireyle K
vitamini enjeksiyonu ya da oral kullanimi (K-vit amp 1x1 i.m. veya p.o.) yararli bir 6nlem
olabilir.

Swvi dengesi ve elektrolitler

S1vi dengesi bozuklukluguna yoksunlukta sik rastlanir. Bu durumdan hem terlemeyle sivi
kaybinin agir1 diizeyde olmasi, hem de hastanin bulanti ya da biling bulanikligi nedeniyle
gerektigi kadar sivi alamamasi sorumludur.

Deliryumdaki bir hastaya giinde 12 litre kadar parenteral siv1 verilmesinin gerekebilecegi
bildirilmisse de, klinik uygulamada genellikle giinde 3 litreden yiiksek miktarlara gereksinim
duyulmaz. Siv1 verilirken dekstrozlu sivilarin tiamin eksikliginin siddetlenmesine, sodyum
aciginin hizli kapatilmasinin da santral pontin miyelinolize yol ag¢abilecegi unutulmamalidir.

Hipopotasemi genellikle ¢ok ciddi bir risk olusturmaz. Ancak gerekirse uygun doz
hesaplanarak agik kapatilabilir. Potasyum normalin 0.5 mEq/l ya da daha altina diismiisse bir
ampul (10 ml) %7.5 KCI kan potasyumunu 0.4 mEq/1 arttirir.

Doku depolariin bosalmaya basladigi 2.5 mEq/I’den diisiik potasyum degerlerinde bu kaba
hesap gegersizdir ve potasyumun daha fazla verilmesi gerekir. Ancak zorunlu durumlar
disinda (preileus, EKG'de agir hipopotasemi bulgulari v.b.) a¢igin giinde dort ampuli
gecmeyecek bicimde agir agir kapatilmasi daha yerinde olur. Potasyum genellikle izotonik
sodyum klortirlii serum i¢inde verilir.

Hipopotasemi ve hiponatremi genellikle agir karaciger hasarinin gostergesidir. Eger
laboratuvar bulgulari da bunu dogruluyorsa hastanin kan elektrolit degerlerini yiikseltmek i¢in
sodyum ve potasyum verilmemelidir. Bu durumda yapilmasi gereken, tuz kisitlamasina
gitmek, potasyumu ise ciddi bir komplikasyon gelismedik¢e agiz yolundan yerine koymaya
caligmaktir.

Hipomagnezemi alkol yoksunlugunda sik goriiliirse de cogunlukla 6zgiil tedavi gerektirmez.
Yoksunluk nobetlerinin tedavisinde higbir yarari olmadig1 soylenmektedir, ancak kardiyak
aritmili hastalarda serum diizeyi normalse bile tedavi amaciyla kullanilabilir. Genellikle bir-ti¢
ampul (10-30 ml) %15 MgSO, yeterlidir. Bu doz 24 saatte %5 dekstroz i¢inde verilir.

Diger ilaglar

Benzodiazepin dozu azaltildikca hastalar uykusuzluktan giderek daha sik yakinmaya
baglarlar. Bu durumda hidroksizin ya da doksilamin siiksinat gibi (Vistaril ve Unisom)
yatistiric1 6zelligi agir basan H; reseptor antagonistlerinden yararlanilabilir.

Ajitasyonun belirgin oldugu tablolarda hastay1 sakinlestirmek i¢in benzodiazepinlere ek
olarak bir kag giin diisiik dozda noroleptik de kullanilabilir. Klorpromazin nobet esigini
diistirdiigiinden, deliryum tedavisinde yeri yoktur. Giinde 10 mg ya da daha az haloperidol
genellikle yeterlidir.
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Noroleptik kullaniminda dikkat edilmesi gereken bir nokta, hastada kolinerjik bulgular ortaya
¢ikmadikea antikolinerjik kullanimindan ka¢inma geregidir. Antikolinerjikler (biperiden-
Akineton) deliryumu agirlastirabilir.

Yoksunluk sirasinda hafif-orta siddette bir depresyon hemen hemen her zaman goriiliir. Major
depresyonda serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI’1ar), ilk giinlerden baglayarak,
kullanilabilir. Ancak bu ilaglarin uyku ve istah kagiric 6zelliklerinin akilda tutulmasi gerekir.

Trisiklik ve tetrasiklik antidepresanlarin nébet esigini disiiriicti 6zellikleriyle antikolinerjik
etkileri dikkate alinmalidir. Sedatif etkisi yiiksek olan antidepresanlar uykusuzluktan yakinan
hastalarda iyi sonuglar verebilir. Bunlar arasinda mianserin (Tolvon; 20-90 mg/giin), trazodon
(Desyrel; 200-300 mg/giin), amitriptilin (Laroxyl; 25-100 mg/giin) sayilabilir.

Karbamazepin, son yillarda alkol yoksunlugunda giderek daha sik kullanilan bir ilag haline
gelmistir. Tlk giin 400-1200 mg, sonraki giinlerde de kan diizeyi takibiyle 400-800 mg
kullanilir. Diazepamla kombine edilirse iki ilacin birbirlerinin etkisini arttiracagt ve yrkimini
azaltacagi unutulmamalidir.

Propranolol, gerek yoksunlugun tremor, tasikardi, aritmi gibi belirtilerinin 6nlenmesi, gerekse
sedasyonu saglanmak agisindan yararli bir ilagtir. Ancak kan-beyin engelini gecen beta
blokerlerin haliisinasyonlar arttirabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica bu ilaglar bronkospazmi
arttirarak alkol bagimlilarinda normal kisilere gore daha sik rastlanan kronik obstriiktif
akciger hastaligini da alevlendirebilir. Yoksunlugun ilk saatlerinde goriilebilen hipogliseminin
beta bloker kullanildiginda siddetlenmesi bir bagka sorundur. Onerilen uygulama, beta
blokerleri ilk dort giinden sonra, deliryum riski azaldiginda kullanmaya baglamaktir.

Alkol yoksunlugunda hipertansiyon ilk giinlerde sik goriilen bir sorundur. Kalsiyum kanal
blokerleri, 6zellikle kanal tikayici olanlar (nifedipin-Nidilat, Adalat), tansiyonu diigtirmenin
yaninda yoksunlugun kimi periferik bulgularini da hafifletme 6zelligine sahiptirler.

Antiemetikler genellikle antikolinerjik etkili olduklarindan yoksunlukta sakinilarak
kullanilmalidirlar. Trimetobenzamid (Emedur) metoklopramidden (metpamid) daha uygun bir
secenektir.

Klonidin ve guanabenz gibi alfa reseptor agonistleri yoksunlugun periferik bulgularini
hafifletir ya da ortadan kaldirirlar. Olusturabilecekleri baglica sorun hipotansiyondur. Ancak
bu ilaglar tilkemizde bulunmamaktadir.

Uzamis Yoksunluk Sendromu

Uzamis yoksunluk sendromu ad1 verilen klinik durumda goriilebilecek fizyolojik belirtiler,
solunum diizensizlikleri, kan basinci ve nabizda degigkenlik, yavas dalga uykusunda
bozukluk, soguk-stress yanitinda azalma, sedatif etkilere kars1 toleransin olmasi ve tremor
gibi egisikliklerdir. Bazi hastalarda akut yoksunluk sendromu sonlandiktan sonra ortaya
¢ikabilen ani 6znel sikint1 yakinmasi, sebepsiz durgunluk dénemleri ve hatta gegici psikotik
ataklarin uzamis yoksunluk sendromu ile iligkili olabilecegi bildirilmistir. Tanimlanan bu
fizyolojik ve davranigsal degisikliklere ek olarak, hastada irritabilite, aile bireyleri ve
arkadaslarla anlagamamada artma, sik olarak halsizlikten yakinma ve sikintiya dayanma
esiginde diisme goriilebilir. Yiiksek diizeyde dikkat dagimiklig vardir. Konsantrasyon kayb1
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ile birlikte unutkanlik ortaya ¢ikabilir. Bu sendromun, bir kag ayla bir kag y1l arasinda
siirebilecegi 6ne stirtilmiistiir (Bayraktar, 1996; Erdogan, 2006).

Uzamis yoksunluk sendromunda goriilebilecek belli basli belirti ve bulgular; solunum
diizensizligi, kan basinci ve nabiz sayisinda degiskenlik, yavas dalga uykusunda bozulma,
soguk- stres yanitinda azalma, sedatif etkilere karsi tolerans ve tremordur. Adsiz alkolikler
(AA) bu belirtilerin bazilarini tanimlamak i¢in “kuru i¢ici” terimlerini kullanirlar. Akut
yoksunluk sendromu tamamen ortadan kalktiktan sonra kiside beklenmedik bir sekilde ortaya
¢ikan sikinti yakinmalari, hi¢ nedensiz ¢okkiinliik hatta gecici psikotik reaksiyonlar bu
sendromla iliskili olabilir.

Konsantrasyon giicltigii en temel yakinmalardan biridir. Kisi bir ¢ok seyi unuttugundan
yakinir ve dnemsiz olaylar abartilarak biiyiik sorunlar haline getirilir. Bunlara ek olarak
halsizlik, engellenme esiginde azalma, sinirlilik, aile tiyeleri ve arkadaslarla ¢atigmalar ortaya
¢ikar. Bu yakinmalara bakarak bazi hastalar alkolii biraktiktan sonra iyi olacaklarina daha da
kotiilestiklerini diistinmeye baslarlar. Alkolsiiz kalmanin kendilerini diiskiin hale getirecegi
duygusu, bu kisilerde tekrar alkol kullanmaya baslamay1 kolaylastirir.

Alkol entoksikasyonu ve tedavisi
Etanol

Normal olarak %500-700 mg etanol dldiiriiciidiir. Etanol entoksikasyonunda 6fori,
hiperaktivite, duygusal dalgalanma ve koma gozlenebilir. Yargilama ve motor koordinasyon
bozulmustur. Intihar riski yiiksektir.Etanol entoksikasyonunda yapilmasi gerekenler soyle
Ozetlenebilir:

e Nazogastrik sondayla mide 6zsuyu siirekli alinmalidir (mideye saliverilen alkoliin geri
emilimini arttiracagi i¢in lavajdan kaginilir. Aktif komiir kullanmamalidir).

e Kan sekeri %60’1n altindaysa viicut agirhig (kg)x5/4 ml %20 dekstroz ve her 50 gram
dekstroz i¢in 100 mg tiamin baslanmalidir.

e Ayrica 100 mg i.v. tiamin verilmelidir.

e Tedaviye yanit alinamiyorsa ya da kan alkol diizeyi ¢ok yiiksekse hemoperfiizyon, bu
olanakli degilse hemodiyaliz uygulanmalidir (hemodiyaliz kanda etilen glikol
konsantrasyonunun artmasina neden olabilir).

e Epileptik nobetler varsa diazepam, bu yeterli olmazsa fenitoin kullanilabilir.

e Yoksunluk bulgular ortaya ¢ikarsa diazepam baslanmalidir.

e Alkol entoksikasyonunda hastanin kan alkol diizeyi entoksikasyon i¢in sinir olan 0.08 g/It
altina veya ideal olarak 0.04 g altinda inmedik¢e gozlem altindan ¢ikarilmamasi
gerekmektedir (Swift, 2003).

Metanol

Metanol kolonyalarda, mavi ispirtoda ve kimi ev yapimi (kagak) ickilerde bulunur. Metanoliin
biitiin metabolitleri toksiktir. Hemen hemen her zaman ilk ortaya ¢ikan bulgu optik diskte
hiperemidir. Tedavide, alkol dehidrojenaz enzimi i¢in metanolle yarigan etanol kullanilir.

e Nazogastrik sondayla mide 6zsuyu siirekli alinmalidir (mideye saliverilen alkoliin geri
emilimini arttiracagi i¢in lavajdan kaginilir. Aktif komiir kullanilmamalidir.)
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Asidoza kars1 i.v. NaHCOj; baglanabilir.

Etanol tedavisi: 0.8-1 ml/kg %95 etanolle (her 10-15 kg viicut agirlig1 i¢in bir ‘tek’)
yiiklemenin ardindan saat bas1 bu dozun 1/5-1/6’s1 ile devam edilir. Kronik alkolikte
stirdiirme dozu 1/3 daha yiiksek, alkol kullanmayanda 1/3 daha diistiktiir. Bir yandan
diyaliz de yapiliyorsa siirdiirme dozu yari yartya arttirilir.

Tedaviye yanit alinamiyorsa ya da goz ve beyin bulgulari gorilmeye baslamigsa
hemoperfiizyon, bu olanakli degilse hemodiyaliz uygulanmalidir (hemodiyaliz kanda etilen
glikol konsantrasyonunun artmasina neden olabilir).

20 mg folik asit verilebilir (yarar1 kugskuludur)

Acil goz konsiiltasyonu istenmelidir.
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3. ALKOL BAGIMLILIGINDA iLAC TEDAVIiSi

Disiilfiram

Aldehid dehidrogenaz enzimiyle yarisan bir ilagtir. Bu nedenle ¢ok az alkol alinsa bile,
asetaldehid kanda birikecegi i¢in toksik etki ortaya ¢ikmaktadir. Distilfiram ile birlikte alkol
alindiginda viicutta asetaldehit birikmesi sonucunda disiilfiram-alkol reaksiyonu denilen
toksik tablo olusur. Bu durum kisiyi alkolden caydirmaya calisir. Disulfiram alkol alimimdan
5-10 dakika sonra tasikardi, hipotansiyon, dispne, bulanti, kusma ile kendini gésterir.
Reaksiyonlar alkoliin kandaki miktarina bagl olarak 30-60 dakikadan saatlere kadar ulagan
siirelerde devam edebilir. Disulfiramin eliminasyonu yavastir. flag alimmdan bir hafta sonra
bile ilacin beste biri viicutta kalir ve 14 giin sonra hala disulfiram-alkol reaksiyonuna sebep
olabilir. Hasta tedavi siiresince tras losyonu, kolonya kullanmamalidir.

Kisi alkol aldiktan en az 24 saat sonra ilaca baslanmalidir. Hastanin motive, koopere ve
sagliginin iyi olmasi gerekir. Hekim hastasini ila¢ kullandig1 dénemde alkol almamasi i¢in
uyarmalidir. Alkol, eger gerekiyorsa disiilfiram kullanimindan 2 hafta sonra alinmalidir.

Giinliik 250 mg distilfiram alan kisi alkol aldig: takdirde kizariklik, yanma, beden 1s1sinda
artis hissetmeye baglar. Tansiyon diiser, bulanti ortaya ¢ikar ve kendini ileri derecede halsiz
hisseder. Sersemlik gérme bulanikligi, ¢arpinti, hava a¢higi ortaya ¢ikabilir. Kisi alkol igeren
diger maddelere kars1 da hassasiyet gelistirir. Buna 6rnek olarak bazi soslar, losyonlar
verilebilir. Tablo 30 ile 60 dakika i¢inde sonlanir. Disiilfiram -Alkol Reaksiyonu tedavisinde
sok onlenir, kan basinci sabit tutulur. Oksijen veya %95 oksijen ile %5 karbondioksit karigimi
ile solunum destegi verilir, i.v.olarak C vitamini (1 gr), efedrin siilfat uygulanir.

250 mg tstiinde dozlarda bellek kaybi ve konfiizyonla karakterize toksik psikoz gelisebilir.
Sizofrenik hastalarda belirtilerin alevlenmesine neden olabilir. Ciddi miyokard hastaligi,
koroner arter hastaligi, hipertansiyon, distilfiram ve diger tiuram tiirevlerine asir1 duyarlig
olanlarda ve psikozlarda kullanilmamalidir.

Disiilfiram, alkol kullanan kisinin onay1 olmadan kullanilmamalidir. Hasta ilac1 kullanmas1
sirasinda alkol almamasi i¢in uyarilmalidir. Hastanin ayni zamanda soslar, okstiriik suruplari,
tras losyonlar1 gibi alkol igeren her seyden sakinmasi gerekmektedir. Alkol ile ilacin
olusturdugu reaksiyonlar 14 giin sonra bile ortaya ¢ikabilir.

Tedaviye 1-2 hafta boyunca giinde maksimum 500 mg tek doz seklinde baslamr. idame dozu
giinde 250 mg (125-500 mg) olmali, ancak 500 mg’1 kesinlikle agmamalidir.

Naltrekson

Naltrekson opioid agonist 6zellikleri gostermeyen bir sentetik opioid antagonistidir.
Naltrekson alkolizmin ve narkotik bagimliliginin tedavisinde kullanilir. Naltrekson ventral
tegmental bolge, niikleus akkiimbens, medial orbital bolge tizerinde etkili olarak niikleus
akkiimbensden dopamin salinimini inhibe etmekde, diirtii kontrol bozukluklart ile iligkili

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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belirtileri azaltmaktadir. Naltrekson, bulimiya nervosa, patolojik kumar oynama, kendini
yaralama davraniglarinin eslik ettigi borderline kisilik bozuklugu ve zihinsel gelisim
geriligi hastalarinda, obsesif kompulsif bozuklukta kullanilmistir. Ayrica kompulsif satin
alma, yikama ve stipiirme kompiilsiyonlari ve kleptomanide 50 mg’1 gegen dozlarda etkili
oldugu bildirilmistir (Tiirkcan, 2000).

Opioid antagonistlerinin alkol bagimlilig1 tedavisinde kullanimi i¢in ¢esitli kanitlar ileri
striilmistir (Swift ve ark.1994, Swift 1999). Bunlar arasinda sunlar sayilabilir;

1-Opiyat ve alkoliin etkileri 6fori ve sedasyon yapmalari agisindan benzerlik gostermektedir.

2- Pek ¢ok opiyat bagimlis1 opiyat olmadiginda alkol kullanir veya opiyatla birlikte alkol
kullanir. Sedasyon ve diger subjektif yan etkileri a¢isindan oldugu kadar yoksunluk
belirtilerinin giderilmesinde de alkol ve opiyatlar arasinda da ¢apraz tolerans vardir.

3- Hayvan caligmalari, opioid antagonistlerinin alkoliin yarattig: etkileri azalttigini
gostermistir.

4- Diistik dozlarda morfin uygulamasi ile hayvan ¢aligmalarinda alkol alimimin artti181
gozlenmistir.

5- Hayvan c¢alismalarinda opiyat antagonistler, ile alkol alimi azalmstir.

Alkolle birlikte naltrekson kullanildiginda énemli bir sorun gézlenmemistir. Bazi1 vakalarda
bulant1 bildirilmistir. Naltrekson kullananlarda alkol tiiketiminin azaldig1 ve alkoliin 6forizan
etkisinin olmadig1 gozlenmekle birlikte, alkoliin bilissel etkilerini degistirmemektedir.
Naltrekson ile birlikte Akamprosat ve SSRI kullaniminin olumsuz bir etkisi saptanmamastir.
Ameliyat olacak ya da bir sekilde agr kesici kullanmasi gereken hastalarda naltrekson 3 giin
onceden kesilmelidir. Maddeye karsi siddetli istek duyan ve somatik semptomlar olanlarin
naltrekson’dan yiiksek oranda yararlanabilecegi bildirilmistir.

Naltreksonun 50 mg’lik dozu insanda, 90 dakikada en yiiksek plazma diizeyine ulagsmakta ve
24 saat opioid reseptorlerini bloke etmektedir. Naltrekson sonrasinda alkol alindiginda,
alkoliin yaratt1ig1 hosnutluk daha diisiik diizeyde olmakta, alkoliin metabolize edilerek
viicuttan atilma siiresi daha uzamaktadir. Ayrica tiksindirici etkiler artmaktadir ve alkol
aliminin siirdiirilmesini saglayan pozitif pekistirici etki daha az olmaktadir. Naltrekson
tedavisinin 6zellikle tedaviye uyumlu hastalarda daha etkili oldugu gosterilmistir. (Tiirkcan,
2000).

Naltreksonun plasebo kontrollii ¢ok sayida ¢alismada etkinligi degerlendirilmistir. Yapilan
caligmalarin ¢ogunda naltrekson plasebodan tistiin bulunmustur. Elde edilen veriler,
naltreksonun alkol bagimlilarinda "yeniden icki icme", "yeniden icki i¢meyi izleyen arka
arkaya icme" ve niiks oranini, izlemde i¢ilen giin sayis1 ve i¢ilen alkol miktarini azalttigin
gostermektedir. Yapilan ¢aligmalarda naltreksonun alkol istegini ve niiks sayisini azalttigi,

ayiklik siiresini uzattig1 ve alinan alkol miktarini azalttig1 bildirilmistir.

Naltreksonun depresyon ile birlikte olan alkol kullanim bozukluklarinda da etkili oldugu
gosterilmistir. Naltrekson ilk niikse kadar gegen siireyi 6zellikle bilissel davranisgr tedavi ile
kombine edildiginde uzatmistir. Ayrica tam ayik olunan giinlerin oranini arttirmigtir. Opiyat
bagimlilig ile birlikte alkol bagimliligt olan hastalarda da naltreksonun alkol istegini azalttig:
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bildirilmistir. FDA 1996 yilinda naltreksonun alkol bagimliliginda niiks énlenmesi i¢in
kullanimini onaylamustir. Istek azaltici etkisi ise yeterince ispatlanamamustir (Inancli ve Eren,
2007).

Izlem calismalari sonucunda naltrekson tedavisini biraktiklarinda igme davranismin plasebo
ile tedavi edilenler seviyesine donmekte oldugu goriilmiistiir. Genellikle tolere edilebilen bir
yan etki profiline sahip olup, en sik olarak bulanti, kusma, karin ve bas agrisi, halsizlik
goriilebilir. En sik goriilen yan etkisi karin agrisi, bulanti kusmadir. Hafif ve orta diizeyde
bulant: hastalarin %15’inde goriilmektedir. Bulanti riski kadinlarda yaklasik sekiz kat fazladir
ve bu yasla birlikte azalmaktadir (inancli ve Eren, 2007).

Naltrekson doza bagl olarak 6zellikle yasli hastalarda hepatotoksik olabilir. Obez kisilerde
300 mg gibi yiiksek dozlarda kullanildiginda karaciger toksisitesi gelisebilmektedir. Ayrica
steroid olmayan antienflamatuar ilaglarla kullanildiginda da hepatotoksisite riskini
arttirmaktadir. Akut hepatit, karaciger yetmezligi, narkotik analjezik kullanimi, gebelik,
emzirme, obezite varsa naltrekson kullanilmamalidir. Naltreksonun 6zellikle karaciger
bozuklugu olan yash hastalarda dikkatli kullanimi 6nerilmektedir (Inancli ve Eren, 2007).

Naltreksona yoksunlugun ilk giinlerinin gegmesinden sonra baglanmasi dnerilmektedir.
Cunki gastrointestinal yan etkilerle alkol yoksunlugunun bulgular: arasinda etkilesim olur ve
yakinmalar artabilir. Bu nedenle alkol birakimindan 1-2 hafta sonra tedaviye baslanmasi
onerilmektedir. Yan etkileri azaltmak i¢in birka¢ giin 25 mg/giin verilmeli sonra 50 mg/giine
gecilmelidir. Hastanin tibbi olarak stabil durumda olmasina dikkat edilmelidir. Naltrekson
alacak kisiler psikososyal tedavi programlarina ve islerine devam etmeyi isteyen ve ayik
kalmay1 hedefleyen kisiler olmalidir. Aynca naltrekson kullanmaya ilgili ve istekli
olmalidirlar (Inangli ve Eren, 2007).

Bir baska opioid antagonisti ise nalmefen’dir. Nalmefen, naltreksona yapisal olarak benzerlik
gosteren, ancak alkol bagimlilig1 tedavisinde karaciger tizerine doza bagl toksik etki
gostermeyen, agizdan kullanimda daha fazla biyo-yararlilik, daha uzun siire antagonist etki
gosteren, igmeye zorlayan opioid reseptor alt tiplerine daha fazla baglanma gibi farmakolojik
ozellikler gosteren yeni bir opioid antagonistidir. Nalmefen ile tedavi edilen hastalarda niiks
orani plasebodan diisiik olmakla birlikte bu hastalarin 1/3’tinde niiks gézlenmistir. 80 mg
dozunda nalmefen kullananlardan daha az oldugu i¢in nalmefen i¢in 20-40 mg’lik dozun
uygun oldugu digiintilmiisttr (Tirkcan, 2000).

Akamprosat

Akamprosat, alkol bagimlilig1 tedavisinde kullanilan psikotrop bir ilagtir. Yapisal a¢idan bir
GABA analogu olan akamprosat (kalsiyum asetilhomotaurinat), GABA reseptorleri {izerinde
agonist etki, NMDA reseptorleri izerinde inhibitor etkide bulunur. Caligmalar akamprosatin,
eksitator aminoasitleri antagonize ederek, noronal hipereksitabiliteyi inhibe ettigini
gostermektedir. Sican neokorteksinde, uyarict amino asitlerin etkisini azalttig1 gosterilmistir.
Alkol istegi ve alkol arama davranisinda, bu uyarici (eksitator) sistemin rolii oldugu 6ne
strtilmektedir.

Akamprosat alan hayvanlarda, alkol alimi oldukea yiiksek oranlarda, %70 diizeyinde
azalmaktadir. Plaseboyla karsilagtiran klinik ¢alismalarda, akamprosat tedavisinin igme
sikligim azalttig1 ve relapsi azaltmada etkin oldugu gosterilmistir. Akamprosatin bir diger
etkisi de alkolizm i¢in 6nemli kriterlerden birisi sayilan gama-glutamil transferaz (GGT)
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diizeylerini anlamli derecede diistirmesidir. Ancak bu diisme yaklasik bir aylik tedaviden
sonra elde edilebilmektedir.

333 mg enteric-kapli tabletleri mevcuttur. Onerilen doz 60 kilo altindakilere 1.3 g/giin, 60 kilo
ustiindekilere ise 2 g/glindiir. Akamprosat oral alimindan sonra hizli ancak sinirl emilir.
Akamprosat proteine baglanmaz ve metabolize olmaz. Eliminasyonun yaris1 degismeden
idrarla, diger yaris1t muhtemelen safrayla atilir. Glinde 3 kez 666mg kullanimdan sonra sabit
kan seviyesine 5 ila 7 giin i¢inde ulasir ve 370 ila 650 mikrogram/L. arasinda degisen plazma
konsantrasyonuna yol agar. Karaciger yetmezligi ya da kronik alkolizm, akamprosatin
farmakokinetigini degistirmez. Ancak bobrek yetmezligi akamprosatin eliminasyonunu
etkileyeceginden, bu durumda kontrendikedir. ~ Calismalar, akamprosat, diazem, disulfiram
ve alkolle kombine edildiginde farmakokinetik etkilesim olmadigini gostermistir.

Alkol bagimlilig1 tedavisinde kullanilan ilaglarin karsilastirilmasi asagidaki tablolarda
sunulmustur (Cakmak ve Evren, 2006).

ALKOL BAGIMLILIGI TEDAVISI ICIN ILACLAR
Ilag Yan etki Kontrendikasyon
Akamprosat (Campral) Diyare, bas agrisi, bulanti, | Siddetli bobrek yetmezligi
kusma, hazimsizlik (kreatinin klirensi<30ml /
dakika (0.5 ml/ saniyede
Disulfram (Antabus) Disulfiram-alkol etkilesimi: | Alkol, metronidazol veya
Carpinti, kizarma, bulanti, paradehid
kusma, bag agrisi kullanimi;kardiovaskiiler
hastalik; psikoz
Fluoksetin (Prozac ve vb) Bulanti, bas agrisi, MOOI, mesoridazin veya
sedasyon, anksiyete, cinsel tioridazin (Melleril)
islev bozuklugu kullanimi
Nalmefen (Rovex) Bulanti, tagikardi,
vasodilatasyon, sersemlik, Yok
Naltrekson Bulanti, bas agrisi, Narkotik kullanimi, akut
anksiyete, sedasyon opioid yoksunlugu,
karaciger yetersizligi, akut
hepatit
Ondansetron (Zofran) Halsizlik, yorgunluk, bas Yok
agrisi, sersemlik, anksiyete
Topiramat (Topamax) Ozellikle bobrek yara
karaciger hastalig1 ile
birlikte metabolik asidoz Yok
icin FDA uyarist
-Sersemlik, uyku hali,
ataksi,azalmig
konsantrasyon, konfiizyon,
yorgunluk, parestezi,
konusma zorluklari,
diplopi, bulanti
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NALTREKSON VE AKAMPROSATIN ETKINLIKLERININ KIYASLANMASI

NALTREKSON AKAMPROSAT
Ayikligin artmasi Belki Evet
Azalmis agir icicilik Evet Belki
Uzun siireli etkinlik Hayir Evet
Tedavi sonrasi etkinligin Hayir Evet
devam etmesi
Etkinin baglamasi Hizli Yavasg
Uyum Degisken Iyi
Psikososyal girisimlerle Degisken Bagimsiz

birliktelik

DISULFIRAM NALTREKSON VE AKAMPROSATIN GUVENIRLIGININ

KIYASLANMASI

Disulfiram Naltrekson Akamprosat
Relaps sirasinda kullanmak Hayir Evet Evet
giivenli mi?
Karaciger yetersizligi olan Hayir Hayir Evet
hastada giivenli mi?
Ilaglar aras1 etkilesim. Alkol veya alkol Opioidler

igeren preperatlar - Bilinen yok
Opioid iceren
triinler

Su durumlarda olan Karaciger siroz Opioid Siddetli bobrek
hastalarda kontrendike Karaciger bagimlilig yetmezligi

yetersizligi =~ | -mmmmmmmmmmemee-

-Opioid analjezik
Akut karaciger
yetmezligi

Muhtemel siddetli yan Optik norit Hepatoselluler Bilinen yok
etkiler. Periferal norit hasar

Polindritis

Perifreal noropati

Diger ilaclar

Baclofen’in alkol bagimliliginda kullanimu ile ilgili ¢aligmalar yapilmaktadir. Baclofen

kullanimi i¢in uygun olan hastalar; kesilme semptomlari siddetli olan, obsesif kompulsif igme

bicimleri olan, anksiyete bozuklugu olan hastalardir.

Topiramat bir GABA A reseptor agonistidir. Progresif doz ile abstinensi siirdiirmede, alkol

istegi ve alimini azaltmada, igme obsesyonlarini baskilamada, otomatik igmeyi 6nlemede
etkili oldugu ileri siiriilmektedir. Alkol bagimliliginin siddetini azalttigi, yasam kalitesini
yikselttigi belirtilmektedir. Obsesif istek ve/veya 6diil istegini azaltarak etki etmektedir.
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SSRTI’lar ge¢ baslangicli, depresyonu olan, kompulsif igmesi olan, alkole bagl hastaliklari
olan hastalarda tercih edilebilir. Ondansetron’un ise erken baslangi¢li alkol bagimlilar
tizerinde etkili oldugu ileri stirtilmektedir.

Alkol-ila¢ Etkilesmeleri

Kronik alkol kullananlarda énemli sorunlardan biri de alkolle ilag etkilesmeleridir. Baska
ilaglarla etkilesme alkol bagimlis1 olmayan ancak sosyal igiciler gibi ara sira alkol kullananlar
icin de 6nemli bir konudur. Ciinkii alkol bir¢ok ilagla farmakokinetik veya farmakodinamik
olarak etkilesir ve bu etkilesmeler 6ldiriicii olabilir. Ayrica bazi alkol veya sedadif-hipnotik
bagimlilar1 tolerans gelisimini asabilmek veya daha siddetli etki gérmek i¢in bu maddeleri
birlikte alabilir. Ozellikle bagimlilar arasinda bu tip etkilesmelere bagh zehirlenme ve 6liim
vakalarina siklikla rastlanir (Uzbay, 1996).

Tablo 1. Alkol tarafindan metabolizmalar: gecikerek etkileri potansiyelize edilen ilaglar

Asetaminofen Antipirin Barbitiiratlar
Diazepam Fenitoin Kloralhidrat
Talbutamid Klorazepat Klordiazapoksid
Klormetiazol Klorpromazin Loranzepam
Meprobamat Varfarin

Alkolle farmakokinetik etkilesme daha ¢ok alkoliin metabolizmasi diizeyinde gerceklesirken,
farmakodinamik etkilesme birlikte kullanilan ilacin etkisini potansiyelize etme seklindedir.
Alkolle birlikte mikrozomal enzimler tarafindan metabolize edilen ilaglar alinirsa, ilaglarin
metabolizmasi gecikebilir ve etkileri siddetlenebilir. Bu tip etkilesme sonucu akut ilag
zehirlenmeleri ortaya ¢ikar. Bu tip etkilesmeye sahip olan Tablo 2’de gorilmektedir.

Tablo 2. Alkol ile birlikte alindiginda asetaldehid reaksiyonuna neden olan ilaglar

Asetoheksamid Furazolidon Griseofulvin
Kloramfenikol Klorpropamid Mepakrin
Metronidazol Monosulfiram Nifurotel
Nitrofurantoin Prokarbazin Sefalosporinler
Tolazamid Tolazolin Tolbutamid
Varfarin

Kronik alkol kullaniminda ise daha degisik bir etkilesme ortaya cikar. Kronik alkol alim1
karaciger mikrozomal enzimlerini, akut alimin aksine indiikler. Buna bagli olarak bu enzimler
tarafindan metabolize edilen ilaglarin yikilma hizlari artar. Ancak alkol viicutta bulundugu
stire i¢inde, ayni akut etkilesmede oldugu gibi enzim inhibisyonuna bagl olarak ila¢ etkileri
siddetlenebilir. Alkolikler bu ilaglar aldiginda, alkol almamislarsa ilaglarin etkisi azalirken,
alkol aldiklar1 esnada ilaglarin etkileri siddetlenir.

Farmakodinamik etkilesme ile alkol, aspirinin antitrombosit etkisini ve insiilinin
hipoglisemik etkisini asir1 derecede arttirabilir. Moklobemid disinda kalan monoamin oksidaz
inhibitorii ilaglart alanlarda hipertansif kriz ortaya ¢ikabilir. Bunun nedeni sarap ve bira gibi
alkollii i¢kilerin i¢inde bulunan tiramindir. Yiiksek doz A vitamini ile birlikte alkol aliminda
hepatotoksisite riski belirgin sekilde artar. Alkol ayrica MSS tizerine depresor etkileri olan
sedatif-hipnotikler, trankilizanlar, antiepileptikler, antidepresanlar ve antihistaminikler gibi
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ilag gruplari ile de additif sekilde etkilesir. Bu ilaglarla birlikte alkol kullananlarda akut
zehirlenme olaylarina oldukga sik rastlanir (Uzbay, 1996).
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4. ESRARIN (Cannabis) FARMAKOLOJISI, TIBBi ETKIiLERi VE ESRAR PSiKOZU

Farmakoloji

Esrar, hint keneverinden elde edilen bir maddedir. 421 ¢esit kimyasal madde igermektedir.
Etkin maddesi tetrahidrokannabioldiir (THC). Esrar 60 farkli cannabinoid maddeden
olusmaktadir ve 400 aktif katki1 maddesi igerir. THC insanda 11-hidroksi-THC’e doniistir ve
esrarin beyindeki etkinliginden bu madde sorumludur. Beyinde esrara ait reseptorler
bulunmustur. Bunlar en ¢ok beynin hipokampus, bazal ganglia ve serebellum adi verilen
bolgelerinde, en az ise serebral kortekste bulunmaktadir. Beyin kokiinde esrar reseptoriiniin
bulunmaysisi, onun solunum ve kalp iistiine herhangi bir etkisinin olmayisini agiklamaktadir.

CHx

\.-I- Tetrahvdrocannabinol {A ;—TH(,Z )

THC molekiilii

Esrar etkisini viicutta spesifik olarak bulunan kannabinoid reseptorlerine baglanarak gosterir.
Spesifik kannabinoid reseptérleri CB1 ve CB2dir ve protein G’ye baglidir. CB1 reseptérleri
MSS’nde ve periferik sinir sisteminde bulunur. CB1 reseptorleri, serebellumda (denge tistiine
etkiler) , hipokampusda (bellek iistiine etkiler), frontal lobda (istemli hareketler tistiine etkiler)
ve substansiya nigrada (dopaminerjik noronlar tstiine etkiler) bulunur. CB2 reseptorleri
immiin sistem hiicrelerinde bulunur. CB2 reseptérleri anandamid i¢in bir reseptér olup
THC’ye duyarli degildir (Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

THC, THC reseptorlerine baglh protein G, adenilat siklaz gibi etkilidir. THC ayrica
GABAerjik, muskarinik ve dopaminerjik reseptorlerle de etkilesir. Delta 9 THC nin limbik
sistem ile neokorteks arasindaki iliskiyi degistirdigi ileri stirilmistiir. Esrar entoksikasyonu
sirasinda septal bolgelerde spesifik EEG degisiklikleri olmaktadir. Delta 9 THC nin niikleik
asit ve proteinlerin sentezini etkiledigi, hiicre katabolizmasini bozdugu, DNA / RNA
formasyonunun etkiledigi belirtilmistir. Mammalian dokular kannabinoid reseptor
agonistlerini tiretir. Bunlarin en 6nemlileri, arasidonoyletanolamid (anandamid) ve 2
araknidenoyil gliseroldiir. Bu endojen kannabinoidler ve reseptorler, endojen kannabinoid
sistemini olustururlar.

Bu béliim Emin Dénmez ve Yael Barsah’in katkilariyla yazilmigtir.
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Esrarm emilimi hizlidir. Akciger yolu ile alindiysa 2-3 dakikada,agizdan alindiginda ise 3-4
saatte emilir.Etkisi akciger yolu ile alindiginda 20 dakikada baslar etki siiresi ortalama 3
saattir.Agizdan alindiginda ise 1-2 saat i¢inde etkisi baglar ve 5-12 saat siirer. Esrarin yagda
¢cozunirlign yiiksektir,bu nedenle yarilanma émrii ortalama 30 dakikadir.Karacigerden atilir.
Idrarda saptanmas, akut kullanimda 4-6 giin, kronik kullanimda ise 20-30 giindiir.

Etkileri

Tasikardi, agiz kurulugu, istah artis1 gozlenir. Psikolojik etkileri, alan kiginin iginde
bulundugu ruh haline, maddenin miktarina, ortama ve gegmis deneyimlere gore degiskenlik
gosterir. Bu etkiler arasinda renk, ses ve zaman algisinda degisiklikler, 6fori, relaksasyon
sayilabilir. Inhibisyonun kalkmasi, konsantrasyon azalmasi, koordinasyon bozuklugu
goriilebilir. Istah artar, muhakeme bozulur, konuskanlik gozlenir. Flash back’ler
haltisinojenlerdeki kadar sik olmasa da, goriilebilir.

Akcigerlerde kansere ve brongite neden olabilir. Bu etkisi sigara ile karsilagtirildiginda bes kat
yiiksektir. Kuru 6ksiiriik, larenjit, farenjit goriilebilir. Kimi zaman panik, korku, kusku hali
ortaya ¢ikabilir. Testosteron diizeyini azalttig1 saptanmistir.

Bellek bozukluklarina ve konsantrasyon kaybina neden olabilir. Refleksleri bozdugu igin
araba kullanilmas1 sakincalidir. Kronik esrar kullanimi ile ortaya ¢ikan ve motivasyon
yokluguyla seyreden bir tablo tanimlanmigtir. Apati, hedefe yonelik etkinlik kaybi, yeni
sorunlar1 ¢ézme yeteneginde kayip gozlenmektedir. Esrar kullananlarda izole uvulit
bildirilmistir. Yaygin gingival hiperplazi, periodontal hastaliklar gozlenmistir.

Esrar kullaniminda paranoid hezeyanlarla karakterize psikotik bir tablo goriilebilir. Cok
yiiksek dozda alindiginda konfiizyon ve biling kaybiyla giden toksik deliryum geligebilir. Bu
durumda sakin ve kisinin kendini giivende hissedecegi bir yerde yapilacak bir konugsma
oldukga yararli olur. Benzodiazepinler kullanilabilir. Eger psikotik belirtiler belirginse, o
zaman diisiik doz antipsikotik ila¢ baslanabilir (haloperidol,-Norodol 5-10mg). Belirtiler
diizelir diizelmez, bir iki giin i¢inde ilaglar kesilmelidir.

Almmmadigi zaman yerinde duramama, sinirlilik, huzursuzluk, gerginlik, uykusuzluk ve istah
kayb1 gozlenebilir.

Esrar kullanimina bagh psikotik bozukluk

Psikotik belirti yapan maddeler arasinda 6zellikle LSD ve diger haliisinojenleri, kokain, crack,
ucucu maddeler ve esrari sayabiliriz. Esrar diisiik dozda sedatif, yiiksek dozda haliisinojen
etki yapar. Esrar kullaniminin yol ac¢tig1 akut ruhsal bozukluklar arasinda anksiyete, deliryum
ve disforik reaksiyonu sayabiliriz. Amotivasyon sendromu, rezidiiel psikolojik defisitler ve
psikososyal bozukluklar, esrarin psikotik olmayan uzun siireli etkileridir.

Esrar psikozlari arasinda akut beyin sendromu (toksik psikoz), sizofreniform psikoz, kronik
psikoz ve yoksunluk belirtileri (flashback) sayilabilir. Akut esrar psikozu alindiktan hemen
sonra baslar ve birkag saat ile birkag giin arasinda kaybolur. Esrar psikozu, sizofreni gibi
gozikiir ancak duygudurum belirtileri vardir. Psikoz tanisi rahatlikla konamaz. Ciinki
hastalar esrar kullandiklarini sdylemezler, ¢ok az kullandiklarini sdylerler veya onu
uyusturucudan saymazlar. Zayif bellek ve konsantrasyon dikkat ¢ekicidir
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Esrar psikozunda hezeyanlara inang ¢ok gii¢liidiir, konfrontasyona direnglidirler. Etraflarinda
bir seyler doniiyor hissi yasarlar. Psikomotor yavaglama siktir. Bu durumdayken esrar
icemezler, genelde (konfii bir halleri vardir). Antipsikotiklere ve antidepresanlara iyi yanit
verir. Esrar kullanimina bagl psikotik bozukluklar kullanimdan kisa bir siire sonra gelismekte
ve ¢ogunlukla kotiilikk gorme sanrilart ya da kiskanglik sanrilari seklinde olmaktadir.

Genellikle bu psikotik belirtiler bir giin stirmekte, ancak bu siire kisiden kisiye
degisebilmektedir. Esrar, kalic1 psikoza da yol agmaktadir. Bu konuda yapilan bir¢ok
arastirma gozden geg¢irildiginde esrar kullananlarda sizofrenik bozukluk geligsme riskinin esrar
kullanmayanlara gére 6.7 kat daha fazla oldugu ortaya ¢ikmaktadir.

Kronik esrar psikozunda apati, demotivasyon, bellek kayb1 ve paranoid hezeyanlar vardir.
Esrar kullaninca tekrar belirtiler ortaya ¢ikar. Sizofreni goriilme riski esrar kullananlarda 6.7
kat daha fazladir ve yatkinligi olanlarda ¢iktig1 belirtilmektedir (Hall, 1994). Esrar-psikoz
arasindaki olasi iligki bigimleri su sekillerde olabilir:

Esrar psikoza yol agar

Esrar latent psikozu alevlendirir

Esrar mevcut psikozun tekrarlamasina yol agar
Psikotik bozukluklar esrar kullanimina yol agar
Bir iligki yoktur

Esrar psikoz arasindaki iligkiyi irdelemekte karsilasilan metodolojik zorluklar arasinda esrar
kullaniminin tespiti, seyrin takibi, neden- sonug iliskisi ve karistiric1 etkenler sayilabilir.

“Yatkinlik-stres-baga ¢ikma’ modelinde kisi giinliik yasam stresini azaltmak i¢in esrar ictigi,
esrar kullaniminin psikoza yatkinlig: artirdigi, bu durumun psikososyal stresi artirdigi, esrar
kullaniminin ve psikososyal stres artisi ile sizofreninin ortaya ¢iktig1, sikintisint azaltmak igin
kisi esrart i¢tigi ve psikozun arttigi ileri siiriilmektedir (Hambrecht, 1999).

Peki esrar kullanimi bir “Self medikasyon” (kendi kendine tedavi) midir? Esrar i¢in self
medikasyon hipotezi desteklenmemistir. Erken psikotik belirtilerin olmasi, esrar kullanimini
artirmamaktadir (Van os, 2002; Henquet 2005). Psikotik belirti olanlar, esrar
kullandiklarinda psikotik belirti olmayanlara gore daha yiiksek oranda psikotik deneyimler
yasamaktadir (Verdoux, 2003)

Ergen, esrar ve psikoz arasinda yakin bir iliski saptanmistir. 15-17 yas grubunda esrar
kullananlarda sizofreni gelisme riski 4.5 kat daha fazla bulunmustur (Arseneault , 2002). 11
yasinda onciil psikotik belirti olanlarda bu iligkinin azalsa da devam ettigi gézlenmistir
(Arseneault , 2002). 16 yas alt1 kullanim ile psikoz arasindaki iliski yiiksek bulumustur
(kullanim siklig1 ve stres etkenleri 6nemli degil). Erken ergenlik déneminde esrar ile pozitif
ve negatif belirtili psikoz arasinda iliski goriilmiis ama depresyon arasinda iliski
bulunamamistir (Stefanis, 2004). Sizotipal kisiligi olanlarda psikoz gelistirme riski ise daha
yiiksek olarak saptanmistir (Williams 1996, Nunn, 2001; Dumas, 2002).

Ergenlerde 50 kez ve tistii kullanimda psikoz riski 6.7 kat artmaktadir (Zammit, 2002).
Haftada en az iki ama dort kez esrar kullanimimin erken sizofreniye yol agtig1 da ileri
strilmiistiir (Biihler, 2002). Esrar kullanmayanlara gore esrar kullananlarda sizofreninin 8 y1l
once bagladigi iddia edilmektedir (Biihler, 2002).
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Ergenlerde esrar kullaniminin bagimliliga ve diger sorunlara daha ¢ok yol actig1 da
gosterilmistir (Wagner, 2002; Chen, 2003). Bu bulgu, gelismekte olan beynin daha ¢ok
etkilendiginin bir gostergesidir (Caspi, 2005). Ergenlerde kognitif bozukluk ve psikoz daha
yiiksek (Jacobsen, 2004; Ray, 2004), gorsel tarama sirasindaki reaksiyon zamani ile dlgiilen
dikkat islevinde bozukluk (Ehrenreich,1999), gorsel arama ve kisa donem bellekte bozukluk
(Hall, 2004; Huestegge , 2004), dikkat gorevlerinde p300 amplitiidiinde diistikliik (Kempel ,
2003) bulunmustur. Erken baglangigli esrar kullanicilarinda daha diisiik beyin hacmi, kortikal
gri madde oran1 daha diisiik ve daha yiiksek oranda beyaz madde, artmis beyin omurilik sivisi
(Wilson , 2000) saptanmistir. 17 yasindan 6nce esrar kullanmaya baslayanlarda 28 giinliik
abstinens sirasinda kognitif diizelme oraninin daha diisiik oldugu da ileri stirilmistiir (Pope,
2003).

Erken baglangicli esrar kullanicilarinda psikozun, COMT Val/Met polymorphism ile gen
cevre etkilesimiyle olusan kognitif defisitle iliskili (Caspi, 2005) oldugu saptanmistir. Esrar
kullananlarda ve COMT geni aleli olanlarda, esrar kullanan ama bu genin aleli olmayanlara
gore psikoz riski 10 kat daha fazla (Caspi, 2005) bulunmustur.

Arastirmalarda alkol ve madde kullananlarda psikoz semptomlari erken basladigi, sizofreninin
ilk belirtileri madde kullanimiyla es zamanli basladig1 ancak sizofrenide psikotik belirtiler
madde kullanimiyla es zamanli baglamadig1 gosterilmistir. Bu bulgular, esrar kullaniminin
yatkin olan kisilerde sizofreniyi ortaya ¢ikardiginin kanitlari olarak yorumlanmaktadir
(Henquet, 2004).

Esrar kullanimu ile sizofreni endofenotipleri arasinda da benzerlikler bulunmustur. Esrar
kullaniminda ortaya ¢ikan kognitif defisitler daha diisiik boyutta olmakla birlikte
sizofrenidekine benzer bulunmustur. Esrar kullanimi ile ortaya ¢ikan kognitif islev bozuklugu
ile sizofrenide gozlenen kognitif endofenotipler de benzer bulunmustur. Ttim bunlardan
endocannabinoid sistem sorumlu tutulmustur (Solowij, 2007). Konuyla ilgili endofenotipler
ise sunlardir: Inhibisyon endofenotipi, dikkat/bellek/yonetsel endofenotipi, goz hareketleri
kontrol endofenotipi, sozel bellek endofenotipi ve otomatiklik endofenotipi.

Sonug olarak, madde kullanimu ile psikoz gelisimi arasinda hem birliktelik hem de yapisal bir
iligki vardir. Erken baslangi¢li madde kullaniminda psikoz gelisimi daha yiiksek orandadir.
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5. ECSTASY (MDMA) FARMAKOLOJiSi, YOKSUNLUK VE ENTOKSIKASYONUN
TEDAVISi

Farmakoloji

MDMA (3,4-metilen dioksi metamfetamin) ad1 verilen bir amfetamin ttrevidir. Etkileri hem
amfetaminlere, hem de haliisinojik maddelere benzer. Ustiinde kus, fil vb. resimler bulunan
tabletler bigiminde satilir.

HN,Me

Me

]
o—/

MDMA kimyasal formiilii ve molekiilii

Ecstasy adi altinda bagka maddeler de satilmaktadir. Bunlar arasinda MDEA ve MDA
sayilabilir. MDEA amfetamine, MDA ise haliisinojenlere benzer etki gosterir. Agiz yoluyla
alinir ve daha ¢ok eglence yerlerinde bulunur.

Amfetamin (baz amfetamin) kotii kokan, kolay ayrigan renksiz bir sivi olup daha iyi
dayanmasi ve kolay kullanimi igin genelde tuz bilesimli (amfetamin+ siilfat+ hidrokloriir)
olarak hazirlanir. En yaygin olarak beyaz ve pembe renkteki kristalize toz bigiminde
kullanilir. Son zamanlarda amfetamin siilfat bilesiminden olusan haplar ve kapsiilleri imal
etme egilimi yogunluk kazanmuistir.

Ecstasy alindiktan 20-60 dakika i¢inde etki gosterir, etkisi 3-6 saat siirer. Canlilik,
hareketlilik, enerji artisi, karsi cinse yakinlik, giiven duygusu, sicaklik goriliir. Ayrica
insanlarin zaman kavramlari ve algilarinda bozulmalara da yol agar. Her tabletin 60-120 mg
kadar MDMA igerdigi bildirilmektedir.

MDMA nin nérokimyasal etkisi agirlikli olarak beyinde serotonin, dopamin ve norepinefrin
adli norotransmitterlerin aktivitesini arttirmasi seklinde gergeklesmektedir. Bu
norotransmitterlerin asir salgilanmasiyla beynin aktivitesi de artmaktadir. MDMA daha ¢ok
serotonin ve az da olsa dopamin salgilaniminda artisa sebep olmaktadir. Serotonin daha ¢ok
uykuyu, agriy1, duygulari, istahi ve ruhsal hali etkiledigi bilinmektedir. MDMA, serotoninin
asir1 salgilanmasina sebep olur ve yeniden tiretilmesini engellediginden serotonin azalmasina
yol agmaktadir. Bu nedenle fizyolojik ve psikolojik fonksiyonlarin yerine getirilmesi i¢in
ihtiya¢ duyulan bu nérotransmitterin yeniden tiretilmesi ve eski performansina kavusmasi
uzun bir zaman almaktadir. Primatlar tizerinde yapilan bir aragtirmada MDMA ’nin serotonin
noronlari izerindeki hasarinin 7 sene boyunca devam ettigi gdzlemlenmistir.

Bu béliim Nazli Erdogan ile birlikte yazilmistir.
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Ecstasy amfetaminin sentetik analogudur. Etki mekanizmasi amfetaminler gibidir ayrica,
MDMA sinir hiicrelerine serotoninin girisini engeller, bu kimyasal iletimin asir1 artigina yol
acar. Uzun siire kullanimda serotonin tizerinden etki eden sinir uglarinda hasara neden
olabilir.

istenmeyen etkiler

Beden islevlerini etkileyen amfetamin tiirevi psikoaktif maddeler bedenin alarm sinyallerini
bloke etmektedir. Boylelikle amfetamin ve tiirevleri sadece yorgunluk hissini degil, aglik ve
susuzluk hislerini de bastirir ve koruma mekanizmalarinda sorunlar olusturur. Ornegin olmasi
muhtemel kas agrisini bloke ederek insanin beden sistemini yaniltir. Ozellikle kas agrilar:
algilanamadig; i¢in zorlanan bir yerin zarar gordiigii halde hala zorlanmaya devam edilmesi
onun yipranmasina hatta bir sekilde iflasina kadar siiriiklenebilir.

Daha once de belirtildigi gibi uzun vadede, asir1 dozda MDMA kullanimi serotonin iiretimi ve
salgilanmasini negatif yonde ve kalici bir sekilde etkilemektedir. Buna bagl olarak MDMA
kullananlarda kullanmayanlara oranla daha ¢ok anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik
rahatsizliklara rastlanmaktadir. Yapilan bir¢ok arastirmada agir MDMA kullanicilarinda
obsesif davranislar, fobik ve paranoyak diistinceler, saldirganlik, uyku ve yeme bozukluklari
gibi psikopatolojilerin sik oldugu belirtilmistir.

MDMA kullaniminin uzun vadede bellek tizerinde de olumsuz etkileri oldugu bazi
arastirmalarca ortaya ¢ikarilmistir. MDMA kullananlarin genellikle diger maddeleri de
kullandiklar1 gézlendiginden sadece MDMA kullaniminin etkilerini ayird etmek gii¢ hale
gelmektedir. Ama biitiin arastirmalar yogun MDMA kullananlarin giinliik islevlerini normal
bir sekilde yerine getirmekte gli¢liik ¢ektikleri, gorsel ve isitsel bellek sorunlar1 yasadiklar
konusunda hem fikirdir. Bu alanda yapilan bir aragtirmada yogun MDMA kullanicilarinin
maddeyi biraktiktan 2 hafta sonra da bellek sorunlari yasamaya devam ettigi ortaya
konmustur. Bunun yaninda bellek sorunlarinin MDMA kullanim dozuyla dogrudan iliskisi
oldugu gozlenmistir. Yani kisi ne kadar yiiksek miktarda madde alirsa o kadar fazla ve kalict
bellek hasar1 yasamaktadir (Mathias, 1999).

MDMA nin norokimyasal etkileri insanlar tizerinde kontrollii bir ortamda deneylerle
gozlenemediginden genellikle ¢aligmalar hayvanlar {izerinde yiriitiillmektedir. Maymunlar
tizerinde yapilan bir arastirmada, 4 giinliikk yogun MDMA kullanimindan 2 hafta sonra
serotonin akson yogunlugunda %83-95 oraninda azalma goriilmiistiir. Bunu takip eden 7 y1l
icinde de serotonin aksonlarinda olduk¢a az gelisim gozlenmistir.

Insanlar {izerinde yapilan calismalarda MDMA *nin kalp-damar sistemi ve beden 1s1s1 iizerinde
gliclt etkileri oldugu ortaya ¢ikmistir. MDMA ’nin kullanim1 dans etmek gibi uzun siiren ve
yorucu bir aktiviteyle iligkilendirildiginden bu maddenin zay1f biinyeli bireylerin kalbinde
hasara ve diger kalp-damar sistemi komplikasyonlarina sebep olabilecegi ileri stiriilmiistiir.

Bunun yaninda yiiksek tansiyon, diyabet, epilepsi, kalp ve karaciger problemleri ve zihinsel

rahatsizliklari olan kisilerin ecstasy kullanmasinin bu hastaliklarda artiga ve hayati tehlikeye
sebep oldugu gézlenmistir.
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Aragtirmada karsilasilan ¢esitli zorluklara ragmen, serotonin ve dopamin gibi
ndrotransmitterlarin azalmasina sebep olan MDMA ’nin agir1 miktarda tiikketiminin uzun
vadede Parkinson gibi hastaliklara zemin hazirladig1 da sanilmaktadir.

Yoksunluk belirtileri

Ecstasy kullanimi kesildikten sonra bazi yoksunluk belirtilerinin ortaya ¢iktigi diger
arastirmalarda da goézlenmistir. Yoksunluk belirtileri i¢inde sunlari sayabiliriz:

- Bosluk duygusu,

- Bitkinlik,

- Basagrisi, basdonmesi

- Depresyon,

- Anksiyete,

- Panik atak,

- Uyku ve yeme bozukluklart,

- Gergeklikten kopus,

- Paranoya

- Viicudun ¢esitli yerlerinde agrilar

Bir ¢aligmada MDMA kullanimini birakanlarin alkolii birakanlara gore daha depresif,
huzursuz, gergin ve anti-sosyal davranislar gosterdikleri gozlenmistir. Aragtirmalart gézden
geeirdigimizde, her ne kadar bir takim rahatsizliklart MDMA kullanimiyla dogrudan
iligkilendiremesek de, hi¢bir aragtirmada da MDMA ’nin yararl bir madde oldugu ya da
makul simirlar i¢inde tiiketildiginde zarar vermedigi sonucuna vartlmamistir. Bu nedenle hangi
miktarda alinirsa alinstn MDMA ’nin kiside fizyolojik, psikolojik ve biligsel hasarlara sebep
olabilecegi goz 6ntinde bulundurulmalidir. Yoksunluk i¢in semptomatik tedavi uygulamak
yararli olabilir. Anksiyolitik ilaclar ve diisiik doz antipsikotikler ecstasy yoksunlugunda tercih
edilebilir.

Entoksikasyon ve tedavisi

Algilarda agir1 artma, duyusal uyarilmada artma, sempatomimetik aktivitede artma, bruxism,
ataksi, dehidratasyon, pupillerde daralma, terleme ortaya ¢ikar. Karaciger yetmezligi ve
koordinasyon bozuklugu goriilebilir. Disritmi, rabdomyolizis, hipertermi, dissemine intravedz
koagiilasyon (DIC), hiponatremi ve ndbetler gozlenebilir.

Tedavide hava ve damar yolu agilmalidir. Beden 1s1s1 monitorize edilmelidir. Intravensz
stviyla hipertermi tedavi edilmelidir. Eger ecstasy 30-60 dakika i¢inde alindiysa aktif komiir
veya sorbitol verilebilir. Uriner katater takilmalidir. Karaciger fonksiyon testleri, tam kan
sayimi, kreatinin ve kan gazlarina bakilmalidir. Hipertansiyon, tagikardi, hipotansiyon ve
metabolik asidoza hazirlikli olunmalidir. Hepatik transmaminaz seviyesi ve idrar miktari
yakin takip edilmelidir.

[lk kez ecstasy kullananlarda diisiik doz MDMA bile kan plazma konsantrasyonunu
artirmaktadir. Deneyimli kullanicilarda ters tolerans goriildiigii ve bu nedenle asir1 doz
belirtilerinin ortaya ¢ikabilecegi de belirtilmistir (Schiafano, 2005)

Uzun stireli, asirt dozda MDMA kullanimi serotonin iiretimi ve salgilanmasini negatif yonde

ve kalic1 bir sekilde etkilemektedir. Buna bagl olarak MDMA kullananlarda kullanmayanlara
oranla daha ¢ok anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik rahatsizliklara rastlanmaktadir
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(Curran ve Travil, 1997). Yapilan bir¢ok arastirmada agir MDMA kullanicilarinda obsesif
davranislar, fobik ve paranoyak diisiinceler, saldirganlik, uyku ve yeme bozukluklari gibi
psikopatolojilerin sik oldugu belirtilmistir (Parrott ve ark, 2000).

Ecstasy diye satilan haplarin bir ¢ogunun iginde acstasy olmamasi ve ¢esitli maddeler
icermesi de, farkli ve beklenmeyen etkilere yol agmaktadir (Parrot ve ark, 2004).

Ecstasy ve Oliim

Daha 6nce de belirtildigi gibi ecstasy kullananlarin birden fazla maddeyi tiikettikleri
bilindiginden dogrudan ecstasy’e bagli dliimleri tespit etmek oldukga giigtiir. NIDA nin
yaptigi ¢esitli aragtirmalarin sonucunda, diinya ¢capinda 1974’den 2000 yilina kadar MDMA
yiiziinden oldugu sanilan 160 6liim rapor edildigi bildirilmistir. Bu say1 diistintiliirken, rapor
edilmemis birgok kisi oldugu da g6z 6nitinde bulundurulmalidir.

Ecstasy’nin 6liime yol agma nedenleri yoniinden ¢esitli ihtimaller iistinde durulmaktadir.
Bunlari su sekilde sirlayabiliriz.

® Agsiri uyarilma sebebiyle, kalp krizi, beyin kanamasi,

® Asiri dans etme sebebiyle olusan hyperthermia (viicut 1sisinin 40 C derecenin {izerine
¢tkmast),

®  Asiri derecede su alimi sebebiyle olusan hyponatremia (kanda sodyum miktarinin asiri
derecede azalmasi) ve cerebral edema(beyinde 6dem olusmasi) (Yew ve Hahn, 2004).

Ecstasy Benzeri Maddeler
Metamfetamin

Meth (speed, crystal) olarak da bilinen metamfetamin, amfetaminin daha giiglii bir tiirtidiir.
Sentetik olan bu madde, kokainden daha ucuzdur ve daha fazla bagimlilik yaratir.
Metamfetaminin asir1 kullaniminin beyindeki dopamin iceren aksonlarda hasar yaratmaktadir.
Uzun stireli metamfetamin kullanicilarinin maddeyi biraktiktan 3 y1l sonra bile dopamin
igeren “sinir hiicresi sonlari”’ndaki hasar devam etmektedir. Maddenin bu etkileri ytiziinden
uzun siireli metamfetamin kullananlarda biligsel hasar ve yasa da bagl olarak hareket
bozuklugu rahatsizliklarinin ilk agamalar1 gozlenmistir. Yapilan bazi aragtirmalarda
Metamfetamin adli maddenin asir1 tiiketiminin uzun vadede Parkinson gibi hastaliklara temel
olusturabildigi diisiiniilmektedir. Bunun yaninda uzun siireli metamfetamin tiiketiminin
Alzheimer hastaligindaki inmelere (felglere) benzer hasarlara da sebep oldugu
gozlemlenmistir. Uzun siireli metamfetamin kullanicilarinin genellikle paranoyak davraniglar
sergiledigi ve haliisinasyonlar gordiigli saptanmistir. Tiim bu belirtilerin de daha ¢ok siddete
ve saldirgan tutuma sebep oldugu sanilmaktadir.

MDE (metilendioksi-n-etilamfetamin)
MDEA olarak da bilinen MDE kiside, MDMA ’nin yarattig1 etkileri daha disiik oranda

yaratmaktadir. MDMA’da oldugu gibi MDE’de de abartili keyif hali olusur fakat cok kisa
stirede depresyona doniigebilir. MDE’nin kullanilmast orta diizeyde bir bagimliliga yol acar.
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MDA (3.4-metilendioksiamfetamin)

Farmakolojik agidan MDA hem amfetaminle hem de LSD ile benzerlik gostermektedir.
MDA’ nin yarattig1 etkiler alinan doza bagli olarak degismektedir. Diisiik dozda MDA alimi
genelde kisiye canlilik hissi verirken, yiiksek dozda alim1 haliisinasyon gibi algi
bozukluklarina sebep olmaktadir. Kisiler genellikle MDA aldiktan sonra diger insanlarla
iletisim kurma ihtiyaglarinin arttigini belirtmiglerdir. Yapilan arastirmalarda MDA doza gore;
300 mg alindiginda uzun siireli bitkinlige, 500 mg alindiginda ise 6liime sebep olmaktadir.

Ketamin

Ketamin kullaniminda nistagmus, amagsiz hareketler, amnezi, haliisainasyonlar ve
sempotamimetik aktivite artabilir. Biling kayb1, solunumun baskilanmasi, katatoni gozlebilir.
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6. OPiOIDLERIN (EROIN, MORFIN, KODEIN VB) FARMAKOLOJiSi, TIBBi
ETKILERIi VE KOMPLIKASYONLARI

Farmakoloji

Afyonun igerisinde yirmibesten fazla alkaloid bulunur. Morfin afyon i¢inde en yiiksek oranda
bulunan alkaloiddir. Afyonda bulunan alkaloidler farmasotik ve terapétik yonden iki kimyasal
guruba ayrilirlar;

1. Fenantren tiirevi alkaloidler
- Morfin % 8-15
- Kodein % 0.5
- Tabain % 0.2
2. Benzil izokinolin tiirevi alkoloidler
- papaverin
- Noskapin
- Narsein (ilag olarak kullanilmaz )

Morfindeki hidroksillerin hidrojenleri yerine muhtelif yan zincirlerin getirilmesi ile yeni
maddeler meydana getirilmistir. Biitiin bu maddeler ya morfine yada kodeine benzerler.
Opioidler, opium, morfin ve kodein gibi dogal maddeleri; afyon tiriinlerinde basit kimyasal
degisiklikler sonucu gelistirilen eroin, hidromorfon ve oksikodon gibi semisentetik ilaglari;
propoksifen ve meperidin gibi sentetik analjezikleri igerir. Opium antagonistleri ise Naloksan,
Nalorfin, Levorfenol, Siklazosin ve Naltrekson’dur.

Opiodler etkilerini santral sinir sistemi ve sindirim sistemindeki kendi 6zel reseptorleri
aracilig1 ile gosterirler. Bu reseptérler pl (miil), p 2 (mii2), o (sigma), 6 (gama), k (kappa)
olarak adlandirilirlar. En 6nemlisi Mii reseptorleridir. Mii resptérlerinin etkileri:
e Agrinin azaltilmasi
Viicut 1s1sinin azalmasi
Solunumun baskilanmasi
Kabizlik
Kan basincinin azalmasi
Go6z bebeklerinin kii¢lilmesi
Oksiiriigiin 6nlenmesi

Morfin, Fenantren serisinin bir iiyesidir. Morfinin sindirim sisteminden emilimi yavas ve
degiskendir. Oral olarak iyi emilir ancak IM ve IV uygulamada daha gii¢lii analjezik etki
olustururlar. Karacigerde metabolize edilir. Biiyiik oranda ilk gegiste glukorinide konjuge
edilir ve eliminasyona ugrar. Morfin tiim viicut dokularina hizla dagilir,ancak ¢ok az bir
miktar1 kan beyin bariyerini gecer.En az yagda eriyebilen opiat morfindir. %90 idrarla, %10
fegesle atilir. Opiatlarin prototipidir diger opiatlar morfinle karsilastirilarak degerlendirilir.

Eroin, diasetil morfindir. Etkisi morfine gore ¢ok daha ¢abuk baslar ve kisa siirer. Analjezik
glicti morfinden daha fazladir (3mg. Eroin = 10 mg. Morfin). Kodein, Morfinin 3-metil
eteridir. Analjezik giicti morfinin 1/12’sidir. 30 mg. dozu aspirinin 600 mg.’lik dozuna

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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esdegerdir. Oksiiriik kesici olarak da kullamlir. Sindirim sistemi etkileri ¢ok daha azdir. Eroin,
viicutta morfine ¢evrilir, metabolizmasi da morfinin metabolizmasidir.

Eroinin yar1 6mrii 15-30 dakikadir ve beyin, bobrek, kalp, karacigerde hO1zl1 bir sekilde 6-
mono-acetyl-morphine (6-MAM)’e doniistiiriiliir, bu nedenle kullanildiktan kisa bir siire sonra
bile kan alinsa kanda saptanamaz. 6-MAM ise morfine doniisiir ve karaciger tarafindan
metabolize edilerek glucuronide olarak veya kendi formunda bobrekler tarafindan viicuttan
disar1 atilir. Az bir miktarda 6-MAM eroin kullanimindan sonra 24 saat icinde degisiklige
ugramadan idrar yoluyla viicuttan atilir. 6-MAM sadece eroinden ortaya ¢iktig1 i¢in idrarda
tesbit edilmesi, o kisginin ya eroin ya da 6-MAM aldig1 anlamina gelir.

Sokakta satilan eroine eklenen katki maddelerinin olusturdugu ¢ok farkli klinik durumlar
olabilir. Katki maddesi olarak amfetaminler, puinidine, choloropuine, fenobarbital, lidocaine,
benzocaine, tetracaine, kafein, methapualone, fentanyl, kokain ve afyondan elde edilen diger
maddeler karsilagtirilir. Ayrica sokakta satilan eroine katki meddisi olarak striknin ve arsenik
katildig1 da goriilmistiir. Sokak eroininin gramajinin fazla géziikmesi igin kullanilan bagka
maddeler arasinda talk pudrasi, un dekstroz, mannitol de yer alir.

Hidrokodon ve Oksikodon, Kodein tiirevi olmalarina ragmen morfine benzer analjezik etki
gosterirler. Solunum depresyonu yapma etkileri de kodeinden fazladir. Bu 6zellikle
Oksikodon i¢in gegerlidir. Belirgin bagimlilik yapma potansiyelleri vardir. Hidromorfon, daha
fazla solunum depresyonu yapmasina karsin analjezi olusturmada morfinden 10 kat daha
giicliidiir. Morfinden daha az bulanti ve kabizliga neden olur. Bagimlilik yapma giicti ¢ok
yiiksektir. Oral, parenteral ve rektal olarak uygulanabilir. Levorfenol, Morfine benzer etki
olusturur. Bulant1 ve kusma yapma insidansi daha diigiiktiir.

Meperidin, bir fenil piperin tiirevi olan sentetik bir analjeziktir. Morfinin 1/8’1 kadar gii¢lidiir
(100 mg.Meperidin= 15 mg. Morfin). Tiim uygulama yollar1 ile iyi, oral yolla morfinden
daha iyi emilir. Solunum depresyonu yapabilir, bagimlilik yapict etkisi vardir. Yoksunluk
bulgular1 morfinden daha az siddetlidir. Histamin salinimina ve bronkokonstriiksiyon dahil
diiz kas spazmina neden olur. Zayif atropin benzeri aktivite gésterir ve midriasis olugturma
egilimindedir. Toksik dozda farmakolojik etkiler atropine benzer. Oksiiriik giderici ve
sindirim sistemi tizerine etkisi yoktur. Asir1 dozlarda ajite bir konfiizyon durumu gelistirebilir.

Difenoksilat, baslica kullanim yeri diyarenin kontroliidiir, morfin benzeri etki yapar. Fentanil,
solunumu deprese edici ve analjezik etkisi morfinden 80 kat gii¢liidiir ve hemodinamik devam
ettirmede morfinden ¢ok daha etkilidir. Droperidol ile kombine edildiginden dissosiyatif
analjezi veya noroleptik analjezi olusturur. Baglica parenteral uygulama ile anestezide
kullanilir. Yiiksek dozlari kas rijiditesi olusturur.

Metadon, modifiye edilmis di-fenil-heptandir. Morfine benzer farmakolojik ozelliklere
sahiptir, fakat oral olarak morfinden ¢ok daha etkilidir. Yarilanma siiresi uzun olmasina
ragmen analjezi siiresi morfininkine esittir. Bu sonugcta kiimiilatif toksisiteye neden olabilir.
Sindirim kanalindan iyi emilir, karacigerde biiyiik oranda biyotransformasyona ugrar ve hem
idrar, hem safra ile atilir. Yoksunluk belirtilerinin baskilanmasinda ve eroin kullanicilarinin
tedavisinde kullanilir. Uygun dozlarda 6fori veya uykuya meyil olusturmadan eroin 6zlemini
tatmin edebilir. Capraz tolerans nedeniyle diger opiatlarin etkilerini bloke edebilir. Yan
etkileri morfine benzer, bagimlilik gelistirebilir, yoksunluk belirtilerinin siddeti diger
opiatlardan azdir.
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Propoksifen, farmakolojik aktivite spektrumu kodein ile benzer olan bir metadon analogudur.
Antienflamatuar bir ajan degildir. Analjezik giicii kodeine benzer, aspirinle kombine
edildiginde daha gii¢lii analjezi olusturur. N- Di metil metabolitleri idrarla yavas olarak atilir.
Kodeinin 1/3’i kadar solunumu deprese eder. Bagimlilik ve tolerans geligebilir (Tosun, 2000;
Ceylan ve Tirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006).

Opioidlerin etkileri tablo 1’de, Morfinin analjezi olusturdugu 10 mg doz kriter alinarak etki
glict karsilastirildiginda diger opiyatlarin etkileri tablo 2°de verilmistir..

Tablo 1: Opioidlerin etkileri

Madde Parenteral Oral Analjezik etki siiresi

Morfin 10 mg 60 mg 4-5 saat

Hidromorfon 1.5 mg 7.5mg 4 saat

Oksikodon 10-15 mg 30 mg 4-5 saat

Kodein 120 mg 200 mg 4-6 saat

Metadon 10 mg 20 mg 3-5 saatyuzun etki streli
metabolitler

Pentazosin 60 mg 180 mg 3-4 saat, narkotik
antagonist 6zellikler

Meperidin 100 mg 300 mg 2-4 saat

Propoksifen - 400 mg 3-4 saat

Tablo 2: 10 mg esdegeri opioid etkileri

Morfin 10

Eroin 2-8

Kodein 120

Dionin 130

Hidromorfin 2

Hidrokodon 10

Metapon 3-5

Oksikodon 10-13

Oksimorfon 1-1.5

Meperidin 60

Antagonistler:

Nalorfin’in morfinden daha az solunum depresyonuna neden olan bir analjezik 6zellige sahip
oldugu kabul edilir. Parsiyel agonisttir. Opiyat bagimlilarina verildiginde yoksunluk
sendromuna neden olabilir. Pentozosin, orta derecede agonist, zayif derecede antagonisttir.
Bagimlilarda yoksunluk olusturabilir. Morfine benzer farmakolojik yapiya sahip olmasina
karsin analjezik giicii 1/5°dir. Kalbin is yiikiinii ve pulmoner arter basincini artirir.

Naloksan, Oksimorfonun N-alil tiirevidir. Tam antagonisttir. Opiyat reseptorlerini bloke eder.
Parenteral uygulamadan 1-2 dakika sonra opiyat agonistlerinin sedatif etkilerini, solunum
depresyonu ve kalp damar sistemi yan etkilerini diizeltir. Hatta bir miiddet sonra solunumun
artmasina bile neden olur. Antagonistik etki siiresi doza baglhdir, genellikle 1-4 saattir. Opiyat
bagimlilarina verilirse hemen yoksunluk gelisir. Antagonistik etkisine tolerans gelismez.
Dogumda opiat kullanan anneye tek doz Naloksan verilirse yeni doganda solunum
depresyonu minimal olur. Naloksan, solunup depresyonunun etkilerini tersine ¢evirdigi gibi
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asirt doz eroin alimindan kaynaklanan analjezi, koma, miyozisi ve ayrica asirt dozun neden
oldugu kardiovaskiiler etkileri de tersine dondiiriir. Etki elde edilene kadar veya yanit alana
kadar kiigtik artiglarla (0.2-2 mg IV veya IM 2-3 dakikalik araliklarla) 10 mg kadar kullanilir.
Nalmefen, naloksandan daha uzun siireli (IV enjeksiyonundan sonra 48 saat siiren) etkinligi
vardir. Bu etkinlik 6zellikle solunum depresyonu gosteren hastalar i¢in idealdir. Etki elde
edilene kadar 0.1 mg I'V 2-3 dakika araliklarla toplamda 1.5 mg’ye ulasilana kadar kullanilir.

Nalbufrin, naloksana benzer olmasina karsin olusturdugu analjezi morfine esdegerdir. Parsiyel
antagonisttir. Zayif antagonist olmasina ragmen opiyat bagimlilarinda yoksunlugu artirir,
solunum depresyonu olusturabilir. Kardiyak yan etkilere neden olmaz. Kétiiye kullanimi ve
bagimlilik yapma 6zelligi vardir.

Naltrekson, antagonist bir ilagtir. Eroin ve opiyat bagimlisi hastalarin tedavisinde tercih
edilmektedir. Oral olarak kullanilir. Etki giicti Naloksan’dan iki kat fazla, etki stiresi 3 kat
uzundur. Opiat yoksunluk sendromuna ¢ok belirgin olarak yol agar. Uyusukluk, anksiyete,
karin kramplari, bulanti ve eklem agrilarina neden olabilir. Akut hepatit ve karaciger
yetmezligindeki hastalarda kontrendikedir.

Buprenorfin, kotiye kullanimi diistik, parsiyel bir agonisttir. Parenteral 15 dakikada etkisi
baslar. Solunum depresyonunu morfine benzer nitelikte olusturur. Bagimlilarda yoksunluk
belirtilerini artirir. Buprenorfinin farmakolojik aktivitesi yiiksek doz naloksan ile bile kolay
kolay geri donmez (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006).

Reseptorler

Farkli opioid reseptorleri tespit edilmistir.

e M reseptorleri: Daha belirgin olarak solunumun baskilanmasi, agr1 kesici etki (analjezi),
keyif verici etki (6fori), kabizlik ve bagimliligin gelismesinden sorumludur. Morfin ve
eroinin her ikisi de belirgin mii reseptor etkisine sahiptir.

e Kappa reseptorleri: Daha ¢ok sedasyon, uyku ve idrar ¢ikarma (diiirez) tizerine etkilidir.
Agr1 ve myosis’den (goz bebeklerinin kiigiilmesi) de sorumludur.

e Sigma reseptorleri: Bu reseptoriin uyarilmasi ise huzursuzluk veya mutsuzluk (disfori)
olustururken bazen halusinasyonlara neden olabilir. Solunum ve vazomotor
stimulasyondan da sorumludur.

e Delta reseptorleri: Daha ¢ok kalp damar sistemi (kardiyovaskiiler) iistiinde aktivite
gostermekle birlikte analjezik etkiye de katkida bulunurlar.

Bunlardan anlasilacagi tizere opioidlerin baz etkileri bir reseptdr tizerinden gergeklesirken,
kesilme déneminde goriilen bazi belirtilerden de baska bir reseptor sorumlu olabilmektedir.
1974 yilinda viicudun opiyatlara benzer bir madde olan enkefalin ve endorfinleri tirettigi
saptanmistir. Bu maddeler bir agri durumunda bedende ortaya ¢ikmakta ve agriy1
gidermektedir (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006). Opiyat
reseptorleri su bolgelerde bulunur:

1-Amigdaloid ¢ekirdek ve hipotalamus dahil limbik sistem
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2-Medial ve lateraltalamus ve bulanti ve kusmay1 idare eden kemoreseptor trigger zon bolgesi
olan area postrema.

3-Oksiiritk merkezinin bulundugu soliter traktusun cekirdegi
4-Substantia jelatinoza ve daha az derecede spinal kordun diger alanlar
Atilim

Opioidlerin prototipi olan morfin dalak, karaciger ve bobrekler gibi parankimatdz dokularda
toplanir. Kan-Beyin bariyerine ¢ok az penetre olur. Morfin iki yolla detoksike edilir. Biiyiik
bir boliimii glukronik aside baglanir, konjuge olarak itrah olunur. Verilen morfinin %7-10
kadar1 da safra ile itrah olunur. Belirgin olarak ilk gegiste eliminasyona ugrar). Tkincisi ise,
demetilasyondur. Opium alkaloidlerinden ¢ok azi demetile edilir. Verilen morfinin %90’1 24
saatte itrah olur. %901 idrarla, kalan %10’u fegesle atilir. Son bilesikler konjuge morfin
olarak safradan elde edilir. Anne siitii ile atilmaz ve plasentadan ¢ocuguna gegebilir (Tosun,
2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006).

Etkileri

Opioidler alindiktan kisa bir siire sonra etki gostermeye baglar. Etkisi 4-6 saat siirer. Bu
nedenle giinde en az iki ii¢ kez kullanilmas1 gerekir. Ofori, agr1 hissinin kaybi, kalp ve
solunum hizinda yavaslama, yiiz kizarmasi, kan basincinda artma goriiliir. Pupiller daralir.
Kusma ve konstipasyon olusur. Konusma yavaslar, beden 1s1s1 diigser. Karinda orgazm benzeri
kramplar olur.

Bir opioidin almmmi 6zellikle IV yolla olursa olduk¢a etkileyici olabilir. IV eroin
enjeksiyonunu izleyen ilk 1-2 dakika i¢inde karnin alt yarisinda orgazmi andiran hisler gelisir
ve buna derinin kizarmasi(flushing) eslik eder. Bunun ardindan boslukta olma hissi ve 6fori
gelisirken, solunum hizi ve kalin barsak Peristaltizmi azalir. Opioitlerin ¢ogu miyotik etki
gosterir. Atropine benzer bir sekilde kas segirmesi, tremor ve konfiizyona yol agan meperidin
ise midriazise neden olur. Viicutta bir 1sinma ve agirlik hissi ,canli ve riiya benzeri yasantilar
izlenir. Morfinin etkisi baglica iki ana gurupta toplanabilir :

Merkezi Sinir Sistemine Etkisi

En onemli etkileri doza bagli analjezi ve agriya toleransi artirmasidir. Morfin toksik dozlarda
beynin oksijen kullanimimi inhibe eder. Fakat iskelet kaslarinin oksidatif metabolizmasini
artirir. Sitokrom c rediiktaz sistemi morfin ile inhibe edilir.5-10 mg morfin bas donmesi,
zihinsel bulaniklik, analjezi meydana getirir. Disfori, korku ve heyecana sebep olur.
Bagimlilarda % 80, diger kisilerde % 10 o6fori meydana getirir. Bulanti kusma, ytizde
kulaklarda ve burunda kasintilar goriliir.

Iradi hareketleri azaltir, uyusukluk ve uyku yapar. Hasta uyanik oldugu siirece hareketleri ve
davraniglar1 normal degildir, dikkatini toparlayamaz, sersemlemis gibidir kendi haline
birakildiginda uykuya dalar, en son 6grenilmis kompleks bilgiler hatirlanamaz. Ekstremiteleri
kisiye agir gelmeye baslar ve hareket etmek istemezler dis diinya sanki sahsin devamiymis
gibi hissedilir. Inhibitér sistemi inhibe ettigi icin konviilsiyon yapici ilaglarm etkilerini
potansiyalize edebilirler. Solunum yavaglar ve yiizeysellesir,dakikada 10-12 ye disebilir, en
onemli 6zelligi agr1 kesici olmasidir.
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Morfinin analjezik, 6forik, emetik ve diger 6zelliklerinin ¢ogu serebral korteks, hipotalamus
ve mediiller merkezler tizerindeki depresyon etkisine baglidir. Diisiik dozlarda viicut 1sisin1
dustirtir, yiiksek dozlarda artirir. Antiditiretik hormon sentezini artirarak oligiiri olusturur.
EEG ‘“de yavas ve biiyiik ampiltiitlii uyku ritmi goriiliir. Edinger- Westphal ¢ekirdegini
sitimiile ederek miyozis yapar.(Atropin ile bloke edilebilir.) Kendini iyi hissetme ve 6forik
etkisi vardir. Karbondioksit miktarinin artigina baglh serebral vazodilatasyon sonucu Kafa i¢i
basincr artirir. Oksiiriik merkezini inhibe eder. Karbondioksite duyarlilig1 azalttigindan morfin
intoksikasyonunda oksijen inhalasyonu suni solunum yapilmadan hatalidir (Tosun, 2000;
Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006).

Periferik Etkileri
a- Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Normal dozlarda kan basincina ve kalp kontraktibilitesine dnemli bir etki yapmamaktadir. Bu
ozelliginden dolay1 enfarktiis agrilarinda kullanilmaktadir. vasomotor meduller depresyona ve
histamin salinimina bagli olarak postural hipotansiyon yapabildiginden, dikkatli
kullanilmalidir.

b- Sindirim Sistemine Etkisi

Mide ve biitin GIS salgisim azaltir. Mide ve duedonumun orta-iist boliimlerinde tonus
arttigindan mide bosalmasi gecikir. Sindirim yavaglar ve emilim artar, konstipasyon yapict
etkisi vardir(Oddi sfinkterindeki kasilmaya bagli). Safra kanalinin diiz adalesini daraltmasi
sonucu safra kesesindeki ve yollarindaki basimer artirir. Sindirim kanali diiz kaslarinda itici
olmayan spazmotik kasilmalara neden olur.

c- Solunum Sistemine Etkisi

Brong diiz adalesini kasar. Astimli hastalarda morfin enjeksiyonunu takibendlim meydana
gelebilir.

d- Urogenital Sistem
Ureter ve mesanede spazmlar meydana getirir. [drar retansiyonuna sebep olabilir.
e- Endokrin Sistem ve Metabolizmaya Etkisi

Antidiiiretik hormon salgilanmasina, dolayisiyla idrar atiminin azalmasina yol agarlar.
Konjestif Kalp yetmezligi olanlarda diiiretiiklerin etkisini azaltmaktadirlar. Folikiil Sitimiilan
Hormon(FSH), Luteizan Hormon (LH), Tiroid Sitimiilan hormon (TSH) salgilanmasini
azaltmaktadirlar. Insanlarda kronik Morfin uygulanmasi sonucu Adreno-Kortikal fonksiyonun
deprese oldugu goriilmiistiir. Cinsiyet hormonlarint 6rnegin testesteron salgisini siiprese eder.
Glikoziiri olusturacak derecede hiperglisemi yapar bu adrenalin liberasyonu sonucu meydana
gelmektedir. Kadimlarda oligomenore veya amanore yapmakta, dogumu uzatmakta,
erkeklerde seksiiel aktiviteyi azaltmakta, ereksiyon olsada ejekulasyonu yoketmektedir.
Impotansa sebep olabilmektedir.
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f Idiyosenkrotik reaksiyon

Opioidlerde hemen daima bulanti, kusma, mahmurluk, zihinsel bulaniklik, kabizlik, safra
yollarinda kolik gibi istenmeyen etkiler ortaya ¢ikar. Damar i¢i morfin ve kodein
uygulamalarinda anaflaktik reaksiyonlar sonucu dliimler meydana gelebilir. Amfizem,
kifoskaloyoz, asir1 sismanlik ve korpulmonale olan hastalarda da 6liim olabilecegi daima
gozoniinde tutulmalidir. Allerjik reaksiyonlar genellikle deri dokiintiileri seklindedir. Asiri
doz oliimlerinde otopsi bulgulariin beklenenden daha disiik diizeyde eroin alimini
gostermesi, 6liimiin daha ¢ok oldiiriicii ilag-madde etkilesimleri ile (alkol veya diger
baskilayici ilaglarla alimina bagli) oldugu diisiiniilmektedir (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan,
2003; Cakmak ve Evren, 2006).

Kontrendikasyonlar ve komplikasyonlar
Morfin kullaniminin kontrendikasyonlar1 sunlardir:

1- Kafa travmasi

2- Biliyer kanal ameliyatlari ve safra kolikleri

3- Bronsiyal astim

4- Solunum rezervi disiik hastalar(amfizem,kifoskaloyoz, asir1 sismanlik... )

5- Konviilziv hastalar (Medulla sipinalis {izerine etki ile konviilziyonlar
siddetlendirebilir

6- Delirium Tremens

7- MAO Inhibitérleri kullanma

8- Prostat hipertrofisi

Eroin kullanimi asagidaki belirtilerden taniabilir.

1- Ven traselerine uyan bolgelerde pigmantasyon artisi.

2- Tikanmis ve tromboze olmus venlere ait bulgular.

3- Diger deri lezyonlar1 veya abseler.

4- Olasilikla flebite sekonder gelisen comak parmaklar.

5- Pupillalarda konstriiksiyon( dilaudid disindakiler)

6- Nasal mukozada sislik ( Intra nasal kullanimda )

7- Lenfadenomegali.

8- Hepatomegali.

9- Anormal laboratuar bulgulari. AIDS testi veya VDRL pozitifligi,Karaciger fonksiyon
Testlerinin bozuklugu, 16kositoz.

10-Kisa araliklarla birgok doktora basvurmus abartili 6yki veren veya kusku uyandiracak
sekilde siddetli bobrek, sirt, bas veya karm agrisindan yakinan hastalarin karsisinda opioid
bagimlhihigi distiniilmelidir. Baz1 fizik bulgularin bilerek hastanin kendisi tarafindan
olusturulabilecegi 6rnegin idrar 6rnegine kan damlatmis olabilecegi akilda tutulmalidir.

11-Kan ve idrar toksikoloji incelenmesinde opiat izine rastlanmasi.

Eroin kullaniminin sonucu olusan sorunlar sunlardir:

1- Kirli igne kullanim: sonucu AIDS.

2- Abse, deri ve kaslarin diger enfeksiyonlart.
3- Tetanoz ve sitma.

4- Hepatit ve diger karaciger hastaliklari.

5- Mide tlseri.
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6-  Aritmi.

7- Endokardit.

8- Anemi.

9- Elektrolit bozukluklar 6zellikle hiperkalemi.

10- Kemik ve eklem enfeksiyonlar.

11-Katki maddeleri nedeniyle gelisen embolilerde bazen anormal goézdibi bulgular
saptanabilir.

12- Enfeksiyon ve katki maddelerinden kaynaklanan bobrek yetmezligi.

13- Kas yikimi.

14- Pnomoni.

15- Akciger absesi.

16- Tuiberkiiloz.

17- Opioid dumani solunmussa, bronkospazm ve weezing.

18- Depresyon 6zellikle metadon ikame tedavisi gérenlerde.

19- Cinsel fonksiyon bozukluklari. Bunlar testesteron diizeyi ile iliskili olabilir. Uzun siire
opioid kullananlarda testesteron diizeyi diisiiktlir ve madde kesildikten en az 1 ay sonra
normale déner.

20- Adli sorunlar.

21- Sosyal sorunlar

Pethidine Hydrochloride (Dolantin, Aldolan)

Dolantin veya aldolan jenerik isimli pethidine bir opiod tiirevidir. Pethidine, meperidin
grubundandir. Tiirkiye’de 5x2 ml’lik ve 25x2 mI’lik ambalajlarda bulunur. 2 ml’sinde 100 mg
pethidine vardir. Analjezi, sedasyon, 6fori yapar. Morfine gore sedasyon ve 6fori etkisi
diisiiktiir. Oksiiriik ve diyare iistiine etkisi diisiiktiir. Etkisini 15 dakika icinde gosterir ve 2-4
saat etki stirer. 10 mg morfinin etkisi 100 mg pethidin’e esittir. Bagimlilar tarafindan giinde 3-
4g kullanilabilmektedir.

Pethidine, iv uygulamasindan sonra hipotansiyon olusabilir. Pethidine, 6nemli derecede
histamin salinimina da neden olur. Kardiyovaskiiler kontraktilitede morfine gore 20 kat daha
fazla depresan etki gosterir. Morfinin tersine nadiren bradikardi olusturur, ancak tasikardiye
neden olabilir. Morfinden ¢ok daha fazla plazma proteinlerine baglanir (% 70 oraninda) ve
yiiksek lipid eriyebilirligine sahiptir.

Asirt dozda alindiginda kas seyirmeleri, tremor, konfiizyon, pupillerde dilatasyon,
konviilzyonlar gozlenebilir. Solunum depresyonu ve koma,morfine gére daha diisiik
yogunlukta olur ama goriilme ihtimali yiiksektir. Yoksunluk belirtileri morfine gére daha
cabuk ¢ikar ama daha kisa siirelidir. Karaciger, bobrek hastalig: olanlarda, epilepsi,
hipertirioidi, astma ve prostat hipertrofisi olanlarda kullanilmasi kontrendikedir.

Bagdonmesi, bulanti, kusma, agiz kurulugu, tasikardi, bradikardi, ¢arpinti, terleme, 6fori,
disfori, haliisinasyon, basagrisi, halsizlik, konstipasyon goriilebilir. Fenotiazinlerle birlikte
kullanildiginda asir1 sedasyona yol agar.

Her ne kadar opioid analjeziklerin agrida etkinligi bilinse de, bu ilaglarin kétiiye kullanimi ve
bagimliligimin psikiyatrik 6zellikleri hakkinda ¢ok az ¢aligma vardir. Meperidin hidroklorid
(petidin), sentetik opioid bir madde olup, 1939 yilinda sentezi yapilmistir. Tipta operasyon
oncesi hazirlik doneminde ve operasyon sonrasi agrilarin giderilmesi amaciyla siklikla
kullanilmaktadir. Narkotik analjezik meperidin, travma ve bobrek ya da safra koligine bagl
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akut agrida faydalidir. Kronik agrilarda, malignitede, kafa yaralanmasinda, kalp
yetmezliginde, tanimlanmamig akut karin agrisinda ve opiat bagimliligindan
siiphelenildiginde kullanilmamasi gerektigi bildirilmistir (Evren ve ark, 2002).

Ozellikle saglik gorevlileri tarafindan meperidinin kétiiye kullanilmasina rastlanilmaktadir.
Tibbi nedenler disinda opioid kullanimlar1 nedeniyle 1985 ile 1994 yillar1 arasinda ilag yazma
haklar ellerinden alman 79 doktorun 66°s1 (84%) meperidin kullandig1 saptanmustir.
Farkedilmeden 6nce 2 yildan daha fazla madde kullanimi 34 (43%) doktor tarafindan
bildirilmistir. Bu doktorlarda seyirin k&tii oldugu ve 6liim oranimin yiiksek oldugu
bulunmustur (Cadman, 1994). Ulkemizde yapilan vaka bildiriminde ise, 3 olgunun hepsi
hemsiredir (Ttrkcan, 1998).

Retrospektif bir ¢calismada pratisyen hekimler tarafindan meperidin bagimlisi olarak
degerlendirilen 15’1 erkek 20 olgunun tibbi kayitlart degerlendirilmistir. Bu hastalar
arasindaki en sik tibbi tani kronik pankreatit iken (7/20), 5’inin gegmiste intihar girisimi
Oykiisii, 3 tintin kendine zarar verici davranisi oldugu bulunmustur (Evren ve ark, 2002).

Meperidin yoksunluk sendromu hizla baslamakta, 8 ila 12 saatte en iist seviyeye ulasmakta ve
4 ila 5 ginde sonlanmaktadir. 34 olgunun, petidin bagimliliginin klinik gortiniimi ve
detoksifikasyon siirecinin incelendigi bir ¢aligmada, meperidin bagimlilig: belirtilerinin,
eroinininkine ¢ok benzedigi ve detoksifikasyon siireci boyunca psikolojik madde kullanma
istegi disinda tiim yoksunluk sendromlarinin metadon ya da klonidinle 3 hafta i¢inde
diizeldigi bildirilmistir (Evren ve ark, 2002).

Opioid kullanimi ve depresyon

Opioid kullananlarda en sik karsilagilan semptom tiziintidiir. Bu tablo alkol kullanimindaki
depresyon tablosunu andirir. Tedaviye bagvuran opiyat bagimlilarinin tigte birinde depresif
belirtiler goriiliir. Baslangigta depresyon tanist %20 civarinda iken, 3 ay i¢inde bu oran %10’a
diiser. Bu depresyonun, farmakolojik ve/veya gevresel faktorlerden kaynaklandigi ve
antidepresan tedaviye gerek kalmaksizin kisa siirede kendiliginden diizelebildigi ileri
stirilmektedir. Opioid bagimlilarinda yasam boyu bir kez depresyon gegirme oranmin %48, %
15’in bir kez intihar girisiminde bulundugu disiiniilecek olursa, riskleri géze almak yerine
antidepresan tedavi baglanmasinin yararl olacag: diisiiniiliir. Ozellikle depresyon 2-4 haftadan
uzun siirerse, antidepresan kullanimi gereklidir.

119



120



7. OPiOID YOKSUNLUGU, ENTOKSIKASYONU VE TEDAVISi

Opioid yoksunlugu ve tedavisi

Opioid yoksunluklarindan en sik goriileni, eroin yoksunlugudur. Yoksunluk belirtileri 6-8 saat
icinde baglar ve {igiincti giin i¢inde en iist diizeye ulasir. Ortalama 7-10 giin siirer.

Opioid yoksunluk belirtileri

Anksiyete Istahsizlik Uykusuzluk
Hizli soluma Pupillerde genisleme Sinirlilik
Terleme Bulant1 ve kusma Diare
Lakrimasyon Gtigstizlik Karin agrist
Esneme Kas spazmlar1 Tagikardi
Rinore Kas ve kemik agrilar Hipertansiyon
Piloereksiyon Yerinde duramama

Opioid yoksunluk belirtilerini su sekilde 6zetleyebiliriz.

e Birkag saat icinde baslayip 36-72 saat sonra en yiiksek diizeye ulasan: Madde i¢in
dayanilmaz istek.

e §8-12 saat iginde baslayip, 48-72 saat sonra en yliksege ulasanlar: Gozyasi, burun akintisi,
esneme, terleme.

e 12-14 saat i¢inde baslayip 48-72 saat sonra en yiiksege ulasanlar: Huzursuz uyku, pupil
dilatasyonu, istah kaybi, kaz derisi gortiniim{i, irritabilite, tremor.

Metadon kesildikten sonra tablo daha yavas gelisir, daha hafif seyreder ve akut déneme ait
semptomlar 3 hafta veya daha uzun siirer. Kodein de ise diger ilaglara gore daha hafiftir.

Son dozun alinmasindan 12 saat sonra gozyasi, burun akintisi, terleme, esneme gibi
belirtilerden olusan bir fizik huzursuzluk baslar. Hastada 12-14 saat sonra baglayan uyku
huzursuzlugu 2 veya 3 giin sonra en yiiksek diizeye ulagir. Ayni siire i¢cinde midriasis,
istahsizlik, deride kaz derisi goriintimii,sirt agrisi ve tremor gibi semptomlar ortaya ¢ikar. Bu
tablo yerini uykusuzluk, tekrarlayan esnemeler, kas spazmi, ejakiilasyon ve karin agris1 gibi
belirtilere birakirken hasta ayni zamanda halsizlik, ani rahatsizlik,iirperme ve derinin
kizarmasi (flashing) gibi belirtilerden olusan grip benzeri tablo gelisir.

Akut dénemin sonunda sendromun siddeti azalmaya baglar, besinci giine gelindiginde
rahatsizlik ¢ok az diizeydedir. 7-10 giin sonunda semptomlar tamamen kaybolur. Hastada
irritabilite ve maddeye karsi dayanilmaz bir istek duyulur ve bunlar en az fiziki bulgular kadar
dikkat ¢ekicidir.

Laboratuar tetkiklerinde hastada 14.000 dolayinda I6kositoz, solunum hizlanmasina bagl
diistik karbondioksit degerleri ve siklikla ketoza ait bulgular saptanabilir. Toksikolojik
incelemede maddeye rastlanabilir. Tek doz morfin verilerek bu bulgular yatistirilabilir.

Bu béliim Aziz Karal’'nin katkilariyla yazilmistir.
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Genel bir fizik muayene yapilmalidir. Tiiberkiiloz, HIV enfeksiyonu, hepatit A, B, C, cinsel
yolla bulasan hastaliklar ve cilt apseleri 6zel dikkat gerektiren noktalardir.

Uzamis (protracted ) yoksunluk iki ayr1 doneme ayrilir. Erken donem, kesilmenin 4-10.
haftalarini kapsar, kan basinci ve viicut 1sisinin yiiksek oldugu, solunumun hizlandig: ve
pupillerin dilate olmasi. Ge¢ dénem ise, 30 hafta veya daha uzun stiren dénemdir. Birinci
donem bulgulari hafiflerken solunum merkezinin karbondioksite olan tepkisini azaltir. Tlag
kesildikten bir y1l sonra bile baz1 otonom sinir sistemi belirtilerine rastlamak olasidir.
Aylarca siiren bu sendromun, siirekli bir huzursuzluga yol ag¢tig1 ve kisinin maddeye yeniden
baslamasinda 6nemli rolii oldugu diigtiniilmektedir.

Yakin donemde kullanmaya baslamis olanlarda destekleyici tedavi yeterlidir. Deliryum
goriilme orani alkol yoksunlugu ile karsilastirildiginda diistiktiir. Bagimlilar genelde bu

donemde sik ilag talebinde bulunurlar.

Asagida semptomatolojik destekleyici tedavi i¢in 6nerilmis bazi ilaglar yer almaktadir.
Onerilen tedavilerin hepsi oral yoldan uygulanmali, parenteral yolu segmekten kaginilmalidir.

Tablo 1: Opioid yoksunlugunun semptomatik tedavisi

Basagrisi Asetaminofen (5 saatte bir 500 mg)
Kas, eklem ve kemik Ibuprofen (Brufen) 6-8 saatte bir 600-800 mg/giin ya da naproksen
agrilar 2x500 mg (Aprol Forte 2x1)

Anksiyete ve uykusuzluk Hidroksizin (Atarax, Vistaril 2x25 mg) ya da doksilamin siiksinat
(Unisom 8 saatte bir 10 mg) verilebilir. Eger bu yetersiz olursa
gilinde ortalama 40-60 mg diazepam uygulanabilir. Gerekli
durumlarda klorpromazin (Largactil 100 mg tb) 50-200 mg
kullanilabilir. Uykusuzluk yakinmalar1 i¢in sedatif etkisi yliksek
antidepresanlar verilebilir.

Karm agrilar Klidinyum (Klipaks, Librax) 3x1 (bu preparatlarin
klordiazepoksit, yani benzodiazepin de i¢erdigi unutulmamalidir).

Hazimsizlik Antiasitler

Diare Loperamid (Lorimid), her defekasyondan sonra bir adet, 48 saat
siireyle.

Metadon kimi tilkelerde bir detoksifikasyon araci olarak kullanilmaktadir. Ancak su anda
Tiirkiye’de yoktur. Bu uygulamada ilk dort giin 40-60 mg/giin metadon verilir, 5. giinden
itibaren metadon giinde 5 mg (ayaktan detoks uygulananlarda 2.5 mg) azaltilarak kesilir.
Yatarak tedavi goren hastalara bir segenek olarak kodein de verilebilir.

Son yillarda, parsiyel bir opioid agonisti olan buprenorfin detoksifikasyon tedavisinde
kullanilmaya baslanmistir. 2-6 mg/giin buprenorfin ile stabilize edilen hastalarda daha sonra
bu ila¢ kesilmekte, yasanan yoksunluk daha hafif ve kisa siireli olmaktadir.

Giiclii bir opioid antagonisti olan naltrekson da gerek klonidin ve benzodiazepinlerle birlikte
hizli detoksifikasyon uygulamalarinda, gerekse ikame tedavisinde giderek artan oranda
kullanilmaktadir.

Klonidin, alfa-2 adrenerjik agonist olan ilag locus cerouleus taki yoksunluk dénemindeki

baskiliyaci aktiviteyi azaltir. {lacin dozu genellikle 0.3-2.0 mg/giin olup, tansiyon takibi
gerektirir. Yoksunlugun otonomik komponentini azaltir fakat kullanma arzusu (craving),
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uykusuzluk ve adele agrilarina etki yapmaz. Bu ilacin tek basma uygulanmast ile eroin
bagimliligin yaklasik yarisi yoksunluk déonemi tamamlar. Genellikle benzodiazepinler ve
nonteroid antiirflamatuvar ilaglarin yardimer ilaglar olarak kullanilmasi gerekebilir.
Lofexidine, guanfacine ile ayni ailedendir.

Diger Detoksifikasyon yontemleri

Anestezi altinda detoksifikasyon daha ¢ok detoksifikasyon korkusunu yenmek i¢in kullanilir.
Daha once yasanan sikintili detoksifikasyonlari olanlarda, kisisel veya mesleki nedenlerle kisa
siireli yoksunluk dénemi yasamak isteyenlerde, 6zellikle metadon ikamesinin uzayan sikintili
¢ekilme belirtilerini gidermek i¢in de tercih edilir. Anestezi altinda hizli detoksifikasyon
uygulamasinda yoksunluk belirtileri IV nalokson ve sonrasinda naltrexone verilerek artirilir.
IV nalmefene’de yoksunluk belirtilerini artirmak i¢in es zamanli olarak kullanilabilir.
Yoksunluk belirtileri IV clonidine veya diger adrenerjik agonistler kullanilarak iyilestirilir.
Aneztezi i¢in propofol kullanilir. Propofol yerine volatile anestezikler de kullanilabilir.
Midazolam ile sedasyonda uygulanabilinir. Endotracheal intubation siklikla kullanilir.
Kusmay1 6nlemek i¢in ondansetron ve ishali 6nlemek i¢in de octreotide kullanilir.
Uygulamadan sonra naltrexone ikamesi tavsiye edilmektedir.

Ultra-Rapid clonidine/naltrexone tekniginin en 6nemli avantaji 6zel bir lisans gerektirmemesi,
tekrarlayan yoksunluk belirtileri gériillmemesi, eroin veya metadon yoksunluk belirtilerini kisa
stirede diizeltmesidir. Ancak uygulamasi zordur, daha fazla yan etkisi vardir ve kisinin
tedavinin ilk giinlinii hastanede gegirmesi gerekir.

Ayaktan tedavi olacak hastalara uygulanabilecek 3 giinliik bir tedavi protokolidiir. Eroin
kullanan hastaya 1. giiniinde sabah saat 9.00 da agizdan 0.2-0.4 mg klonidin, 30-60 mg
oxazepam verilir. Takibe alinan hastaya saat 10.00-11.00 de 12.5 mg naltrexone agizdan
verilir ve 0.1-0.2 mg.klonidin her saatte bir olmak tizere 1.2 mg kadar tekrarlanir. Ayrica 15-
30 mg oxazepam her 6 saatte bir ihtiya¢ oldukca verilir. Hasta saat 17.00 kadar klinikte kalir
sonra evine gonderilir. 2. giin tekrar klinige gelen hasta saat 9.00 da 0.1-0.2 mg klonidin
agizdan alir. Bu doz ihtiyag oldukea her 4 saatte bir 1.2 mg kadar tekrarlanir. Tekrar 15-30 mg
oxazepam verilir ve ihtiya¢ oldukga 6 saate bir tekrarlanir. Saat 10.00 da 25 mg nalrexone
agizdan verilir ve hasta nalrexone aldiktan 2 saat sonra klinikten ayrilabilir. 3. giin saat 9.00
tekrar klinige gelen hasta 0.1-0.2 mg klonidin verilir ve ihtiya¢ oldukca her 4 saatte bir doz
tekrarlanir. 15-30 mg oxazepam verilir ve ihtiya¢ oldukca her 6 saatte doz tekrarlanir. Saat
10.00 da 50 mg naltrexone agizdan verilir. Hasta naltrexone aldiktan 1 sonra gidebilir. Tedavi
klonidini 0.1-0.2 mg ihtiyac oldukga her 4 saatte bir doz tekrarlanarak 2-3 giin daha devam
edebilir ve doz azaltilarak total doz 0.2-0.4 mg/giin olunca kesilir. Oxazepam 15-30 mg
kullanimida ihtiya¢ oldukea her 6 saatte bir doz olarak 2-3 daha devam edebilir. Narkotik
olmayan analjezikler (6rnegin ibuprofen), antidiaretik ve antiemetikler verilebilir. [dame
tedavisi olarak naltrexone 50 mg/giin devam edilir (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003;
Cakmak ve Evren, 2006).

Hizli Buprenorfin, Naltrexone ve Klonidin Detoksifikasyonunda bagimli hasta eroinden
sublingual buprenorfine gecer (3 mg/gtin 3 giin siire ile). 4.glin klonidin/naltrexone
prosediiriine nalrexone 25 mg da verilerek baslanir. 5. giin naltrexone 50 mg verilir ve ikame
tedavisi olarak da devam edilir. Yaklasik %85 oraninda yoksunluk belirtileri diizelmis olur.

Anestezili Ultra-Rapid Antagonist Detoksifikasyonu eroin veya metadon igin 4-6 saat kadar
kisa siireli bir yoksunluk déneminin yasanmasina yol agar. Detoksifikasyon esnasinda
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yasanacak sikintilardan korkan hastalalar i¢in ¢ok yararlidir. Ancak bu konudaki ¢aligmalar
yetersizdir. Genel anestezi sedasyonunun risklerini tasir, intubasyon yapilmazsa aspirasyon
olabilir.

Eroin bagimliliginda “Sihirli Mermi” (Magic Bullet) tedavi kiirii olarak adlandirilan bu
tedavinin anestezi altinda yapilmasinin en 6nemli nedeni hastanin detoksifikasyon korkusunu
yenmek i¢indir. Ozellikle onceki tedavilerinde sikintili detoksifikasyon yasayan hastalarda bu
korku vardir. Ayrica kisisel veya mesleki nedenlerle kisa siireli detoksifikasyon donemini
yasamak isteyen hastalarda bu yontem tercih edilmelidir. Ayrica metadon ikamesinin uzayan
sikintilt yoksunluk dénemi i¢in de onerilir.

Cekilme belirtileri i¢in I'V naloksan veya nalmafen kullanilir sonrasinda nazogastrik sonda ile
naltrekson verilerek presipite edilir. IV nalmefene de ¢ekilme belirtilerini presipite etmek i¢in
es zamanli olarak kullanabilir. Yoksunlugun otonomik belirtileri IV klonidin veya diger
adrenerjik agonistler kullanilarak iyilestirilir. Bu uygulamada aneztezi igin propofol
kullanilir. Endotrakeal intubasyon ve ishali dnlemek i¢in de ocreotide kullanilir. Bu islemden
sonra naltrexone ikamesi tavsiye edilir (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve
Evren, 2006).

Opioid entoksikasyonu ve tedavisi

En 6nemli sorunlar MSS depresyonu, solunum depresyonu ve hipotansiyondur. Damar
yolundan kullanim s6z konusuysa, akciger 6demi g6z 6ntinde bulundurulmasi gereken bir
olasiliktir.

Eroin zehirlenmesinin ayirici tanisinda hipoksi, hipoglisemi, diabetik ketoasidoz,
hiperkalsemi, hipernatremi, hiperosmolar koma, hipotermi, asir1 ila¢ kullanimi ve kafa
travmast gibi biling bulanikligina neden olan fiziksel durumlar ve agir depresyon, katatoni,
dezorganize, sizofreni gibi mental durumlar degerlendirilmelidir. Ayrica pontine hemoraji
tipki eroin zehirlenmesi gibi koma, solunup depresyonu ve miyosiz goriilmesine neden olur.

Uyusturucu paketler halinde yutup midelerinde iilkeler arasinda tagiyip ve seyahat ettikten
sonra ¢ikaran kuryelerin (“body packers” veya diger adiyla “mules”) varlig1 da
unutulmamalidir.

Opioid doz agiminin ii¢ belirtisi solunum yavaslamasi, pupillerin igne ucu kadar olmasi ve
komadir. Tedavide;

e Hasta entiibe edilmelidir.

e Maddenin agizdan alinmig olma olasilig1 varsa 12 saat siireyle mide lavaji yapilabilir.
Propoksifen ve kodein epileptik ndbet olusturabileceginden, bu maddelerin kullanimina
bagli bir entoksikasyon sz konusuysa kusturucu bir ila¢ kullanilmamalidir.

e Hastanin durumuna gore 0.4-2 mg i.v. nalokson verilir ve 10 mg doza ulasana dek
tekrarlanabilir. Yanit alinamiyorsa yanlis tan1 olasilig: diistiniilmelidir. Uzun stireli tedavi
planlanmigsa bu doz her saat basi tekrarlanabilir. Naloksonun etki siiresi iki saat kadardir,
oysa bir¢ok opioidde bu siire bir giinden uzundur. Dolayisiyla tedaviye uzun siire devam
etmek gerekebilir.

e Hasta komadaysa hemen %20 glukoz verilir (viicut agirhigi(kg)%5/4 ml).

e Yoksunluk belirtileri ¢tkmaya basladiginda nalokson kesilir.
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8. OPiOiD BAGIMLILIGI TEDAVISINDE KULLANILAN iLACLAR

Metadon

Metadon, eroin bagimliliginin tedavisinin belli asamalarinda kullanilabilecek bir ilagtir.
Sentetik bir opiyat tiirevi olup, ilk kez 1940 yilinda Almanya'da tiretilmistir. Metadon ikinci
diinya savasinda bulunmus ve agri kesici olarak kullanilmistir. 1960’larda ABD’de eroin
bagimlilariin tedavisinde kullanilmaya baslanmasi ile bir¢ok tartismayi da beraberinde
getirmistir.

Metadonun kendisi de bagimlilik yapici bir maddedir. Metadonu eroin ve benzerlerinden
ayiran bazi farkliliklari ve yararlari vardir. Metadon kullanimi tiim diinyada 6nemli bir
tartisma konusudur. Gerek uygulamaya gegme, gerekse uygulama sirasinda da 6nemli
sorunlar yaganmaktadir.

Metadon, siddetli agr1 kesici bir narkotik analjeziktir. Tabletlerinin gida ya da siitle birlikte
almmmas1 uygundur. Oda sicakliginda saklanmali ve nemden uzak tutulmalidir. Sivi bi¢iminde
olanlarin 2 kasik siviyla birlikte alinmasi daha uygun olur. Metadon igeren sivi da oda
sicakliginda ya da buzdolabinda korunabilir ancak dondurulmamalidur.

Metadonun kimyasal formiilii sekil 1°de gortlmektedir. Eroin ve metadonunun etkilerinin
karsilagtirilmasi ise tablo 1°de goriilebilir.

Sekil 1:

CH,

CHyCH;—C—— C——CH;7—CH——N
|

| | ™~
o CHg CHjs

Neden metadon?

Metadon, eroin gibi sedasyon ve 6fori yapmadan madde kullanma arzusunu (craving) kontrol
eder. Oral kullanim sayesinde damar yolu ile ve kontrolsiiz eroin kullanimindan dogan
sorunlar 6nlenebilmektedir. Madde temin edebilmek i¢in ya da madde etkisi altindayken
islenen suglarda da belirgin bir azalma ortaya ¢ikmaktadir. Metadon kullaniminin avantajlari
sunlardir:

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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e Metadon agiz yolu ile kullanilabildigi i¢in AIDS, hepatit gibi bulasici enfeksiyonlarin
yayilmasi 6nlenebilmektedir. Enjektor paylagimi da azalir.

e Metadon uzun etkili oldugu i¢in eroin ve benzerleri gibi giinde 3-4 kez alinmasi
gerekmemektedir. Boylece bagimlinin giin boyu madde arayisi ve bu nedenle zaman kaybi

sona ermektedir.

e Metadon ikame tedavisi altinda olan bagiml ¢alisabilmekte, psikososyal islevlerini yerine
getirebilmekte, tiretken olarak yasamini siirdiirebilmektedir. Metadon “kafa” yapmadigi
icin sosyal islevsellik ve tiretkenlik artar

e Bir ilag olarak satilabildigi i¢in, yasal olmayan yollardan tilkeye giren eroin miktari

azalabilmekte, bu isle ugrasan sektorler darbe gormektedir.

e Kullanildig1 tilkelerde Metadon yasal yollardan ve devlet eliyle saglandigi i¢in, bagimlinin
madde bulmaya yonelik davraniginin azalmasi sonucu sug isleme oraninin da azaldig1

belirtilmistir.

e Kullanicilarin genel fiziksel durumlar diizeldigi i¢in genel saglik hizmetlerine bagvuru

azalir

e Bagimlilik tedavi kurumlari ile madde kullanicist arasindaki baglanti arttig1 i¢in, tedaviye

basvuru da artmaktadir.

e Tolerans yavas gelismektedir.

Eroin ve metadon

Eroin ve metadonun etkilerinin karsilastirilmasi tablo 1’°de verilmistir.

Tablo 1: Eroin ve metadonun etkilerinin karsilagtiritlmasi

Konu Eroin Metadon

Etkinin baglamasi Saniyeler 30-90 dakika

Etki stiresi 4-6 saat 24-36 saat

Kullanma yolu Damar, burun Agizdan

Kullanma siklig1 3-5 kez 24 saatte bir

Etkin doz Strekli artirma gereksinimi Kisiye gore degismekle
vardir birlikte genellikle 80-120 mg

Yiiksek doz potensiyeli Yiiksek Cok diisiik

Giivenlilik Oldiiriicii Toksik degil

Kotiiye kullanim riski Yiksek “yiiksek” olmay1 engeller

Y oksunluk 3-4 saat iginde 24 saat sonra

Tepki zaman iistiine etki Yiiksek Yok

Duygudurum tistiine etki

“yiiksek” olma

Tolerans

Entelektiiel islev tistiine etki
Agr1 hissi

HIV bulasmasi

HIV + hastalar i¢in immiin
sistem Ustiine etki

Suc orani

Calisma

Toplum iligkileri

Duygudurumda dalgalanmalar

2 saat 6fori

Gelisir

Olumsuz

Yok

Enjektor kullanimi nedeniyle
yiiksek

AIDS’e hizli gecis

Yiiksek

Performans yitimi

Yiiksek sug, 6liim ve hastalik
bulagma orani

Bagka bir bozukluk yoksa
stabil duygudurum
“yiiksek” olma engellenir
Gelismez

Yok

Normal

Y ok/diisiik

Gegis yavas
Diisiik

Tam islev
Saglikli
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Metadonla detoksifikasyon

Eroin bagimliligin tedavisinin iki asamasinda metadon kullanilabilir. Bunlardan birincisi
kisinin eroini biraktig1 ve halk arasinda eroin krizi olarak adlandirilan yoksunluk donemidir.
Bu donemde metadon kullanimi kisinin eroinin yoklugunu minimal diizeyde hissetmesini
saglamaktadir. 10 ile 30 giin arasinda metadon da kesilmekte ve kiginin tamamen maddesiz
bir doneme girmektedir. Boylece kriz donemi daha rahatlikla atlatilabilmektedir. Ikinci ve en
sik kullanildig1 asama ise ikame tedavisidir.

Metadon ikame tedavisi

Eroini birakmas: miimkiin olarak goriilmeyen bagimlilarda eroin yerine kisiye metadonun
verildigi ikame (yerine koyma) tedavisidir. Bu tedavide kisi uzun siire metadon
kullanmaktadir. Bir anlamda eroin yerine metadon bagimlis1 olmaktadir. Bagimlilik
yapmasina ragmen metadonun eroin tedavisinde kullanilmasini saglayan bazi 6zellikleri
vardir. Metadon ikame tedavisinin hedefleri arasinda madde yoksunlugunu gidermek, 6fori
veya sedasyon yaratmamak, madde kullanimini azaltmak veya ortadan kaldirmak veya madde
kullaniminin zararlarini en aza indirmek sayilabilir.

Metadon ikame tedavisine alinma ol¢titleri sunlardir:

18 yasin tistiindekiler

En az bir yildir stiren fizyolojik bagimlilik

Diger tedavi yontemleri ile tedavi edilmis olmak
Is, aile ve egitim alanlarinda ciddi kayiplar
AIDS, hepatit C gibi hastaliklar1 olanlar

Gebelik

Metadon tedavisinden dislama &lgiitleri ise sunlardir:

Madde saticilart

Saldirganlik tehditi olanlar

Silah tastyanlar

Yasa dis1 orgiitler (mafya,cete) ile iligkisi olanlar

Metadon ikame tedavisinde tedaviye alinan kisinin adli olaylarin az olmasi, madde kullanim
Oykiisiiniin kisa stireli olmasi, madde kullaniminin Hafif veya orta siddette olmasi, emosyonel
veya psikiyatrik stabilitenin olmasi, kisinin yeterli sosyal destek agina sahip olmasi ve is
sahibi olmasi basarty1 artirmaktadir.

Metadonun kendisinin de bagimlilik yapict bir madde oldugu, kontrolsiiz alindiginda eroine
benzer etkileri nin oldugu, yoksunlugunun uzun siireli oldugu, yasadisi kullanima agik
olabilecegi ve diger opiyatlar ile sinerjik etkisinin oldugu unutulmamaldir.

Yan etkiler

Yan etkileri arasinda basdonmesi, sersemlik, halsizlik, basagrisi, agiz kurulugu, kabizlik,
terleme, tagikardi ya da bradikardi, solunum gii¢liigt, kaginma ya da cilt bozukluklari,
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konflizyon, varsanilar sayilabilir. Metadon kullanimi sonucu, sedasyon, kilo alimi, sivi
retansiyonu, uyku ve istahta degisiklikler ile libido ve seksiiel islevsellikte degisiklikler
gozlenebilir.

Diger ila¢lar ve metadon

Metadon diizeyini azaltan ilaglar sunlardir: Rifampin, fenobarbital, karbamazepin, dilantin,
ritonavir, nevirepin, fenitoin, kronik alkol kullanimi, disulfiram, idrar asitlestiren ilaclar,
askorbik asit.

Metadon diizeyini artiranlar ise sunlardir: Alkol, simetidin, diazepam, akut alkol alimi,
fluvoksamin ketakonazol, idrar1 alkalilestiren ilaglar, delavirdine, fluconazole, nelfinavir.
Metadonun kan diizeyini etkiledigi ilaglar: Desipramin ve zidovudine

Metadon programlari

Ikame tedavilerinde amag daha zararl1 ve kontrolsiiz kullanilan maddelerden kontrol altinda
kullanilan maddelere gegisi saglamaktir. Metadon ikame tedavisinin giindeme gelmesi ile
birlikte eroin kullananlarin 61im oranlar1 ve morbiditede diisme, eroin kullananlarin
karistiklar1 suglarda ve HIV yayilmasinda azalma ile eroin kullananlarin yasamlarini kontrol
etmeleri saglanmistir. Metadonun zararin azaltilmasinda sagladigi en biiyiik yardim eroin
kullanicilarinin toplum diginda kalmalar1 veya kriminal bir yagam stirmeleri yerine tekrar
topluma dénmelerinin saglanmasidir. Metadon programlarinin {i¢ tane amaci vardir. Bunlar;

e Eroin kullananlarla iligki halinde olmak
e Eroin kullananlarin stabilizasyonunu saglamak
e Eroin kullananlarin detoksifikasyonu ve tedavisini saglamaktir.

Metadon programlari iki sekilde yiirtitilmektedir. Bunlar yiiksek esikli programlar ve diisiik
esikli programlar. Yiiksek esikli programlarda metadon ikame tedavisi ile birlikte yogun
psikososyal tedaviler de uygulanmaktadir. Diisiik esikli programlarda ise hedef eroin
kullananla iligki halinde olmak ve madde kullaniminin kismen kontrol edilmesini saglamaktir.
Bundan sonra yiiksek esikli tedavi programlarina gegilebilir.

Diisiik esikli programlar sayesinde ¢ok genis bir eroin kullanicist ile iligki halinde olunabilir.
Bunun i¢in metadon otobiisleri kullanilmaktadir. Bu otobiislerle sehrin degisik yerlerinde
yasayan metadon kullanan kisilere ulagilabilmektedir. Ancak bu otobuslerle eve metadon
verilmesi olasiligi bulunmamaktadir.

Metadon programlarinda genis kapsamli hizmetlerin planlanmasi, tibbi, danismanlik ve
uygulama hizmetlerinin entegre edilmesi, bireysel tedavinin de yer almasi, yeterli doz
politikalariin olmasi, kalict ekiplerin ve ekibin egitimli olmasi gereklidir.

Dikkat!
Metadon sonugta uyusturucu 6zelligi olan bir maddedir. Kisi eroin yerine bagka bir
uyusturucu madde kullanmaya baglamaktadir. Doz ayarlamasi yapilmadigi taktirde, yarattigi

fiziksel sorunlar eroinden farkli degildir. Metadon tedavisini kisi karsilamamalidir. Devlet bu
ilact ticretsiz dagitmalidir. Ancak bu durumda metadonun devlete maliyeti yiiksek olmaktadir.
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Bagimliligin tedavisinde gesitli yontemler kullanilmaktadir. Bu nedenle kendisi de bagimlilik
yapici bir madde olan metadon tedavi de son segenektir. Eger hasta Metadon ile birlikte eroin
de kullanacak olursa sonug 6liim olabilmektedir.

Gereksiz yere ya da kontrolsiiz kullanildig1 zaman, metadonda eroin gibi el altindan satilan bir
madde haline gelebilmektedir. Tiim diinyada metadon uygulamasi bazi kurallara baglanmistir.
Uygulamada dikkat edilmesi gereken bazi noktalar vardir.

Oncelikle metadon ikame tedavisine alinacak bagimlilarin se¢imi dikkatli ve titiz bir secim ile
yapilmalidir. (Ornegin diger tedavilerden yarar gormeyen, sik tekrarlama gosteren hastalar
gibi).

Metadon devlet eliyle, herhangi bir maddi ¢ikar gézetmeksizin verilmeli, Metadon ile birlikte
bagimlilara muhakkak psikoterapi de uygulanmalidir. Cok az sayida merkez metadonu
dagitmali, bagimlilar hergiin bu merkezlere gelip oradan ilaglarini almali ve hergiin izlenip,
kontrol edilmelidir.

Metadon bir niikleer santral gibidir. Tyi kontrol edildigi takdirde, 6nemli yararlar saglayabilir.
Ancak, kontrolstiz ve dikkatsiz kullanildig1 takdirde sonug bir felaket olabilir. Bu nedenle
Tiirkiye Metadon ile ilgili olarak oniindeki segenekleri iyi degerlendirmeli ve iyi organize
olmalidir.

Buprenorfin

Buprenorfin, opium igeren hashas tohumundan elde edilen fenantren alkaloidlerinden olusan
thebainin, semisentetik bir derivesidir. Diisiik dozlu preperatlari, tipta analjezik (Temgesic)
olarak kullanilmaktadir. Buprenorfin, eroin bagimliliinin detoksifikasyon ve ikame
tedavisinde, metadon gibi geleneksel tam agonist ikame tedavisine alternatif olarak onerilmis
(Subutex), uzun etkili kismi mii () opioid reseptérii agonistidir. Onerilen doz aralig 8-12
mg/giin iken, giinlik maksimum doz 16mg.dir (Evren ve ark, 2000).

Buprenorfin, Mii opioid reseptorlerine yiiksek affinite ile baglanarak kismi agonistik etki
gosterir. Ayn1 zamanda giiglii bir kappa antagonistidir. Lambda reseptorlerinin tizerinde de
antagonist 6zelligi vardir. Dusiik dozlarda agonist etkisi, yiiksek dozlarda ise antagonist etkisi
daha hakim olmaktadir. Buprenorfin diigiikk dozlarda morfin benzeri etkiler meydana getirir.
Fakat doz arttirildiginda bile morfin benzeri etkilerin yogunlugu 30-60 mg morfinin etkisini
geemez. Buprenorfin suplingual verildiginde morfin benzeri subjektif etkileri 8-12 mg’da en
ust diizeye ulasir, 16-32 mg’da etkilerinde hafif diizeyde artislar meydana gelir (Evren ve ark,
2000).

Opioid bagimlilig1 tedavisinde buprenorfinin potansiyel degeri, Jasinski ve arkadaglarinin
(1978) yaptig1 buprenorfinle ilgili baslangic ¢aligmasi sayilabilecek, giinlik 8§ mg dil altt
dozunun, sonradan alinan morfinin etkisini bloke ettigi ve belirgin bir fiziksel bagimlilik
olusturmadigini gézledikleri ¢alismayla belirmistir. Benzer sonuglar Bickel ve arkadaglarinin
(1988) yaptig1 calismada da ortaya konmustur. Mello ve Mendelson’un (1980,1982,1983)
hayvanlar ve klinik laboratuvarda yaptiklar1 kapsaml ¢aligmalar ise, buprenorfinin opioid
bagimlis1 primatlarda ve insanlarda eroin alimimini engelledigini gostermistir.

Buprenorfini plasebo, ya da buprenorfinin degisik dozlariyla kiyaslayan genis kapsamli ve
kontrollii caligmalar buprenorfinin giivenilirligini ve 6zellikle 8 mg buprenorfin dozunun
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diger diisiik buprenorfin dozlarina ve plaseboya gore etkin oldugunu gostermektedir.
Buprenorfini metadonla karsilastiran ¢alismalarin sonuglari, opioid bagimliliginda yiiksek doz
ve ozellikle esnek doz uygulamasinda, buprenorfinin en az metadon kadar etkili oldugu
seklindedir. Ancak, hangi 6zel sartlarda veya 6zel alt gruplarda buprenorfinin metadondan
daha etkili olabilecegini belirleyecek ¢aligmalara gereksinim vardir.

Caligsma sonuglarinda, hem opioid hem de kokain bagimlilarinda buprenorfinin daha yiiksek
dozlarda kullanilmas: gerektigi bildirilmektedir. Ayrica ¢aligmalar metadon tedavisinden
buprenorfin tedavisine gegisin tolere edilebilir diizeyde yoksunluk semptomlari ile
saglanabildigini gostermektedir. 15 opioid bagimlis1 hamile kadin tizerinde yapilan bir
¢aligma, buprenorfinin anne ve fetus tarafindan, disiik yenidogan yoksunluk sendromu
insidansiyla beraber, iyi kabul gordiigii bildirilmekle beraber, hamile bagimli kadinlarda
ikame tedavisinde buprenorfini daha ileri arastiran caligmalar gerekmektedir.

Buprenorfin, metadon ikame tedavisini istemeyen ya da metadon ikame tedavisi i¢in uygun
olmayan baz1 eroin kullanan kisiler i¢in tedavi yontemi olabilir. Buprenorfin birkag
farmakolojik 6zelliginden dolay1, opioid bagimlilig1 tedavisinde giivenli ve etkin bir tedavi
olarak goriilmektedir. Buprenorfinin kismi mii agonist etkisine bagli olarak, diger tam
agonistik etkili ilaglara gore sinirli bir solunum depresyonu yaptigi gosterilmistir. Uzun
plazma yarilanma 6mrii vardir ve mii reseptorlerinden yavas ayrilmasima bagli olarak uzun
stireli etkilidir. Boylece metadondan tistiin olarak, giinde bir kez ya da alternatif giinler
seklinde uygulanabilir.

Her ne kadar buprenorfinin, analjezik olarak bulundugu tilkelerde eroin bagimlilar: tarafindan
damar yoluyla kullanim1 olsa da, metadon ya da eroin gibi tam agonistlere gore kotitye
kullanim potansiyeli daha diisiik olarak goriinmektedir. Ayrica klinik ¢alismalar, buprenorfin
tabletlerine 2:1 ve 4:1 oraninda nalokson eklenmesiyle olusturulan kombinasyonun
(suboxone) , kontrollii kosullarda enjekte edilmesinin, buprenorfinin etkisini azalttigin1
gostermistir. Kisi tabletleri eriterek enjekte etmeyi denediginde, ya yoksunluk ya da azalmig
buprenorfin etkisi yasayacaktir. Boylece, 6zellikle yasadisi ya da yasal opiyat triinleriyle
kiyaslandiginda buprenorfinin naloksonla kombinasyonunun yasadisi kullanimi tercih
edilmeyecektir (Evren ve ark, 2000).

Tedaviye baglamadan once, karaciger fonksiyon testlerinin yapilmasi ve hepatit durumunun
belgelendirilmesi onerilmektedir. Viral hepatitli olan, birlikte bagka ilaglar kullanan karaciger
fonksiyon bozuklugu olan hastalar, hizlandirilmis karaciger fonksiyonlarinin diizenli olarak
izlenmesi 6nerilmektadir.

Onerilen baslangig dozu, bir ile iki 2 mg/0,5 mg dilalt: tablettir. Hastanin gereksinimleri
bazinda, birinci giin ek olarak bir ile iki tablet 2 mg/0.5 mg daha verilebilir.

Yoksunluk olusmamis opioid madde bagimlilarinda, tedavi basladiginda ilk doz yoksunluk
bulgular belirdiginde alinmalidir; ama bu siire, hasta son kez opioid (Orn. Eroin; kisa etkili
opioidler) kullandiktan sonra 6 saatten daha kisa olmamalidir.

Metadon almakta olan hastalar, buprenorfin + nalokson tedavisine baglamadan énce, metadon
dozu maksimun 30 mg/ giin olacak sekilde azaltilmalidir. ilk buprenorfin + nalokson dozu,
yoksunluk bulgulari belirdiginde alinmalidir, ama bu siire, hasta son kez metadon
kullandiktan sonraki 24 saatten daha kisa olmamalidir. Buprenorfin, metadona bagiml
hastalarda yoksunluk belirtilerini hizlandirabilir.
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Buprenorfin + nalokson dozu hastadaki klinik etkiye gére agsamali sekilde arttirilmalidir ve
maksimun 24 mg’lik tek giinlik dozu gegmemelidir. Dozaj hastanin klinik ve psikolojik
durumunun yeniden degerlendirilmesi dogrultusunda ayarlanmali ve artislar 2-8 mg’lik
basamaklar seklinde yapilmalidir.

Yeterli bir stabilizasyon saglandiktan sonra buprenorfin + nalokson doz uygulama yayginligi,
glin agir1 olarak, bireye gore titre edilmis giinliik dozun iki katinin uygulamasi seklinde
azaltilabilir. Ornegin, 8 mg’lik bir giinlitk doz verilerek stabilize olmus bir hastaya birer giin
arayla 16 mg verilebilir ve aradaki giinlerde doz uygulamasi yapilmaz. Ancak, herhangi bir
giinde verilen doz 24 mg’1 gegmemelidir. Bazi hastalarda, yeterli bir stabilizasyon
saglandiktan sonra, buprenorfin + nalokson doz uygulama yayginlig: haftada 3 kez seklinde
azaltilabilir Ornegin Pazartesi, Carsamba ve Cuma’lar1. Pazartesi ve Carsamba giinlerindeki
doz bireysel olarak titre edilmis giinlitk dozun iki kat1 ve Cuma giinkii doz bireysel olarak titre
edilmis giinliik dozun ¢ kat1 olmalidir ve aradaki giinlerde doz uygulamasi yapilmamalidir.
Ancak herhangi bir giinde verilen doz 24 mg’1 gegmemelidir.

Yeterli bir stabilizasyon saglandiktan sonra, eger hasta kabul ederse, doz basamakl1 olarak
daha diisiik bir idame dozuna azaltilabilir; bazi elverisli olgularda, tedaviye son verilebilir.
Dilalt: tabletin 2 mg ve 8 mg’lik dozlar halinde bulunmasi dozun azaltilarak titre
edilebilmesine olanak vermektedir.

Buprenorfin + nalokson asagidaki durumlarda kontrendikedir:
e Agsiri duyarlik,
e Agir solunum yetmezligi,
e Agir karaciger yetmezligi,
e Akut alkolizm ya da delirium tremens.

Buprenorfin + nalokson tedavisi baslatilirken, buprenorfinin parsiyel agonist profile sahip
oldugunun ve opioid bagimli hastalarda, 6zellikle son eroin ya da baska kisa etkili opioid
kullanimindan sonra 6 saatten daha kisa bir siire i¢cinde uygulandiginda veya son metadon
dozunu izleyen 24 saatten daha kisa siire iginde uygulandiginda yoksunlugu
hizlandirabileceginin farkinda olmalidir.

Eger hastaya yeterli buprenorfin + nalokson dozlar1 uygulanmiyorsa ve hasta ¢ekilme
semptomlar i¢in kendi basina opioid, alkol ya da diger sedadif-hipnotikler, 6zellikle
debenzodiazepinler almaya devam ediyorsa, doz agimi1 ya da tedavinin yarida birakilmasi
gibiciddi istenmeyen etkilerin riski daha biiyutktiir.

Buprenorfin + nalokson 6zellikle alkol ya da santral sinir sistemi depresanlari (trankilizanlar,
sedatifler ya da hipnotikler gibi) ile birlikte alindiginda uyusukluga yol agabilir. Buprenorfin,
ozellikle benzodiazepinler ile kombine halde kullanildiginda solunum depresyonu yapabilir.
Buprenorfinin Fenobarbital, karbamazepin, fenitoin, rifampisin ile uygulandiginda, bu
hastalarin yakindan izlenmesi 6nerilmektedir.

Belirgin yan etkiler arasinda sunlar sayilabilir:
o Konstipasyon, bulanti, kusma, dispepsi, diyare, anoreksi gibi
e Vazodilatasyon, hipertansiyon, migren,
e Rinit, farenjit, okstirtik artisi, asteni, ates, grip sendromu, kiriklik hali
e Bas agrisi, uykusuzluk, somnolans, bas donmesi, parestezi,
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Periferik 6dem, kilo kayb,

Lakrimasyon bozukluklari, ambliyopi

Gogiis agrisi, abdominal agr1, sirt agrisi, artralji, miyalji, bacaklarda kramplar
Terleme, titreme

Dokiintii, kasinti, tirtiker

Anormal karaciger fonksiyonu, alblimintiri, idrar anormallik

Doz asim1 durumunda genel destekleyici 6nlemler alinmali ve hastanin respiratuvar ve
kardiyak durumu yakindan izlenmelidir. Girisim gerektiren major durum, respiratuar arrest ve
6liime yol agabilen solunum depresyonudur. Eger hasta kusarsa kusmugun aspire edilmesini
engellemek i¢in 6zen gosterilmelidir.

LAAM (Leva-alfa asetil metadol)

LAAM (Leva-alfa asetil metadol) metadondan tiiremis ve ilk olarak analjezik olarak
kullanilmis bir maddedir. LAAM etkisi ¢ok uzun siireli olan bir opioid agonistidir. LAAM
etkisini ancak karacigerde metabolize edildikten sonra gosterir. LAAM’1n yarilnma 6mrii 2.6
giindiir. Nor-LAAM i¢in yarilanma 6mrii 2 giin, di-nor-LAAM i¢in ise 4 giindiir.

LAAM genellikle siv1 olarak agiz yoluyla kullanilir. Metadonun tersine LAAM 1 etki
stiresinin uzunlugundan dolay1 giinliik kullnimina gerek yoktur. LAAM’1n etkisi 3 giine kadar
stirebildigi i¢in iki giinde bir ya da haftada 3 kez verilebilir. LAAM’1n ikame tedavi olarak
kullanilmasiin birgok klinik avantaji vardir:

e Kullanimu siiresince ¢ok stk araliklarla klinige gidip ilag alma ihtiyacini azaltir.

e Hastanin klinige olan zorunlulugunu ortadan kaldirir

e Diger opiyatlarin etkilerini engelleyip yoksunlugu giderirken ‘normal’ ve daha az

oforik bir ruh hali saglar

Ayni zamanda bazi dezavantajlar1 da vardir. Bazi hastalar icin LAAM’a uyum saglamak zor
olabilir. Stabil bir bir etkiye ulagsmak 2 hafta kadar siirebilir. Klinige gitme gerekliliginin
azalmasi, giinliik temas ve iletisim eksikligi, her giin destek ve danismanliga ihtiya¢ duyan
hastalar i¢in olumsuz bir etki yaratabilir.

Eroin

Son yillarda eroinin regeteyle verilmesi Isvicre, Hollanda ve Almanya’da klinik denemeler
amaciyla yayginlagsmistir. Uchtenhagen ve arkadasglari (1999) eroin destekli tedavinin belli bir
hedef grup i¢in faydali olacagini one stirmiistiir. Arastirmacilar, eroinin regeteyle verilmesi
isleminin hem bagimlilar, hem uygulayicilar icin yeterli giivenligin saglanmasun gerektigini,
bu giivenligin de uygun denetleyici kriterler gelistirilerek yapilabilecegini belirtmislerdir.
Eroinin receteyle verilmesi uygulamasi, sadece enjekte edilen eroinle bir tedavi uygulamasi
degildir. Aslinda, hastanin egitimini ve terapisini de hedefleyen kapsamli bir programdir.
Bu programa alinmak i¢in olusturulan kriterler sunlardir:
e Enaz 5 yillik eroin bagimlhili1 olmasi
e Son 5 yil iginde kesintisiz olarak eroini enjeksiyon yoluyla kullananlar i¢in en az 4
hafta boyunca her giin en az 50 mg veya eroini solunum yoluyla kullananlar i¢in en az
4 hafta boyunca 60 mg metadon kullaniminin olmasi
e Gegen bir yil icinde bir metadon programina kay1t yaptirmis olmak ve son 6 ay i¢inde
bir metadon programina baglamis olmak
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e Metadon ikame tedavisinde basarisiz olmak
e Yasadisi eroini her giin ya da en az giin asir1 kullaniyor olmak
e Fiziksel ve/veya zihinsel ve/veya sosyal islevsellikte azalma olmasi

Naltrekson

Naltrekson oldukga saf, selektif olmayan, uzun siireli bir opioid antagonistidir. Ote yandan
¢ok diisiik diizeyde agonist etkisi de vardir. Opioid reseptorlerine yarismaci bir sekilde
baglanarak, bu reseptorleri bloke eder ve maddenin 6forik etkisini yok eder. Eger bedende
opioid varsa, naltrekson bunlarin reseptorlerden hizla ayrilmasini saglayarak, ani ve siddetli
yoksunluk belirtilerine neden olur. Ote yandan naltrekson kullanmirken opioid alinacak olursa,
bu takdirde maddenin etkisi gelismez ve fiziksel bagimlilik engellenir.

Naltrekson bagimlilig1 diizeltmez. Hasta temiz kalmay1 6grenir, relapstan uzak durur, yasam
kalitesini artirir. Naltreksonun opiyat antagonisti etkinliginin ¢diillendirici etkiyi bloke ettigi
ve bu sekilde etkili oldugu 6ne stirilmistiir. Bu nedenle halen i¢en ve igme istegi yiiksek
diizeyde olan hastalarda faydali olmaktadir

Doz ayarlamasi ¢esitli bigimlerde yapilabilir. Bu ¢esitlilik ilag uyumunu artirmak ve kisiye
uygun bir diizen bulmak igindir.

1. Giinde 50 mg ve Cumartesi giinleri 100 mg

2. Pazartesi giinii 100 mg, Carsamba ve Cuma giinleri 150 mg

3. Pazartesi 150 mg ve Persembe giinii 200 mg

4. Ug giinde bir 150 mg

Naltrekson ile tolerans gelismez ve bagimlilik riski yoktur. Kesildigi zaman ise yoksunluk
belirtileri ortaya ¢ikmaz. Agiz yoluyla alinan naltrekson’un %96’s1 mide barsak yoluyla
emilir. Plazma konsantrasyonu en iist diizeye (19-44 m/L) bir saat iginde ¢ikar. Metaboliti
olan 6 beta naltrexol’da bir saat i¢inde ortaya cikar. Oral bioavailabilite oran1 5 ile 60 arasinda
degismektedir.

Tlacin %98’i metabolize edilir ve karaciger disinda da metabolize olmaktadir. Yarilanma Smrii
4 saattir. Biiyiik oranda idrarla atilir ve renal klirensi 30-127 mL/dk arasinda degismektedir.

Bir hafta siiresince giinde 800 mg naltrekson kullanimi ile toksisite goriilmemistir. En 6nemli
yan etkisi karaciger toksisitesidir. Giinde 300 mg kullanimuyla toksik etkinin ortaya ¢iktigi
belirtilmistir. Belirgin kilo kaybina yol a¢tigina iliskin yayinlar olmakla birlikte son yillarda
yapilan aragtirmalarda bu bulgu dogrulanamamastir.

Istah kayb1, bulanti, kusma, karm agris1 ve kabizlik goriilebilecegi belirtilmistir. Diger yan
etkileri arasinda anksiyete, depresyon, basagrisi, halsizlik, ciltte dokiintiiler ve uyarilmada
azalma sayilabilir. Ancak bu yan etkilerin birka¢ doz sonrasinda kayboldugu belirtilmektedir.
Madde kullanimiyla olusanin disindaki diger haz duygular1 Gstiine bir etkisi saptanmamustir.
Karaciger aminotransferanz enzimleri normalin ti¢ kat1 ise, naltrekson kullaniminda dikkatli
olunmasi onerilmektedir. Naltrekson akut hepatitli ve karaciger yetmezligi olan kisilerde
kesinlikle kullanilmamalidir.

Opioidlerle birlikte kullanildiginda siddetli yoksunluk belirtilerine yol a¢tigini belirtmistik.

Bu nedenle opioid kesildikten 5 ile 10 giin sonra naltrekson kullanmak dogru olacaktir.
Gebelerde ve emziren kadinlarda naltrekson kullanimi 6nerilmemektedir. Biiytime hormonu,
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LH ve prolaktin iistiine olan etkilerinden dolay: 18 yas altindaki genglerde kullanilmasi da
onerilmemektedir.

Naltrekson’un yutulmasinin hastanin iradesine birakilmaktansa denetlenmesi 6nem tasir.

Bu nedenle, naltreksonun yutulmasini gézlemlemeleri ve diizenli olarak terapiste bildirmeleri
i¢in bireyin yasaminda énemli bir yere sahip bireyleri tedavi siirecine katmak nemlidir.
Klinikte kaldigi siire igerisinde hemsirelerce, ayaktan takip stiresince ise egitilen ve otoritesi
hastaca kabul edilen bir aile {iyesi veya arkadas: tarafindan yapilabilir. Tedavide ilerleme
saglamak i¢in, hastanin psikoterapi siirecine baglanmasi, isinde aile i¢inde ve sosyal
yasamindaki performansi ve kontrol amagli idrar testlerine gore uyusturucu bagimliligin
takibi 6nemlidir. Hastanin, daha 6nceden haber verilmeksizin telefon edilerek ve o giin
klinige gelmesi istenerek diizenlenen random idrar testlerinin yapilmasini kabul etmesi
saglanmalidir (Kalyoncu ve Mirsal, 2000).

Asetoaminofen ve distilfiram ile birlikte kullanim1 karaciger toksisitesine, tiyoridazinle
birlikte kullanimi asir1 sedasyona yol agabilir. Oral hipoglisemik ilaglarla kullanimida
onerilmemektedir. Naltrekson kullananlarda kodein igeren suruplar ve loperamidin etkin
olmayacag1 bilinmelidir.

Naltrekson’un mevcudiyeti anesteziye engel olmayacaktir, fakat morfin kullanimi
etkilenecektir. Ayrica, ameliyat sonrasi baglayan agri igin alisilmis dozlarda opioid
kullanimina engel olacaktir. Ameliyat se¢cime bagliysa, ameliyat giiniiniin bir ka¢ giin
oncesinde naltrekson kullanimina son verilebilir. Acil ameliyatlar i¢in, opioid olmayan
anestezi ve ameliyat sonrasi agr1 tedavisi kullanilabilir (Kalyoncu ve Mirsal, 2000).

Opioid tedavisinde kullanilan ilaglarin karsilastirilmasi

Farmakolojik tedaviler i¢inde bugiine kadar gergekten bagimlilik i¢in tam ¢6ziim olabilmis bir
yol yoktur. laglar farkli amaglarla bagimliligin risklerini azaltmak ya da hastaya yardimci
olmak amaciyla kullanilmaktadir. Asagidaki tabloda bazi ilaglarin birbirleriyle
kargilastirilmasi goriilebilir.

Tablo 2:

Metadon LAMM Morfin Stlfat ~ Buprenorfin Naltrekson
Etki Agonist Agonist Agonist Kismi Agonist  Antagonist
Yoksunlugu + + + + -
baskilama
Fiziksel Var Var Var Hafif Yok
bagimlilik
Yoksunluga yol - - + -+ +
acma
Kétiiye kullanim + -t + + -
Tedavi uyumu Tyi Tyi Tyi Tyi Kot
Asirt doz + + + - -
Doz aralig 24 saat 48-72 24 24-48 24-72
Alim yolu PO PO im SL PO
Agri kesici dozu  10-20 mg - 0,3 mg -
Tedavi dozu 60-80 mg 70-120 mg 4-16 mg/g 50 mg/g
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9. UCUCU MADDELERIN FARMAKOLOJiSi, YOKSUNLUK VE
ENTOKSIKASYONUNUN TEDAVISi

Farmakoloji

Ugucular olarak adlandirdigimiz maddeler toluene ad1 verilen bir kimyasal madde igerirler.
Etkilerini ve yan etkilerini cogunlukla toluene ad1 verilen bu madde araciligtyla gosterirler.
Toluene kaba, islenmemis petrolden elde edilir. Renksiz, keskin kokulu bir sividir. Kimyasal
formiilii sudur: C¢HsCHs. Molekiiler agirligt 92.15 g/mol’diir. Toluene ¢6ziicii bir madde
olup, bircok endiistriyel iiriinde kullanilir. Bunlar arasinda silgi, yapistiricilar sayilabilir.
Bunun disinda benzin iiretiminde de toluene kullanilir.

Ugucu maddelerin merkezi sinir sistemindeki farmakolojik etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte, alkole benzer (néronal hiicre membranin akiskanligini ve beyin GABA
fonksiyonlarini arttirma) etki gosterdigi ileri strtilmektedir. Bu maddelerin farkli yapilarda
olmalar1 ve ¢ogunun degisik katki maddeleri igermesi nedeniyle genelleme yapmak oldukga
giigttir. Etkilerinin énemli boliimiinii Merkezi Sinir Sistemi’nde yagdan zengin olan beyin
hiicresi zarlarini (néroglia membranlarini) etkileyerek, sinir ileticilerinin yapimini ve
doniistimiint bozarak gosterdikleri diistiiniilmektedir.

Ugucular sinir hiicre zarlarinin yapisal biitiinliigiinii bozarlar, béylece hiicrenin
uyarilabilirligini etkilerler. Ayrica GABA sistemi {izerinden de etki gosterirler. Ugucular
santral sinir sistemini baskilarlar hosnutluk hissi yaratirlar.Ugucular merkezi ve ug sinir
sistemine zarar verirler. Hepsi akciger yolu ile alinir, akcigerden kana bu yolla da beyin ve
diger dokulara dagilirlar. Yagdan zengin dokulara hizla gegerler ve depolanirlar. Ugucularin
¢ogu yikilmaz ve akcigerden degismeden atilir.

Solunum yolu ile solunarak alian biitiin ugucu maddeler akcigerlerden siiratle emilerek kan
dolagimi yolu ile ¢cabuk bir sekilde beyine ulasirlar. Etkileri 5 dakika i¢inde baslar ve birkag
saatte biter.

Karaciger ve bobrekte metabolize edilirler. Alkol alinmasi durumunda karaciger enzimleri ile
yarigma nedeni ile ugucu maddelerin kan konsantrasyonlari yiikselir. Beste ikisi degismeden
akcigerlerden, diger kismi karacigerden metabolize olur, 4-10 saat sonra kanda tespit
edilebilir. Idrarla veya degismeden akcigerlerden ve bobreklerden atilirlar. Toluene
karacigerde hippurik aside metabolize edilip idrarla atilir. Idrarda hippurat/cretinin oranmin 1
gr’in Gstiinde olmasi toluene kullanimini diistindiirebilir, ancak benzoik asit gibi gida
koruyucularin da yanlis pozitif sonuglara yol agabilecegi unutulmamalidir.

Toluene’nin endiistride kullanilan bir¢ok tirtinde bulundugunu belirtmistik. Bu maddenin
kullanildig1 ortamlarda, bu maddeye maruz kalmamak i¢in iyi havalandirilmis yerlerde
bulunmak gerekir. Toluene igeren maddelerin agzinin siki bir sekilde kapali tutulmasi
6nemlidir. Calisilan ortamda milyonda 200 par¢a toluene’den daha fazla olmamasina 6zen
gosterilmelidir (200 ppm). Igme suyunda ise sinir litrede 1 mg’dir (1 mg/L).

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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Diger ucucular

Gazlar veya anestezikler (Eter, kloroform, halotan, nitrdz oksit-glilme gazi) gibi tibbi
anestezikler bu grupta yer alir. Ayrica biitan gazi, propan tanklar ve sogutuculart da igerir.
Poppers olarak adlandirilan nitritler hakkinda bilgi daha sonraki béliimlerde verilmistir.

Etkileri

Ugucu maddeler etkilerini daha ¢ok igerdikleri toluene maddesinin etkilerinden alirlar. Ancak
farkli ug¢ucularda farkli katki maddelerinin oldugu g6z 6niine alinmalidir. Ugucu maddeler
hizla baslayan ve hizla gecen bir iyilik haline neden olurlar. Bu maddelerin fizyolojik ve
psikolojik etkileri alkol, barbitiirat ve trankilizan ilaglara benzer. Etkileri birkac dakika i¢inde
ortaya ¢ikar; 15-45 dakika siirer. Bu nedenle kisi siirekli elinde maddeyle dolagmakta ve
kullanmak zorunlulugu hissetmektedir. Genel olarak Merkezi Sinir Sistemini (MSS)
etkilerler.

Tolerans gelisimi de maddenin etkisini farklilagtirmaktadir. Kisi eger uzun siiredir ugucu
madde kullaniyorsa, farkli etkiler gézlenebilir. Ucucu koklamanin etkileri kullanilan doza
gore farkliliklar gosterir. Bunlar asagida siralanmigtir:

1. Birinci basamak (uyarilma asamasi): Ofori (nese), hareketlilik, bas donmesi, haliisinasyon,
aksirma, oksiirme, tiikriik salgisinda artma, 1g18a duyarlilik, bulanti kusma, ytizde
kizariklik, istah kaybi, garip davranislar gézlenebilir.

2. Ikinci basamak (erken dsnem MSS baskilanmasi): Saskinlik, kisinin bulundugu yeri,

zamani sasirmasi (yonelim bozuklugu), aptallik, kontroliin kaybi, beyinde ¢inlama, gorme
bozuklugu, kramplar, bas agrisi, agriya duyarsizlik, yorgunluk, unutkanlik, sararma
g6zlenebilir.

3. Ugiincii basamak (orta dénem MSS baskilanmasi): Uyuklama, kas kontrol kaybi, konusma

bozuklugu, reflekslerin baskilanmasi, nistagmus (goz bebeklerinin oynamasi) goézlenebilir.

4. Dordiincii basamak (ge¢ donem MSS baskilanmasi): Biling kaybi, garip rityalar, epileptik

(sara) nobetler gozlenebilir.
istenmeyen etkiler
Ucucu maddelerin etkileri beynin farkli bolgelerine gore degisir.

1. Korteks: Zihinsel yetersizlikler, bozulmus yargilama yetisi (suga egilim ve saldirgan
davranislar artar).

2. Serebellum: Hareketlerin yavaslamasi, denge bozuklugu ya da sakarlik

3. Hippocampus: Hafiza bozuklugu ve yeni bir sey 6grenememe

Aragtirmalarda ugucu kullanimina bagli tam olarak dogrulanamayan beyinsel degisikler
arasinda serebral ve kortikal atrofi ve demyelinizasyon da sayilabilir. Yapilan arastirmalarda
ucucu kullananlarda hareketlerin hizla yapilmasi (motor hiz), hafiza, isitsel ve gorsel islev
bozukluklari saptanmistir. Anormal EEG ve uyarilmis potansiyel bulgular1 da bulunmustur.
Beyinde olusan hasarin siiresi ve geri doniistimlii olup olmadig: bilinmemektedir. Geri
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dontigiimlii olup olmamayi belirleyen etkenler arasinda madde kullanimi oncesi islevsellik,
bireysel farkliliklar ve madde kullanim siiresi sayilabilir.

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) iistiinde etkisiyle bas agrisi, bas donmesi, kas zayifligi, uykulu
hal, bulanti ortaya ¢ikabilir. Siirekli kullanim sonucu ataksi, tremor, serebral atrofi, nistagmus,
konusma, gérme ve isitmede bozulma gelisebilir. Inkontinans olabilir. Yiiksek dozlarda MSS
baskilanmasi ve solunum zorluguna yol agabilir. Kardiyak aritmi, myokardial fiberlerin
nekrozu, akcigerlerde hemoraji ve konjesyon erken donemdeki etkileridir. Stirekli maruz
kalindiginda ise solunum yolunun uyarilmasi ve irritasyonuna ve solunum yollarini olusturan
epitellerde inflamasyona yol agar.

Karacigerde biiylime, graniilomatozis gelisebilir. Karaciger iistiine olan etkileri ugucu
maddelerin kullanim siiresiyle dogrudan iliskili bulunmustur. Bébrek yetmezligi, bobrekte
tiibiiler nekroz goriilebildigi belirtilmistir. Ugucu madde kullanicilari, giinlerinin biiyiik
boliimiini sokakta gegirdikleri i¢in, birgok fiziksel hastaliga da maruz kalmaktadir. Sokakta
yasayan ve madde kullanan ¢ocuklarda beslenme bozuklugu, kazalar, enfeksiyon hastaliklari
ve dis sorunlari gibi hastaliklarin goriillmesi daha da siktir.

Yoksunluk belirtileri

Ugucu maddeler klinik agidan 6nemli sayilabilecek yoksunluk belirtilerine neden olmazlar.
Bu nedenle genellikle ugucu maddelerin yoksunluk belirtilerinin olmadigi diistintliir. Uzun
stire kullananlarda bile yoksunluk belirtileri oldukg¢a hafiftir. Ugucu madde kullanimi
kesildikten sonra ortaya ¢ikan yoksunluk belirtileri arasinda sunlar sayilabilir:

Uyku bozukluklar1

Carpinti

Yo6nelim bozuklugu

Asiri sinirlilik, huzursuzluk
Terleme

Bulanti, kusma

Titreme (tremor)

Ugucu maddeler lipofiliktir. Bu maddeler yag dokusunda depolanir ve bu nedenle viicuttan
geg atilir. Geg atildig i¢in, duygudurum degisiklikleri ve zihinsel fonksiyonlar ge¢ diizelir.
Atilma siiresinin iki ay1 buldugu belirtilmektedir. Bu nedenle detoksifikasyon (arinma) uzun
stire gerektirir. Yoksunluk belirtileri hafiftir ancak uzun siirer. Kiginin madde kullanma arzusu
ve diirtiisti oldukea ytiksektir. Kullanicilarin zihinsel ve ruhsal fonksiyonlar1 tam yerine
gelmeden de tedaviden ¢ok az yararlandiklart gosterilmistir. Yoksunluk belirtilerinde
semptomatik tedavi yeterlidir.

Entoksikasyon tedavisi

Toluene’nin antidotu yoktur. Tedavi destekleyicidir. Tedavide kisinin daha fazla toluene
almamasi ve kalp ve solunum sisteminin desteklenmesi ana hedeftir. Ugucu kullanan kisi
sakin ve giivenli bir yere alinmalidir.

e Toluene bulagsmis giysiler ¢ikarilmalidir. Derisi toluene ile bulasik oldugu i¢in kisinin

bedeni su ve sabunla yikanmalidir.
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e Oksijen verilmesi (%40) uygundur. Gerekirse solunum destegi verilmelidir.

e Eger goze temas varsa en az 15 dakika siireyle goz temizlenmelidir (irrigasyon
yapilmalidir).

e Kisi kusturulmamalidir. Ciinkii kisi bu maddeyi yutabilir (aspire) edebilir veya MSS
baskilanmasi olusabilir. Bu durumda aktif komiir adi verilen maddeyi vermek dogru
olacaktir. Ancak eger kisi yiiksek miktarda ugucu madde aldiysa (5 ml’den fazla) o zaman
gastrik lavaj yararl olabilir.

e Epinefrin ya da diger katekolamin ilaglar kalp ritmini bozma (kardiyak aritmi) riski
nedeniyle dikkatle kullanilmalidir.

e Sivi ve elektrolit dengesi takip edilmelidir. Hipokalemiye bagli metabolik asidoz siktir, bu
nedenle bikarbonat kullanilmasi sakincalidir. Hipokalsemi gelisebilir. Bobrek yetmezligi
gelisip gelismedigi takip edilmelidir.

e Karaciger, bobrek fonksiyonlari kontrol edildikten ve norolojik degerlendirme yapildiktan
sonra kisi hastaneden ¢ikarilabilir.

Ugucu maddelerin yol agtig1 tablo birkag saat iginde diizelir. Hastaya kendini giivencede
hissettigi bir ortam saglanmali, kendisine ve ¢evresine zarar vermemesi i¢in gerekli tedbirler
alinmalidir. Ugucu kullanimina bagli akut psikotik belirtiler gozlenebilir. Bu durumda dusiik
doz antipsikotik ilag¢ verilebilir.

Oliim nedenleri yutulan madde nedeniyle oksijensiz kalmaya (yapistiricilarin yutulmast
sonucu kisi nefes alamaz ve 6lebilir, genellikle torbadan maddeyi ¢ekerken gozlenir), MSS
baskilanmasi sonucu Vagal Inhibisyona, solunumun baskilanmasina, kalp ritm bozukluguna,
kazalar ve yaralanmalara ve intihara bagli olabilir.
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10. KOKAININ FARMAKOLOJiSi, YOKSUNLUK VE ENTOKSIKASYONUNUN
TEDAVISI

Farmakoloji

Kokain sinir hiicreleri arasindaki bosluklarda noradrenalin, dopamin ve serotonin denen,
beyinde sinir iletiminde rol alan kimyasal maddelerin sinir hiicrelerine geri alinimini engeller.
Ozellikle dopamin geri almimini engellemesi uyarici etkisi ve cinsel istekte artis ile
iliskilendirilmektedir. Kokain santral sinir sistemini dogrudan uyarir. Kokain sinir
hiicrelerinin Na kanallarini bloke eder, boylece bolgesel anastezik etki olusturur. Kokainin
etkileri farkli diizeneklerle gergeklesir.

e Noronal sodyum kanallarini inhibe eder ve bdylece pereferik sinirlerde impuls
olusumunu ve iletimini bloke eder. Boylece lokal anestezik etki olusturur.

e MSS’ni dogrudan uyarir.

e Dopamin geriemiliminini bloke eder (dopaminerjik reseptorlere indirekt agonist etki).
Dopamin tizerindeki bu degisikliklerin, kendini uyarict davraniglar, stereotipik
hareketler, hiperaktivite, istahta azalma ve hayvanlarda cinsel eksitasyon ile iliskili
oldugu ¢esitli deneylerde gosterilmistir.

e Noradrenalin geriemilimini bloke eder ve sentezini artirir, boylece dolayl
sempatikomimetik etki olusturur.

Serotonin geriemilimini inhibe eder.
Ayrica santral gegiste, sodyum kanallarin1 muskarinik ve glutamat reseptérlerini ve
bitirilkolinesterazi igeren etkiler gosterir.

Burundan alindiginda 10 dakikada emilir, kanda en yiiksek diizeye 30 dakikada ulasir,etki
stiresi ortalama 40 dakikadir.Damardan alindiginda ortalama 1 dakikada etkisi baglar.
Kokainin yar1 émrii ortalama 90 dakikadir. Kokain ¢ogunlugu karacigerde olmak tizere
karacigerde ve plazmada bulunana esterazlar tarafindan parcalanir ve idrar ile atilir.

Etkileri

Kokain uyarici etki gosterir. Etkisi alindiktan hemen sonra baslar, ancak etki yarim ila bir saat
icinde sonlanir. Ofori, kendini iyi hissetme, canlilik, haz duygusunda artma, anksiyetinin
kaybolmasi, kendine giiven artisi, cinsel aktivite artig1 gézlenir. Pupiller genisler, yogun
terleme olur. Beden 1s1s1 ve kan basincr artar.

istenmeyen etkileri

Yan etki olarak paranoid tablolar ortaya ¢ikabilir ve psikoz gozlenebilir. Saldirgan davraniglar
siktir. Cilt altinda boceklerin dolastigint duyumsayan kisi cildine zarar verebilir. Geng
kisilerde myokard enfarkti ve ani 6liimler gozlenmistir. Subaraknoid hemoraji, beyin enfarkti
ve akciger 6demi sik goriiliir. Seyrek olarak, agiz yoluyla kullanilmasini takiben barsakta
gangrenler olusturabilir. Bagisiklik sisteminin bozulmasina bagli enfeksiyonlar siktir.
Hiperglisemi gozlenebilir.

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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Kokainin uzun siire buruna ¢ekilmesi burunda mukoza ve kikirdak dokusunun nekrozuna ve
perforasyonuna neden olur. Vokal kord paralizine, afoniye ve aspirasyon pndmonisine neden
olabilir.

Kokain alimiyla serebral kan akimi, vazokonstriktor etki sonucu azalir, vaskiiler yikim,
iskemi, hemoroji ve inme riski yiiksektir.

Yoksunluk belirtileri ve tedavisi

Kokainin etkisi gectikten sonra ¢ok siddetli bir depresyon, anksiyete, irritabilite ve durgunluk
hali yasanir. Cok hizli tolerans gelisir ve bagimlilik potansiyeli yiiksektir. Antiepresan ilaglar,
dopamin agonistleri yoksunluk tedavisinde kullanilabilir.

Yoksunlukta, dopaminerjik islev degisikligi rol oynamaktadir. Kokain santral dopamin
kaybina yol agmaktadir. Kokainin birakilmasi ile olusan disfori, dopaminerjik otoreseptor
supersensitivitesi ile ag¢tklanmaktadir. Yoksunlukta, amantadin, bromokriptin. L dopa,
metilfenidat, mazindol ve pergolid gibi dopaminerjik ajanlar bu nedenle ise yarayabilir.

Amantadin (indirekt dopamin agonisti) 200-300 mg/giin dozlarinda kokain asermesini
azaltabilir. Ancak etkisi tartismalidir. Amantadin dopamin salmimini saglamaktadir. Ancak
reseptor etkisi veya reuptake etkisi ¢ok agik degildir.

Bromokriptin, D2 reseptorlerine yliksek affinite gostermektedir. Asermeyi azaltabilmektedir.
Ancak veriler yeterli degildir. Dozlar1 0,625 mg.dan 7-5 mg.a kadar veren ¢alismalar
bulunmaktadir.

Disiilfiram (Santral olarak dopamin beta-hidroksilazi inhibe ederek dopamini artirir ve
norepinefrin sentezini azaltir boylece kokain isegini azalttig1 belirtilmektedir. Distilfiramin
diger yandan anksiyete ve paranoya gibi belirtileri arttirabilecegi belirtilmektedir. Bazi
yazarlar distilfiramin kokain kullanimi tizerindeki etkilerini alkol kullanimini engelleyerek
yaptigint ileri siirmiiglerdir. Disiilfiram bu amagla 250 mg /giin kullanim1 6nerilmektedir.

L dopa, dopamin prekiirsoridiir. 250 mg L dopa + 25 mg karbidopa ile uykunun diizenlenmesi,
agermenin azalmasi ve sakinlik saglamada olumlu etki elde edilmistir. Mazindol, katekolamin
reuptake blokeridir. Istah1 bastirir. Parkinsonda etkilidir. Kokain tedavisinde etkisi
tartismalidir. Metilfenidat da hizli etkilidir. Ozellikle ADHD &ykiisii olanlarda daha yararhdir.

Bupropion, bir antidepresan ilag olup dopaminerjik transmisyonu etkiler. Serotonerjik gegiste
etkisi azdir. Trisiklik antideprasanlardan desipraminin kokain yoksunlugunda ve asermeyi
azaltmada etkili oldugu bildirilmistir. Serotonerjik ajanlar da kronik kokain kullanimi, s HT
norotransmisyonunda azalmaya yol agar. Fluoksetin ve sertralin bu nedenle etkili olmustur.

Fluopentiksoliin de kokain istegini azaltici etkisi oldugu bildirilmistir. Bunun diginda
karbamazepin, naltrekson ve buprenorfinin de etkili olabilecegi bildirilmektedir (Tosun, 2000;
Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006).

Kokain entoksikasyonu ve tedavisi

Yiiksek dozda alindiginda epileptik ndbetler, hipertermi, kardiak aritmi, solunum paralizisi ve
olim goriilebilir. Hipertansiyon, ajitasyon, diaforez, tasikardi ve delirium gozlenir.
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Kokain bir¢ok yonden amfetaminlere benzer etki gosterir. Ancak iki 6nemli farklilik vardir:
kokainin etkisi ¢ok kisa siirer ve kokain entoksikasyonunda konviilsiyonlar, kalp aritmileri ya
da solunum depresyonuna sik rastlanir.

Tedavide gerek periferik etkileri, gerekse halliisinasyonlar1 ve ajitasyonu ortadan kaldirmak
icin haloperidol kullanilir (5 mg i.m.). Periferik etkilerin tedavisinde propranolol de
kullanilabilir.

Diazepam nébetleri 6nlemek i¢in ideal ilagtir. 5-10 mg diazepam birkag dakika iginde i.v.
verilir ve gerektiginde tedavi bu dozda yinelenir. Nobetler kesilemezse anestezi uzmaninin
yardimiyla giiclii kas gevseticiler kullanilarak miyoglobiniiri ve metabolik asidoz onlenir.

Verapamil kokainin yolag¢tig1 kardiyak sorunlarda etkilidir. Yasami tehdit edici aritmilerde
bes dakikada bir 1 mg propranolol i.v. verilebilir. Toplam 5 mg’dan yiiksek dozlara
¢ikilmamalidir. Propranolol refleks sempatomimetik etkiyle tansiyonu yiikseltebilecegi i¢in
hasta izlenmelidir. Kardiak aritmide tercih edilecek asil ilag labetolol’dur.

Hipertermiye karsi periferik sogutma genellikle yeterlidir. Ancak ¢ok ciddi durumla nébet
riski de goze alinarak klorpromazin kullanilabilir. Kokaine bagl olarak ortaya ¢ikan
psikozlarda antipsikotik ilaglar verilebilir. Antipsikotik ilaglar 6foriyi azaltmadan paranoid
durumu diizeltir.
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11. NiKOTIN FARMAKOLOJiSi VE FARMAKOLOJiK TEDAVISi

Bir adet sigarada 1,5-2 mg nikotin mevcuttur. Nikotin nikotinik kolinerjik reseptorlere etki
eder. Diisiik ve normal dozlarda bu reseptorleri aktive ederken,yliksek dozlarda inhibe
eder.Nikotinik reseptorler gangliyonlarda,beyinin bircok bolgesinde,sinir kas kavsaginda
bulunur.

Nikotinik reseptorlerin aktivasyonu asetilkolin, noradrenalin, dopamin, serotonin, glutamat,
endorfin gibi sinir iletiminde rol alan kimyasal maddelerin salmimini ayrica GH, prolaktin,
ACTH salinimint arttirir (Ceylan ve Tirkcan, 2003).

Nikotin (NK) bir piridin ve bir pirolidin halkasindan ibaret tersiyer bir amindir. S-Nikotin
tiittinde bulunur ve nikotinik kolinerjik reseptdrlere baglanir. R-Nikotin ise i¢ilen sigarada,
piroliz siirecinde rasemizasyona bagli olarak kiigiik miktarlarda bulunur ve kolinerjik
reseptorlere zayif agonist etki gosterir. Nikotinik kolinerjik reseptorler, beyinde otonomik
gangliyonlarda ve néromuskuler kavsakta bulunur.

Noronal nikotinik kolinerjik reseptorler, cogunlukla korteks, talumus, interpedinkiiler
niikleus, amigdal, septum ve beyin sap1 motor niikleusu ve locus coeruleusda bulunur. Bu
reseptorlerin alfa ve beta alt tiniteleri vardir. Predominant noronal reseptorler alfa 4 ve 2°dir.
Farkl1 beyin bolgelerinde farkli nikotinik kolinerjik reseptorler vardir ve nikotininin pek ¢ok
etkisinin olmasina yolagarlar. Nikotin reseptorlerinin aktivasyonu asetilkolin, noradrenalin,
dopamin, serotonin, glutamat, beta endorfin ve diger nérotransmitterlerin salinimini artirir
(Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak ve Evren, 2006).

Nikotin bitytime hormonu, prolaktin ve ACTH salinimini da artirir. Davranigsal diillendirici
etkileri ozellikle nigrostriatal bolgede dopamin artigina baglanmaktadir. Adrenal medullada
nikotin kolinerjik reseptorlerinin aktivasyonu, epinefrin ve betaendorfin salinimina yol agar.

Nikotin diisiik dozlarda gangliyonik stimiilasyona neden olur. Ama yiiksek dozlarda kisa bir
stimiilasyon sonrasinda gangliyonik blokaja yolagar. Cok degisik dozlarda, SSS’nde
kemoreseptor afferent yollarin aktivasyonuyla veya dogrudan beyin sapina etkiyle, sempatik
noral bogalma ve dolayisiyla kan basinci ve kalp hizinda artisa yolagar.

Yiiksek dozlarda dogrudan periferik sinir sistemine etkide bulunur. Gangliyonik stimiilasyon
olusur ve adrenal katekolaminler salinir. Asir1 yliksek dozlarda nikotin, periferik gangliyonik
blokaj, vagal afferent sinir stimiilasyonu veya beyin iizerinde dogrudan depresor etkiyle
hipotansiyon ve kalp hizinda azalmaya yolacar.

Nikotin, asidik pH’da (5.5) iyonize durumdadir ve bu durumda membranlardan hizla
gegemez. Oysa pipoda alkali pH nedeniyle (8.5) agi1z mukozasindan emilimi fazladir. Piponun
olusturdugu tiitiin dumani, sigara dumanindan ¢ok daha alkali ve sert oldugu i¢in pipo
kullananlar dumani daha az akcigerlerine gekmektedirler. Sigara dumaninin diisiik pH’s1,
dumandaki nikotin ve aktif bagimlilik yapici ajanlarin oral mukozadan emilimini azaltmakta,
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nikotin emilimini en yiiksek diizeye getirebilmek i¢in dumanin akcigerlere dek solunmasina
yol agmaktadir.

Sigara seklinde kullanilan tiitiniin diger kullanim sekillerine gore daha zararli olmasinin
nedeni, dumanin bu sekilde akcigerlerde depolanmasi ve emilimidir. Alkalik reaksiyonu
oldugu igin tahris edici 6zelligi de fazla olan pipo dumani, akcigerlere daha az ¢ekilince, agiz,
bogaz ve burun boslugu, kanserojen maddelere daha ¢ok ve uzun siire maruz kalir. Piponun
ates kisminda 1s1 yaklasik olarak 500, sigarada ise 650 santigrad derecedir. Bu nedenle
sigarada yanma esnasinda pirolitik pargalanma daha siddetli, boylece meydana gelen
kansorejen maddelerin miktar1 o derece fazladir.

Sigarada, sigara kagidinin yanmasi ile ayrica (tiitiiniin verdigi miktarin 1/20’si kadar)
kansorejen bir madde olan 3,4-benzpiren meydana gelir. Ancak piponun dudak {izerinde
stirekli baskisi, olusan 1sinin ve tiitiin katraninin etkisiyle, pipo igenlerde 6zellikle alt dudak
kanserlerinin gelisme riski fazladir. Nikotin hizla alveollerden kana geger. Nikotin alimi, puf
voliimi, puf siklig1, siddeti, inhalasyon derinligi ve oda havasindaki dagilimi ile degisir
(Ceylan ve Tiirkcan, 2004).

Nikotin akcigerden 10-20 saniye icimde beyne geger. Nikotinin az bir miktar1 akcigerde
biiyiik miktar karacigerde hizli yikilir. Metabolitleri aktif degildir. Bébrek yolu ile atilir.
Nikotinin yarilanma dmrii ortalama 2 saattir (Tosun, 2000; Ceylan ve Tiirkcan, 2003; Cakmak
ve Evren, 2000).

Sadece hekimin sigara igme davranigini sorgulayip onerilerde bulunmasi sonucu sigaray1
birakma orani ti¢ ayda %3’e ¢ikmakta, hemsirenin de bilgi ve 6neriyi pekistirmesiyle bu oran
%7.2 olmaktadir (Fowler, 1997; Demir, 2006). Nikotin bagimliligin1 degerlendirmek i¢in
Fagerstrom 6l¢egi kullanilmaktadir. Olgek ekte verilmistir.

Nikotin bagimhihiginda ilac tedavisi

Bupropion

Diinya’da Zyban adiyla satilan bir ilag olan bupropion sigara bagimliliginin tedavisinde
kullanilan bir ilagtir. Bupropion nikotin igermeyen bir ilag¢ olup, aslinda depresyon tedavisinde
kullanilan bir antidepresan ilag olarak uzun zamandir piyasada bulunmaktadir.

18 yas ve tstiindeki sigara bagimlisi kisilerde kullanilmast uygun goriilmistiir. Kiginin ilaca
basladig1 donemde sigara kullanmaya devam etmesi 6nerilmektedir. Kisi kendisine bir
birakma giinii belirlemelidir. Bunun i¢in en iyi giin tedavinin basladig: giinden sonraki 2.
haftadir.

Tedavinin ilk {i¢ giiniinde bupropion 150 mg/giin kullanilmalidir. Daha sonra tedaviye
maksimum 300 mg/giin ile devam edilmesi onerilmektedir. 300 mg/giin kullani1ldig1 zaman
tedavi iki ayr1 doz olarak planlanmalidir. Her iki doz arasinda en az 8 saat birakmak
gereklidir. Tedaviye 7-12 hafta siireyle devam edilmelidir. Kimi hastalarda 6 ay siireli
kullanilabilir. Eger ilk 12 haftadan sonra bir etkinlik gozlenmediyse tedavinin sonlandirilmasi
Onerilmektedir.

Uykusuzluk ve agiz kurulugu bupropion’a bagl olarak en sik goriilen yan etkilerdir.

Gebelerde ve emziren kadinlarda kullanilmasi 6nerilmemektedir. Ancak zorunlu durumlarda
kullanilmasi i¢in de 6nemli sakincalar saptanmamistir. Epileptik nébet ve yeme bozuklugu
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(bulimia ya da aneroksiya nervosa) dykiisii olan kisilerde kullanilmasi sakincalidir. Bupropion
ile birlikte ¢ok diisiik miktarda alkol alinabilir..

Nikotin

Nikotin igeren tirtinler sigara bagimlisi olan kigide nikotin yerine konmasini saglayarak
bagimliliktan kurtulma siirecinde fiziksel destek veren ilaglardir. Nikotin igeren tiriinler
birakma doneminde 6zellikle ilk giinler ve haftalar i¢cinde ortaya ¢ikan ortaya ¢ikan ¢ekilme
belirtilerinin tedavisinde kullanilir.

Ulkemizde nikotin plasteri olan Nicotinell isimli {iriin bulunmaktadir. Nikotin plasteri
kullanan kisinin hi¢bir sekilde sigara kullanmamasi 6nerilmelidir. Ciinki kisi ilagla birlikte
nikotin kullandig1 zaman, doz asimina ugrayabilir. Tedavinin {i¢ ay boyunca uygulanmasi
Onerilmektedir.

Sozkonusu nikotin plasterinin 10, 20 ve 30’luk formlar1 bulunmaktadir. Giinde 20 taneden
fazla sigara i¢enler baslangicta 30’luk, 20 taneden az sigara igenler ise 20°lik formu ile
tedaviye baglamalidir.

Yan etkileri arasinda bas agrisi, gribe benzer bulgular, kadinlarda sancili adet, bulanti, kusma,
halsizlik, uykusuzluk, gégiis agrisi, sicaklik hissi, kramplar, kasinti, bandin yapistirildigi
yerde alerjik reaksiyon gibi bulgulardir.

18 yasindan kiiciiklerde ve 65 yasindan tistiindekilerde kullanilmast sakincalidir. Sigara
igmeyenlerde, ara sira sigara i¢enlerde, gebe ve emziren kadinlarda, akut myokard infarktiisii,
stabil olmayan angina pektorisi, siddetli kardiyak aritmileri, yeni gec¢irilmis serebvaskiiler
olay1, deri hastaliklar1 olanlarda kullanilmamalidir. Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik,
periferal arter hastalig1, kalp yetmezligi, hipertiroidizm, angina pektoris diabetes mellitus,
peptik iilser, renal ya da hepatik yetmezligi olanlarda kullanilmasinin sakincali oldugu
bildirilmistir.

Varenicline

Varenicline, nikotinik asetil kolin esateraz reseptorii (n-AchR) parsiyel agonistidir. Sigara
dumaninda bulunan nikotin bu reseptorler aracilig1 ile dopamin salinimina yol agmakta, bu
sekilde sigara igen insanda mutluluk, doyum, haz duygular1 olusmaktadir. Sigara bagimlilar
bu duygulari istedikleri i¢gin nikotine ihtiya¢ duymakta ve sigara igme davranigini
tekrarlamaktadirlar.

Varenicline, reseptorler tizerindeki parsiyel agonistik etkisi nedeniyle dopamin salinimina yol
acmakta, bu sekilde kisilerin nikotine olan gereksinimleri azalmaktadir. Tlacin sik gériilen yan
etkileri arasinda bulant1 (%28-29) ve uykusuzluk (%21-22) olmakla birlikte bu yan etkilerin
gecici oldugu ve sonug olarak Varenicline’in, sigara birakmada etkili, giivenli ve iyi tolere
edilen bir ilag oldugu ifade edilmektedir. Bununla birlikte Varenicline tedavisi ile de bir y1llik
stirenin sonunda sigara birakma basarisinin %30-35 dolayinda oldugu hatirda tutulmalidir
(Bilir, 2007).
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12. BENZODIAZEPINLER VE SEDATIF-HiPNOTIiK iLACLAR

Benzodiazepin ilaglar iilkemizde yesil receteyle satilmaktadirlar. Bunlar i¢inde Diazepam
(Diazem, Nervium), Alprazolam (Xanax), Klonazepam (Rivotril), Lorazepam (Ativan)
sayilabilir. Flunitrazepam (Rohypnol) sik kullanilan bir benzodiazepindir, ancak halen
tilkemizde satis1 yasaktir. Kullanicilar arasinda ‘ros’ olarak adlandirilir. Rivotril ise “Ros 2”
adryla bilinir. Genellikle ag1z yolu ile alinir. Rohypnol ezilerek eroinle birlikte damara da
zerkedilebilir. Etkileri arasinda rahatlama, kaslarda gevseme, anksiyetede azalma, uykulu hal,
disinhibisyon.

Uzun siire yiiksek doz kullanimi ile bagimlilik olusur. Yarilanma émrii kisa olanlarin
(lorazepam, alprazolam) bagimlilik yapma riski daha yiiksektir. Tolerans ve bagimlilik
potansiyeli diistiktiir.

Farmakoloji

Benzodiazepinler hiicre zarindaki 6zel reseptorlere baglanirlar. Bu reseptérler GABA
reseptorlerinin yakinina yerlesmistir. Benzodiazepinlerin baglanmasi ile GABA
reseptorlerinin agilma siklig1 artar. GABA(gama aminobutirik asid) santral sinir sistemini
baskilayan bir kimyasal maddedir.

Benzodiazepinler GABA reseptérlerinin bir alt tinitesine baglanir. Benzodiazepinler GABA-A
komplekslerindeki reseptorlerine selektivitileriyle etkilerini gosterirler. GABA reseptdrleri bir
iyon kanali ve farkli maddelerin baglandig alt tinitelerden olusur. GABA sinapslari beyin ve
medulla spinalisteki sinapslarin % 40’in1 olusturur. GABA sinapslarmin fizyolojik islevi
noronlarin palarizasyonunu idare etmektedir. GABA reseptérleri klorid iyon kanallarmni agip
kapayarak bu islevi yapar. Klorid kanallarinin agilmasiyla klorid iyonu hiicre igine girer.
Klorid iyonlarinin artigi ile hiicre membranina karsi elektriksel gradiyentte artis olur. Bu da
noéronu daha az eksitabl yapar. Kanallarin kapanmasi ise elektriksel polarizasyonu azaltir ve
hiicreyi daha eksitabl yapar. Benzodiazepin reseptérlerine agonistler baglanarak klorid
kanallarinin agilmasi suretiyle GABA aktivitelerini artirirlar. Bu da anksiyetenin azalmasi,
sedasyon ve nobet esigi artisidir (Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

Benzodiazepinler yagda iyi erirler, agizdan alindiktan sonra hizla ve tamamen emilerek tiim
vucuda dagilirlar. Benzodiazepinler kabaca kisa,orta ve uzun etkili olarak siniflandirilabilinir.
Karacigerden pargalanarak atilirlar (Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

Benzodiazepin yoksunlugu ve tedavisi

Benzodiazepin veya sedatif- hipnotikler tedavi dozundan daha ytiksek dozda
kullanildiklarinda fiziksel bagimlilik gelisir ve bu iki sinif ilag i¢inde yoksunluk sendromlar:
benzer olup siddetli ve yasamu tehdit edici niteliktedir. Insanlarda yiiksek doz klordiazepoksid
veya diazepamin bir aydan daha uzun siire kullanilmasi sonucunda gelisen yoksunluk
sendromu yiiksek doz barbitiiratlara bagli gelisen yoksunluk sendromuna benzerdir.

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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Benzodiazepinlerin ve sedatif-hipnotiklerin yoksunluk tablosu hemen hemen alkol
yoksunlugunun aynisidir. Bunlarda deliryuma daha az rastlanir.

Sedatif- hipnotiklerin yoksunluk belirtileri anksiyete, tremor, rahatlayamama, sinirlilik,
uykusuzluk, tasikardi, kan basincinda yiikselme, karabasan, insomnia, anoreksi, bulanti,
kusma, postural hipotansiyon, epileptik nobetler, deliryum ve ates yiikselmesidir.

Yoksunluk belirtilerin zaman ilaglara gore degisir. Kisa etkili sedatif hipnotiklerin
(pentobarbital, sekobarbital, meprobomat) ve kisa etkili benzodiazepinlerin (okzasepam,
alprazolam ve triazolam) yoksunluk belirtileri tipik olarak son dozdan 12 veya 24 saat sonra
baglar ve 24 ila 72. saatler arasinda tepe noktasina ulasir. Yaslilarda ve karaciger hastaligi
olanlarda ila¢ metabolizmasimin azalmasi nedeniyle belirtiler daha yavas gelisir. Uzun etkili
ilaglarda (fenobarbital, diazepam, klordiazepoksit) yoksunluk belirtileri 5- 8 giinlerde ortaya
¢ikar.

Benzodiazepinlerin de i¢eren sedatif- hipnotiklerin kesilmesi asamasinda 3 genel strateji
vardir.
1. Bagimlilik yapan ajani diisiik dozda uygulama
2. Fenobarbital veya daha baska uzun etkili bir barbitiirat: bagimlilik yapan ilacin yerine
koyma ve daha sonra yavas yavas bu yerine konan ilac1 kesme
3. Hem alkol hem de benzodiazepin bagimlisi hastalarda kullanilan klordiazepoksit gibi
uzun etkili benzodiazepinlerin uygulanmasi ve 1- 2 hafta icinde bunlarin kesilmesidir.

Hasta ilk goriildugiinde yoksunluk bulgular: sergiliyorsa giiniin saatine ve hastanin o giinkii
madde alim Gykiistine gore en az 20 mg diazepam verilir. Ertesi giin sabah saat sekizde ya da
hasta heniiz madde kullanmamigsa ve sabahsa ayni giin tolerans testi yapilir. Bu testte,
hastaya ikiser saat aralarla 20 mg diazepam verilir. Eger 40 mg ya da daha diisiik dozlarda
nistagmus, dizartri gibi entoksikasyon bulgulari ortaya ¢ikarsa benzodiazepin verilmesi kesilir
ve hastada bagimlilik olmadig1 sonucuna vartlir.

Uygulama hasta uyuyana ya da yukarida belirtilen bulgular ¢ikana kadar siirdiiriiliir. Ulasilan
doz, azaltmada temel alinacak dozdur. Bu doz 150 mg’dan diisiikse giinde 10 mg, 150 mg’dan
yiiksekse 15 mg olmak {izere her giin doz azaltilir. Yoksunluk bulgular1 goriiliirse bir 6nceki
doza dontilir.

Bagimli oldugu 6nceden bilinen hastalarda izlenebilecek bir bagka yontem, yarim saat
araliklarla 10 mg diazepam vermektir. Detoksifikasyon baslangi¢c dozu yine ayni bigimde
belirlenir ve doz azaltilarak ilag kesilir.

Benzodiazepinle yapilan sedatif/hipnotik detoksifikasyonunun sakincasi, benzodiazepinlerin
disinhibisyon etkileri nedeniyle keyif verici maddeler olmalaridir. Hastanin yakindan
izlenebildigi ve ilag¢ kan diizeyinin sik bakilabildigi ortamlarda detoksifikasyon i¢in
fenobarbital (Luminal) daha uygun bir secenektir. Bu durumda 30 mg fenobarbital 10 mg
diazepama esdeger sayilir ve ayni prosediir uygulanir. Ancak barbitiiratlarin terapéti araliginin
dar oldugu hep akilda tutulmalidir.

Sedatif-hipnotik bagimlilig1 cogu kez alkol ya da eroin bagimliligryla birlikte gortiliir.
Ozellikle eroin bagimlilari, daha az eroinle aym1 etkiyi saglayabilmek igin flunitrazepamdan
(Rohypnol, “Ros”, “kirmizi bomba”) yararlanirlar. Bu tiir karisik bagimlilik durumlarinda,
opiyat ya da alkol kesilirken benzodiazepine ayn1 dozda devam edilir (genellikle esdeger
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dozda diazepam kullanilir) ve ancak ilk detoksifikasyon siireci tamamlandiktan sonra
ikincisine baglanir.

Fenobarbital ile kesme

Tedaviden bir ay 6ncesinde hastanin kullandigi ila¢ miktarina gére fenobarbital stabilizasyon
dozu ayarlanir. Hastanin ortalama giinliik sedatif-hipnotik dozu fenobarbital esdegerine
cevrilir ve giinliik miktar 3 esit doza boltintr. Giinliik maksimum fenobarbital baglama dozu
500 mg’dir. Fenobarbitalin her dozunu almadan once hasta devam eden nistagmus, konugma
bozuklugu, ataksi gibi fenobarbital toksisitesine ait belirtiler agisindan degerlendirilir. Tek
basina nistagmus varsa sadece o doz verilmez; belirtilerin her {igii birlikteyse sonraki iki doz
verilmez ve sonraki giin i¢in fenobarbital dozu yariya indirilir. Hastalara ilk baslangi¢c dozu
iki glin boyunca verilir hastalarda toksikasyon veya yoksunluk belirtileri yoksa fenobarbitalde
yavas yavas kesilir.

Hastada fenobarbital toksikasyonu veya yoksunluk belirtileri yoksa fenobarbital giinde 30 mg
olarak azaltilir. Eger yoksunluk déneminde toksikasyon belirtileri gelismisse doz yariya
indirilir ve daha sonra bu dozdan her giin 30 mg azaltilir. Eger kesilme belirtileri olusmussa
giinliik doz % 50 artirilir ve hasta tekrar stabilize hale gelince doz azaltilmaya devam edilir.

Uzun siiren (protracted) yoksunluk sendromu

Alkole bagli gelisen uzun siireli yoksunluk sendromundan farkl: olarak aylar boyunca siirer ve
¢ok siddetlidir. Bir¢ok belirli nonspesifik olup psikotik 6zellikli obsesif- kompulsif bozuklugu
taklit eder. Isik, ses ve dokuma duygusuna kars1 duyarlik ve paresteziler gelisir.

Benzodiazepin entoksikasyonu ve tedavisi

Yiiksek doz alindiginda fazla uyuma, nistagmus, dizartri, ataksi, solunum yavaslamasi, koma,
olim ortaya cikabilir. Benzodiazepinler terapotik doz araligi ¢ok genis olan ilaglardir. Ancak
benzodiazepin entoksikasyonu da solunum depresyonuna ve ¢ok ender kas zaafina (flask
paralizi) bagl olarak 6liime yol agabilir. Entoksikasyonun tedavisi i¢in parsiyel agonist
flumazenil (Anexate) kullanilabilir. 0.2 mg Anexate i.v. verilir, gerektiginde 5-10 dakika
arayla 0.1-0.2 mg verilmeye devam edilir (en ¢ok 3 mg). Ancak Anexate'in etki siiresi kisa
oldugu i¢in 1-2 saat araliklarla tedavinin yinelenmesi gerekebilir.
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13. DIGER MADDELER

A. KAFEIN

Toplum hayatinda en ¢ok bulunan psikotrop maddelerden birisi olan kafein dort yolla etkisini
gosterir:

1-Kafein hiicre igindeki kalsiyum salinimini saglar
2-Adenozin reseptorlerini bloke eder.

3-Fosfodiesterazlari inhibe eder, bu sayede uyaniklik saglar.
4-GABA-A reseptorlerine etki eder.

Agizdan alindiktan sonra ¢ok iyi emilir. Kafein beyin dahil tiim viicuda dagilir, plasenta ve
anne siitiinden geger.Karacigerde yikilir ve idrar ile atilir. Kafein alimiyla birlikte uyarilma,
kendini iyi hissetme, s6zel ve motor performansta artma gozlenir. Kafein kalp kasinin
kasilmasina, diilireze, barsak hareketlerinde artisa, mide asit saliniminda ve kan basincinda
artiga neden olur.

Emildikten 30 dakika sonra etki gosterir ve etkisi 3-10 saat arasi siirer. 500 mg tistiinde
entoksikasyon gelisme riski vardir. Anksiyete, psikomotor ajitasyon, huzursuzluk, irritabilite,
kaslarda seyirme, mide yakinmalar1 ve uykusuzluk ortaya ¢ikar. Daha yiiksek dozlarda fikir
ucusmasi, kardiyak aritmi, kulak ¢inlamasi, nobetler, solunum yetmezligi goriilebilir.

Kafein alinmadig1 takdirde 15-18 saat i¢inde basagrisi, irritabilite, anhedoni ve depresyon
ortaya ¢ikabilir. Dozun yiiksekligine bagli olarak depresyon riski de artar. Kronik
kullaniminin mide sorunlarina, kardiyak aritmilere, kadinlarda fibrokistlere yol agtigi
bildirilmistir. Tolerans hizla gelisir.

B. HALUSINOJENLER
Farmakoloji

Hap veya madde emdirilmis pullar bigiminde satilir. Bunlar arasinda en iyi bilineni LSD’dir.
Baz1 kaktiis (peyote, etkin maddesi meskalin) ve mantarlar da (psylocybin) bu etkileri nedeni
ile kullanilirlar. Digerleri arasinda fensiklidin (PCP), Dimetoksimetamfetamin (STP)
sayilabilir.

LSD (Lizerjik Asit Dietilamid) santral sinir sisteminde ¢ok sayida bolgeyi etkiler. Ozellikle
orta beyindeki serotonin reseptorlerine baglanarak etki gosterir. LSD, Serotoninin santral
agonistidir. LSD serotonin reseptorleri tizerinden (SHT2) etkisini gosterir. SHT2 agonistidir.
Ozellikle de SHT2A yoluyla stimiilan etki gosterirler. Bu nedenle serebral korteksdaki etkisi,
mizag, bilissel islevler ve algiy1 degistirir. Diger etkisi locus coeruleusdadir. Locus coeruleus
beynin 6nemli dis uyaranlar igin yenilik detektorii olarak tanimlanir ve g¢evreden gelen
duyusal sinyalleri alir. LSD periferik diizeyde ise serotonin antagonistidir. SHT2C, SHT2B,
SHT1A reseptorleri lizerine etkili halliisinojenler de vardir (Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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Sempatik sinir sisteminin uyarilmast sonucu kan basinca artma, pupillalarda daralma,
piloereksyon ortaya ¢ikar. LSD sindirim sisteminden hizla emilir, etkisi agizdan alindiginda
ortalama | saat i¢inde baglar.Etkisi 8-12 saat stirer.LSD’nin yar1 6mrii 8 saattir.Karacigerde
yikilir.

Agiz yoluyla kullanilirlar. LSD deriden ya da dilaltindan da emilir. Gorsel halltisinasyonlar,
renklerde keskinlesme, depersonalizasyon, derealizasyon, yonelim bozuklugu, kusku, 6fori,
anksiyete, panik, kan basmcinda artma gozlenir. Sinestezi ve paresteziler ortaya ¢ikabilir.
Giivenli ve rahat bir ortamda alindiklari zaman olumlu etkiler yaratirken, tersi durumlarda
oldukca olumsuz tablolar yaratabilirler. Tolerans yavas gelisir ve bagimlilik potansiyeli
diisiiktiir.

istenmeyen etkiler

Yan etkileri arasinda panik atak, depresyon, paranoid hezeyanlar, pupillerde genisleme,
konfiizyon, intihar girisimleri vardir. Hezeyan ve haliisinasyonla, depersonalizasyon ve
derealizasyon tabloya eslik eder ve psikozla karigan tablolar goriilebilir.

Haliisinojen entoksikasyonu ve tedavisi

LSD, meskalin, psilosibin gibi maddeler, yapilarinin birbirinden ¢ok farkli olmasina karsin,
etkilerinin benzerligi nedeniyle adrenerjik haltisinojenler diye adlandirilirlar. Bunlardan
gorece en yaygin olan1t LSD’dir. Anksiyeteden haliisinasyonlara dek uzanan bir dizi belirtiye
yol acan LSD panik reaksiyon, geri doniisler ve psikoza neden olabilir. LSD kullanimiyla
midriasiz, sempatomimetik aktivitede artma, bulanti kaslarda gerginlik gorilebilir.

Panik reaksiyonunda hastanin yatistirilmasi gerekir. Ciddi ajitasyon diazepamla tedavi
edilebilir. Hastanin yatisana dek gozetim altinda tutulmasi gerekir. Hipertansiyona ve
nobetlere yol agabilecek fenotiyazinlerden kaginilmalidir. Zorunlu durumlarda diisiik dozda
haloperidol kullanilabilir.

Geri doniisler (flashback) madde alinmadigi halde madde etkilerinin yeniden yasanmast
durumudur. Bu durumda da hastay1 rahatlatmak gerekir. Geri doniisler zaman i¢inde ortadan
kalkmazsa hastaya esrardan ve antihistaminiklerden uzak durmasi 6giitlenmelidir. Psikoz
tedavisi panik reaksiyon tedavisinin aynidir.

C. ANTIKOLINERJiK MADDELER/ILACLAR

Bunlar arasinda biperiden (Akineton), atropin (boru otu, giizel avrat otu), skopolamin,
enandramin (Dramamine), bazi antidepresan ilaglar (Tofranil, Laroxyl) sayilabilir. Agiz yolu
ile kullanilir. Kimi zaman ezilerek buruna ¢ekilir. Canlilik ve iyilik hali, halliisinasyonlar
(ozellikle gorsel), sedasyon gibi etkiler gosterir. Agizda kuruluk, susama, rahatlayamama,
kuru sicak cilt, pupillerde dilatasyon, huzursuzluk gibi yan etkileri vardir. Antikolinerjik
maddelere bagli yoksunluk sendromu goriilmez. Tolerans dusiik ile orta arasinda olup,
bagimlilik potansiyeli diistiktiir.
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Antikolinerjik entoksikasyonu ve tedavisi

Yiiksek dozda alindiginda hipertermi, idrar giicliigii, yutma giicliigii, zayif ve hizli nabiz,
bulanik gérme, deliryum, ileus ortaya ¢ikabilir. Hastanin yonelimi bozuk, konusmasi
tutarsizdir ve konflizyon vardir. En sik gorsel, sonra sirasiyla isitsel ve dokunsal
halliisinasyonlara rastlanir. Pupiller dilate ve 151k refleksi azalmustir. Cilt kuru ve sicak, dil
kurudur. Idrar retansiyonu vardir. Barsak hareketleri azalmis ve refleksler canlidir. Tasikardik
ve hipertansif olan hasta, ajitasyonla uyuklama hali arasinda gidip gelir.

Antikolinerjik ilaglarin kesilmesi tedavi i¢in genellikle yeterlidir ve hasta ortalama 36-48 saat
sonra kendine gelir. Bu siire i¢inde yakin g6zlem gerekir. Ciddi zehirlenme durumunda mide
lavaj1 gerekir.

Antidotu, bir Giglinciil amin olan fizostigmindir. Fizostigmin, 2 mg yavas i.v. verilir,
belirtilerde diizelme olmazsa 1 mg dozlar 30-120 dakika arayla yinelenir. ilacin etki siiresi
kisa oldugundan, yoksunluk bulgulari bir siire sonra yeniden ortaya ¢ikabilir ve yeni dozlar
gerekebilir. Antikolinerjik madde yikildik¢a fizostigminin doz araliklarini uzatmak
gerekeceginden, hastanin yakin tibbi gézlem altinda tutulmasi zorunludur.

Antikolinerjiklerin pupil dilatasyonu sistemik bulgular ortadan kalktiktan sonra da
stirebilecegi i¢in, gozlem sirasinda pupillere bakarak karar vermek sakincali olabilir. Tleus
olasilig1 barsak hareketlerinin izlenmesini gerektirir. Kusma, bradikardi, siyalore, asir1 terleme
gibi bulgular fizostigmin dozagimi gostergesidir. Bu durumda her 1 mg fizostigmin igin 0.5
mg atropin verilmelidir.

Diabet, gangren, koroner arter hastaligi, kalp blogu, peptik iilser, astim, glokom, tilseratif
kolit, miyotoni, hipertiroidi gibi bircok hastalikta fizostigmin kullanilmasi sakincalidir.
Neostigmin ve piridostigmin (dérdiinciil aminler) kan-beyin engelini gecemez, dolayisiyla
MSS bulgularini ortadan kaldiramaz.

Zorunlu durumlarda tedaviye bir benzodiazepin ya da antikolinerjik etkisi ¢ok belirgin
olmayan haloperidol gibi bir néroleptik eklenebilir. Fenotiyazinlerinse, hem nébet esigini
distirdiikleri hem de antikolinerjik etkileri belirgin oldugu i¢in kesinlikle kullanilmamalar1
gerekir.

D. FENTANIL

Fentanil analjezik (2 -10 mg/kg) ve anestetik (30 - 100 mg/kg) dozlarda, zay1f sol ventrikiil
fonksiyonu olan hastalarda bile hipotansiyona nadiren neden olur. Ciinkii fentanil histamin
salinimina neden olmaz. Miyokard kontraktilitesinde ya ¢ok az ya da hig bir degisiklik
olusturmaz. Tiim hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basinci, kardiyak output, sistemik
ve pulmoner vaskiiler rezistans, pulmoner wedge basing vb.) fentanil ile anestezi endiiksiyonu
sirasinda degismeden kalir. Hipotansiyon ¢ok enderdir ve genellikle vagal stimiilasyona bagli
bradikardi nedeniyle olusur. Atropin veya glikoprolat ile premedikasyon veya efedrin ya da
pavulon ile bradikardinin antagonize edilmesi sonucu hipotansiyon 6nlenebilir. Fentanil
anestezisinde yardimei ilaglarin kullanilmasi daha yiiksek oranda hipotansiyon olusumuna
neden olur.

Fentanil % 80 oraninda plazma proteinlerine baglanir. Cok ytiksek lipid eriyebilirligi
nedeniyle SSS morfinden ¢ok daha ¢abuk ve fazla penetre olur. Bu nedenle etkisi ¢ok cabuk
baslar ve kisa stirer. Atilimi: Primer olarak hepatik metabolizasyona baglidir. % 10'dan az1
idrarla degismeden atilir. Hi¢ bir metaboliti aktif degildir. Eliminasyon yar1 6mrii 2 - 4 saattir.
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E. AMFETAMIN VE BENZERLERI
Farmakoloji

Santral uyarici etkileri fazladir. Sinir hiicrelerinin arlarindaki bosluklarda
noradrenalin,dopamin ve seratonin denen,beyinde sinir iletiminde rol alan kimyasal
maddelerin,sinir hiicrelerine geri alininmin1 engelleyerek veya hiicrelerden salinimini
arttirarak etki eder.

Amfetamin, sinir hiicrelerinin ylizeyinde yer alan dopamin transporter proteini denen ve sinir
hiicresinin i¢ine dopamin gecisini saglayan proteini inhibe eder. Monoamin Oksidaz
Inhibitorii (MAO) adi verilen, sinir hiicrelerinin i¢indeki noradrenalin, dopamin ve seratonin
yikimini saglayan enzimin de etkisini azaltir. Boylece sinir hiicrelerinin arasindaki boslukta
bu maddelerin miktar1 artar. Amfetaminlerin olusturdugu davranig degisikliklerinin temel
sebebi daha ¢cok dopamin miktarindaki artisla iliskilidir. Amfetamin beyin, beyin sapi,
omuriligi etkiler. Boylece dikkat artar,yorgunluk ve istah azalir,uykusuzluk gelisir.Beyindeki
bu etkilerinin yani sira,alfa ve beta adrenarjik reseptoér denen,beyin digindaki sinir
hiicrelerinde de yer alan,sinyal ileticilerini de etkiler kan basincini arttirir ve kalp hizinm etkiler
(Ceylan ve Tiirkcan, 2003).

Amfetaminler, katekolaminleri, indolaminleri ve pek ¢ok ndrotransmitter sistemini etkiler.
Santral uyarici etkileri fazladir. Bunlar merkezi sinir sistemi (MSS)’ni sinaptik araliktaki
noradrenalin, dopamin ve serotonin gerilalimimi engelleyerek veya presinaptik vezikiillerden
salinimini hizlandirarak uyarirlar. Dopamin transporter proteini inhibe ederler. Vezikiillere
depomin gecisini engellerler. Ayrica MAO’yu inhibe ederler. Alfa ve beta adrenerjik
reseptorler tizerinden periferik etkileri vardir. Periferik noradrenerjik etkileri sonucu kan
basimncr yiikselir ve kalp hizinda degisme olur. Metamfetamin disindaki amfetaminlerde, yan
zincir veya amino grubunun alkilasyonu ile amfetamin aktivitesi azalir.

Agizdan alininca kan diizeyi 2 saatte yiikselmeye baslar. Sindirim sisteminden 4-6 saatte
emilir ve 30 dakikada etkisi baslar. Damardan alininca etkisi ¢ok daha hizli ve ¢ok daha
fazladir. Solunum yoluyla da alinimi1 mevcuttur. Tek dozunun yarattigi 6fori hali birkag saat
stirer. Yarilanma omrii 3-6 saattir. Karacigerde yikilir ve idrar ile atilir.

Metamfetaminler, burundan ¢ekilmeyle 3-4 dakikada, agizdan alimla 15-20 dakikada etki
eder.6-8 saat sonra etkisi sona erer. Karacigerde yikilir ve idrar ile atilir.

Etkileri

Ulkemizde Amfetamin ve tiirevlerinin kullanimi yasal degildir. Ancak yasal olmayan yollarla
getirilmektedir. ‘Speed’ olarak adlandirilir. Orta derecede tolerans ve bagimlilik gelisme
potansiyeli vardir. Uyarici, zihin agic1, performans artiric, zayiflatict etkileri vardir. Kronik
kullanim1 paranoyaya, hipertansiyona, damarlarda fibroid nekroza neden olur.

Yoksunluk belirtileri

Sikint1, mutsuzluk, ¢okkiinlik, giicsiizliik, hareketsizlik, kabuslar, fazla uyuma, basagrisi,
terleme, intihar girisimi. Belirtiler 2-4 giin i¢inde en yliksek diizeye ulasir.
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Entoksikasyonu ve tedavisi

Yiiksek dozda alindiginda saldirganlik, siddet davranisi, yonelim bozuklugu, diirti kontrol
bozuklugu, deliryum, kardiyak aritmi, basagrisi, konviilsiyonlar, serebrovaskiiler hastalik,
subaraknoid kanama, koma ve 6liim ortaya ¢ikabilir. Etkileri kokaine gére ¢ok daha uzun
siirer. Metamfetamin kulaniminda tasikardi, tasipne, hiertansiyon, hipertermi, midriazis,
diaforez ortaya ¢ikabilir. Nobetler ve ensafalopati gozlenebilir.

Amfetamin doz agimi, paranoid sizofreni i¢in bir model olusturdugu disiiniilen tipik bir
ajitasyon tablosuna yol acar. Hasta baslangicta stereotipik hareketler sergiler ve yerinde
duramaz. Periferik sempatomimetik etkiler goriiliir. Bir sonraki evrede hosnutluk verici bir
kusku tablosu gelisir. Hasta cevresindeki her seyde 6zel anlamlar aramaya baslar. Ugiincii
evrede persekiisyon hezeyanlar1 ve haliisinasyonlar ortaya ¢ikar.

Tedavide;

e Gerek akut psikoz, gerekse periferik etkiler i¢in haloperidol 5 mg i.m., gereginde
yinelenerek verilir.

o ki giin siireyle agizdan bliinmiis dozlarda 8-12 mg amonyum kloriirle idrar asitlestirilir
ve atilim hizlandirtlir.

e Amfetamin “crash”i bir hafta bile siirebilecegi ve bu siire i¢inde intihara varabilen ¢ok agir
bir depresyon yasanacagi icin biitiin belirtiler kaybolana dek hasta yatakli bir kurumda
yakin gézetim altinda tutulur.

e Hasta kardiyak aritmi, konviilsiyonlar, serebrovaskiiler olaylar ve subaraknoid kanama gibi
komplikasyonlar yoniinden dikkatle izlenmelidir.

F. FENSIKLIiDIN ENTOKSIKASYONU

Fensiklidin (Melek Tozu, PCP) NMDA resptorlerini bloke eder temel etkisini bu sayede
gosterir, ayrica dopamin, serotonin ve noradrenalinin sinir hiicresine geri alinimini engeller.
Antikolinerjik etkilidir. Fensiklidin ketamin benzeridir,dissosiyatif amnezi ve analjezi saglar.
Agizdan, burun yolu ile sigaraya konarak alinabilinir. Karacigerden metabolize olur.

Fensiklidin entoksikasyonu sonucunda saldirganlik, impulsivite, dnceden ne yapilabilecegini
bilememe, psikomotor ajitasyon, yargilamada bozukluk, sosyal ve mesleki islevsellikte
bozulma gibi davranissal degisiklikler ve nistagmus, hipertansiyon, tasikardi, agr1 hissinde
azalma, ataksi, disartri, kas rijiditesi, nobet hiperakuzi gibi fiziksel bulgular ortaya ¢ikar.
Ayrica tanida kafa travmasi, sizofreni, akut psikoz, organik beyin sendromu, mani,
serebrovaskiiler olay, stupor goz oniinde tutulmalidir. Entoksikasyon, davranigsal toksisite,
stupor ve koma dénemi olmak tizere 3 donemden meydana gelir (Dilbaz, 1998).

Ug saat gozlem altinda olmasina ragmen durumunda bir diizelme olmayan hatta
konfiizyonunda artis olan hastalarda yiiksek doz fensiklidin alimi akla gelmelidir.
Fensiklidin kullanimina bagli nobet ve status epileptikus gelisebilir. Tek nobetlerde hastanin
tedavisi gerekmez. Eger nébetler tekrarliyorsa veya status varsa 10- 20 mg diazepam iv
uygulanmalidir. Hipertansiyon, hipertermi, opistotonus veya akut distoni, kardiak aritmi,
rabdomiyolizis, myoglobuliniiri, akut bobrek yetmezligi, psikoz ve felg fensiklidin
entoksikasyonun komplikasyonlar1 olarak ortaya ¢ikabilir.

Fensiklidin entoksikasyonunda eger fensiklidin agizdan alinmigsa 1 litre serum fizyolojik ile
gastrik lavaj yapilmalidir. Bunu takiben nazogastrik tiip ile stirekli gastrik bosalim
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saglanmalidir. Gastrik lavaj yerine aktif komiirde kullanilabilir. Aktif komiir midenin asit
ortamina salinmis olan fensiklidinin emilimini saglar. Idrarm asitlestirilmesi ile fensiklidin
atilim hiz1 100 misli artar. Eger asitlestirme baska ilaglarin varligini arastiran analizden 6nce
yapilirsa barbitiirat veya salisilat gibi ilaclarin atilimi olumsuz etkilenir.

Fensiklidin entoksikasyonuna bagl gelisen kola olgularinda nazogastrik tiip ¢ikarilmadan
once 2.7mEp/kg amonyum klorid 60 ml salin i¢inde eritilir ve idrar pH’ s1 5.5 oluncaya dek
her 6 saatte bir nasograstrik tiipten uygulanir. pH birkez 5.5’e ulasinca 20-40 mg furosemid
ile ditirez saglanmaya caligir. Biling geriye doniince bir hafta boyunca giinde dort kez agizdan
500 mg amonyum klorid veya giinde ti¢ kez agizdan 1 gr C vitamini verilerek idrarin asidik
durumu devam ettirilir. Agir karaciger yetmezIligi ve bobrek yetmezligi olan hastalarda
idrarin asitlestirilmesi islemi yapilmamalidir. Ayrica hipertansiyonu olan hastalara uygulanan
antihipertansiflerin disinda bu hastalarda ilag¢ tedavisinden kaginmak gereklidir. Eger hasta
¢ok ajite ise haloperidol kullanilabilir.

Fensiklidin psikozunda baslangigta gergeklik duygusunun yitimi ve beden sinirmin
kaybolmasi ile birlikte beden imgesinde degisiklik gozlenmektedir. Diisiincede daginiklik,
negativizm ve hostilite gelisebilir. Geveleyerek konusma, yatay ve dikey nistagmus ve ataksi
bulgulari olabilir (Dilbaz, 1998).

G. NiTRITLER/POPPERS

Nitrit tiirevleri dogrudan SSS’ne etki yapar. Diger uguculardan farkli olarak kan damarlarini
genigletirler ve kaslarda gevseme yaparlar. Diger ugucular mizaci degistirmek i¢in
kullanilirken nitritler cinsel hazzi artirmak i¢in kullanilir. Diger inhalanlardan farkli olarak
nitritlerin cinsel haz ve performansi artirdigina inanilmaktadir. Nitritler i¢inde siklohekzil
nitrit, izoamil nitrit, izobiitil nitrit yer alir. Siklohekzil nitrit, oda spreyi olarak da kullanilir.
Amil nitrit, baz1 tan1 prosediirlerinde kullanilir ve kardiyak agrilar i¢in bazi hastalara regete
edilir. Amil nitritin yasadis1 ampulleri, poppers veya snappers olarak adlandirilir. Biitil nitrit,
poppers olarak da bilinen kiictik kutularda paketlenir ve yasadisi satilir (Ceylan ve Tiirkcan,
2003).

Amil ve Izobiitil Nitrit Anjina agrisin1 azaltmada ve siyanid zehirlenmesinde antidot olarak
kullanilirlar. Beyine giden kan akimini artirirlar. Beyin arterlerinde dilatasyon nedeniyle bag
agrist ve bag donmesi yaparlar. Ofke, depresyon ve yorgunluk duygusuna neden olabilirler.
Akut toksik etkisi anoksi ve methemoglobilinemidir. Periferik vazodilatasyon nedeniyle kanin
ekstremitelerde gollenmesi ve vaskiiler doniisiin yetersizligi buna yolagar. Nitritler,
immiinotoksik 6zelliklere sahiptir ve AIDS olgularinda Kaposi Sarkomunun olugumuna
yolagabilirler.

Izobiitil nitrit de amil nitrite benzer ve oda spreyi olarak satilir. Bulgular, basagrisi, gérme
bulaniklig1 ve gozbasincr artisidir. Entoksikasyon durumunda, hipotansiyon, kalp hizinda
arts, yiiz ve boyunda flas, bas dénmesi ve basagrist gozlenir. Methemoglobulin toksisitesi
6liime neden olabilir (Ceylan ve Tiirkcan, 2003).
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14. ACIL DURUMLARA GENEL YAKLASIM

Degerlendirme

Alkol ve madde kullanim bozukluklarinda hekimin hastay1 acil olarak degerlendirmesinde
dikkat edecegi iki 6nemli nokta vardir:

1. Hasta madde etkisi altinda olabilir

2. Hasta, madde kesilmesine bagli olarak yoksunluk belirtilerini yasamaktadir

Kimi zaman yukarida sayilan bu iki durumu birbirinden ayirmak gii¢c olmaktadir. Ancak bu
karar1 vermeden bir sonraki adimi atmak dogru olmayacaktir. Baz1 maddelerin kullaniminin
kesilmesi ile ortaya ¢ikan yoksunluk belirtileri, baska bazi maddelerin entoksikasyonunuda
goriilebilir. Ornegin ajite hal, eroin yoksunlugunda ya da kokain entoksikasyonunda
gozlenebilir. Bunlar ayirt edebilmenin ipuglari tablo 1°de verilmistir.

Alkol ve madde kullanim1 sonucu olusan sorunlar nedeni ile bagvuran hastalarda ¢ok boyutlu
bir degerlendirme 6nem kazanmaktadir. Bir tarafta hastanin dahili, cerrahi ya da psikiyatrik
sorunlari olabilir. Bu sorunlarin hepsi birarada gozlenebilir. Ote yandan bu hastalar birden ¢ok
maddeyi ayni1 anda kullanmis olabilecekleri i¢in, kullandiklart maddelerin neler oldugu
acikliga kavusturulmalidir.

Madde kullanimi altta yatan bazi tibbi hastaliklar gizleyebilecegi icin hasta dncelikle fizik
muayeneden gegirilmeli ve ayrintili bir 6yka alinmalidir. Deliriyum tremens’e kalp yetmezligi
eslik edebilir. Sarhos bir kiside dalak yirtilmasina baglh gizli bir kanama ya da konfiizyona
neden olabilecek bir kafa travmasi oykiisii saptanabilir. Ornegin, eroin kullanimi nedeni ile
basvuran hastada, ciltte apseler, hepatit, AIDS sorgulanmalidir. Yapilacak miidahalelerde bu
bozukluklar g6zoniine alinmali ve bulasict enfeksiyonlara dikkat edilmelidir.

Madde kullanan tiim hastalar, suisid ve homisid yoniinden degerlendirilmelidir. Self destruktif
ya da destruktif davranislar siklikla gozlenir. Algi bozukluguna bagl tehlikeli davramslarda
bulunabilirler (Ornegin, eve gidiyorum diye camdan asag1 atlamak gibi).

Acil yaklasimda hedefler

Hastanin acil tedaviyi takiben, tedavisini siirdiirmesi, acil tibbi yaklagimin énemli bir
parcasidir. Madde etkisi altinda olan hastaya kars1 hekim on yargisiz ve gergekei
davranmalidir. Ancak bdylece hastanin tedaviye devami ve tedavinin siirekliligi saglanabilir.
Tutarli ancak nazik bir tutum hasta ile ileride kurulacak tedavi iliskisinin temelini olusturur.

Eroin yoksunlugu, yasami tehdit edici bir tibbi durum degildir. Ancak yoksunluk belirtileri
kisiyi ¢ok rahatsiz eder. Eroin yoksunlugunun tedavisinde hedef, siddetli belirtilerin
baskilanmasidir. Genellikle eroin yoksunlugunda tiim belirtileri ortadan kaldirmak ve hastay1
tam olarak rahat ettirmek miimkiin degildir. Yatarak tedavi géren hastalar, yoksunluk
belirtilerine daha ¢ok dayanabilirken, ayaktan tedavi gérenler hafif yoksunluk belirtileri
karsisinda bile tekrar madde kullanmaya baglayabilmektedir.

Bu bélim Kiiltegin Ogel tarafindan yazilmigtir.
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Detoksifikasyonda ti¢ amag gozetilmelidir:
1. Kisinin kullandigi maddeyi giivenli bir bi¢imde kesmesinin saglanmasi
2. Insanca ve kisinin saygmhgimi koruyan bir kesilmenin saglanmasi
3. Kisiyi, bagimlilik sorunu i¢in siirekli bir tedaviye hazirlamak

Dikkat edilmesi gereken noktalar

Hekimlerin tutumu acil yaklasimda biiyiik 6nem kazanmaktadir. Acil servise sarhos olarak
gelen, tedavi goren ancak daha sonra tekrar tekrar ayni durumda acile bagvuran hastalar,
bir¢ok hekimin 6grencilik yillarinda sik yasadigi bir durumdur. Acil servis gibi yerlerde
tedavi gormiis alkol, madde bagimlilar1 gérmek genellikle miimkiin olmaz. Bu nedenle
hekimler bu tip hastalara karst hem olumsuz bir tutum gelistirir, hem de alkol ve madde
kullanim bozukluklarinin seyri hakkinda karamsar olurlar. Bu olumsuz tutum hekimin
davraniglarini da etkilemektedir.

Alkol ve madde entoksikasyonu ya da yoksunlugunda ortaya ¢ikan bir¢ok belirti diger
psikiyatrik bozukluklarda gozlenen belirtiler ile karigabilir. Bu nedenle, kisi entoksikasyon ya
da yoksunluk tablosu i¢inde iken, baska bir psikiyatrik tan1 koymak dogru olmayacaktir. Tan1
kisi madde etkisi ya da yoksunlugu altinda degilken konmalidir. Ancak burada halusinojen ve
uyarict maddelerin uzamis etkisi de gozoniine alinmali, bu maddelerin alimini takiben uzun
donemler i¢inde belirtilerin bu maddelere bagl ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir.

Alkol entoksikasyonu, diger tibbi tablolardan ayirt edilmelidir. Ozellikle acillerde
koordinasyon bozuklugu, konusma giigliigii, ataksi ile bagvuran kisilerin alkol kullandig1
distiniiliir. Ancak unutulmamalidir ki, birgok norolojik bozukluk da ayni alkol
entoksikasyonuna benzer belirtiler gosterir. Bu nedenle alkoliin etkisi gegtikten sonra da ayni
belirtilerin stirtip, stirmedigi kontrol edilmelidir. Alkol entoksikasyonu, alkol kullanimina
bagli bircok bedensel bozuklugu maskeleyebilir. Bu nedenle bu hastalarda dikkatli bir 6yki
ve fizik muayene yapmak sarttir. Cesitli fiziksel belirtilerde madde kullanicilarinda akla
gelmesi gereken durumlarin 6zeti tablo 2°de sunulmustur.

Madde kullanan kisilerin, kullandiklar1 madde miktar1 hakkinda dogru bilgi vermedikleri sik
gozlenen bir durumdur. Bir arastirmada, alkol kullanan kisilerin sadece %17’sinin kullandig1
alkol miktar1 hakkinda dogru bilgi verdigi saptanmistir. Bu nedenle kisinin kullandig: alkol
miktar1 dikkatle sorgulanmalidir.

Intiharlarin 6nemli bir kismu, kisi alkol madde etkisinde iken gereklesmektedir. Bu nedenle
alkol ya da madde etkisi altinda olan kisilere depresif belirtiler sorulmalidir. Intihar planlart
olan ve madde etkisinde olan hastalarin yatirilarak gézlenmesi dogru olacaktir.

Hekim alkol kesilmesine bagli tremor ile esansiyel ya da ailevi tremoru ayirt edebilmelidir.
Birgok hasta tremoru gidermek i¢in alkol kullanmaktadir. Esansiyel tremor ritmiktir ve
siddetli soguk, sosyal stres ve zayiflik ile artar.

Ozellikle alkol dist madde kullanan hastalar i¢inde bulunduklart durumu abartabilirler. Siirekli
olarak daha fazla ilag talepleri olabilir. Hekimi manipiile etme egilimindedirler. Bu nedenle
tedavinin kurallar1 6nceden belrilenmeli ve bunlar hastaya bildirilmelidir. Kurallar konduktan
sonra bunlara tam olarak uymak esastir. Talepler kabul edildik¢e arkasi kesilmeyecektir.
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Tehlikeli hastaya yaklasim

Alkol ve madde entoksikasyonu i¢indeki kimi hastalar saldirgan ve tehlikeli olabilir. Genelde
hasta sakin bir hal ile 6fke nébetleri arasinda gider, gelir. Eger 6fke ve agresyon hastanin
klinik gériiniimiiniin bir pargasi ise, hekim bu durumda kisiyi tehlikeli ve saldirgan bir hasta
olarak ele almali ve tiim davraniglarini buna gore ayarlamalidir. Boyle bir durumda yapilmasi
gerekenler agsagida 6zetlenmistir.

e Tehlikeli olabilecek bir hasta ile goriismeden 6nce giivenlik gérevlilerinden yardim
istenmelidir. Genelde giivenlik gii¢lerinin miidahalesi gerekmese de, arka planda boyle bir
giivencenin olmasi1 hekimi de rahatlatacaktir.

e Hasta ile tartisitlmamalidir. Patlamanin esiginde olan bir hasta i¢in ¢evrede olabilecek
herhangi bir rahatsizlik onun kendini tutamamasina yol agacaktir. Onun tehdit, hakaret ve
kifurlerini duymazdan gelmek, onu medeni olmaya zorlamaktan daha iyi sonug verir.

e Ses ve beden hareketleri tedavinin birer pargasi olarak gériilmelidir. Sakin, yavas,
monoton bir ses tonu ile konusulmalidir. Motor hareketler en diisiik diizeyde tutulmali ve
yavas hareket edilmelidir.

e Hastaya dostca, arkadasga sakin bir sekilde yaklagsmak yararlidir. Ona hitap tarzi, onu
rahatlatmasindan dolay1 6nemlidir. Hekim oncelikle onunla tanigmali ve elini stkmalidir.
Gozler hastanin gozlerinin altina bakmali ve yumruklar sikili tutulmamalidir.

e Dar mekanlarda durmak, kimi alkol ve madde etkisi altinda olan hastay1 korkutabilir ve
saldirganlastirabilir. Bunun i¢in daha genis bir yerde gériismeye devam etmek yararlidir.
Kimi hastaya yiyecek bir seyler vermenin hastay1 sakinlestirdigi bildirilmistir.

e Hasta ile konusurken, saldirganlik riskinin azaldigi, ancak tamamen ortadan kalkmadig:
unutulmamalidir.

Eger hastanin saldirgan davraniglar stiriiyorsa, sedasyon amaciyla diisiik doz benzodiazepin
verilebilir. Ancak asirt sedasyon tehlikesi unutulmamalidir. Agizdan 10 mg diazepam
verilmesi onerilmektedir. Gerektiginde doz tekrarlanabilir.

Sizofreni, hezeyanl bozukluk ya da manik hecme gegiren hastalarin diisiik doz alkol almasi
bile agresyona neden olabilir. Bu tiir durumlarda antipsikotik ilaglar tercih edilmelidir.
Hezeyanli tablolar, kisi alkol ya da madde etkisi altinda iken siklikla goriilmektedir.
Hezeyanlar dogrudan maddenin nedeni ile ortaya ¢ikabilir. Hezeyanli tablolar 6zellikle LSD,
kokain gibi maddelerin kullanim1 ortaya ¢ikmaktadir. Altta yatan hezeyanl bir bozukluk ya
da kisilik bozuklugu da boyle belirtilerin gérilmesine neden olabilir.

Cogul madde kullaniminda detoksifikasyon

Birden ¢ok madde kullaniminda etkiler degisebilir. Ayni gruptan maddelerin birlikte
kullanim1 yoksunluk siddetini artirir. Verilecek ilaglarmm tahmini dozlari buna gore
hesaplanmalidir.

Farkli grup maddeler kullanilmigsa her biri i¢in ayri ayri1 tedavi planlanmalidir. Bu
durumlarda énce bir maddeden detoksifikasyon yapilip sonra digerine gegilebilir. Ornegin
opiyat ve sedatif ilaclar birlikte kullaniliyorsa once sedatif ilaglarin veya once opiyatin
detoksifikasyonu yapilabilir.
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15. BAGIMLILIK TEDAVIiSINDE HEMSIRELIK

Bagimlilik; fiziksel, ruhsal ve sosyal yonden kisiyi ve cevresini etkileyen bir hastaliktir.
Bagimlilikta tedavi uzun siireli bir degisim siirecidir ve degisime hazir olma diizeyi, tedavi
motivasyonu ve tedavi siireci bireyden bireye gore degiskenlik gostermektedir. Bagimliligin
onlenmesinde ve tedavi siirecinde ekip ¢alismast ¢ok 6nemli olup ekipte hemsire 6nemli role
sahiptir. Bu alanda ¢aligsan hemsirelerin alkol ve maddelerin etkilerini, yoksunluk ve entoksikasyon
belirtilerini ve bagimlilik tedavisinin temel ilkelerini iyi bilmeleri, iyi bir gézlemci olmalart
gerekmektedir. Bu boliimde daha ¢ok bagimlilik tedavi kliniklerindeki hemsirelik yaklagimlarindan
bahsedilecektir.

Bagimhhikta Tedavi Asamalari

Tedaviye yonlendirme: Kisinin istegi diginda maddeyi biraktirmak miimkiin degildir. Bu ilk asama
tedavi motivasyonunu saglama siirecidir.

Detoksifikasyon (arindirma): Tedavinin baslangici olan tibbi bir dénemdir. Kullanilan madde
birakildiktan sonra ortaya ¢ikan yoksunluk belirtilerinin kaldirilmasi/azaltilmas: hedeflenir. Hastane
ortaminda gegirilmesi 6nerilen bir donemdir. Bu agsamada hastanin yoksunluk belirtilerinin
izlenmesi, hastanin gézlenmesi ve gerekli tedavi ve bakimin uygulanmasinda hemsirelik hizmetleri
onemli yer tutar.

Bagimliligin terapisi: Kisinin kendini tanimasi, madde kullanma nedenlerini anlamasi, maddelerin
etkilerini tanimasi (bilinglendirme) ve niiks dnleme becerileri kazanmasina yoneliktir. Yatan
hastalar i¢in daha ¢ok bilin¢lendirme gruplari yapilmakta, taburculuk sonrasi hastalarin ayaktan
gruplara devami saglanmaktadir. Hastalarin ve ailelerin terapi programlarina katilimini organize
etmede hemsireler aktif rol alirlar. Grup terapi programlarinda hemsireler terapist yardimeiligt
gorevini listlenebilirler ya da egitim alarak grup yoneticisi olabilirler.

Rehabilitasyon: Bagimliligin getirdigi davranis kaliplarinin yerine yeni davranis bicimlerinin
yerlesmesi, iliskilerin diizenlenerek islevselligin ve toplumsal uyumun saglanmast siirecidir.
Rehabilitasyonun ilk asamas1 olan ortam tedavisi, hasta hastaneye yattig1 an baglar. Ortam tedavisi
kapsaminda; klinik kurallar1, puanlama/derecelendirme sistemi, aktiviteler, sosyal beceri
kazandirma programlari vb bagimlilik tedavisinde biiyiik 6neme sahiptir. Ortam tedavisinin
uygulanmasinda, klinik ici&dis1 sosyal aktivitelerin, ugras ¢alismalarinin organizasyonunda ve
hasta ve ailelere yonelik psikososyal beceri kazandirma gruplarinda hemsireler aktif gorev alirlar.

Tiirk Psikiyatri Hemsireleri Dernegi’nin ¢aligma grubu tarafindan onerilen psikiyatri hemsireligi
gorev tanimlarinda, bagimlilik alaninda galisan hemsirelerin gorevleri ise soyle tanimlanmaktadir.

Alkol/Madde Bagimhihg Hemsireliginde Gorev ve Sorumluluklar

* Kurumun ve Hemsirelik Hizmetleri Mudiirliigiinin belirledigi politika, hedef, kural ve
diizenlemelere uyar/uyulmasini saglar.

* Hastay1 servise kabul eder, kendini, servisi ve kurallar1 tanitir, sorularim1 cevaplandirir,
isteklerini dinler ve degerlendirir, oryantasyonunu saglar.

* Hasta giivenligi agisindan riskli olabilecek esyalarin kontroliinii yapar, emanete alir,
kaydeder ya da ailesine ulagtirir. Hastaya ait para ve 0zel esyalar1 emanete alir, kaydeder,
gerektiginde hastaya verir.

* Hasta ailesi ve diger saglik klinisyenleri ile isbirligi yaparak giivenli ve terapotik bir ortam
saglar yapilandirir ve siirdiiriir.

Bu béliim Sibel Coskun tarafindan yazilmigtir.
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Alkol, psikoaktif madde ya da bagimlilik yapict diger maddeleri birakma istegi ya da
yoksunluk yakinmalar1 nedeniyle hastaneye basvuran hastalarm ve ailelerinin fiziksel ve
psikososyal tanilamasini yapar (6zellikle hastanin madde kulanim Oykiisii, 6nceki tedavi
durumu, yasal sorunlar ve diger kayiplar, danisanin/ailenin hastaligi, durumu algilamalari,
emosyonel tepkileri, bas etme davranislar, madde kullaniminin aile iizerindeki etkisi
hakkinda veri toplar).

Hasta ve ailesine iligkin toplanan veriler dogrultusunda sorununu belirleyerek, hemsirelik
tanisini koyar.

Hemsirelik tanilarina iligkin hasta/ailesine yonelik bakim girigsimlerini planlar ve uygular
(bagmmlilig1 aciklama, inkar iizerinde caligma, etkin bas etme stratejilerini gelistirme,
anksiyete yonetimi, destek sistemlerini harekete gecirme, duygularin ifade edilmesini
kolaylastirma, danismanlik ve egitim, rol modeli olma, psikoterapi, hasta takibi,
psikofarmakolojik ilaclarin etki ve yan etkilerini degerlendirme, psikiyatristle isbirligi,
egitim ve arastirma), bakimin etkinligini degerlendirir.

Detoks tedavi siirecinde yoksunluk belirtileri agisindan hastayr goézlemler, biling takibi
yapar, sik yasam bulgularini, yonelimini degerlendirir, tremor, terleme, halusinasyon,
ajitasyon, hezeyan, konvulsiiyon varligini takip eder, yoksunluk belirtilerinin siddetini
degerlendirir, kaydeder.

Fiziksel yoksunluk belirtilerini gidermek amaciyla gerekli girisimleri planlar ve uygular,
destekleyici bakim saglar, yoksunluk belirtilerine iligkin tedavi ekibini bilgilendirir.
Hastalarin 6z bakimini yapmasi icin tegvik eder, destekler, gerektiginde yapar.

Hastanin ihtiyaci olan uygun hidrasyonu saglamak icin, sivi alabilmesine bagli olarak oral
ya da intravendz sivi alimi konusunda destek saglar.

Hastanin yoksunluk belirtilerine, vitamin ve mineral kaybimna ya da genel tibbi durumuna
yonelik planlanan tedaviyi uygular.

Hastalarin bireysel gelisimini ve sosyalizasyonunu saglayacak, kisisel benlik saygilarini,
girisimciligini arttiracak terapdtik grup calismalarint (giinaydin, ise yonlendirme, ugrasi,
spor, sinema, kitap, gezi vb.) diizenler, hastalarin katilimini tegvik eder ve goézlemler.
Rehabilitasyon ekibi ile isbirligi saglar.

Hastalara verilen goérev ve sorumluklari izler, davranislarini gozler ve puanlamalart
kaydeder.

Madde kullanimi olup olmadigini takip eder madde Slgiimii tetkiklerin yapilabilmesi i¢in
idrar alir alkolmetre 6l¢limii yapar.

Servise madde girisini onlemeye yonelik tedbirler alir, gbzlem yapar, binada aramalar
yaptirir ve giivenligi saglar.

Hastalarin hastanede kalmaya bagli (kapali servisler igin) yasadiklari duygulari ifade
etmeleri ve problemlerini ¢dzmelerine yardimei olur.

Hastanedeki tedavi ekibi ile isbirligi i¢inde hasta/hasta ailesine yonelik egitim ihtiyacini
saptar, psikolojik egitimi planlar, hastanin aktif katilimini tesvik eder, egitimi uygular ve
degerlendirir.

Hastalarin ve ailelerin gereksinimlerine yonelik egitim brosiirleri/kitapgiklar hazirlar, ihtiyag
halinde revize eder.

Hasta ile ailesi arasinda iletisim problemlerinin ve ¢atismalarinin ¢dziimlenmesinde
yardimce1 olur, etkin kisiler arasi iletisimi ve terapotik iliskiyi gelistirici girisimler planlar ve
uygular.

Gerekli durumlarda yasal sorunu olan hasta/danigsanlarin ilgili mercilere iletilmek {izere
tedavi siirecindeki durumlarini gézlemleyerek gozlem raporlar1 kayitlarmi tutar. Gerekli
durumlarda denetimde serbestlik yasasi geregince gozlem yapilan hasta/danisanlarin
bagimlilik davranist gézlemlerini yaparak raporlarini tutar.

Taburculuk oncesi ya da sonrasinda niikslerin Onlenmesinde bireysel ya da grup
danigmanlig1 ve psikoegitim gruplari yapar.
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* Hastalarin adsiz alkolik (AA), adsiz narkotik (NA) gibi, ailelerinin (Al-Anon), ¢ocuklarin
(ACA ) kendi kendine yardim gruplarina katilimin1 saglar.

* Mesleki gelismeleri takip eder, siirekli egitimi felsefe edinerek kurum i¢i ve kurum disi
bilimsel toplantilara, kongrelere, hizmet i¢i egitimlere katilarak mesleki gelisiminin
devamliligini saglar.

* Bagmmlilik Hemsireligi ile ilgili yerli ve yabanci yaym ve kitaplarin takibini yapar,
kiitiiphanesini olusturur.

* Saglk hizmeti veren personelin bagimlilik alaninda egitimini/gelisimlerini saglayacak
programlart planlar, organize eder ve degerlendirir.

* Toplumu bilgilendirme aktivitelerinde rol alir, ruhsal saghigmi koruma ve gelistirme
konusunda egitim ve danigsmanlik hizmeti verir.

* Alaninda bilimsel arastirmalar yapar, kurum i¢inde ve kurum disinda bunlari sunar,
sonuglarin uygulamaya gecirilmesine rehberlik eder.

* Bilimsel hemsirelik literatiiriine katkida bulunur.

» Ogrenci hemsirelere siipervizyonluk yapar, egitim ve deneyimlerine katkida bulunur.

* Tim uygulamalarini hasta haklari, yasalar, etik kurallar, uluslar arasi belirlenmis bakim
standartlar1 ve meslek ahlaki dogrultusunda yerine getirir ve sonuglarini bunlara dayali
olarak degerlendirir.

Hasta Kabulii

Bagimlilik tedavisi i¢in bagvuran hastanin klinige kabulii hemsire tarafindan yapilir, 6ncelikle hasta
ile tanigilir, gerekli agiklama yapilarak oncelikle giivenlik esliginde iist aramasindan gegirilir, tim
giysileri, esyalar1 detaylica aranir. Kolonya, deodrant, tras losyonu, para, cep telefonu vb esyalar
kontrollii kullanimi i¢in imza karsilig1 emanete alinir veya aileye teslim edilir, hasta klinige kabul
edilmeyen esyalar konusunda bilgilendirilir. Ust aramas1 esnasinda hastanin viicudunda mevcut
yara, kesi, darp izi, igne izi vb olup olmadig1 kontrol edilir ve detayhica kaydedilir. Ust aramasi
sonrasinda servise kabulii yapilan hastanin odasi, yatagi ve dolabi gosterilir ve esyalarini
yerlestirmesine yardim edilir. Klinigin boliimleri tamitilir, diger hastalarla ve ekiple tanigmasi
saglanir. Klinikte gereksinimi olabilecek esyalar konusunda aile ile isbirligi yapilarak temini
saglanir. Aileye irtibata gegebilecekleri telefon bilgileri verilir, telefon saatleri, ziyaret giinleri vb
konularda aile bilgilendirilir. Aile gdriismesi yapilarak hasta ile ilgili bilgiler alinip gerekli formlara
kaydedilir.

Bagimlilik tedavisinde; aktivite programlari, sorumluluk alma, servis kurallari ve
puanlama/derecelendirme sistemi ortam tedavisinin bir pargasidir ve tedavide kilit dneme sahiptir.
Hastaya tedavi programi, servis kurallar1 detaylica anlatilir, puanlama sistemi ve puanlarm karsiligi
olan sonuglar/odiiller agiklanir. Kurallara uyacagina dair bir s6zlesme imzalatmakta se¢eneklerden
biri olabilir. Fakat pek ¢ok hasta kurallarin 6nemini kavramakta zorlanabilir. Kurallarin hastanin
otonomi kazanmasi, sorumluluk almast igin ¢ok 6nemli oldugu anlatilmalidir.

Hasta kabuliiniin ardindan hastadan rutin tetkikler ve alkol/madde analizleri i¢in kan ve idrar
ornekleri alinir, 6zellikle idrar alimida ¢ok dikkat edilmelidir. Idrara su karigtirma, idrar degistirme
vb davranislar i¢in dikkatli olunmalidir.

Bagimhhkta Hastanin Degerlendirme Siireci

Hemsirelik bakimi; gozlem ve gériisme yoluyla ayrintili bir degerlendirme yapilmasini ve biitiinciil
bir yaklasimi gerekmektedir. Degerlendirme/veri toplama asamasi hasta ile ilk karsilagsma aninda
baslar, siire¢ iginde sekillenir ve tamamlanir. Kliniklerde veri toplamaya yonelik hazirlanan
anamnez ve hemsirelik tanilama formlar1 ve 6lgekler kullanilmaktadir. Klinikler arasi farklilik
gosterebilen bu formlarin kapsaminda 6ncelikle; yas, egitim durumu, medeni durum, meslek, gelir
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diizeyi vb gibi sosyodemografik ozellikler kaydedilir. Degerlendirilmesi ve sorgulanmasi gereken
baslica sorular1 soyle siralayabiliriz:

Fiziksel Degerlendirme

- Intoksikasyon ya da deliryum/yoksunluk belirtileri mevcut mu?

-Idrar ve kanda alkol ve madde diizeyi ne kadar?

-Vital semptomlar nasil?

-Genel goriiniis ve motor davraniglar nasil?

-Viicutta yara, kesi, igne izi, darp izi veya yakin zamanda gegirilmis fiziksel travma Oykiisti/diisme
var m1?

-Enfeksiyon riski, enfeksiyon odagi var mi1?

-Allerjileri var m1?

- Gegirilmis 6nemli bir hastalik/operasyon var m1? Mevcut bir fiziksel yakinma ya da hastalik var
mi?

-Ailede kalitsal bir hastalik mevcut mu?

-Alkol/madde sagligini nasil etkiliyor?

-Uyku, bosaltim aliskanliklari, istah1 ve boy/kilo orani nasil?

-Beslenme/emilim sorunlari, yetersizlikleri var m1?

- Oz bakim diizeyi nas1l?

-Fiziksel aktivite diizeyi ve kapasitesi nedir?

Kullanilan Alkol/Madde ile fliskili Degerlendirme

-Hangi maddeyi, ne kadar siiredir kullantyor?

-ilk alkol/madde kullanimi ne zaman ve nasil basladi?

-Ne miktarda ve nasil kullantyor? Tolerans gelismis mi?

-Ne siklikta kullaniyor? En son ne zaman ve ne kadar kullandi?

-Birlikte kullandig1 bagka ilag/madde var mi1?

-Alkol/maddeyi birakma denemeleri var m1? En uzun birakma siiresi nedir?
-Niikse etki eden durumlar nelerdir?

-Eslik eden baska bir hastalik (bedensel/ruhsal) var m1?

-Ailede alkol/madde kullanim 6ykiisii var m1?

-Alkol/madde birakma kararinda etkili olan faktorler neler?

-Tedavi motivasyon diizeyi nedir?

-Bagimli oldugunu kabul ediyor mu? i¢ gbrii diizeyi nedir? inkar var mi?

Ruhsal Degerlendirme

-Biling diizeyi, hafiza ve yonelimi nasil?

-Duygulanimi nasil? Ofori ya da depresif semptomlar var m1?

-Eslik eden anksiyete semptomlar1 var mi1?

-Ajitasyon var m1? Eksitasyon potansiyeli nedir?

-Diisiince siireglerinde bozulma, psikotik semptomlar var m1?

-Benlik saygis1 nasil?

-Stresle basa ¢ikma, problem ¢dzme, 6fke kontrolii, giriskenlik gibi psikososyal beceriler ne
diizeyde?

-Kendine zarar verme davranisi/diisiincesi var m1?

-Manipulatif davranislar, risk alma davranislari, davranim bozukluklari var mi?
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Sosyal Degerlendirme

-Ailenin yaklasimu, aile ici iliskiler nasil?

-Yasal sorun, sug¢ dykdisii var mi1?

-Bagimlilik nedeniyle mesleki, ailevi sorunlar/kayiplar var mi1?
-Aile siireglerinde degisim var mi1? Sosyal destek diizeyi nasil?
-Alkol/madde kullanimi aile ve sosyal iliskilerini nasil etkiliyor?
-Alkol/madde kullanimi giinliik yasamini ve rollerini nasil etkiliyor?
-Hasta ve ailenin egitim gereksinimleri nelerdir?

Hasta, fiziksel, davranigsal, ruhsal ve sosyal agilardan degerlendirilerek sorunlar belirlenir ve
sorunlara yonelik gerekli hemsirelik girisimleri planlanir. Bagimlilik nedeniyle tedaviye basvuran
hastalarda siklikla fiziksel ya da psikiyatrik es tan1 bulunmaktadir. Kisilik bozukluklari,
duygudurum bozukluklari, psikotik bozukluklar, anksiyete bozukluklari, cinsel islev bozukluklari,
uyku bozukluklari, demans/amnestik bozukluklar gibi psikiyatrik problemler tabloya eslik ederek
tedavi siirecini daha da zorlastirabilir. Hemsirelik bakiminin planlanmasinda es taninin dikkate
alinmasi 6nemlidir.

Entoksikasyonda ve Yoksunluk Doneminde Hemsirelik Bakimi

Alkol Entoksikasyonunda Hemsirelik

4 promil ve iizeri alkol alinmigsa biling kaybi, solunum depresyonu ve koma gelisir. Fakat komaya
neden olabilecek diger durumlarda (enfeksiyon, travma vb) géz 6niinde bulundurulmalidir.

O Alkol ile birlikte ilag-sedatif veya madde kullanimi arastirilir.

O Yasamsal bulgular, biling sik sik degerlendirip, takip edilir.

O Tedavi semptomatiktir. Solunum yolu agik tutulur, aspirasyona neden olacagindan
kusturulmamalidir. 65NGS ile mide suyu stirekli alinir, IV s1v1 perfiizyonu uygulanir, B2
vitamini verilecekse solunumu durmasi agisindan dikkat edilir.

Tetkik i¢in idrar ve kan 6rnekleri alinir.

Intihar riski ve homisid riski degerlendirilir, antipsikotikler uygulanmigsa tedavinin etkileri
ve yan etkileri gozlenir.

Giivenli ortam olusturulur.

Aile bilgilendirilir ve hastanin bilinci agildiginda bagimlilik tedavisi i¢in yonlendirilir.

OO0 OO

Alkol Yoksunlugu/Deliryum Doneminde Hemsirelik

Alkolii kestikten ortalama 12 saat sonra uykusuzluk, terleme, titreme, tasikardi, anksiyete ve agrilar
ile yoksunluk belirtileri baglar. 2. veya 3. giin hipertansiyon, bulanti, kusma, yiiksek ates, aritmi,
ajitasyon, haliisinasyonlar, siipheler, dikkat/yonelim bozuklugu ile “Deliryum Tremens” olarak
adlandirilan tablo gelisebilir, bazen de tabloya epileptik nébetler eklenebilir. Deliryum nadiren de
olsa 6liimle sonuglanabildiginden alkol yoksunluk déneminin hastanede yatarak gecirilmesi
onerilmektedir.

Biling diizeyi sik sik degerlendirilir, oryantasyonu saglanir.

Monitorize edilir ve vital bulgular izlenip kaydedilir.

Yoksunluk belirtileri belli araliklarla degerlendirilir, kaydedilir

Epileptik nobetler agisindan hasta yakindan gozlenir.

Elektrolit diizeyleri degerlendirilir, IV sivi perfuzyonu saglanir, aldig1 ¢ikardigi sivi miktari
izlenir.

Order edilen B vitamini, potasyum, sedatif vb tedaviler uygulanir ve etkileri gézlenir.
Hastann hijyeni saglanir.

Eslik eden tibbi/ruhsal sorunlar ve travma 0ykiisti degerlendirilir.

OO0 00000
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O

Hasta ajite ise ve kisitlayici onlem uygulanmissa, tespit protokoliine uyulmali, kisitlayici
donanimin sik sik kontrolleri yapilmali ve miimkiin olan en kisa siirede tespit
sonlandirilmalidir. Tespit esnasinda hastanin yemek, su, tuvalet gibi gereksinimleri
karsilanmalidir.

Psikotik semptomlar ve ajitasyon i¢in antipsikotik kullanildiginda ilag etkileri ve yan etkileri
dikkatli izlenir, psikotik semptomlar nedeniyle hastanin kendine ve ¢evresine zarar verme
potansiyeline yonelik tedbirler alinir, giivenli bir ortam saglanir.

Aspirasyon pndémonisi ve ensefalit (B1 vitamini eksikligine bagli) olusabilir, kardiyak
sorunlar gelisebilir. Bu agilardan hasta dikkatlice gozlenmelidir.

Kan sekeri diizeyi izlenir ve diyetisyen ile igbirligi yapilarak kalorisi yliksek karbonhidrat
agirlikli diyetle beslenmesi saglanir.

Yoksunluk belirtilerinin azalmasi ile hasta terapi ve rehabilitasyon programlarina
yonlendirilir.

Opioid Entoksikasyonunda Hemsirelik

Opioid doz asiminda solunum yavaslar, pupillalar toplu igne bas1 gibi olur ve koma geligir. MSS ve
solunum depresyonu, hipotansiyon ve akciger 6demi olusabilir, liim riski yiiksektir.

(ONONONON®)

(OXONONONONONE)

Hasta yogun bakim ortamina alinir, gerekirse entiibe edilir.

Biling takibi yapilir, yasamsal bulgular degerlendirip izlenir.

Idrar ve kan 6rnekleri alinir ve tetkik sonuglar takip edilir.

Oral opioid kullanimi varsa 12 st i¢inde mide lavaji yapilabilir.

IV s1vi perf. (tercihen %20 glikoz) uygulanir. Order edilmisse naloksan (toplamda 10 mg
doza ulagincaya kadar 15 dk ara ile, uzun siireli tedavi planlanmigsa saat basi IV olarak)
verilir ve etkisi gdzlenir (Naloksan etki etmiyorsa alkol/sedatif intoksikasyonu ya da yanlis
tan1 diistintilebilir).

Hastann hijyeni saglanir ve su, tuvalet vb gereksinimleri karsilanir.

Naloksan uygulamasinin ardindan ortaya ¢ikan yoksunluk belirtileri izlenir.

Ortam giivenligi saglanir.

Enfeksiyon riski degerlendirilir, bulagic1 hastaliklar(AIDS-Hepatit) agisindan dikkat edilir.
Enjeksiyon bolgeleri, darp ve yara izleri ayrintili kaydedilir.

Eslik eden tibbi/ruhsal sorunlar ve travma dykiisii degerlendirilir.

Aileye uygun bir dil ile bilgi verilir ve hasta bagimlilik tedavisi i¢in yonlendirilir.

Opioid Yoksunlugunda Hemsirelik

Son opioid kullanimindan 5-8 saat sonra; burun akintisi, viicut tilylerinde diklesme, ishal, terleme,
bulanti, kusma, huzursuzluk, uykusuzluk, siddetli agrilar, depresif duygudurum ile seyreden ve
ortalama 1 hafta siiren yoksunluk dénemidir. Tedavi semptomatiktir. Yoksunluk belirtileri gok agir
gectiginden kisi genelde bu belirtilerle basa ¢ikamayip maddeye geri donebilir. Bu nedenle ayaktan
tedavi onerilmemektedir. Tedavi motivasyonunu siirdiirmesi i¢in hastanin desteklenmesi
gerekmektedir.

O O 0000

Yoksunluk belirtileri sik sik gozlenir ve kaydedilir.

Yasamsal bulgular degerlendirip izlenmelidir.

Tetkik icin idrar ve kan 6rnekleri alinir, sonuglar1 takip edilir.

Bulasici hastaliklar(AIDS-Hepatit) ve enfeksiyon acisindan degerlendirilir. Gerekli tedbirler
alinir.

Depresif belirtiler degerlendirilir ve kendine zarar verme potansiyeli agisindan hasta
yakindan gozlenir. Ortam giivenligi saglanir.

IV opioid kullanimi olan hastalarda ¢ok gerekmedikce IV uygulama yapilmamalidir. Hasta
yoksunluk belirtilerini abartarak agr1 kesici ya da sedatif talebinde bulunabilir bu konuda
dikkatli olunmalidir.
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Bagimhihkta Hemsirelik Yaklagimi

Alkol/madde bagimlilig1 nedeniyle tedavi siirecine bagvuran hastalarda goriilen bazi hemsirelik
sorunlar1 ve bu sorunlar i¢in uygulanabilecek hemsirelik yaklagimlari asagida belirtilmektedir.

Bagimlilik ¢ok boyutlu bir sorundur ve her bir bireyin gereksinimleri farklilik gdsterebilir, bu
nedenle bireye 6zgii bir bakim ve yaklasim esastir. Onerilen hemsirelik yaklasimlari bireyin
gereksinimleri dogrultusunda sekillendirilmelidir.

Baslica hemsirelik sorunlari:

Bagimlilik probleminin inkar1
Yetersiz beslenme

Enfeksiyon riski

Zarar gorme riski

Kendine zarar verme (suicide) riski
Cevreye zarar verme riski
Uyku bozuklugu

Umutsuzluk

Anksiyete

Sosyal izolasyon

Sosyal etkilesimde bozulma
Aile siireglerinde degisim
Benlik saygisinda azalma
Ozbakim eksikligi

Rolleri yerine getirememe
Yetersiz aktivite diizeyi
Bireysel bas etmede yetersizlik
Duyusal-Algisal degisiklikler
Diisiince siireglerinde degisme

Bagimlilikta goriilebilecek hemsirelik sorunlarinda uygulanabilecek hemsirelik yaklasimlarina
ornekler:

Sorun:

Bireysel bas etmede yetersizlik

Veriler:

O

(OXONONONONOROXG

Hastanin alkol/maddenin giinliik yasamdaki olumsuz etkilerini kabul etmeyip
bagimliligi reddetmesi. Alkol/madde kullanma nedenlerini rasyonalize etme gabast,
Stiphecilige egilim, kognitif bozulmalar,

Stresle bas etme, sorun ¢6zme vb sosyal beceri repertuarinin sinirl olmasi, yetersizligi,
Sorumluluk almama, yansitma vb gibi etkisiz savunma mekanizmalarinin kullanilmast,
Bilgi eksikligi,

Benlik saygisinda azalma,

Risk alma, zarar verme davraniglari, azalmis diirti kontrold,

Gilinliik aktivite diizeyinde azalma ve isteksizlik,

Konsantrasyonda azalma.
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Amaglar:

0 00000

Tekrar alkol/madde kullanim riskini azaltmak,

Sorun ¢6zme, stresle basa ¢tkmada yeni ve etkin davranislar gelistirmesini saglamak,
Sorumluluk almasini saglamak, benlik saygisini arttirmak

Tedavi programina aktif katilimini saglamak,

Sosyal etkilesimini arttirmak ve alkol/madde kullanmayan kisilerden olusan bir sosyal ¢evre
olusturmasini saglamak, aktivite diizeyini arttirmak, mesguliyetini saglamak,

Sosyal gevre ve aile ile etkilesim diizeyini arttirmak

Girisimler:

o

O 0000000

(ON6)

O

Objektif bir yaklagimla duygularinin farkinda olunmasi, duygularini ifade etmesi i¢in
hastanin desteklenmesi,

Giiven iligkisi ile 6nemsendiginin ve kabul edildiginin hissettirilmesi,

Tedavi motivasyonunun degerlendirilmesi ve motivasyonun arttirilmast,

Bagimliligin iyilesebilir bir hastalik oldugunun anlatilmasi,

Rol model bulmasi i¢in hastanin desteklenmesi,

Olumlu davransslar, ¢abalar ve isbirligi icin olumlu geri bildirim yapilmasi,
Sorumluluklarini yerine getirmesi, kendi giicii ve yeteneklerini gérmesi i¢in desteklenmesi,
Kullanilan alkol/maddenin beden iizerindeki olumsuz etkilerini fark etmesi igin
bilgilendirilmesi,

Hastanin alkol/maddeyi hangi durumlarda ve ne zaman kullandiginin farkina varmasini ve
bas etmede zorluk yasanan durumlarin saptanarak, bas etme becerileri kazanmasinin
saglanmasi, riskli durumlarla basa ¢ikabilmesi igin cesaretlendirilmesi,

Bilinglendirme, niiks 6nleme, 12 adim programlarina vb katiliminin saglanmasi,

Ayik ve maddeden uzak bir yasam i¢in desteklenmesi, haftalik aktivite planlar
olusturulmasi, sosyal programlara katiliminin saglanmasi,

Ailenin tedaviye katiliminin saglanmasi, aile ile etkilesim diizeyinin arttirilmasi.

Sorun: Zarar gérme potansiyeli

Veriler:

000000

Kavga, siddet, kaza, saldirgan davranis ve zarar verme dykiisii/ potansiyeli,
Depresyon, psikoz, anksiyete, deliryum vb psikiyatrik es tan1 varligi,
Maddelerin denge kayb1, unutkanlik, koma gibi MSS etkileri,

Enfeksiyon riski,

Madde etkileri ya da yoksunluk semptomlart,

Vital bulgularda ve s1v1 elektrolit dengesinde bozulmalar.

Amaglar:

O Zarar gérme potansiyelini en aza indirmek,

O Yoksunluk déneminin giivenli gegirilmesini,

O Agresif davraniglarin kontrol altina alinmasini saglamak.

Girisimler:

0000

o

Hastanin yakindan gozlenmesi,

Yoksunluk belirtilerinin izlenmesi, kaydedilmesi, uygun girisimlerin planlanmasi,

Vital bulgularin ve sivi elektrolit dengesinin takip edilmesi,

Deliryum gelismisse uygun hemsirelik yaklasiminin uygulanmasi (sakin ve giivenli ortam
saglamak, biling diizeyini degerlendirmek, sedasyonu saglamak, oryantasyonu saglamak,
halusinasyonlarin alkolii birakma sonucu olustugunu ve gegici oldugunu agiklamak)
Depresif semptomlarin ve intihar diisiincesinin degerlendirilmesi, hastanin kendine ve
¢evresine zarar vermemesi i¢in gerekli onlemlerin alinmasi,
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Cevresel uyaranlarin azaltilmasi, glivenli ortam saglanmasi, zarar verici olabilecek esyalarin
ortamdan uzaklastirilmasi,

Zorunlu olmadikga izolasyon yontemlerinin kullanilmamasi, kullanilmasi gerektiginde ise
gerekli kontrollerin yapilmasi ve protokollere uyulmasi,

Protein ve vitaminden zengin diyet verilmesi, kafeinli yiyeceklerden uzak tutulmasi,
Enfeksiyon potansiyelinin degerlendirilerek enfeksiyon gelisiminin dnlenmesi,

Onerilen tedavinin uygulanmasi, ilag etkilerinin ve yan etkilerinin gézlenmesi,

Problem ¢dzme, diirtii kontrolii, dfke kontrolii vb konularda sosyal beceri gruplaria
katilimin saglanmasi, tekrar madde kullanimina yol agabilecek davranislara dikkat edilmesi,
Olumlu geri bildirim ile olumlu davranislarin pekistirilmesi,

Hastanin alkol-madde etkileri ve sonuglar1 hakkinda bilgilendirilmesi.

Sorun: Aile siireclerinde degisim

Veriler:

O

O
O
O

Ailenin bagiml bireyin sorunu oldugu ger¢egini inkar etmesi ya da hastanin rollerini
istlenerek bagimliligi daha da destekleyici sekilde davranmasi,

Aile iiyelerinin sosyal iligkilerinde simurlilik, yetersizlik, damgalanma nedeniyle toplumdan
uzaklasma,

Aile i¢i dinamiklerde olusan degisimler, ¢ocuklarin evde farkli roller {istlenmesi,
Calisamama, isten ¢ikma, iflas, maddi sorunlar, aile i¢i siddet, yasal sorunlar vb goriilmesi.

Amag:

O

Aile tiyelerinin etkili bas etme yontemlerini kazanmasi ve rollerin yerine getirilebilmesi.

Girisimler:

O

O00O 00O

O

Hastaya kisa ve ulasilabilir hedefler konularak motivasyon saglanmasi/motivasyonun
arttirilmasi,

Hasta ve ailenin tedavi gruplarina katiliminin saglanmasi,

Hastanin sorumluluk almasi ve rollerini yerine getirmesi igin desteklenmesi,
Alkol/madde kullanimi olan bireylerden uzak durmasi, hayir demesi ve sosyal ¢evresini
yeniden diizenlemesi i¢in desteklenmesi,

Hastanin kendine yardim gruplarma katilimi i¢in desteklenmesi,

Ailenin, aile egitim gruplarina katilimimin saglanmasi,

Bagimlilik probleminin kabul edilmesi ve miicadele i¢in ailenin desteklenmesi,

Aile iiyelerine alkol/madde probleminin aile sistemine ve aile i¢i dinamiklere olan etkileri
konusunda bilgi verilmesi, aile i¢indeki rollerin yerine getirilmesi i¢in ailenin ve hastanin
desteklenmesi

Sosyal destek sistemlerinin arttirilmasi i¢in aileye rehberlik edilmesi,

Sorun: Bagimlilik probleminin inkari

Veriler:

(ONONONONOXO)

Alkol/maddeye bagimli olma,

Alkol madde kullanimini rasyonalize etme egilimi,
Kaotik yasam ve uyumsuz davraniglar,

Davranislarin sorumlulugunu almama,

Bagimlilik problemiyle basa ¢itkamama ve umutsuzluk,
Kendine zarar verme davraniglari.
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Amaclar:
O Hastanin davraniglarinin sorumlulugunu almasini,
O Tedavi programina, terapi gruplarina katilmasini,
O Etkisiz savunma mekanizmalarinin (rasyonalizasyon, projeksiyon) farkina varmasini,
O Uyum saglayici davraniglar gelistirmesini saglamak.

Girisimler:

O I ve aile problemlerine odaklanmasinin saglanmasi ve problemlerin alkol/madde kullanimi
ile iligkisinin gosterilmesi,
“Simdi ve burada” ya odaklanmasinin saglanmasi,
Degisim ve tedavi i¢in motivasyonun desteklenmesi,
Alkol/madde kullanim nedenlerini arastirarak alkol ve maddeye alternatifler bulmasinin
saglanmasi,
Alkol madde kullanimiyla iliski durumlarin, ¢evresel etkenlerin sorgulanarak alkol madde
kullanimi olmayan bir ortam ve arkadasliklar olusturmast igin cesaretlendirilmesi,
Alkol/madde etkileri ile tedavi siireci konusunda ailenin ve hastanin egitilmesi,
12 adim, bilin¢lendirme, relaps dnleme vb gruplara ve grup aktivitelerine katilimimin
desteklenmesi,
Hastanin gosterdigi ¢aba ve ilerlemeler i¢in olumlu geribildirimde bulunulmasi,
Yeni rol modeller bulmasi i¢in cesaretlendirilmesi,
Psikososyal beceri diizeyinin degerlendirilmesi ve arttirilmas,
Aile ile igbirligi saglama, ailenin tedaviye katiliminin saglanmast.

0000 OO0 O 00O

Sorun: Sosyal etkilesimde bozulma

Veriler:
Uyumsuz ve manipulatif davranislar,
Sosyal ¢evre ve aile iliskilerinde yetersizlik,
Norokimyasal diizensizlikler,
Isteksizlik,
Yikici, diirtiisel davraniglar,
Rolleri yerine getirememe,
Sorumluluk almama.
Amaglar:
O Uygunsuz/istenmeyen davranislari fark etmesini ve uyum davranislari gelistirmesini,
O Sosyal beceri diizeyinin arttirilmasini,
O Klinik kurallarina ve tedavi programina uyumunu,
O Manipulatif , diirtiisel ve pasif-agresif davraniglarin azaltilmasini saglamak.

OO0O000O0O0

Girigimler:

Ekiple ve diger hastalarla etkilesiminin arttirilmasi,

Hastann kisisel 6zelliklerini yargilamadan davraniglarina odaklanilmasi, uygunsuz
davraniglarini fark etmesi ve alternatif gelistirmesi i¢in desteklenmesi,

Hastanin duygu ve diistinceleri hakkinda konusulmasi, dnemli oldugunun hissettirilmesi,
Hasta ile tartismay a girmeden kurallar, sinirlar ve beklentilerin agik¢a konusulmast,
tercihen yazili kontrat yapilmasi,

Hastann, 6fke kontrolii, asertivite, problem ¢dzme, iletisim vb sosyal beceri gruplarina
katiliminin saglanmasi, becerilerin rol oynama alistirmalari ile pekistirilmesi,

Hastada gelisen olumlu degisimlerin olumlu geribildirim yapilarak desteklenmesi,

Sik sik ekip tiyelerince fikir aligverisi yapilarak izlenimlerin paylasilmasi, hastanin
davraniglarindaki degisimlerin ve tedavi siirecinin degerlendirilmesi.

o0 O OO0 060
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Sorun: Zarar verme riski

Veriler:

(OXORONONONORONORG)

Oykiide antisosyal davranis ya da siddet dykiisiiniin bulunmast,

Ekibe, diger hastalara yonelik tehdit,

Esyalara zarar verme davranisi,

Koridorla adimlama, 6fkeli yiiz, psikomotor aktivitede artma gibi ajitasyon belirtileri,
Anksiyete ve panik semptomlarin varligi,

Eslik eden norolojik ve kognitif bozukluklar,

Eslik eden psikotik semptomlar,

Yoksunluk belirtileri ya da madde etkisinde olma,

Zay1f diirtii kontroli.

Amaglar:

O

©)
@)
©)

Siddet davranisina etki eden faktorleri tanimlama, hastanin kendine ve baskasina zarar
vermesini onlemek,

Ozdenetimi ve diirtii kontroliinii arttirmak,

Basa ¢ikma ve yardim arama davraniglarini kazandirmak,

Izolasyon/tespit uygulanmasini engellemek.

Girigimler:

O

0O O O O 00000

Cevresel uyaranlarin azaltilmasi, ortam giivenliginin saglanmasi, zarar verici olabilecek
nesnelerin ortamdan uzaklastirilmasi,

Agresyon belirtilerinin degerlendirilmesi, hastanin yakin gézlemde tutulmas,

Agik, basit ve anlasilir bir tarzda iletisim kurulmasi,

Hasta ile duygular1 hakkinda konusulmasi, kendini ifade etmesine olanak saglanmasi,
Bagkalarinin haklarini gézetmesi ve zarar vermemesi gerektiginin agiklanmast,

Servis kurallarina, tedavi programina uymast i¢in desteklenmesi, aktivitelere katiliminin
saglanmasi,

Ofke kontrolii, problem ¢ézme vb gibi bas etme becerileri kazandirmaya yénelik sosyal
beceri kazandirma gruplarina katiliminin saglanmasi, relaksasyon tekniklerinin dgretilmesi,
Order edilen antipsikotikler ve sedatiflerin uygulanmasi, etkileri ile yan etkilerinin
gbzlenmesi,

Agresyon kontrol edilemediginde izolasyon/tespit yontemlerinin uygulanmasi, bu durumda
protokole uyulmasi, gerekli takip ve bakimin uygulanmasi,

Ekibin kendi giivenligini saglamaya yonelik tedbirler almasmin saglanmasi.

Sorun: Benlik saygisinda azalma

Veriler:

0O 0000

Sorumluluk almama egilimi,

Sucluluk duygulart ve depresif belirtiler,

Sosyal etkilesimde ve sosyal aktivite diizeyinde azalma,

Olumlu yonlerini, basarilarini kabullenmede zorlanma, olumsuza odaklanma, kendini
degersiz olarak degerlendirme,

Giinliik yasam aktivitelerini ve rolleri yerine getirmede zorluklar,

Kendine zarar verme davranislari,
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Amaglar:

©)
o
©)
©)

Benlik degerinin arttirmak,

Kendi ile ilgili olumsuz diisiincelerini, ger¢ekei olmayan beklentilerini degistirmek,
Sucluluk, utanma vb olumsuz duygularin azaltmak,

Sosyal etkilesim ve aktivite diizeyinin arttirmak.

Girisimler:

O

00 O 0000 O O

Hastanin duygu ve diisiinceleri hakkinda konusulmasi, duygularini ifade etmesi igin
desteklenmesi, 6nemli oldugunun hissettirilmesi,

Gergekei olmayan beklentilerin ve bilissel carpitmalarin(asirt genelleme, zihin okuma,
kendini suglama vb) farkina varmasinin saglanmasi ve degistirmesi i¢in desteklenmesi,
Olumsuz diigiincelerini olumlu diisiincelerle degistirmesi i¢in desteklenmesi, olumsuz
davraniglar1 degistirme konusunda rehberlik edilmesi,

Giiglii oldugu, olumlu taraflart gérmesi i¢in desteklenmesi,

Sosyal beceri diizeyinin artmast i¢in gruplara katiliminin saglanmasi,

Sorumluluk almasi ve rollerini yerine getirmesi i¢in cesaretlendirilmesi

Kullandig etkisiz savunma mekanizmalarinin ve bas etme tekniklerinin farkina varmasinin
ve etkin yontemler kullanabilmesinin saglanmasi,

Kendine zarar verme davranislarint 6nlemek icin yakindan gézlenmesi ve giivenli ortam
olusturulmast,

Sosyal etkilesim ve aktivite diizeyinin arttirilmas,

Aile ile igbirligi saglanmasi.

Zorluklar ve Dikkat Edilecek Noktalar

Alkol/madde bagimlilig1 tedavisinde genellesmis dogrular ve uygulamalar olsa da siklikla duruma
ve kisiye Ozel stratejiler gelistirmek gerekebilir. Bagimliligin ¢ok boyutlu bir sorun olmasi, eslik
eden psikiyatrik es tanilar, bagimlilik yapict maddelerin yogun etkileri vb nedenler tedavi siirecinde
zorluklara neden olmaktadir. Tedavi siirecinde degisen dengeleri ve hastalar arasindaki dinamikleri
gbzlemleme ve kriz durumlan ile basa ¢ikmada ekibin donanimi, deneyimi, bilgi paylasimi ve
yaraticiligi 6nemlidir. Alkol/madde bagimlilig: kliniklerinde karsilasilabilecek zorluklart ve dikkat
edilmesi gereken noktalar1 dzetleyecek olursak;

Hastada fizyolojik ya da psikiyatrik es tan1 olup olmadig: detayli sorgulanmali, tedavi ve
hemsirelik yaklasiminda es tan1 dikkate alinmalidir. Ozellikle antisosyal kisilik bozuklugu,
psikoz, ve depresyon sik goriilen es tanmilardir ve tedavi siirecini zorlagtirirlar. Fakat
antisosyal davranislarin varliginin bazen antisosyal bozukluktan ziyade madde kiiltiirii ile
ilgili olabilecegi akilda tutulmalidir.

Bagimli bireylere yonelik toplumsal oOnyargilardan saglik personeli de etkilenebilir.
Hemsireler kendi onyargilarindan kurtulmali, olumsuz duygu ve diisiinceler olussa da
hastaya yansitilmamali, hastadaki iyilesme umudu desteklenmelidir.

Hemsirelerin hasta ile kurdugu iletisimin niteligi ¢cok onemlidir. Terepdtik olmayan hatali
iletisim tekniklerinden kagimlmalidir. Ozellikle yiizlestirme gibi teknikler gok dikkatli
kullanilmalidir

Bagimlilik tedavisinin uzun soluklu bir siire¢ olacagi ve niikslerin tedavi siirecinin bir

parcast oldugu unutulmamali, tekrarlayan niikslere ragmen hastanin alkol/maddeyi
birakabilecegine dair inan¢ korunmalidir.
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Bagimliliga eslik eden kisilik bozukluklari nedeniyle hastada manipulatif davranislar
goriilebilir, tim ekibin kurallara uyumu ve kurallar1 uygulamada esglidiimiin saglanmasi
o6nemlidir. Her hastaya esit davranilmasi, hastalarin haklarina ve etik ilkelere dikkat
edilmesi gereklidir. Hastalar siklikla siirlari/kurallar zorlayicr sekilde davranabilirler, bu
tiir manipulatif davraniglara dikkat edilmeli, sinirlar korunmalidir. Ergen kliniklerinde ise
ergenlik donemi 6zellikleri nedeniyle sinirlarin daha esnek olmasi 6nerilmektedir.

Bagimlilik sorunu siklikla aile dinamikleri ile ilgili olabilir. Bagimlilik aile i¢i ¢atismalara,
aile i¢i catigmalar da bagimliliga etki edebilir. Aile iliskilerinin analizi, ailenin tedavi
siirecine katilmasi ve aile egitimi/terapisi gruplarinin organize edilmesi gereklidir.

Tedavi motivasyonu degiskendir, motivasyonu diisen bir hasta diger hastalar1 tekrar madde
kullanmaya yonlendirebilir. Toplu taburculuk talebi, firar, birlikte madde kullanma gibi
davraniglar goriilebilir. Tedavi motivasyonu diisen hastanin diger hastalar1 etkilemesi
engellenmeye calisiimalidir.

Hastalarin siklikla yasadiklar1 kararsizlik ve tutarsizliklar sabir gerektirir. Motivasyonun
diisen ve madde istegi ile basa ¢ikmakta zorlanan hasta (hatta servis kurallarini ihlal ederek)
tedavi silirecini birakabilir ve tedavi ekibini suglayict sekilde davranabilir. Tedavi ekibi
hastanin su¢lamalarinin etkisiz bir bas etme yontemi oldugunu gz dniinde bulundurmalidir.

Baz1 hastalar ise otorite ile sorun yagayabilir, direng gelistirebilir, ekibi bolmeye yonelik
davranabilirler. Ekibin hastalarin bu tiir davranislarinin farkina varmasi ve béliinmelere izin
vermemesi gerekir. Kurallar1 uygulama konusunda ekip tutarliliginin ve ekip isbirliginin
saglanmas1 ¢ok dnemlidir.

Klinikte yatan hastalar gruplasabilir, grup olarak hareket etme egilimi gosterebilir, grup
olarak servis kurallarma karsi gelebilir, hatta gruplar arasinda tartigmalar yasanabilir.
Gruplagmalar1 ve gruplar arasi dinamikleri gozlemlemek Onemlidir. Gruplagmalarin
olusmasini dnlemeli ve olusan gruplarin ¢6ziilmesi i¢in ¢6ziim yollart aranmalidir. Bazen
gruplasmalart ¢dzmek icin gruplagsmaya yonlendiren hastanin taburcu edilmesi bile s6z
konusu olabilir.

Hastalar zarar verme davranisi gosterebilirler, bazen de hastanin kendine zarar verme
davranisi manipulatif ~ bir grup eylemine déniisebilir. Ozellikle hastalarm ortama ve
bagkasina zarar vermesi kesinlikle siirlandirilmali, kendine ve ¢evreye zarar verme
davranisinin sorumlulugunun hastaya ait oldugu hatirlatiimalidir.

Bagimlilik klinigindeki hastalarda gizlice kumar oynama, iddiaya girme, tiitiin sarip igme,
izinsiz/zorla bagkasinin esyasini almak gibi madde kiiltiri ile iliskili ve kural-disi
davraniglar goriilebilir. Bu tiir davranislar servis kurallar1 ¢ercevesinde engellenmelidir.

Bazen de hastalar yoksunluk semptomlarini abartarak, sik sik agri yakinmalarinda bulunarak
ya da uyuyamadigimi sdyleyerek ila¢ talebinde bulunabilir. Eroin kullanan hastalar ise
tedavinin IV uygulanmasi talebinde bulunabilir. Bu tiir manipulatif davramiglara dikkat
etmek, sorunlar1 iyi analiz etmek gerekir.

Hastalarin ilag dolabindan izinsiz ilag alma girisimi olabilir ya da hastalar ilaglarini igmeyip
biriktirebilir, bagkalarinin ilaci alabilirler ya da ilaglarini satabilirler. Hastalarmn ilag alimi
kontrol edilmelidir. ilag dolabmin giivenliginin saglanmasi ve dzellikle narkotik ilaglarin
kilit alinda olmasi ve sayilarak devri onemlidir.
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Sonug

Klinige madde girisi ve tedavi silirecinde madde kullanimi1 olabilmektedir. Klinigin
giivenliginin saglanmasi profesyonelligi gerektirmektedir. Tercihen aile iiyeleri disinda
ziyaret¢i kabulll yapilmamalidir. Aramalar/idrar tetkikleri vb dikkatli yapilmalidir. Disaridan
klinigin etrafina eski madde kullanicilar1 gelerek hastalarin motivasyonunu etkileyebilir. Ya
da tedavi i¢in yatan bir hastanin esas amaci klinige madde girigini organize etmek ya da
madde aligverisi i¢in yeni baglantilar kurmak olabilir, bu nedenlerle hastalar arasi
dinamiklerin gozlenmesi ve ortam giivenliginin saglanmasi ¢ok 6nemlidir.

Nadir de olsa hastalarin boyunlarinda karotis arter {izerine bastirarak kisa siireligine madde
etkisine benzer bir tablo yaratmaya calisabilirler bu tiir davranislara dikkat edilmelidir.

olarak; bagimliligin tedavisi zorlu bir siirectir ve bu amaca yonelik diizenlenen tedavi

merkezleri ise genel psikiyatri kliniklerine gore farkli ozellikler igerir. Bu alanda ¢alisan
hemsirelerin bilgi ve becerilerini deneyimler ile pekistirerek kendilerini siirekli gelistirmeleri,
kliniklerde aktif roller iistlenmeleri, hasta merkezli ¢alismalar1 ve ekip isbirligini dnemsemeleri
gereklidir. Hemsirelerin 6zellikle; iletisim, sorun ¢ézme, kriz yonetimi ve analitik diisiinme
konularinda kendilerini gelistirmeleri hemsirelik uygulamalarina 6nemli katkilar saglayacaktir.
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16. MADDE ETKILERi OZETi

Tablo 1: Madde etkilerinin siniflandirilmasi

BELIRTILER MADDE ETKISINDE YOKSUNLUK DONEMI
Asirt uyuma Eroin, Benzodiazepin Kokain, amfetamin
Uykusuzluk Kokain, amfetamin Esrar, eroin, Benzodiazepin
Solunum yavaglamasi Eroin, Benzodiazepin,

ucucu
Dilate pupil Kokain, antikolinerjik, LSD, Eroin

esrar
Myotik pupil Eroin, ecstasy
Ciltte lekeler Eroin Eroin

Ciltte abse, enjeksiyon
izleri

Eroin, kokain, amfetamin

Eroin, kokain, amfetamin

antikolinerjik, LSD, ucucu

Hipertansiyon Eroin, kokain, amfetamin, Benzodiazepin
ecstasy, LSD, PCP*
Hipotansiyon Ucgucu maddeler
Tagikardi Esrar, kokain, ugucu
Bradikardi Eroin, Benzodiazepin
Kardiyak aritmi Kokain, ugucu, amfetamin Benzodiazepin
Karaciger yetmezligi Ugucu, ecstasy Ucucu
Bronsit Esrar Esrar
Terleme Kokain, ecstasy Eroin, amfetamin
Hipertermi Kokain, ecstasy,
antikolinerjik
Psikotik belirti ve Esrar, kokain, amfetamin,
paranoid diisiince LSD
Anksiyete Esrar, LSD, PCP*, Kokain, Benzodiazepin
amfetamin
Depresyon Kokain, amfetamin
Ajitasyon Kokain, amfetamin, Ugucu

*PCP= Fensiklidin
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Tablo 2: Fiziksel belirtiler ve madde kullanicilarinda diigiiniilmesi gerekenler

BELIRTI MADDE KULLANICILARINDA DUSUNULMESI
GEREKENLER

Ates Beslenmede degisiklik

Istah kaybi HIV

Kilo kayb1 Tiiberkiiloz

Gece terlemeleri
Bulant1

Ishal

Lenf nodunda sisme

Yeni bir madde kullanimi
Enjeksiyona bagli enfeksiyon
Kokain kullanimi1

Eroin yoksunlugu

Diger bir enfeksiyon
Oksiiriik Pnomoni
Gogiis agrist HIV
Nefes darligi Sigara kullanim1
Esrar kullanimi
Unutkanlik Alkol ya da madde zehirlenmesi
Psikoz Alkol ya da madde yoksunlugu
Nobetler Kafa travmasi
Gegmis psikiyatrik 6ykii
HIV
Uyusukluk Uzun siire alkol kullanimi1
Urperme Diabet
HIV
Kasintt Hepatit
Kizariklik HIV

Enjeksiyona bagl selilit
Yeni bir ilag¢ kullanimi
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