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ilag bagimhhigi (drug dependence): Bazi kimyasal maddelerin "keyif
almak, sikintilardan kurtulmak" gibi distince ile kisilerin davranis ve
duygularinda olan degisiklik sonucu o ilacin kullanimina olan
bagimhhgini ifade eder.

Baslica Ug¢ ozellikle karakterize edilebilir:
1) Tolerans,

2) Fiziksel bagimhk,

3) Psisik bagimhhk.

Bu g 6zellik, ilacin cinsine gore az veya ¢ok siddette gorilebilir.




Tolerans: Kimyasal madde veya ilaca devamli olarak maruz kalan
kimsenin, zamanla bu maddenin beklenen normal fonksiyonlarini
saglamak i¢in daha fazla miktarinin gerekmesi halidir. Yani bir ilacin
normal dozuna kargi daha az cevap vermesidir.

Fiziksel bagimlilik: ¢cogu kez tolerans ile ilgili olup "ilaca maruz kalma
sonucu, Ozellikle sinir sisteminin normal fonksiyonlari igin, ilaca
gereksinim duyulmasi olarak" tanimlanabilir. Bu nedenle bagimhlik
yapan ilacin birden kesilmesi ile kiside "yoksunluk belirtileri:
abstinens sendromu" denilen fizyopatolojik degismeler gorilir.

Psigik bagimililik: "ilaca karsi ruhsal zorunluluk duyma" ile ilgilidir. Kisi
bagimhlik kazandidi ilaci almadan yapamaz ve onu bulmak igin yasal
olmayan davranislara bile tesebbus eder.

Bagimlihk yapan ilaglarin timi MSS'yi gugli bir sekilde etkilerler. Cesitli
davranig ve fonksiyonlarda bozukluga neden olurlar. Ozellikle
bagimhlik  kazandiklari ilaci bulamama halindeki davranis
bozukluklari ve toplum digi hareketlerle kendileri ve gevreleri igin
zararh olurlar. "Sosyal Zehirler" olarak da tanimlanirlar.




Diinya Saglk Orgiitii ilag Bagimhhig Uzman Kurulunun Tanimladigi
Bagimlilik Tipleri

1- Morfin tipi bagimhhk
2- Alkol tipi bagimhhik
3- Barbiturat tipi bagimhhk
4- Amfetamin tipi bagimlilik
5- Kokain tipi bagimlilik
6- Esrar (marihuana) tipi bagimhlik
7- Halusinojen (LSD) tipi bagimlilik
8-Khat tipi bagimhilik
| 9- Ugucu solvent tipi bagimlilik
10- TGtdn tipi bagimlilk

http://bakirkoyruhsinir.gov.tr/amatem
https://www.drugabuse.gov/

Morfin (Opioid) Tipi Bagimlilik

Opium (Afyon): Hashas (Papaver somniferum) bitkisinin yas meyve
kapsulinin gizilmesi ile ¢ikan 6zsuyunun kurutulmus seklidir. Iginde
% 10 dolayinda morfin bulunur.

Opiyatlar: Morfin ve kodein gibi dogal alkaloidler ile
onlarin yari sentetik tlrevleri.

Opioid: Afyona benzer



http://bakirkoyruhsinir.gov.tr/amatem

v Opioid ilaglar gugli analjezik etki ile birlikte santral sinir sistemi
Uzerinde oldukca yaygin depresif etki yaparlar.

v Keyif verici madde olarak kétuye kullaniima ve ilag bagimliligi yapma
potansiyelleri vardir.

Dogal: Morfin, kodein (metil morfin)
Yari sentetik: Eroin (diasetil morfin)
Sentetik: Fentanil, meperidin

Dogal Opioidler Yar Sentetik Opioidler

Morphine Codeine
Ry Ry R3
Hydrocodone OCHj3 =0 —H
Hydromorphone OH —0 —H
Oxycodone OCH;4 —0 —OH
Oxymorphone OH —0 —OH

Heroin 0OCOCH3; OCOCH; —H




Farmakokinetik

Gl sistem ve parenteral yol ile ¢ok iyi; nazal, bukkal, pulmoner ve
transdermal olarak da iyi emilirler.

oral: 90 dakika,

i.m.: 30-45 dakika,

i.v.: 10 dakikada maksimum seviyeye ulasir.
Eroin genelde i.v. veya subkutan olarak kullanilir.

Klinik etkileri kan-beyin bariyerini gegme yani yagda ¢ozinurliklerine
baghdir.

Alinan morfin dozunun sadece %20’si SSS’ne gegebilir (morfinin iki
hidroksil grubuna sahip polar bir molekil olmasindan dolayt).

Eroin, daha az polar oldugu ig¢in morfinden daha ¢ok kan-beyin
bariyerini gegebilir.

Bazi opioidlerin (propoksifen, fentanil) yagda ¢ézinurligu fazladir.

Tum opiyatlar karacigerde metabolize edilir ve bobreklerden atilirlar.

Oral yol ile alindiginda morfinin énemli bir kismi karacigerden ilk
gegiste eliminasyona ugradigi icin sistemik biyoyararlanimi, kan
diizeyi ve etki glicii diisiik olur.

Ayrica, bu yoldan biyoyararlanimi bireyler arasinda fazla degisiklik
gOsterir.

Karaciger hastaligi olanlarda opioidlerin etki stiresi uzar.

Bobrek yetmezligi de ilacin veya aktif metabolitlerinin birikimine yol
acabilir.

Daha lipofilik olan eroin koétiye kullanan kimseler tarafindan burun
mukozasindan enfiye seklinde alinir.

Enfiye, toz haline getirilmis tutindn burun deliklerine cekilerek tliketicide nefes yoluyla
fizyolojik etki yapan bir titiin mamuluddr.




TABLO 64.3

Opioid analjeziklerin eliminasyon yarilanma dmiirleri III_..,)‘

thag Ly (sant) tlag Ly, (saat)
Morfin 1,85 (ortulama 2.95) Hidromorion 2-3
Meperidin 34 Pentazosin 2-3
Meradon 15-30) Nalbulin 5
Levortanal 12-16 Butorfanol 2.5-35
Heroin 0.052 Propoksifen 12
Kaodein 3 Tramadol 6-9
I Kismen Foley ve Inturrisi, TR den alinmegur, 2. Heroin'in, asetilmorfin metabolitferine déniismesinin yantanma douriing gl

Eroin — 6-monoasetiimorfin — morfin  desasetilasyon (oldukga hizl)
idrarda eroin bulunmaz.

Kodein — morfin O-demetilasyon
Kodein — norkodein N-demetilasyon

idrarda fazla miktarda morfin bulunmasi eroin v_e_ morfin alindigini; az
miktarda morfin bulunmasi ise kodeini akla getirir.

Morfin — morfin-3-glukuronat (inaktif metabolit)

Morfin — morfin-6-glukuronat (morfinden daha etkin metabolit ve
SSS’ne girebilir).




Etki Mekanizmasi

> Tanimlanmis 3 opiyat reseptori vardir: mii, delta ve kappa.
Reseptorler agri yolaklari ve agri ile iligkili bolgelerde bulunurlar.

Morfin ve benzeri birgok analjezik mii reseptorlerini uyararak
etkilerini gosterirler. Bu reseptdrlerin uyariimasi analjezi, solunum
depresyonu, dksurigin baskilanmasi ve 6foriye neden olur.

> Diger tur analjeziklerden farkli olarak antipiretik ve antiinflamatuvar
etkileri yoktur.

> Analjezi ile birlikte SSS'de nispeten yaygin ve biling bulanikhgi
yapabilecek derecede depresyon (narkotik etki) olustururlar.

Analjezi olusturma disinda,
oksuriigiin baskilanmasinda (kodein ve dekstrometorfan),
diyare tedavisinde (difenoksilat ve loperamid),

sol kalp yetmezligi sonucu gelisen akut pulmoner o6dem
tedavisinde (morfin ve meperidin) ve

anestezide de kullanilirlar.

Eroin (diasetil morfin) ise ¢ok daha kuvvetli analjezik etkilidir ve &forik
Ozelligi morfinden daha fazladir.




Comparison of the Toxic Properties of Opiates

Therapeutic Toxic Lethal
Equivalent Dose  Concentration  Concentration  Concentration

Drug (mg) {mcg/mL) (meg/dL) (mcg/dL)
Morphine 10 1-8 10-100 =400
Codeine 120 1-12 20-50 =60
Heroin A4 — 10-100 =400
Methadone &-10 30-100 200 =400
Meperidine BO-100 30-100 500 2000
Hydromorphone 1.5 0.1-3 10-200 =300
Oxycodone 15 1-10 20-500

Klinik Belirtiler

Opiyatlar baslica etkilerini SSS Uizerinde gdsterirler.

Biling degisikligi, koma ve konvilsiyon, huzursuzluk, uyusukluk, kigilik
degisiklikleri, mental depresyon, bulanti, kusma, istahsizlik, bas
dénmesi, inme, terleme, miyozis, hiper ve hipotermi, hipoglisemi,
hipotansiyon, ritim bozuklugu, solunum sayisinda azalma
(hipoventilasyon), solunum depresyonu, akciger &demi,
bronkospazm, bagirsak motilitesinde azalma ve ileus, karaciger
yetmezligi, akut bdbrek yetmezIigi, kas spazmi.

Biling degisikligi, miyotik pupil ve solunum sayisinda azalma “opiyat
toksik sendromu” olarak tanimlanir.




Morfin ve benzeri narkotiklerle olusan bagimlilik; belirgin tolerans,
kuvvetli psisik bagimhlik ve erken baslayan fiziksel bagimlilikla
karakterizedir.

Yoksunluk belirtileri: Lakrimasyon, terleme, huzursuz uykuya dalma ve
uyuma, tremor, midriyazis, tasikardi, kan basincinda artma, kilo
kaybi, kardiyovaskuler kollaps seklindedir. Belirtileri 36-72 saat iginde
belirir, 7-10 gln iginde geger.

Metadon ile yoksunluk belirtisi yavastir, fakat uzun sirer.

Kodein ile yoksunluk belirtileri gok hafiftir.

Morfin bagdimlihginda, levalorfan (0.5-1 mg) veya nalorfin (3-5 mgQ)
verilmesi yoksunluk belirtilerinin hemen ortaya ¢ikmasina yol agar ve
bdylece teshiste yardimci olur.

Laboratuvar Bulgular

Tani genelde 6yku ve fiziksel bulgulara gére konulur.

idrarda opioid ve ilag taramalari tanida yardimci olabilir; ancak yanls
negatiflik orani yuksektir.

Hipoventilasyon, miyozis ve ikinci derece bir kanit (igne izi)
Goruntuleme yontemleri (akciger 6demi)
EKG




Tedavi

Hastanin stabilizasyonu

Opiyat asin alimlarda 6lim genelde solunum ve SSS baskilanmasina
bagli olustugu icin havayolu kontroll, oksijenizasyon ve ventilasyon
mutlaka korunmaya alinmaldir.

Gl dekontaminasyon

Oral yol ile yiksek dozda alim s6z konusu ve biling acik ise; kusturma
ve mide yikama uygulanabilir.

Fazla miktarda alimlarda ozellikle ilk 1 saat icinde aktif komir

uygulamasi etkilidir.

Sistemik antidot tedavisi

Nalokson (N-allilnormorfin)
TUm opioid reseptérleri icin saf antagonistir.
Yarismali olarak baglanir.
Reseptdr Uzerinde bir etki Gretmez.

Opiyatlarin indukledigi solunum depresyonu, biling degisikligi, miyozis ve
analjezi etkilerini tamamen ortadan kaldirir.
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> Nalokson 0.4 mg dozda i.v. olarak uygulanir. Daha sonra 0.8 mg
dozla tekrarlanir. Zehirlenme siddetine bagl olarak gunlik nalokson
miktari 70 kg insan igin 24 mg'a kadar ¢ikarilabilir.

> Nalokson olmadigi durumlarda nalorfin hidrobromiir (Lethidrone),
her 15 dakikada 15 mg i.v. olarak, bilin¢ yerine gelinceye ve solunum
normal oluncaya kadar uygulanir. Siddetli zehirlenmede tek doz
olarak 40 mg verilebilir.

Kronik zehirlenme ve bagmlilik durumunda yoksunluk sendromu
geliseceginden dolayi, 6zel tedavi uygulamak gerekir.

Amfetamin Tipi Bagimhhlik

Bazi kaynaklarda kokain, amfetamin ve khat psikostimulan madde
bagimhhg adi altinda birlestirilmiglerdir.

Amfetaminler (d-amfetamin, metilamfetamin, metilfenidat, fenmetrazin,
fendimetrazin, fenetilin) SSS’de dopaminerjik reseptoérleri indirekt
bir gsekilde etkileyerek 6fori yapan, uykusuzluga, yorgunluk ve
achga karsi dayanikliig: arttiran ve istahi azaltan psikostimulan
ilaglardir. - -

Amfetamin  grubu ilaglar, aynca DO ODOWOO
sporda "suni olarak ve yasal D DOW 00
olmayan sekilde performansi SIS INEOD OO D
arttirmak i¢in kullanilan "doping
maddeleri“grubuna girerler.
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AMPHETAMINE ANALOGS
OH CHs

1 i
QCHQC‘{HCHQ @—CHC‘{HCHg @—CHgQCHg
NH, NHz NH,
Amphetamine Phenylpropanolamine Phentermine
METHAMPHETAMINE ANALOGS
OH GHy
Q—CHECHCHQ @—(I)HCHCHQ Q CHoCCHs
!
NHCH3 NH, NHz
Methamphetamine Ephedrine Mephentermine

Amfetamin fenetilamin sinifindan olan bir psikostimulandir. Yapisi dopamin ve
norepinefrine benzer.

Dikkat  eksikligi, hiperaktivite  bozuklugu, obezite tedavisinde
kullaniimaktadir. Tibbi kullanimlari disinda SSS Uzerideki psikostimilan
etkileri, amfetaminlerin yaygin olarak koétiye kullaniimalarina neden
olmaktadir.

WHO’ya gbére amfetamin turevlerinin kétiye kullanilan maddeler arasinda birinci
sirada oldugunu bildirmektedir.

Metamfetamin ve MDMA'nin (metilendioksimetamfetamin, ecstasy) kullanimi
son yillarda giderek artmaktadir.

Farmakokinetik

Oral yol ile gok ¢abuk absorbe edilirler.

Bobrek, akciger ve beyinde toplanirlar.

Yagda iyi ¢ozinirler ve SSS’ne kolayca gecerler.

SSS etkileri 30 dakika icinde baslar ve birkag saat sirer.

Terapétik dozda alinan amfetaminin %30’u dedismeden 24 saatte idrar
ile atilir.

idrarin pH’s1 atihm hizinda énemli bir etkendir:

Alkali pH’da amfetaminin 48 saat iginde ancak %5’i degismeden

atilir.

Asit pH’da ise ayni siirede %60’1 degismeden atilir.

Amfetaminle birlikte veya daha 6nce alinan NaHCO;ile idrar pH'sinin
alkalilendirilmesi amfetaminin atihm hizini yavaslatmaktadir.
Boylece doping kontrolii sirasinda amfetamin analizi zorlagmakta
yani maskelenmektedir.
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Karacigerden deaminasyon ve hidroksilasyon yluyla metabolize olurlar
ve bobreklerden atilirlar.

Amfetamin — fenilaseton (deaminasyon)
Amfetamin — norefedrin (oksidasyon)
Amfetamin — o-hidroksinorefedrin (hidroksilasyon)

N-dealkilasyon
CHy—CH—CH; — @—CHQ CH—CH,
NH—CH; NH,

Methamphetamine Amphetamine

Etki Mekanizmasi

v Amfetaminler, SSS’de monoamin nérotransmitterlerin (dopain,
norepinefrin, seratonin) salimimini arttirarak psikostimiilan
etkilerini gosterirler.

v Norotransmitter transportunu tersine gevirerek monoaminlerin
(6zellikle dopamin) seviyesini arttirirlar.

v Monoamin oksidaz (MAQ) aktivitesini inhibe ederek, dopamin
miktarinin artmasina sebep olurlar.
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Pre-synaptic vesicles release
neurotransmitters into synapse;
NORMAL NT bind post-synaptic receptors;
NT return to pre-synaptic side.

Amphetamine enters vesicles; enhances
leakage of NT; amphetamine also inhibits
MAO — reduced NT catabolism.

< Neurotransmitters
| it

E 20.3 Tllustration of the mechanism of amphetamine action.

Akut zehirlenme belirtileri

Siddetli eksitasyon hali ve sempatomimetik etkiler ortaya cikar:
konfiizyon, sinirlilik, huzursuzluk, hipertermi (6zellikle kisi doping
icin ilagc almis ve devamli efor halinde ise), tasikardi ve diger ritm
bozukluklar, hipertansiyon ve kollaps.

Kronik zehirlenme belirtileri

Akut zehirlenme belirtilerine benzer, ¢odu kez istahsizlik gorGlir.

Bagimhlik kazanan kigilerde cevresini tahrip eden ve antisosyal
davranislar belirgindir.
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Amfetamin ile psigik ve fiziksel bagimhhk gérulir. Birakildigi zaman
yoksunluk belirtileri ortaya c¢ikar. Depresyon, uyku hali ve letarji,
hallusinasyonlar, siddetli gastrointestinal kramplar ortaya ¢ikar.

Laboratuar Bulgulari
Amfetaminler, idrar ve serumda tarama testleri ile tespit edilebilirler.

Tedavi

ik olarak havayolu, solunum ve dolagim degerlendiriimeli ve gerekli
Onlemler alinmalidir.

Semptomatik ve destekleyici tedavi

Hipertermi gelisen hastalarda eksternal sogutma uygulanmali,
parasetamol verilmelidir.

Halusinasyon, ajitasyon ve ndbetlerde benzodiyazepinler verilmelidir.

Hipertansiyon ve tasikardi siklikla benzodiyazepinlere iyi yanit verir.
Sedasyonla kontrol altina alinamayan hipertansiyon igin kalsiyum
kanal blokerleri verilebilir.

Gl dekontaminasyon

Kusturma ve gastrik lavaj uygulanabilir (kontrendike olmadigi
durumlarda).

Eliminasyonun arttiriimasi

— Idrarin asitlendirilmesi (amonyum kloriir ile) amfetaminlerin atilimini
hizlandirilabilir, ancak sistemik asidozun olumsuz etkileri nedeniyle
kontrendikedir.
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Kokain Tipi Bagimlilik

Kokain bir alkaloid tiirevidir. MO 2000 yillarinda coca bitkisinden
(Erythroxylon coca) ayristirilarak gesitli hastaliklar icin kullaniimistir.

Peru ve Bolivya yerlileri en az 1200 yildan beri Erytroxylon coca
bitkisinin yapraklarini sénmus kirecle cignerler. Bodylece bitkinin
icerdigi "kokain", etkisini gosterir. .

Tuketim amagli ilk Gretimi ilk olarak 1914’e rastlar.

— Epidemik dlizeyde kullanimda artis 1990’h yillardir.[*

Kokain yorgunluga, soguga, a¢hga ve uykusuzluga karsi

dayaniklihgi ve eforu arttirir.
Ofori etkisi, diger psikoaktif ilaglardan daha kuvvetlidir.

' 19. yy’da kokainin buginku yan etkileri
‘tam olarak bilinmediginden dolayi
~ kontrolsiizce her alanda kullaniimig !!!

¥ GOCAINE
A TOOTHACHE DROPS

Instantaneous Cure!

PRICE 15 CENTS.
Prepared by the

LLOYD MANUFACTURING CO.

210 HUDSON AVE., ALBANY, N. Y.
For sale by all Druggists.

(Regdistazed Mazch 1855.) i
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YV V VvV

Kokain (benzometilekgonin) tipta ylzeyel lokal anestezik olarak
kullanilan bir ilagtir.

Hem lokal anestezik hem de gii¢lii bir santral sistem uyaranidir.
Cevreye zarar verici ve antisosyal davraniglara neden olur.

Kokain elde edilmesi pahali oldugu i¢in zengin kisiler tarafindan kullanilir.

Kokain sokak ilag olarak "kar, kadillak, altin tozu, ilaglarin sampiyonu, yesil
altin" gibi isimlerle satilir.

Kokain ve amfetaminler arasindaki énemli bir fark; vicutta yikim

hizlari ve stimilan etkilerinin devam sireleri bakimindandir.

Amfetaminin yarilanma émri ve yaptidi éforinin devam siliresi 4-8 kat
daha uzundur.

Avyrica, yap! bakimindan da birbirine benzemezler.

Dopaminerjik _sinaspslarda dopaminerjik asirimi_gliclendirmelerinin
mekanizmasi da farklidir.

Farmakokinetik

Suda ¢ozinen hidroklorid tuzu tim mukozal ylizeylerden (oral, nazal, Gl

vaginal) emilebilmektedir.

Topikal, i.v., oral ve burna cekme yollari ile kullanilabilir.
Nazal yol ile 30 dk’da maksimum seviyeye ulasir.

Metabolizma

Kokain ¢abuk ve tamamen metabolize olur.
Ancak %10'u, idrarla degismeden atilir.
Yarilanma siresi kisadir (20-90 dak).

Plazma ve karaciger kolinesterazlar tarafindan hidroliz olarak inaktif

metabolitlere (ekgonin metilester) dontsdar.
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COOCH,

Norcocaine

—00CC,H;

H
T N-demethylation

N/CHS COOH Spontaneous _CH, COOCH, Enzyme N’CH3 COOCH,
M N 3 hydrolysis
—_—

| —O0CCH, 0OCCHs  OH

|
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cgonine methyl este
Cocaine [

CH; COOCH,CH4

N
ROOCCSHS

Cocaethylene

Kokainin diger metaboliti; benzoilekgonin ¢ok daha yavas bir sekilde
elimine edilir ve yarilanma 6émru 6-8 saattir. Tek dozdan sonra idrarda
en az 60 saat saptanabilir ve buna bakilarak kiginin son birka¢ giin
icinde kokain kullanip kullanmadigi anlasilabilir.

Kokaetilenin (kokain ve alkol birlikte alindijinda ortaya cikan metabolit)
beyinde bulunan dopaminerjik presinaptik sinir uglarindaki dopamin
tasiyicilarina _afinitesi _dopaminle esdederdir. Bunun net sonucu
olarak dopamin yapimi artar.
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Etki Mekanizmasi

Neurotransmitters bind on post-
synaptic receptors, release and
re-enter pre-synaptic side through
carriers,

Norepinefrin, dopamin,
serotoninin .
presinaptik geri alinimini inhibe i-—

J

Pre-synaptic
eder. \ETIJ
v
e

v N ers
narepinephrine,

dopamine!
COCAINE 4
®

NORMAL

a

.

| /7

Post-synaptic

Cocaine binds carrier channels;
neurotransmitters build up in synapse
and on post-synaptic receptors;
enhanced neurotransmitter effect.

\
In
18R <8,

Ay
VXYQQ

| © = Cocaine

FIGURE 20.6 Mechanism of cocaine action.

Akut zehirlenme belirtileri gok kisa zamanda ortaya ¢ikar.
Olim 2-3 dakika iginde gerceklesebilir.
Eksitasyon, huzursuzluk ve sinirlilik, agirn konuskanlhk, depresyon,

konfiizyon, bogazda kuruma, bas doénmesi, hallusinasyon
baslica belirtilerdir.

Asin refleks, klonik ve tonik tipte konviilziyon, kan basincinda
yiikselme, siyanoz, diizensiz solunumdan sonra depresyon safhasi
gOralur.

SSS depresyonu adale felci, solunum ve dolasim yetersizligi ve biling
L kaybina yol agar.

LDgg, 70 kg insan i¢in 500 mg'dir.

Bazi kisilerde duslk dozlarda anaflaktik reaksiyonlar ve 6lim
bildirilmigtir.
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Kronik toksisite ise "toksik psikoz seklinde" kronik amfetamin
zehirlenmesine benzerlik gosterir.

Huzursuzluk, paranoya, siddet hareketleri, hallusinasyonlar siktir.
Kokain bagimliligi olan kisi, bu siddet hareketlerini yatistirmak igin
eroin veya trankilizan kullanma gereksinimini duyar.

Tolerans ve fiziksel bagimhhk kokain ile goriilmez. Ancak psisik
bagimhhk ¢ok kuvvetlidir ve bu nedenle tehlikeli durumlara yol
acabilir.

Laboratuar Bulgulari

idrarda kokain analizi kandan daha giivenlidir.

Klinik ve adli amaglar ile yaygin olarak analiz edilmektedir (“Federal drug
testing program” ¢ergevesinde)

immunoassayler
GC-MS
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Tedavi

Akut zehirlenmede, kokain mukoz membranlardan su veya tuzlu su ile
yikanarak uzaklastirilir. Enjeksiyon yeri buz kesesi veya bandaja
alinarak absorbsiyon lokalize edilir.

Gl dekontaminasyon

Potansiyel toksik alimlarda ilk bir saat icinde aktif kdmur uygulamasi
etkindir.

Destekleyici ve semptomatik tedavi uygulanir:
Yapay oksijen ve solunum tedavisi,

Konviulziyonlar, sodyum tiyopental gibi kisa etkili barbitlratlarla
kontrole alinir.

Kronik zehirlenmede ise, sinirlilik halleri benzodiazepinlerle kontrole
alinir. Fenotiyazinler kullanilmamalidir.

Khat Tipi Bagimhilik

Khat, Dogu Afrika ve Arap Yarimadasinda kiltirl yapilan Catha edulis
bitkisine bu bolgelerin halkinca verilen isimdir.

Bitkinin u¢ kismindaki koérpe yaprak ve filiz kismi taze olarak
cignenmek suretiyle kullanilabilir. Bagimhlik olusturur.

Taze yaprak halindeki khat'in igindeki ana aktif maddenin
(-) a-aminopropiofenon (katinon) oldugu saptanmistir. Bu madde
stabil degildir.

Yapica amfetaminlere benzer ve amfetamin gibi etki gdsterir.
Hafif psikostimulan etki yapar. Ofori ve hiperaktiviteye neden olur.

“Za oy

Orta derecede psisik bagimlilik olusturur
ve fiziksel bagimlilik ve tolerans gelismez.
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Halusinojen (LSD) Tipi Bagimlhihk

Genel olarak goérme illizyonu, algilama c¢arpikhdi ve sinezteziye
(renklerin isitilmesi, muzigin dokunabilir hissi gibi esas duyuya refakat
eden ikinci duyu) neden olan ilaglara "halusinojen" adi verilir.

Merkezi sinir sistemini etkileyen dogal ve sentetik maddelerdir. Bu
siniftaki maddelerin godu tibbi degerlere sahip degildirler.

Halusinojenik maddelerin siniflandiriimalari

1) LSD

2) Meskalin ve benzeri feniletilaminler

Meskalin, Meksika ve gevresinde yetisen bir kaktis tiriinden elde edilen
bir alkaloiddir.

Dimetoksimetamfetamin (STA)

Metilendioksimetamfetamin (MDMA, Ecstasy)

Metilendioksiamfetamin (MDA)

Meskaline benzer yapida sentetik halusinojenlerdir.

MDMA: 6zellikle gengler tarafindan 6forik ve enerjiyi arttirici ve diger
kisilere yakinlik duyumsamayi artirmasi nedeniyle sik kullanilan
norotoksik bir maddedir. Guvenlik indeksi disik oldugu icin ciddi
akut zehirlenmelere sebep olabilir.
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3) Psilosibin, psilosin ve diger indoletilaminler

Psilosibin ve psilosin Psylocybe tiri sapkali mantarlarda bulunan
alkaloidlerdir. Bu maddelerin alinmasi ve bunlari igceren mantarlarin
yenilmesi halusinasyonlarin eslik ettigi bir sendroma neden olur.

Dimetiltriptamin (DMT)
Dietiltriptamin (DET) sentetik halusinojen indoletilmainlerdir.

4) Fensiklidin
Dusuk dozlarda sarhosluga benzeyen bir durum olusturur. Analjezik ve
yuksek dozda genel anestezik etkisi vardir.

Kullananlarda akut sizofreni epizodlarina benzeyen belirtiler ve kontroli
glc siddet davranigi olusturabilir.

5) Skopolamin, biperiden, benzheksol (triheksifenidil), benztropin
ve diger santral antikolinerjik ilaglar

SSS’ne girebilen tersiyer amin yapisindaki bu antikolinerjik ilaglar beyin
muskarinik reseptorlerini bloke ederek psikotrop etki yaparlar.
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FIGURE 24.3 LSD-like psychedelic drugs

Lizerjik asit dietilamid (LSD-25)

Claviceps purpurea'nin (¢cavdar mahmuzu) alkaloidleri (ergot
alkaloidleri) ile olugsan "ergotizm" orta gagdan beri bilinmektedir.

LSD, ergot alkaloidlerinden elde edilen lizerjik asidin dietilamid tirevi
olan yari sentetik bir maddedir.

ilk kez 1943 yilinda bulunmus, 1950’li yillarda analitik psikoterapi ve
deneysel sizofreni modelini olusturmada kullaniimistir.

1960’larda yasadisi amagh kullaniimaya baslanmasindan sonra satisi
yasaklanmigtir.

1990’larda yasadisi kullanimi giderek artmistir.




— cignenerek alinmaktadir.

Sokak ilaci olarak (asit, mavi, pembe, gunes isi1g1, hayalet) gibi isimlerle
satilir.
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LSD, siklikla kurutma kagidina
emdirilmig halde satilmaktadir.

Kurutma kagitlan uzerinde karikatiir
karakterlerinin resimleri ya da
geometrik desenler iglenmis olup, bu
kagitlar kare bigiminde kesilerek
satilmakta; dil altinda emilerek ya da
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Collage of LSD blotter paper.

Farmakokinetik

LSD etkilerini alimdan sonraki 30 dakika igerisinde gostermeye baslar.

LSD'nin metabolizma ve atilimi ¢ok iyi ¢alisiimamistir. Ana metabolizma
yolu, benzen halkasinin hidroksilasyonu seklindedir.

idrarla degismeden (ana madde) ¢ok azi atilir.
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Etki Mekanizmasi

LSD'nin bashca etkisi MSS iizerindedir. Ozellikle beyin korteksinde
yerlesir. Serotonin'in (5-hidroksitriptamin) fonksiyonunu inhibe
ederek etkisini gosterir. Bu nedenle LSD etkisi serotoninle
antagonize edilir.

Otonom sinir sistemi Gzerindeki etkisi daha azdir. Kalp atisinda ve kan

basincinda hafif ylikselmeye, pupil dilatasyonuna neden olur. Hafif
uterus stimalanidir.

L LSD'nin psikostimiilan etkileri

illiizyon ve halusinasyon, cismin algilanmasinda degisim ve sahsiyet
kaybi, bitiin duyusal algilamalarda artma seklinde ortaya ¢ikar.
Zaman oryantasyonunda degisme, degisik ve zit disunceler (siyah-

beyaz, iyi-k6tlu gibi) gibi mantik ¢arpikliklari ortaya ¢ikar. LSD etkisi
ile kisiler arasindaki iligkiler kuvvetlenir.

Akut toksisite
Letal doz yaklasik olarak 2 mg/kg.
LSD ile 8lim olay: bildirilmemistir.

Baslica belirtileri epilepsi tipinde konvulziyon, tonik-klonik hareketler,
bilingsizlik ve idrar tutamama seklindedir. Akut anksiyete, panige
kapilma, kendini kontrol edememe ve Kkisiligini kaybetme gibi
durumlar ortaya ¢ikar.
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Kronik toksisitede ise uyusukluk, tembellik, depresyon, oryantasyon
kaybi, hafizada, akil ve zekd fonksiyonlarinda bozulma ile ilgili
sendrom ortaya g¢ikar.

LSD'nin 6nemli psikolojik etkileri yaninda, mutajenik ve teratojenik
etkileri de dikkati gekmektedir.

LSD bagimhhgi

Degisik derecelerde psisik bagimlilik ortaya c¢ikar. Fiziksel bagimlilik
gelistirmedigi icin yoksunluk sendromu goériimez.

LSD'ye karsi gabuk ve genellikle ileri derecede tolerans gelisir.

Ayrica, psilosibin ve meskaline karsi da g¢apraz tolerans olustugu
gOsterilmistir.

Tedavi
Psikoterapi uygulanir.

Noroleptiklerden klorpromazinin LSD etkilerini antagonize eden ve etkin

bir ila¢ oldugu gézlenmistir.
Son zamanlarda LSD'nin ‘illizyonik" krizine karsi diazepam
kullaniimaktadir.
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Esrar (Marihuana) Tipi Bagimhhk

Esrar (marihuana) dinyada en yaygin kullanilan yasadisi maddedir.

Esrar, Cannabis sativa var. indica (hint keneviri) bitkisinin disi tlrlerinin

tepesindeki cicekli kisim ile filiz halindeki yapraklarinin kurutulup toz
edilmesi veya bastirilarak plaka haline sokulmasi suretiyle hazirlanan
bir bitkisel Grindir.

Cannabis; hasis; bhang; ganja gibi
sinonimleri olan marihuana, ayrica
(canak, Mary jane, ot gibi) isimlerle de
satilir.

Sigara, pipo gibi igilebilir, yiyecekler
icerisine karistirilabilir.

Esrar, 400'den fazla kimyasal madde igerir. Bunlarin igerisinde 60
civarinda kimyasal sadece esrara 6zglu olup, “kannobinoid” olarak
isimlendirilir.  Bunlarin  baslicalari  kannobinol, kannobidiol,
tetrahidrokannabinol (THC)'dir.

delta-9-Tetrahidrokannabinol esrarin en aktif bilesenidir ve sentetik
olarak da elde edilebilir.

Ofori yapmasi, zaman ve yer algisini bozmasi, alkol gibi ruhsal
inhibisyonu kaldirmasi, analjezi yapmasi, afrodiziyak olmasi, yliksek
dozda gorme ile ilgili hallusinasyonlara yol agmasi baglica etkileridir.

Ayrica igtahi arttirir, 6zellikle tathlara karsi istek duyulur.
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Sentetik kannabinoidlerin populer olmalarinin nedenleri, esrar benzeri
etkilerinin olmasi, kolay ulagilabilmeleri, ucuz olmalari ve rutin
toksikolojik tarama ydntemleriyle kullaniminin gdésteriimesinin zor
olmasidir.

Ulkemizde “bonzai” amblemli paketler igerisinde satilmasi sebebi ile

“pbonzai” adini almig olan sentetik kannabinoidler Avrupa’da
“spice” Amerika'da ise “K2” ismiyle satilmaktadir.

En sik rastlananlar; JIWH-018, JWH-073, HU-210.

Sentetik kannabinoidlerin yapisinda bulunan THC molekiilii, esrarin
icindekinden ¢ok daha kuvvetli bir etkiye sahip oldugundan
kullanicilar igin gok daha zararl sonuglar dogurmaktadir.

Farmakokinetik

inhalasyon yolu ile alinan esrar yaklagik 15 saniye igerisinde
akcigerlerden absorbe edilip beyne taginmaya baslar.

THC’nin yaklasik %18-50 si inhalasyon yolu ile absorbe edilir.

inhalasyon yolu ile alinan esrarin psikoakitif etkileri 6-12 dak. icerisinde
baslar, 10-30 dak. igcinde en ylksek etkiye ulagir ve 2-3 saat kadar
surer.

= Oral yol ile alinan esrarin etkileri ise 6-12 saat kadar devam eder.
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THC lipofilik bir maddedir ve karacigerde 6énemli derecede metabolize
edilir.

THC — 11-hidroksi-THC (daha aktif) ve inaktif metabolitler olugur.

Metabolitlerin ilacin uygulanmasindan sonra 8 gun vicutta kaldiklari
gorulmustar.
Metabolitleri idrarla ve kismen safra icinde atilir.

Metabolize edilmemis THC yad dokusunda uzun sure kalir, tek doz
esrar alanlarda yag dokusundan tamamiyla uzaklastiriimasi 30 gline
kadar uzayabilir.

Akut toksisite

Bulanti, anksiyete, paranoid kavrama, oryantasyon bozuklugu, kisa
siireli hafiza kaybi ve "ilag almig“ hissidir. Oral yolla alindiginda,
istenmeyen etkiler, dumanini igme sekline goére daha fazladir.

Agir zehirlenmede deliryum bir stre sonra kaybolur. Ruhsal yapiya bagli
olmak lzere uyariima ve zorbaligin artmasi cinayetle sonuglanabilir.

Zehirlenmelerde, derin ve uykudan sonra ertesi siin sarhosluk belirtileri
ile kendine gelme goruldr.

Kronik toksisitede ise larenjit, bronsit, sinir bozukluklari, deliryum,
depresif psikoz, sahsiyet dagiimasi, beyne ait organik belirtiler, korku
hissi karakteristiktir.
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Esrar ile bagimlilikta, tolerans dnemli degildir. Degisik derecede psisik
bagimhhk gelisir. Fiziksel bagimhilik hafiftir.

THC ve metabolitleri, idrarda imminassay yontemi ile tespit edilebilir.
Tedavi

Semptomatik ve destekleyici tedavi

Gl dekontaminasyon

Kusturma, mide yikamasi ve aktif kdmar uygulanir.

Kronik zehirlenmelerde ise, destekleyici tedavi ve psikoterapi uygulanir.

Ucgucu Solvent Tipi Bagimlilik

Organik c¢ozuculerin "burna ¢ekme" seklinde kullanilmasi 1950
yillarinda Amerika'da gengler arasinda baslamistir.

Ortak o6zellikleri SSS depresani olan bu maddeler zamk, yapistirici,
lak, temizlik ve cila uzaklastirici ve diger amagla kullanilan sivilarda
bulunan aseton, toluen, alifatik asetatlar, benzen, nafta, izopropanol,
metiletilketon, metil izobutil keton, trikloroetan, karbon tetraklorir,
ksilen ve florohidrokarbonlardir.

| Ucgucu c¢ozicllerin ve yakitlarin bilinci kaybettirmeyen miktarlarda

inhalasyonu, alkol sarhogluguna benzeyen bir 6fori ve gevseme
hali olugturabilir.
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Bu maddeler ya dogrudan ¢ozucunin bulundugu maddenin (zamk gibi)
koklanmasi ya da bir kumas tarafindan absorbe edilen veya plastik
balon igine doldurulan  ¢6zicinin inhalasyonu seklinde
kullaniimaktadir.

Zamkin ucuz ve temini kolay oldugu igin bu tur kétiye kullanimi sokak
cocuklarinda ve gelir diizeyi disuk genglerde yaygindir.

inhale olan bu ¢dzicilerin etkileri SSS depresyonu ile ilgilidir.
Absorbsiyondan kisa bir stire sonra 6fori, alkolde oldugu gibi motor
inkoordinasyon, dil dolagmasi gd6zlenir. Birgseye konsantre
olamama gibi belirtiler ortaya c¢ikar. Daha sonra hallusinasyon,
sorumsuz ve antisosyal davraniglar gorilur.

Diger toksik etkiler ¢ozliciinin kimyasal yapisina bagli olarak degisir.

Kronik zehirlenmede ise yorgunluk, mental depresyon, istahsizlik,
huzursuzluk, deri ve solunum yolunda tahris, el yazisinin bozulmasi,
dusuk kan basinci, kemik iliginde depresyon, aplastik anemi, serebral
6dem, hepatosellller toksisite ve hematuri gorulir.

Ucgucu ¢ozuculerin suistimali ile bagimlilik ve tolerans gelisebilir. Alkol ile
bazilari arasinda ¢apraz tolerans vardir..
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Vaka Sunumu 1

21 yasindaki kiz 6grenci, akut manik belirtilerle hastaneye yatiriimisgtir.

Hastanin dykisinden uzun sureli bulimia (doymama hali) ve aralikh
olarak depresyon sikayetleri oldugu 6grenilmistir.

Hasta 4 hafta 6nce depresyon (intihar dislincesi ve yemek yeme
problemleri) igin fluoksetin ve desipramin kullanmaya baslamis, agiz
kurulugu sikayetiyle bir sire sonra desipramin kullanmaya son
vermistir.

Hastaneye yatiriimadan 4 gin 6nce arkadaslariyla okulda bazi maddeler
kullanmis ve bu, hastada hiperenerji, 6fori ve siddetli hallisinasyona
neden olmustur. Hatta hasta kendini ‘dinyanin kralicesi’ olarak
hissettigini belirtmigstir.

Hastanin psikolojik semptomlarina ne sebep olmus olabilir?
a) Marivuana

b) Fluoksetin

c) Desipramin

ilag etkilesimi

Bu siddetli manik durum muhtemelen ilag etkilesimine bagldir.

Cunkl hastanin kullandigi ilag ya da maddelerden higbiri yalniz bagina
alindiginda bu kadar kuvvetli yan etkiler géstermez.

Ayrica hasta daha ©Once marihuana kullandiginda bu belirtilerin
olusmadigini belirtmistir.

Desipraminden yalniz ya da birlikte kullanimda suphelenilemez ¢lnki
hasta desipramin kullanmayi bu belirtiler gériilmeden iki hafta énce
birakmigtir.
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Hasta davranigsal durumunun gdézetimi igin yalniz bir odaya alinmis,
ajitasyon ve mani igin de lorazepam ve perfenazin verilmistir.

4 gunlik tedavi sonrasinda mani ve abartili hallUsinasyonlar ortadan
kalkmistir.

Yine de hastadaki depresyon ve bulimiadan kaynaklanan bastaki manik
durum ortadan kalkincaya kadar, hasta 36 gin boyunca hastanede
tutulmustur.

Fluoksetin ve desipramin arasindaki asagidaki farklardan hangisi
dogrudur?

a) Fluoksetin antidepresan, desipramin antipsikotiktir.

ikisi de antidepresandir ama fluoksetin daha yeni bir ilagtir.
¢) Fluoksetinin organ sistemlerine olan etkisi daha fazladir.
d) Fluoksetine baglh meydana gelen toksisite daha fazladir

Fluoksetin (prozac) glincl kusak antidepresan ilagtir.

Ayni zamanda SSRI (segici serotonin geri alim inhibitori) bir ilactir.
Etkisini serotonin geri alimini engelleyerek gosterir.

Desipramin ise birinci kusak antidepresandir (trisiklik antidepresan).
Amitiriptilin, imipramin, nortriptilin vb. ilaglarin da iginde bulundugu bu
siniftaki ilaglar bircok toksik etkiye sahiptir. Birinci kusak
antidepresanlar fluoksetinden ¢ok daha fazla toksiktir. Antikolinerjik
etkiler, kardiyotoksisite ve SSS depresyonuna sebep olur.
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Marihuana ve fluoksetin arasndaki etkilesmenin temel nedeni ne olabilir?
@ ikisi de serotonin geri alimini inhibe eder,
b) ikisi de serotonin salinimini azaltir,
c) Ikisi de kardiyotoksiktir,

d) Fluoksetin marihuananin atihmini azaltir, bu da marihuananin yari
émrina uzatir.

Fluoksetinin birincil etkisi; serotonin sinir uglarindan geri alinimini inhibe
ederek sinapslarda serotonin konsantrasyonunun artmasina neden
olmasidir.

Marihuanada bulunun aktif madde delta-9-tetrahidrokannabinol de
serotonin Uzerinde ayni etkiye sahiptir.

Marihuana ve fluoksetinin birlikte Ozellikle belirtiimis bir kardiyotoksik
etkisi yoktur.

Fluoksetinin marihuananin farmakokinetigi veya metabolizmasi tzerinde
bilinen herhangi bir etkisi bulunmamaktadir.

Marihuana toksisitesi hakkinda asagidakilerden hangisi dogrudur?
a) Yuksek derecede akciger kanseri yapma riski tasir,
b) Amotivasyonal sendromlar gorulir,
¢) Fiziksel bagimliliga neden olur.

Marihuana toksisitesi blyuk bir tartisma konusudur.

Yine de genel goris, diger keyif verici ilaglara kiyasla énemli bir toksik
etkiye sahip olmadigidir.

Marihuana iceren sigara katraninda yapilan calismalar diger tutin
urinlerinden daha fazla karsinojenik etkiye sahip oldugunu
gostermistir.

Marihuana kullanicilarinin en belirgin 6zelligi amotivasyon sendromu
yani hayata, aileye, kariyere v.b. olan ilginin azalmasidir.
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Vaka sunumu 2

Hastanenin acil servisine getirilen 2 haftalik kiz bebek igin annesi, asiri
huzursuz oldugunu ve 4 saat 6ncesinden baslayarak aralklarla
kustugunu belirtmistir.

Bebegin g6z bebekleri o andan itibaren genislemis ve o sekilde
kalmistir.

Normal sekilde mama ve su verilen bebegin ufak uyaranlara kargi bile
biyuk tepkiler verdigi yapilan testlerde gosterilmistir.

Kalp atig hizi 160/dak., sistolik kan basinci 96 mm, solunum hizi 36/dak.
dir ve normal vicut sicakhgina sahiptir.

| Ayrica bebekte tiz aglama, blylk gbéz bebeklerinde 1s1ga az duyarlilk,
artmis agir tendon refleksi ve ekstremitelerde titreme gézlenmistir.

Anne bebegin sadece saat 10.00 ile 14.00 arasinda 5 kez anne sutu
aldigina emin oldugunu sdylemistir.

Bu belirtilere neden olabilecek ajan nedir?
a) Morfin
b) Alkol

@ Kokain

d) Marihuana

Eger anne morfin ya da alkol kullaniyor olsaydi, bunlardan herhangi
birinin bebegin kanina ulastigi dusinllir ve bebekte sedasyon
olmasi beklenirdi ve 6limcul belirtilerle birlikte letarji gelisirdi.

Bebegin marihuanaya karsi cevabi ¢ok az olurdu ya da hi¢ semptom
gOstermezdi.

Hastada gortilen belirtilere kokainin neden olmasi beklenir. Kokainin bir
uyaricl olarak, hastada da gorilen belirtiler gibi hipertansiyon,
hiperpne (sik nefes alip verme) ve tasikardi gibi etkiler gosterdigi
bilinmektedir.




Anne saat 10.00-14.00 arasinda yani bebegi 5 kez emzirdigi saat
araliginda intranazal olarak 0.5 gr kokain aldigini belirtmistir.

Bebek hastaneye yatiriimis, bol sivi verilmis, hayati ve noérolojik belirtiler
yakindan izlenmistir. Hastanin klinik seyri stabil olup, yavas yavas
normale dénmeye baslamig, 4 gin hastanede kaldiktan sonra
taburcu edilmistir.

Sosyal servis ¢ocugun aileyle kalmasini tavsiye etmis, bebegin saghgi
icin anne ve bebedin sik sik ziyaret edilerek gbézlem altinda
tutulmalarini uygun bulmustur.

Annenin  hamilelik suresince ne kadar uyusturucu kullandig
sorgulandiginda, hamile oldugunu 6grenmesinden 2 ay Oncesine
kadar yogun bir sekilde kokain kullandigi 6grenilmistir.

Hamile oldugunu 6grendiginde kokain kullanmayi birakmis ama giinde 2
ile 3 tane bira ya da sert likor tikettigini belirtmistir.

Hamileligi boyunca her gin bir paket sigara igmis, bu kadar alkol ve
sigara kullanimi bebekte higbir hasar olusturmamis, 38 hafta
sonunda normal dodum ile dinyaya gelmistir. Dogum &ncesi
dénemde de herhangi bir anormallik gézlenmemistir.

37



Annenin son kullandidi kokainden 12 saat sonra ne kadar kokain sute
gecmistir?
30 ng/mL
300 ng/mL
3000 ng/mL
30.000 ng/mL
Anne sutinde ve bebegin idrarinda kokain ve kokainin majér metaboliti
olan benzoilekgonin bulunmustur.

Sitteki kokain miktari sadece 30 ng/mL dir, sut verme sirasindaki kokain
miktarini tahmin etmek zor olsa da bu miktardan daha fazla oldugu
disunulmektedir.

Bebegdin kaninda kokain o6lgimu yapilmamigtir. Bebegin total kokain
absorpsiyonu ¢ok dusuktir fakat yasi kiglk ve vicut kitlesi gok
disik oldugu icin gérilen semptomlara agik¢a disik dozdaki kokain
neden olmustur.

Asagidaki semptomlardan hangisi kokain maruziyetinde gézlenir?
Tagsikardi
Tasipne (sik nefes alip verme)
Hipertansiyon
Huzursuzluk, asabiyet
Hepsi
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Kokain, norepinefrinin sinir uglarindan geri alimini inhibe ederek etki
eder. Bdylece norepinefrin miktari artar ve bu da hipertansiyon ve
tasikardi ile sonlanan vazokonstriiksiyona neden olur.

Bebekte gorilen huzursuzluk gibi belirtiler de kokainin SSS Uzerindeki
etkisinden ileri gelmektedir; ¢linkl kokain bir stimulandir ve etkisini
baslica psikolojik davraniglarla gosterir.

Cok yiksek dozlarda SSS depresyonu ve solunum fonksiyonlarini da
icine alan medula paralizine neden olur.

Asagidakilerden hangisi hamilelik boyunca kokain kullanimiyla iligkilidir?
Dogum 6ncesi komplikasyonlarda artis
Dusuk kilolu dogan bebekler
Noro-davranissal bozukluklar
Hepsi

Hamilelik boyunca kokain kullaniminin meydana getirdigi zararh etkiler
hakkinda bir¢cok ¢alisma yapilmaktadir.

Kokain kullanilan hamileliklerde prematire dusukler ve plasentanin
erken ayrilmasi gibi problemler siklikla gérilmektedir. Bu annelerden
dogan bebeklerin dustk kilolu olma riski ylksektir ve kuvvetli titreme,
huzursuzluk, duygu durum kontrolinde vyetersizlik gibi noérolojik
belirtiler gosterirler.
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Kokainin anne sltine geg¢mesi ila ilgili asagidakilerden hangisi
dogrudur?
Kokain ¢ok polardir ve kolayca anne sitine geger.
Kokain ¢ok polardir ve membranlardan anne sitine gegemez.
Kokain apolardir ve anne sutline gegcemez.
Kokain apolardir ve kolayca hiicre membranlarini geger.

Kokain apolar, metaboliti olan benzoilekgonin ise polar bir bilesiktir.

Apolar  molekiller lipofiik hicre membranlarindan  kolayca
[~ gecebilirler. Bebegdin idrarinda bulunan benzoilekgoninin kiguk bir
kismi anne sutliinden gec¢mis, geri kalani ise bebekte kokainin
hidrolizi sonucu olusmustur.

Vaka Sunumu 3

8 Aylik bir kiz gocugu ust dudaginin kesilmesi sonrasi annesi tarafindan
acil servise getirildi.

Kizin annesi yaral alana pamuk tampon ile anestezik madde uygulamis.

Birkag dakika sonra tampon temiz olani ile degistiriimis, bu islem
etkilenen alana tekrarlanarak uygulanmis.

Anne tampondaki ilacin gocugun burnuna damladigini ve ¢ocugun bu
ilaci yaladigini belirtmis.

— Dikis atildiktan sonra kuguk kiz hastaneden taburcu edilmistir.

Herhangi bir hayati tehlike kaydedilmemis, ama anne kiguk kizin gergin
oldugunu ve goézlerinin buyudiguni fark etmistir.
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Hangi ila¢ bu olayla ilgili olabilir?

a)Civa
b)iKokain
c)Kloroform
d)Etanol

Bu vakada klinik isaretlerin az olmasina ragmen uyarici ajanlar ile
uyumlu olabilecegdi dusunulebilir.

Oykii oldukga énemlidir.

TAC, ylksek miktarda kokain icerir ve genelde gocuklarda anestezi
amaciyla kullaniimaktadir.

Cocugun gergin hali ve blyimus g6z durumu genelde kokain
zehirlenmelerinde gdzlenir.

Civa veya kloroform genellikle gegmiste anestezik veya antiseptik
olarak kullaniimis ama artik bu amagcla kullanilmamaktadir. Ayrica
klinik belirtiler de burada gézlenen tabloya benzemez.

TAC'In icindeki komponentler nelerdir?
a)Tetrasiklin, adrenalin, kokain
b)Tetrakain, adenozin, kokain

¢) Tetrakain, albuterol, kokain
d)Tetrakain, adrenalin, kokain

TAC %0,5 tetrakain,%0,05 adrenalin ve %11,8 kokain ihtiva eden topikal
bir sollisyondur.
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Kokainin toksik dozu nedir ?
a))Yetiskinlerde 200 mg

b) 2 mg

c)2g

d) 500 mg

Bu tarz ilaglarin glvenli dozunu belirlemek kolay degildir. Culnki
icerisindeki safsizliklar da zararli etkiler gosterebilir.

Hangisinden kokain kolaylikla absorbe edilir ?
a)Bozulmamis cilt

b)Tahris olmus (yarali) cilt

¢)Mukoz membranlar

d)Hepsi

Kokain ¢ok kuguk bir miktar disinda normal cilt, yanmis veya tahris
olmus ciltten niifuz etmez.

Ama mukoz membranlardan ya da inhalasyon yoluyla kolaylikla absorbe
edilir.
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Kokainin kandaki letal seviyeleri nedir?
a))0.1-21 mg/L

b) >20 mg/dL

c)>1g/L

d) 1-200 mg/L

Yapilan bir galismada asirn dozda kokain alinmasi sonucu 11 kisi 6lmus
ve kandaki kokain seviyeleri 0.1 ve 20.9 mg/L olarak bulunmus.

Diger calismalarda da kokainin sebep oldugu 6limlerde kandaki
seviyelerinin degisken oldugu gosterilmistir.
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