HALLUSINOJEN KULLANIMIYLA ILISKILI AKUT VE
KRONIK DURUMLAR ILE TEDAVI YAKLASIMLARI
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ABSTRACT

Psikodelik olarak da adlandirlan halliisinojenler,
kullanimlari sonrasindakullanankiside halllisinasyon, illiizyon
ve sanriyaratan maddelerdir. Sentetik olabilecekleri gibi dogal
olarak da bazi bitkilerin iceriginde bulunabilmektedirler. Bu
tlir sentetik halltisinojenlerin prototipi sayilan LSD ( liserjik
asid dietil amid) 1938 yilinda Albert Hoffman tarafindan
Sandoz laboratuarlarinda kesfedilmistir.

Halllisinojenler genelde oral yolla kullanilirlar, bu yolla
emilimleri oldukca hizli ve iyidir, arka arkaya kullanimda hizla
tolerans ortaya ciktigindan haftada bir kerenin (zerinde
kullanim pek sik degildir.

LSD’nin etkileri yaklasik bir saat icinde baslar, 2-4 saat
sonra pik duizeyine ulasir ve kullanan kisi 10-12 saat sonra
kullanim 6ncesi haline doner, bu sirada bir miktar disfori ve
yorgunluk hissi eslik eder.

Kullannm sirasinda hipertansiyon, piloereksiyon,
midriyazis, hipertermi, hiperrefleksi gibi otonomik etkiler
ortaya cikabilir. Degisik hallusinojen maddeler arasinda
capraz tolerans gelisebilir.

Psikofarmakolojik acidan, hallusinojenlerin  etkileri
beyinde azalmis serotonin sentez ve salinimiyla (turn
over) aciklanmaktadir. 5HT2 reseptor antagonisti ilaclarla
halllisinojenlerin etkileri inhibe edilebilmektedir.
Halllisinojenlerin insanlarda o6limcil dozu bilinmemekle
birlikte glivenli doz araliginin oldukca genis oldugu
soylenebilir, halltsinojen kullanimina bagli 6limler siklikla ,
madde etkisi altindaki algi bozukluklarina bagli ortaya cikan
kazalarla olmaktadir.

Kronik halllisinojen kullanimina bagh olusan mistik-
biyisel diisinme bicimi, 6zellikle ergenlerde kalici Kisilik
degisiklikleri ve buna bagli sosyal ice cekilmeye neden
olabilmektedir. Bu tiir vakalarda uzun streli psikoterapi
endikasyonu vardir.

Anahtar kelimeler: Halliisinojen, LSD, 5 HT2 reseptor
antagonistleri.
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Hallucinogens which are also named as psychomimetics
and psychodelics are substances whose consumption cause
hallucinations, delusions and illusions. They can be synthtetic
or may be found naturally. LSD (lysergic acid dietylamide) is
a prototype of classical synthetic halucinogens which was
firstly synthesized in 1938 by Albert Hoffman .

They are generally consumed orally because of high
rate of absorption by this way. Tolerance to hallucinogens
also begins very rapidly, thus, they are very rarley used over
once or twice a week.

Mentioning most typical of hallucinogens, LSD,
behavioral effects begin within a hour and reaches its peak
effect in 2-4 hours . After 10-12 hours, patient gets back to
hallucinogen free status with some dysphoria and fatigue.

Autonomic signs like piloerection, mydriazis,
hyperreflexia , hypertension, hyperthermia may also be
seen with halucinogens. Cross tolerence among different
halucinogenic drugs also occur.

Psychopharmacologically, the hallucinogenic effect
of these drugs are related to decreased serotonine turn
over in brain. 5HT2 a receptor antagonists can inhibit
the hallucinogenic effect . The lethal dose for humans
is not known but generally considere as high. Deaths
from hallucinogen abuse generally happen by accidents
according to misperceptions during hallucinations. Magical
thinking after chronic hallucinogen consumption may cause
personality disorders especially among adolescents resulting
with social withdrawal symptoms. Long term psychotherapy
is indicated in such patients.

Key words: Hallucinogens, LSD, 5 HT2 receptor
antagonists.
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GIRIS

Hallisinojenler; psikodelikler de denilen halliisi-
nasyon, illiizyon ve hezeyan ortaya cikmasina neden
olan maddelerdir. Yapisal olarak birbirine benzeyen
halliisinojenler dogal ve sentetik olabilmektedir. LSD
(liserjik asid dietilamid) prototipi; 1938’ de Albert Hoff-
man tarafindan sentez edilen klasik sentetik hallisi-
nojendir. Dogal halliisinojenler psilosibin (bazi man-
tarlardan elde edilen), meskalin (peyote kaktiisiinden
elde edilen), harmine, harmaline, ibogaine ve dimetil-
triptamindir. Marihuana, fensiklidin (PCP) ve metilen-
dioksimetamfetamin (MDMA ya da extasy) gibi bazen
halliisinojen olarak siniflandinlan maddeler yapisal
olarak amfetaminlerle iliskili olduklarindan amfetamin
benzeri maddeler seklinde siniflandinimistir (1,2,3).

HallGsinojen kullaniminin 6zellikle ergenler ara-
sinda arttigini gosteren veriler bulunmaktadir. Klinik
arastirmalardaki ilerlemelere paralel, halliisinojenlerin
olasi etki mekanizmalariyla ilgili ilerlemeler saglan-
mistir. Ornedin, halliisinojenlerin, sentezi, salimimi,
indolaminler ve katekolaminlerin metabolizmasi lize-
rindeki etkileriyle ilgili olarak ayrica yine bunlarin pre
ve postsinaptik reseptor alttipleriyle etkilesimleri hak-
kinda cok daha fazla sey bilinmektedir. Bu derleme,
halliisinojenlerin klinik etkileri, potansiyel etki meka-
nizmalari ve onlarin kullanilmasinin patofizyolojik so-
nuclar hakkindaki giincel bilginin bir gozden gecirme-
sini yapmaktadir (1,4,5).

HallGsinojen terimi ‘halliisinasyon dreten’ anla-
mina gelmektedir. Bircok uyusturucu, yeterli miktarda
alindiginda psikoaktiftir ve isitsel veya gorsel halliisi-
nasyonlara neden olabilir. Bu tarz halliisinasyonlar de-
liryumun bir parcasi olarak olusabilirler. Halllsinojen,
sedasyon, asir uyarilma ya da zeka ve bellek bozuk-
luklan gibi etkiler ortaya cikarmadan bilinci degistiren
bilesiklere denir. Bu tanim biraz eksiktir ciinkii gercek-
te LSD-tarafindan baslatilan halliisinasyonlar seyrektir;
genelde gorinenler illizyonlar seklinde algi yaniima-
lanidir. Halliisinojenler icin kabul edilmis es anlamli
terimler vardir, bunlar arasinda 1957’'de yargisal olma-
yan bir terim bulma umuduyla Osmond’un yarattig
‘psikodelik’ i sayilabilir. Ne yazik ki, psikodelik terimini
kullananlar uyusturucu yanhsi olmakla, halliisinojeni
kullananlar ise uyusturucu karsiti olmakla elestirilmis-
lerdir. Diger 6ngoriilen isimler arasinda fantastika, psi-
kotaraksik, psikoleptik ve psikotomistik vardir. Psikoz
tireten anlamina gelen psikotomimetik terimi de ayri-
ca yaygin olarak kullanilir (2,3,10).

Hallisinojen kullanimi Gzerine epidemiyolojik
veriler LSD kullanimi cevresindedir. LSD ‘nin kullanimi
1970’lerin ortalarindan itibaren diststedir. Bu inis tren-
di 1990’larin baslyla birlikte terse donmiis goriinmek-
tedir. 1992'de Amerika Birlesik Devletleri (ABD)' nde
okul-cagi cocuklarinda ve genc ergenlerde LSD kulla-
niminin yayginhginda bir artis olmustur, ama bu artisin
sadece lise d0grencileri arasinda devam ettigini goste-
ren bulgular vardir. 1994’ te, ABD'nde lise 6grencilerin-
de yillik LSD yayginlig1 %7, kolejde %5 ve yasamboyu

yayginlik orani %3.7'dir. DSM-IV-TR’ ye gore Amerika
Birlesik Devletlerinde yasayanlarin %10’ u en az bir kez
hallisinojen kullanmislardir. Hallisinojen kullanimi en
sik 15-25 yas arasinda beyaz erkeklee gorliir. Erkekle-
rin tim kullananlar arasinda orani %62’ dir. Halllisino-
jenlerin yasam boyu kétiiye kullanimi yaklasik %0,6 ve
12 aylik prevalansi yaklasik olarak %0,1’dir (2,3,6,7,8).

Halliisinojenlerin uzak gecmiste Aztekler tarafin-
dan kullanildig! bilinmektedir. Kiiltirel faktorler halli-
sinojen kullanimini etkilemektedir. Psilosibin ve peyot
bazi dinsel térenlerde kullaniimaktadir. Zamanimizda
bile bazi Amerikan yerlileri dinsel térenlerde halliisino-
jen kullenimina devam etmektedir. 1943’ de Sandoz
labaratuarlarinda calisan bir kimyager olan Hoffman ,
LSD’ yi bir solunum ve dolasim stimiilani olarak sentez
etmisken kendi yasadigi deneyimler sonucu LSD’ nin
beyin (zerine etkilerini tesadiifen kesfetmistir. Bun-
dan sonra LSD model psikozlar olusturmak iizere aras-
tirmalarda kullanilmaya baslanmustir (1,2,9,10).

1960’larda LSD oncelikli olarak algisal deneyimleri
degistirme yetisiyle ilgilenenler tarafindan kullaniimis-
tir (g6rme, isitme, tat alma, ve hatta duygusal durum-
lar). Bazi halliisinojenler koklama, sigara gibi icme veya
damar yoluyla alinirken pek cok halliisinojen agizdan
alindiginda iyi emilirler.

LSD ve diger halliisinojenlere 3-4 giinliik devamli
kullanimdan sonra bile tolerans cok cabuk gelistigin-
den halliisinojen kullammi haftada biri pek gecmez
(1,2,3,9,11).

HALLUSINOJENLERIN KLINIK ETKILERI

Bircok halliisinojenin klinik etkileri benzerdir; an-
cak baslangic diizeyi, etkinin siresi ve uyusturucularin
mutlak yogunluklarn uyusturucular arasinda degisir.
LSD, bazi bireylerdeki 20 mikrogram gibi az bir doz-
da bile olusan davranissal etkileriyle bilinen en etkili
hallisinojenlerdendir. Gecmiste LSD’ nin sokak dozlar
50 ila 300 mikrogram arasinda oldugu bilinmektedir.
Yiksek etkisi nedeniyle, LSD kurutma kagitlarina ya da
posta pulu arkasina uygulanabilir. LSD’nin gastrointes-
tinal yoldan emilmesi cok hizli gerceklesir, uyusturucu
beyin de dahil olmak izere biitiin dokulara yayilir. Oral
yoldan alindigi zaman psikolojik ve davranissal etkile-
rin baslamasi 60 dakikay! bulur, 2-4 saat arasinda pik
yapar ve 10-12 saat sonra uyusturucu oncesi duruma
doniliir. Hofmann ve Hollister LSD’nin etkilerini detay-
Il bir sekilde aciklamuslardir (1, 2, 3, 8, 12).

ilk 4 saat bazen bir ‘trip’ olarak adlandirilir. LSD’nin
siibjektif etkileri dramatiktir ve somatik ( bas dénmesi,
parestezi, zayiflik ve titreme), algisal (degismis gérme
duyusu ve duymada degisiklik) ve psisik (duygudu-
rumda degisimler, riiya benzeri duygular, degistirilmis
zaman duyusu ve depersonalizasyon) etkileri goriilir.
Genellikle ilk olarak somatik etkiler olusur. Sonra gorsel
degisiklikler belirginlesir ve sesler siddetini arttirir. Gor-
meyle ilgili algisal bozukluklar ve illizyon fenomenleri
olusur ama halliisinasyonlar nadiren ortaya cikar. Riya
benzeri disler gelisebilir. Duyusal girdiler karisik hale
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gelir ve sinestezi (kokular duymak, renkleri gérmek)
genelde bildirilir. Dokunma abartilir ve zaman belir-
gin sekilde saptinilir. Bir nesneyi digerinden ve kendini
cevreden ayirt etmek gliclesir ve depersonalizasyon
gelisebilir. Duygularda artis olabilir, affektte hizli de-
gisimlerle birlikte asin labil duygulanim g6zlemlene-
bilir. Ayni anda birden cok duygu olusabilir. Dikkat,
konsantrasyon ve motivasyon iizerindeki performans
testleri bozulmus olabilir. Birka¢ saat sonra halldisino-
jen kullanicilan bazen uyusturucunun etkin olmadigini
diisiinebilirler ama daha sonra paranoid ve referans
diistincelerinin oldugunu fark ederler. Bu olagan olan
ama az miktarda belirgin olan sonraki etki dozdan 10-
12 saat sonra dagilir. Tripten 12-24 saat sonra hafif bir
hayal kiriklig1 ya da yorgunluk hissi olabilir. Daha fazla
uyusturucu alip bu sikintidan kurtulmak icin ani, giiclii
bir arzu olmaz. Normalde bu trip bir siireligine doy-
gunluk yaratir (1, 2, 3,7, 9, 10, 11).

DMT (dimetiltriptamin), LSD’'nin etkilerine benzer
etkiler yapar, ama DMT oral yoldan alindiktan sonra ak-
tif degildir. Bu nedenle enjekte edilmesi, burna cekil-
mesi ya da duman olarak cekilmesi gerekir. Bunun hiz-
Il bir baslangic evresi vardir, neredeyse damar yoluyla
alindiktan hemen sonra ve 30 dakika gibi kisa siirede
etkisi baslar. Bu kisa etki siiresi nedeniyle DMT isadam-
larinin LSD’si olarak bilinir. DMT hicbir zaman sokaklar-
da popiiler ve kolayca saglanan bir madde olmamuistir.
Ayahauska’ nin etkileri (DMT iceren psikoaktif bir mad-
de) 4 saat kadar siirer (2, 3, 13, 14, 15, 16).

DMT'nin tersine DOM’un etkilerinin baslangic
safhasi cok yavastir, ama 24 saatten fazla siirdiigi
bildirilmistir. Meskalin’ in etkisi, LSD’den yaklasik ola-
rak 2-3 kat daha azdir ve etkileri 6-10 saat arasi siirer,
psilosibin’in etkileri ise 2 saat kadar sirer (2, 6, 13,
17).

Halliisinojenlerle fiziksel bagimlilik veya kesilme
belirtileri meydana gelmez ancak psikolojik bagimlilik
gorilebilir. Halliisinojen entoksikasyonu DSM-IV-TR’ de
uygunsuz davranissal degisiklikler, algisal degisiklikler
ve bazi fizyolojik bulgularla karakterize olarak tanim-
lanir. Hallisinojen entoksikasyonu tedavisinde hasta
sakinlestirilerek, belirtilerin maddeden kaynaklandigi
anlatiimahdir. Halliisinojen entoksikasyonunda genel-
likle kesilme sendromu goriilmez. Gerektiginde halo-
peridol gibi antipsikotikler ve diazepam gibi benzodia-
zepinler kullanilabilir (2, 3, 6, 10).

LSD’ nin ve diger halliisinojenlerin etki mekaniz-
malarn hala acik degildir. LSD, lokus seruleustaki ve
bazi kortikal bolgelerdeki noronlarin elektriksel akti-
vitelerini etkiler. Halliisinojenik maddelerin pek cogu
farmakolojik etkileri acisindan farklik gosterseler de,
LSD halliisinojenik prototip olarak tanimlanabilir. LSD’
nin farmakodinamik etkileri halen tartismal olsa da
etkisini serotonerjik sistem Uzerinden agonist ya da
antagonist yoldan gosterdigi genelde kabul edilmistir.
Bugiinkii verilere gore LSD postsinaptik serotonin re-
septorlerinde parsiyel bir agonist gibi etki gostermek-
tedir (2, 3,9, 11, 18, 20).

1961'de, Freedman LSD’nin merkezi sinir siste-

mi icindeki serotonerjik sistemler izerinden hareket
ettigine direkt kanit saglayan ilk kisi olmustur. Freed-
man LSD ‘nin ratlanin beyin dokusundaki serotonin
diizeyini arttirdi@ini, ama serotonin metabolitlerini
azalttigini bulmustur. Halbuki halliisinojenik olmayan
analog brom-LSD ayni etkileri gostermekte basarisiz
olmustur. Brom-LSD nin halliisinasyona dayali feno-
men olusturmamasi, LSD’nin halliisinojenik etkilerinin
LSD’nin beyindeki serotonin turnover (sentez ve salini-
mini) azaltmasiyla iliskili oldugu sonucuna varabiliriz
(1,2,3,9,11).

Serotonerjik sistemlerle halliisinojenlerin etkile-
simine yonelik diger kanitlar: (a) Monoamin oksidaz
inhibitorlerinin kronik alimi serotonin reseptorlerinin
yogunlugunu azaltir ve LSD’nin davranissal etkilerini
azaltir. (b) beyindeki serotonin diizeyini diisiiren te-
daviler (lezyonlar, rezerpin, parakloramfetamin ya da
diger norotoksinler) postsinaptik serotonin reseptorle-
rini diizenler ve LSD’nin davranissal etkilerini arttirir.

Aghajaninan ve arkadaslar, dorsal raphe nuk-
leustaki serotonerjik noronlarin ateslenmesini, biyiik
olasilikla presinaptik otoreseptorlerle(5-HTT1A) etkile-
simi sayesinde, inhibe ettiklerini bulmuslardir. Diger
indol-tipi halliisinojenler de, mesela psilosin ve DMT,
bu etkiyi olustururlar. Serotonerjik néronlarin ateslen-
mesindeki bir azalma Freedman’in LSD’nin serotonin
diizeyini arttirdig1 ve serotonin metabolitlerini azaltti-
81 g6zlemini dogruluyor olabilir. Ancak giicli kanitlar
LSD’nin presinaptik etkileri ve halliisinojenik aktivitesi
arasinda direkt bir bag oldugu fikrini ciiriitiir: (a) fene-
tilamin halliisinojenler, 6rnegin meskalin, serononer-
jik néronlann ateslenmesinde benzer inhibitor etkilere
sahip degildirler; (b) Presinaptik 5-HT1A reseptorlerin-
deki uyusturucunun aktivitesi ve bunlarin halliisinoje-
nik aktivitesi arasinda bir korelasyon bulunmamakta-
dir; ve (c) tolerans halliisinojenlerin ndronal atesleme
tzerindeki etkileri yliziinden gelismemekte, ama dav-
ranissal tolerans tekrarlanan halliisinojen alimi sonucu
gelismektedir. Bu bulgular halliisinojenlerin tek etki
mekanizmasinin presinaptik 5-HT1A reseptorleriyle
olan etkilesimi olmadigini, baska faktorlerin de olmasi
gerektigini gostermektedir (1,2,4,9,18,20).

Hem indol-tipi hem fenetilamin-tipi halliisinojen-
ler 5-HT2A reseptorii alttipine baglanirlar, burada ago-
nist ya da kismi agonist olarak davranirlar. Bu reseptor
alt tipi kortikal ve limbik bolgelerdeki yogun konsan-
trasyonlarda bulunur. Preklinik arastirmalar halliisino-
jenlerin bircok etkileri 5-HT2A reseptor antagonistleri
tarafindan bloke edildigini gostermistir (18,20,21).

Halllsinojenlerin 5-HT2A reseptorleriyle iliskisi
cok 6nemli goriinse de diger baska respetor alt tipleri
de isin icine girebilir. Ornedin, 5-HT2c (daha 6nceki
adi 5-HT1c) reseptorleriyle etkilesim psikoaktif etkilere
neden olabilir. Halllisinojenik aktivite icin cok kritik go-
rinmese de, 5-HT1A ile etkilesimi de halliisinojenlerin
bazi etkilerine neden olabilir. Cesitli halllisinojenlerin
degisik sistem ve maddelerle farkl etkilesimi uyusturu-
cular arasindaki niteliksel farkliliklan belirler. Ancak, 5-
HT2A ile ortak etkilesim gosterir ki 5-HT2A antagonist-
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leri halliisinojenlerin insanlardaki davranissal etkilerini
bloke etmede yararldir (4,5,18,20,22).

Akut Reaksiyonlar

Sosyal faktorler, medya sunumu ve toplum korku-
su LSD ve diger halliisinojenlerin etkilerinin algilanma-
sini sekillendirir. Bir kisinin uyusturucu maddeye reak-
siyonu hosa giden ya da gitmeyen bir deneyim olabilir.
Oncelikli kendini-kontrol, ileri planlama ve diirtii kon-
trol sorunu olan bireyler LSD ile 6zellikle kotii bir dene-
yim gecirirler. Travmatik ve stresli dis olaylar etkilerini
hizlandirabilir. Genelde halliisinojenik etkiler doza da-
yali olsa da, 40 mikrogram gibi az bir dozda bile etkileri
goriilebilirken, bazi bireylerde 200 mikrogram da bile
bunun olmadigl g6zlemlenmistir. Sonucta, akut dav-
ranissal reaksiyon genelde doza bagli degildir, ama ki-
sisel bir gecmisin, cevrenin ve sartlarin fonksiyonudur.
Algisal bozukluklar yiziinden kisinin kendine zarar
vermesi riski her zaman vardir. Hallisinojenler tarafin-
dan olusturulan bazi reaksiyonlar triindeki striknin,
fensiklidin, ya da amfetamin.gibi diger bazi maddeler
tarafindan da ortaya cikabilir. Tibbi kurumlar tarafindan
bildirilenlere gore, LSD bugiin hala kullanimda olmasi-
na ragmen akut reaksiyonlar nadiren goriiliir. Ustelik,
kullanicilann acil tibbi midahale istemesindeki azlik
‘uyusturucu kullanan topluluk’un bu konuyla basa cik-
ma konusundaki bilgisini gosterdigi kadar, gecmiste
oldugu kadar yiiksek dozlarin kullaniimadigini da gos-
terir (1, 2, 3, 8, 9, 24).

Akut anksiyete ve panik reaksiyonlari ki ‘bad trip’
olarak bilinirler, bugiin en cok bildirilen reaksiyonlar-
dir. Cogu zaman LSD alindiktan sonra 24 saat icinde
tibbi miidahaleye ihtiyac duymadan once olan bu akut
panik reaksiyonlari yavas yavas ortadan kalkar. intihar
disunceleri olan depresyon, LSD kullanimindan birkac
giin sonra ortaya cikabilir (2, 8, 10).

Paranoid diisiinceler, halliisinasyonlar, ve konfiiz-
yonel bir durum (organik beyin sendromu) diger yaygin
akut reaksiyonlardir. Baslangicta, LSD’nin sizofreninin
belirti ve semptomlarini bazi halliisinojen kullanicila-
rinda yineleyebilecegi diisiiniilmistiir. Bu tarz bir psi-
koz modelinin cikarimi boylesine 6nemli bir hastaligin
arastirilmasi icin ve potansiyel tedavisinin bulunmasi
icin kullanilabilir diye distniilse de bu umutlar gercek-
lestirilememistir, ciinkii halliisinojen tarafindan basla-
tilan psikoz ve sizofreni arasinda biiyiik farkliliklar var-
dir. Daha yakin zamanda, SPECT kullanimiyla meskalin
alimi sonrasinda “hiperfrontalite” gdzlenmistir halbuki
sizofrenlerde “hipofrontalite” gozlemlenmektedir. An-
cak, Gouzoulis-Mayfrank ve ark. pozitron emisyon to-
mografi kullanimiyla psilosibinin glikoz metabolizma-
sinda akut sizofren hastalarinkine benzer degisimler
ortaya cikardiklarini bulmuslardir (4, 16, 24).

Tanusal olarak, LSD psikozu ve paranoid sizofreni
arasinda ayirncl tani yapmak gerekir. Onceki mental
hastalik dykdsi, psikiyatrik muayenede ego fonksiyon-
larinin bozulmus olmasi ve isitme halliisinasyonlari
(gorselden daha cok) sizofreniyi gosterirler. Ayrica di-

ger uyusturucu tarafindan baslatilan psikozlar (psiko-
stimiilanlar ve fensiklidin (PCP) yi iceren), dislanmali-
dir. Organik beyin sendromu da ayirici tanida ddsi-
nilmelidir. Viicut sivilarinin toksikolojik analizi tani icin
yararli olabilir. Atropin zehirlenmesi agiz kurulugu ve
gorme bulanikhgl gibi 6nde gelen antikolinerjik etki-
lerle ayirt edilebilir. Amfetamin psikozlu hastalar algi
bozukluklariyla gerceklik arasinda ayrim yapmakta zor-
lanirlar ancak LSD kullanicilan bu farkhiligin farkindadir-
lar. Psikolojik reaksiyonlar bakimindan, LSD yiiksek bir
terapotik indekse sahiptir.

insanlar icin 6liimciil doz belirlenmemistir, kayip-
lar genelde algisal sapmalara bagh olarak kaza sonucu
Olenlerdir (catidan ucan, otoyolda arabayla biitiinle-
sen). Hemipleji, LSD aldiktan sonra olasilikla vazos-
pazma bagl bildirilmistir. Daha yakin zamanda, kronik
LSD kullanicisinda mezenterde yerlesimis bir fibrotik
inflamatuar bir kitle bildirilmistir. Sihirli mantar (magic
mushrooms) kullanimindan sonra multifokal serebral
demiyelinizasyon bildirilmisitir. Aslinda meskalin ge-
nelde minimal saglik riski tasimasinda ragmen, Mal-
lory-Weiss laserasyonuyla baglantili, biiyiik olasilikla
peyote tarafindan baslatilan kusma sonucu 6liimle so-
nuclanan bir olgu bildirilmistir (1, 2, 3, 5, 8, 11, 22).

otonom Sistem Uzerine Etkileri

Halliisinojenler ayrica belirgin otonomik aktivite-
ye sahiptirler. LSD belirgin sekilde gozbebegi genisle-
mesi, hiperrefleksi, kan basincinda ve viicut isisinda
artislar, titreme, piloereksiyon ve tasikardi olusturur.
Bu halliisinojenlerin otonomik etkileri, bir dlctide kul-
lanicinin anksiyete durumuna bagl olarak degisken
olabilir. DMT ve ayahuaska ayrica kalp atis hizini, g6z-
bebeginin capini ve viicut sicakhgini arttirabilir. LSD de
mide bulantisina neden olabilir. Yine mide bulantisi ve
kusma meskalin ve peyote alindiktan sonra 6zellikle
dikkate degerdir. Halllisinojenler ayrica néroendokrin
fonksiyonlari da degistirir. Ornegin, insanlarda, DMT
adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol ve prolak-
tin seviyelerinin artmasina neden olur. Benzer sekilde,
LSD ve halliisinojen 1-2- aminopropane (DOI) ratlarda
plazma glukokortikoidlerini arttinir (2, 3, 8, 10, 13, 14).

Akut Reaksiyonlarin Tedavisi

Bu tedavi ilk olarak hastanin kendisine ve baskala-
rina zarar vermesini engellemeye yoneltilmelidir. Has-
ta sessiz bir odaya alinmali ve yasadiklarinin maddeye
bagh oldugu anlatilarak sakinlestiriimeye calisiimahdir.
Lorezepam (Ativan) gibi benzodiazepin kullanimi ayri-
ca etkili olabilir. Oral yol hafif anksiyeteli hastalar icin
uygulama yolu olarak secilebilir; ancak asir anksiyete-
li, ajite hastalar ilac kullanmaya ikna etmek zor olacagi
icin bu durumda parenteral uygulama gerekli olacak-
tir. Ciddi sekilde anksiyeteli hastalar benzodiazepine
cevap vermekte basarisiz olabilecekleri icin noroleptik
ajan verilebilir. Noroleptik uygulanirken dikkatli olun-
malidir clinkii bu nobet esigini disiirebilir ve ndbeti
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HALLUSINOJEN KULLANIMIYLA iLISKILI AKUT VE KRONIK DURUMLAR iLE TEDAVI YAKLASIMLARI

ortaya cikarabilir. Klorpromazin gibi oral yoldan ya da
intramuskdiler olarak verilen fenotiazinler LSD tribini
bitirmekte ve LSD psikozunu tedavide etkilidir. Klorp-
romazin ile birlikte antikolinerjik aktiviteye sahip diger
uyusturuclarla (PCP ve DOM) kullanildiginda antikoli-
nerjik krizler gelisebileceginden, haloperidol (Haldol)
eger kullanilan uyusturucunun gercek yapisi bilinmi-
yorsa daha givenli bir ilactir. Intramuskiiler haloperidol
ve lorazepam kombinasyonunun akut reaksiyonlarin
tedavisinde 6zellikle etkili oldugu 6ngoriilir. Teoride,
secici 5-HT2A antagonistleri halltisinojenlerin etkilerini
bloke eder; ancak 5-HT2A antagonist aktiviteye sahip
diger ilaclar ( 6rn: klozapin, olanzapin ve risperidon)
ayrica etkili olabilir. Vollenweider ve arkadaslar. psilo-
sibinin psikotomimetik etkilerinin 5-HT2A antagonistle-
ri ketanserin ve risperidone tarafindan engellendigini
bulmuslardir (1, 2, 9, 23).

ilac Etkilesimleri

iceriginde halliisinojen olan uyusturucularla, di-
ger ilac ve uyusturucularin etkilesimleri, istenmeyen
reaksiyonlarda onemli bir yer tutmamaktadir. LSD et-
kilerinin monoamin oksidaz inhibitorlerinin kronik uy-
gulanmasiyla ya da Fluoxetin gibi secici serotonin geri-
alm inhibitorii antidepresanlarla azaldig1 gorilmis-
ken; lityum ve trisiklik antidepresanlarla LSD etkilerinin
arttigina dair yayinlar vardir (2, 3, 8, 10).

Uzun DOnem Etkileri

LSD’ nin davranis tGzerindeki etkilerine yiiksek se-
viyede bir tolerans tekrar eden LSD alimlarinda gelisir.
Boylesi davranissal tolerans sadece birkac giinliik alim-
dan sonra cok cabuk gelismekle beraber birka¢c gin
madde almay! biraktiginda tolerans hizlica kaybedilir.
Toleransin bu cabuk gelisimi nedeniyle LSD kullanicila-
rn kendilerini haftada birkac kez kullanimla sinirlarlar.
LSD, meskalin ve psilosibin gibi benzer etki mekaniz-
malari olan hallsinojenler arasinda capraz-tolerans
gelisir. Ancak baska etki mekanizmalan oldugu diisi-
nilen amfetamin, fensiklidin ve marihuana gibi diger
sinif psikotropik ajanlarla bu capraz-tolerans gelismez.
Burada belirtmek gerekir ki halliisinojenler tarafindan
olusturulan cesitli otonomik etkilere cok az tolerans
gelistirilir. Kronik halliisinojen aliminin kesilmesinden
sonra yoksunluk sendromu yoktur (2, 3, 10, 19).

Kronik kullanimimin etkileri psikoz, depresif reak-
siyonlar, acting out(eyleme vurma), paranoid durum-
lar ve flashbackleri (geridoniisler) icerir. LSD kullanimi
depresyonun baslangiciyla cakisir, bu da genclerdeki
depresyonun etyolojisindeki olasi roliinii gostermek-
tedir. Flashbackler cok bilinen reaksiyonlardir. Halli-
sinojen alimindan uzun siire sonra, kisi halliisinojenik
belirtilerin geri dondisiinii yasayabilir (2, 3, 6, 19).

Sadece LSD ve diger halliisinojen kullanicilarinin
kiiclik bir boliimii flashback deneyimi yasarlar. Orijinal
uyusturucu deneyiminden birkac hafta ya da ay sonra
aniden olusabilirler, bu flashbackler dozla alakali degil

gibi durmaktadir, ve sadece bir kez uyusturucuya ma-
ruz kalindiginda bile ortaya cikabilir. Tedavi edilse de
edilmese de, zaman icinde flashbackler (baslangicta
birkac saniye siirdiikleri halde) yogunluk, siklik ve siire
olarak azalir. Flashbackler stresorler ya da psilosibin ve
marihuana gibi diger psikoaktif uyusturucularla ortaya
cikabilir. Secici serotonin gerialim inhibitor antidepre-
sanlarin ve risperidonun uygulanmasiyla LSD gecmisi
olan hastalarin flashbackleri baslayabilir ya da artabilir.
Flashback genelde psikoterapi ile halledilebilir. Bu do6-
nemde biyiik ihtimalle terapistin hastay! ikna etmesi
amaciyla. bir anksiyolitik ya da noéroleptik verilebilir.
Cesitli farmakolojik ajanlarin, 6rnegin klonidin, klona-
zepam ya da ilac kombinasyonlari (6rn: fluoksetin ve
olanzapine) , flashback tedavisinde etkili oldugu bu-
lunmustur. Bu fenomenin altini cizen mekanizma be-
lirsizdir. Flashbackli bireyler, LSD kullanmayan madde
bagimlilar ile karsilastirilirlarsa yiiksek yasam boyu af-
fektif bozukluk sikhgina sahiptirler. LSD kullanicilarin-
da uzun donemde gérme fonksiyonlarinda degisiklik
goruldr (2, 15, 23, 24, 25).

Psikoz halliisinojen kulanimindan sonra olusabilir
ve devam edebilir. Ancak uzun dénemli psikoza ne-
den olup olmadigi ya da hastaligin baslangicinda bir
baslatici rolii olup olmadigi acik degildir. Ornegin, hal-
lisinojenler genetik olarak sizofreniye yatkin hastalar-
da cesitli etkilere sahip olabilirler: (a) daha erken yasta
ortaya cikacak bir psikoz yaratabilirler, (b) madde kulla-
nilmadiginda sessiz kalan bir psikoz tablosu olusturu-
labilir, (c) daha once psikotik rahatsizlik gecirmis olan
kisilerde niiksetme yaratabilir. Zayif premorbid uyum,
psikiyatrik rahatsizlik gecmisi olan ya da tekrarlanan
hallisinojen kulanimi olan bireylerde uzun siireli psi-
kotik reaksiyonlar olusmaya yatkin olduguna dair kanit
olsa da; ciddi ve uzun siireli hastaliklar bu tarz gecmisi
olmayan kisilerde de bildirilmisti (2, 7, 18).

Hallisinojen kullanimina baglanabilecek uzun
donemde noropsikolojik zararlar fazla olmasa da
vardir. Kronik kisilik degisimleri ve biiyiisel diisiinme
hallisinojen kullanimindan sonra goriilebilir. Akut ol-
dugu kadar kronik reaksiyonlarda da bu tarz diisiin-
menin kendine zarar verme davranisina yol acma riski
her zaman mevcuttur. Kronik LSD kullaniminin etkileri
Ozellikle coklu madde kullanim yolunu secenlerde
kisilik bozuklugu etkilerinden ayirt edilmelidir. LSD
kullanimina bagh olarak kisilik degisimleri olusabilir.
Kisilik degismeleri diger sinif uyusturuculardan farkli
olarak tek seferlik kullanimda bile olusabilir. Ek olarak,
halliisinojenik uyusturucular 6zellikle gelismekte olan
ergenligi bozarak kisilikle belirli olmayan cesitli sekil-
lerde etkilesim icindedirler. Cesitli LSD tecriibeleriyle
kolayca etki altinda kalmak, uyusturucunun kullanildigi
belirli bir alt kiiltiriin sosyal degerleriyle desteklene-
bilir. Ornegin bu alt kiiltiirlerin bazilarn hayata yonelik
yarismaci olmayan bir anlayisla toplumdan cekilmeyi
savunabilir. LSD deneyiminden sonra toplumsal hayat-
tan cekilen insan aslinda uyusturucu kullanimindan
degil bir yan etki olarak sosyal degerlerdeki degisim-
den muzdariptir.
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SONUC

Ulkemizde halliisinojen kullanimi ¢cok yaygin ol-

madigindan giinlik pratikte bu kadar agir klinik tablo-
lara nadiren rastlanmaktadir. Ancak anektodal veriler
hallisinojen kullaniminin 6zellikle sosyokdiltiirel di-
zeyi yiiksek genc niifusta ve biiyiik sehirlerde giderek
arttigina dair bir izlenim vermektedir. Kronik halliisino-
jen kullaniminin tedavisi, s6z konusu kisinin uyustu-
rucu kullanarak doldurmak istedigi boslugun belirlen-
mesi icin uzun donemde bir psikoterapi icerebilir. 12
basamak bulusmalarn ayrica maddeden uzak durmak
icin alinan karara sadik kalmasi icin destekleyici olabilir
(3,4, 16, 24).
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