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Ekstazi (3,4-methylenedioxymethamphetamine, MDMA), 
toplumda yaygın olarak kötüye kullanılan bir maddedir. 
Literatürde ekstaziye bağlı olarak ortaya çıktığı düşünülen 
ve ısrarlı şekilde süren birçok farklı psikiyatrik bozukluk 
bildirilmiştir. Ekstazinin serotonerjik nöronlarda kalıcı hasar 
oluşturduğuna ilişkin kanıtlar giderek artmaktadır. Bu 
makalede bir kez ekstazi kullanımı sonrası gelişen bir obsesif 
kompulsif bozukluk (OKB) olgusu sunulmuştur. Olgunun, 
ekstazi kullanımından sonra yorgunluk ve pişmanlık 
hissettiği, daha sonra ekstazi tozu bulaşmış olabileceği ve 
bunu yanlışlıkla yutabileceği korkusuyla ellerini hiçbir yere 
dokunduramadığı, sürekli ellerini yıkama ihtiyacı hissettiği, 
son bir senedir yakınmalarına dini içerikli takıntılarının 
eklendiği, daha önce herhangi bir psikiyatri doktoruna 
gitmediği ve tedavi kullanmadığı anlaşılmıştır. Bu yazıda 
olgudan hareketle, ekstazinin olası etki mekanizmaları ve 
nöronal düzeyde yaptığı etkiler gözden geçirilmiştir.

Anahtar kelimeler: 3,4-Metilendioksimetamfetamin 
(MDMA), obsesif kompulsif bozukluk, serotonin, 
nörotoksisite.

Ecstasy or MDMA (3,4 methylenedioxymethampheta-
mine) is a popularly consumed substance worldwide. The-
re have been various reports documented in the literature 
that have attributed MDMA to precipitating the onset of a 
wide range of persistent psychiatric symptoms. Additional-
ly, there is increasing evidence of a permanent injury to the 
serotonergic neurons. In the case, after the use of ecstasy 
once, there was fatigue and a sense of regret, and avoi-
dance of touching his hands, and urge to wash his hands 
frequently because of ecstasy contamination. Some reli-
gous obsessions were added to his complaints, and app-
lication to the psychiatry clinician or use of psychotropic 
drugs was not detected in his history. In this case report, a 
person demonstrating obsessive compulsive disorder after 
the ingestion of a single dose of MDMA is described and 
the potential mechanisms of action are reviewed. 

Key words: 3,4-Methylenedioxymethamphetamine 
(MDMA), obsessive compulsive disorder, serotonin, 
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GİRİŞ

Yasadışı psikostimulan bir ilaç olan ekstazi 
(MDMA; 3,4-metilendioksimetamfetamin), dünya ça-
pında özellikle genç nüfusun yaygın olarak kötüye 
kullandığı, amfetamin türevi keyif verici bir madde-
dir. Ögel ve ark.nın Türkiye’de ortaöğretim gençliği 
arasında ekstazi kullanım sıklığını araştırdıkları bir ça-
lışmada ankete yanıt verenlerin %2.5’i yaşam boyu 
en az bir kez ekstazi kullandığını belirtmiştir. Erkekle-
rin %4.1’i yaşamlarında en az bir kez ekstazi kullan-
dığını bildirirken, kadınlar için bu oran %0.8’dir (1)

Ekstazi kullananlarda, bu maddenin etkisi al-
tında konfüzyon, yönelim bozukluğu, anksiyete, 
panik ataklar, depresyon, insomnia, deporsonali-
zasyon, derealizasyon, halüsinasyonlar, paranoya 
ve çeşitli psikotik belirtiler ortaya çıkabileceği ve 
bu belirtilerin bazılarının madde bırakıldıktan son-
ra da devam edebileceği ileri sürülmüştür (2,3). 

Uzun süreli ekstazi kullanımına bağlı, depresyon, 
psikotik ataklar, kaygı bozuklukları, fobik bozukluk, 
panik bozukluğu, obsesif kompulsif bozukluk (OKB), 
uyku bozuklukları, dürtüsellik, somatizasyon, cinsel ilgi 
ve haz azalması ve çeşitli yeme bozuklukları gibi psi-
kiyatrik ve psikobiyolojik problemler bildirilmiştir (4). 

Hayvanlarda yapılan deneysel çalışmalarda ve in-
sanlarda, tekrarlayan MDMA kullanımının serotonerjik 
nörotoksisiteye yol açtığı gösterilmiştir (5-8). MDMA, 
nörokimyasal olarak karmaşık bir etkiye sahiptir: ak-
sonlardaki serotonin depolarını boşaltır, triptofan hid-
roksilaz enzimini inhibe ederek serotonin sentezini 
engeller ve serotonin geri alımını bloke eder. Bu etki-
lerin, hayvan beyninde serotonerjik akson terminalin-
de yıkıma yol açtığı gösterilmiştir. Ekstazi kullananların 
beyninde, serotonin taşıyıcıları için seçici bir nöroli-
gand olan (+)[11C]McN-5652’ ın bağlanmasında azalma 
olduğu belirlenmiştir. Bu maddenin bağlanmasındaki 
azalma, ekstazinin insan beyninde serotonerjik akson 
terminalinde hasar oluşturduğunu göstermektedir (9). 

MDMA’nın, dolaylı serotonin agonisti etkisiyle bir-
likte, dopamin ve diğer monoaminlerin salınımını da 
arttırıcı etki gösterdiği bildirilmiştir (10). Nörotransmiter 
aktivitesinde görülen bu ani artışın öfori ve iyilik hali 
oluşturduğu, devam eden günlerde ise, monoaminle-
rin tükenmesine bağlı olarak depresyon ve anhedoni 
ortaya çıktığı ileri sürülmüştür (11,12). Sonuç olarak, 
düşük serotonin düzeylerinin depresyon ve anksiye-
te ile ilişkili olduğu ve yatkın olan bireylerde psiko-
patoloji gelişmesi riskini artırabileceği belirtilmiştir. 

OKB’un etyolojisinden de serotonerjik sistemdeki 
düzensizliğin rol oynadığı ileri sürülmüş ve tedavisinde 
serotonin gerialım inhibitörü (SGİ) ilaçların diğerlerin-
den daha etkili olduğunun gösterilmesi, dikkatleri se-
rotonin üzerine yoğunlaştırmıştır. Çalışmalarda frontal 
ve subkortikal bölgelerde serotonin miktarının azalması 
ile obsesyon ve kompulsiyonların ortaya çıktığı görüşü 
serotonin hipotezinin temelinin oluşturmakla birlikte, 
serotonerjik işlev bozukluğunun altında yatan fizyopa-
tolojik mekanizmalar yeterince aydınlatılamamıştır (13, 
14, 15). Son yıllarda yapılan bir çalışmada, OKB has-
talarında kaudat nükleusda 5HT-2a reseptör sayısının 
arttığı gösterilmiş, bu durumun talamus, orbitofrontal 
korteks, kaudat nükleus ve globus pallidus arasındaki 
fronto-subkortikal devrede sertoninin eksikliğine ya-
nıt olarak postsinaptik reseptörlerdeki kompansatuar 
upregülasyona bağlı olabileceği ileri sürülmüştür (16). 

Bu makalede, tek doz ekstazi kullanımına bağlı 
olarak gelişen bir OKB olgusu sunulmaktadır.

OLGU 

A, 22 yaşında erkek hasta. Bekâr olup, düzen-
li olarak devam ettiği sabit bir işi bulunmaktadır ve 
orta gelir düzeyine sahiptir. Öncesinde herhangi 
bir ruhsal hastalık nedeni ile tedavi görmemiştir. Si-
gara dışında bir kötü alışkanlığı bulunmamaktadır. 

A, direnme isteğine ve çabasına karşın aklına gelen 
fikirler ve hayaller nedeniyle polikliniğe başvurmuştur. 
Hasta sürekli olarak aklına dini içerikli ve küfür içeren dü-
şünceler geldiğini, bu düşüncelerin zaman zaman hayal 
şeklinde zihninden geçtiğini, bundan yoğun bir rahat-
sızlık duyduğunu, karşı koymaya çalışmasına rağmen bu 
düşüncelere engel olamadığını belirtmektedir. Günün 
hemen tamamında bu düşüncelerle uğraştığını, bunun 
iş ve sosyal yaşamını olumsuz yönde etkilediğini, kirli-
lik düşüncesiyle sık sık banyo yaptığını ifade etmektedir. 

Olgu, şikâyetlerinin 2 yıl önce arkadaşları ile bir barda 
eğlenirken, deneme amaçlı olarak ilk kez kullandığı ekstazi 
sonrasında başladığını ifade etmektedir. Hapı aldıktan yakla-
şık yarım saat sonra vücudunda bir sıcaklık ve ateş basması 
hissettiğini, çevresindeki renk ve sesleri çok canlı hissettiğini, 
kendisini neşeli ve güçlü hissettiğini ifade etmektedir. Eks-
tazi isimli maddeyi alkolle birlikte aldığını, ancak eşzamanlı 
olarak başka herhangi bir ilaç veya madde kullanmadığını 
belirtmektedir. Ekstazi kullanımından sonra bir yorgunluk ve 
pişmanlık ortaya çıktığını ve ilk takıntılarının bir gün sonra 
ortaya çıktığını belirtmektedir. Ekstazi tozu bulaşmış olabile-
ceği ve bunu yanlışlıkla yutabileceği korkusuyla ellerini hiç-
bir yere dokunduramadığını, sürekli ellerini yıkama ihtiyacı 
hissettiğini, son bir senedir şikâyetlerine dini içerikli takın-
tılarının eklendiğini, daha önce herhangi bir psikiyatri dok-
toruna gitmediğini ve tedavi kullanmadığını belirtmektedir. 

Öyküsüden, iki yıl öncesine kadar herhangi bir rahat-
sızlığı bulunmadığı, olay öncesine kadar umursamaz olarak 
nitelendirilebilecek bir kişilik yapısına sahip olduğu, sigara 
ve ayda yaklaşık 2-3 kez her seferinde 1-2 ünite alkol kul-
landığı, daha önce hiç psikaoktif madde kullanmadığı, olay 
sonrasında da alkol kullanmayı tamamen bıraktığı ve bir 
daha hiçbir psikoaktif madde kullanmadığı anlaşılmaktadır. 

Hastanın ruhsal muayenesinde; düşünce içeriğin-
de şüphe, bulaş ve dinsel içerikli obsesyonları ön planda 
olup, davranışlarında sıklıkla elini yıkama, kaygısını arttırı-
cı ortamlardan kaçınma, işlevselliğinde azalma ve sosyal 
çekilme mevcuttur. Yapılan genel tıbbi muayenesinde 
ve tam kan, rutin biyokimyasal incelemeler ve tiroit fonk-
siyon testlerinde anormal bir bulgu tespit edilmemiştir. 

Tanı aşamasında hastaya SCID-I’in ilgili modülü ve Yale 
Brown Obsesif Kompulsif Skalası (Y-BOCS) uygulanmıştır. 
Y-BOCS puanı; obsesyon alt testi 13, kompulsiyon alt tes-
ti 12 olmak üzere toplam puan 25 olarak tespit edilmiştir. 
Hastaya OKB tanısının koyulmasını takiben 50 mg/gün ser-
tralin tedavisi başlanmıştır. 15. günde Y-BOCS toplam sko-
ru 19’a, 30. günde 17’ye, 60. günde ise 12’ye düşmüştür. 
Hasta sosyal ve mesleki işlevselliğini tekrar kazanmıştır.

TARTIŞMA

Ekstazi, dünya çapında yaygın olarak kullanılan yasa-
dışı ilaçlar arasında ikinci sıradadır.  Bu kadar çok insan 
tarafından yıllardır kullanılmasına rağmen, ekstazinin kısa 
veya uzun süreli etkileri hakkında bilgilerimiz sınırlıdır. 
Ekstazi kullananlarda, bu maddenin etkisi altında iken 
konfüzyon, yönelim bozukluğu, anksiyete, panik ataklar, 
depresyon, insomnia, deporsonalizasyon, derealizasyon, 
halüsinasyonlar, paranoya ve çeşitli psikotik belirtiler or-
taya çıkabileceği ve bu belirtilerin bazılarının madde bı-
rakıldıktan sonra da devam edebileceği ileri sürülmüştür 
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reçete edilmiş ve tedaviye olumlu yanıt alınmıştır. Sertra-
lin, düşük yan etkileri nedeniyle iyi tolere edilen ve etkili 
bir ilaçtır.  SSGİ’lerin OKB’un tedavisinde etkili olduğu ve 
MDMA ile ortaya çıkan nöron hasarına karşı koruyucu et-
kisi olduğu ileri sürülmüştür (19). Serotonin reseptörlerin-
den presinaptik 5-HT1A otoreseptörlerinin ve postsinaptik 
5-HT3 reseptörlerinin anksiyete ile ilişkili olduğuna işaret 
eden önemli veriler mevcuttur. 5-HT1A reseptörlerinin par-
siyel agonisti olan buspiron, ipsaprion ve gepiron gibi ilaç-
lar anksiyete bozukluklarının tedavisinde kullanılmaktadır 
(31). Çeşitli deneysel anksiyete modellerinde, 5-HT3 re-
septörlerinin bloke edilmesinin de olumlu etkileri olduğu 
gözlemlenmiştir (32). Nöronlarda serotonerjik boşalmaya 
ve sonrasında da tükenmeye yol açan bir maddenin tek 
dozluk kullanımı sonrasında ortaya çıkan OKB tablosunun, 
SSGİ tedavisine yeterli yanıtı vermiş olması, OKB etiyolo-
jisindeki serotonin hipotezini desteklemektedir (13-16). 

Psikiyatrik hastalıkların bireyi ekstazi veya diğer psi-
koaktif maddeleri kullanmaya mı ittiği, yoksa hastalığın bu 
maddelere bağlı olarak mı ortaya çıktığı tartışmalıdır. Ki-
şilik bozukluğu, depresyon veya psikotik bozukluğu olan 
hastalarda, mevcut psikiyatrik problemin kişiyi ekstazi 
veya diğer ilaçları kullanmaya teşvik ettiği yönünde çeşit-
li görüşler bulunmaktadır. Ancak fobik bozukluk, yaygın 
anksiyete bozukluğu, panik bozukluk veya obsesif kom-
pulsif bozukluk bulunan hastalarda, aynı şeyi söylemek 
mümkün görünmemektedir. Ekstazi kullanımının dans 
klüpleri, gece klüpleri gibi yerlerde yaygın olduğu ve ila-
cı kullandıktan sonra ortaya çıkan uyarıcı ve huzursuzluk 
verici etki göz önüne alındığında, bu hastalıklara sahip 
kişilerin böyle ortamlarda bulunması ve bu ilacı kullanma-
sı beklenmemektedir. Böyle hastaların, daha az tehlikeli 
ortamlarda ve daha ziyade sedatif etkisi olan alkol ve ben-
zeri maddeleri tüketmesi beklenebilir. Bu durumda OKB, 
fobik bozukluk, panik bozukluk ve genelleşmiş anksiyete 
bozukluğu durumlarında ekstazinin semptomları ortaya 
çıkarıcı etken olma ihtimali daha kuvvetli görünmektedir. 

Bu olgu da toksikolojik inceleme yapılmamış olma-
sı nedeniyle, olgunun gerçekten ekstazi kullanıp kullan-
madığı kanıtlanamamıştır. Çalışmaların çoğunda ilacın 
alındığını kanıtlamaya yönelik toksikolojik veya kimyasal 
testlerin yapılmamış olması, ani ortaya çıkan psikiyatrik so-
runların belli bir madde ile ilişkisinin açıklanmasını güçleş-
tirmektedir. Buna ek olarak, çoğunlukla alınan maddenin 
gerçek içeriği şüpheli olabilir.  Ekstazi tabletleri genellikle 
MDMA içermekle birlikte, metilendioksiamfetamin (MDA), 
metilendioksietilenamfetamin (MDEA), ketamin, amfe-
tamin, dekstrometorfan, kafein, psödoefedrin, LSD veya 
bunların karışımını da içerebilmektedir. Ekstazi kullanımı 
ile birlikte görülen psikiyatrik hastalıklar konusundaki bir 
diğer problem de eşzamanlı olarak kannabis ve opiyat-
lar gibi diğer psikoaktif maddelerin kullanımıdır. Ekstazi 
kullananların yaklaşık %97’sinin, çoğunlukla kannabis ve 
metamfetamin olmak üzere LSD, kokain, psilocybin gibi 
yasadışı maddeleri de kullandıkları bildirilmiştir (18). Bu 
da, araştırmacılara ekstazi kullanımına bağlı ortaya çıktı-
ğı düşünülen psikiyatrik problemlerin aslında birden çok 
ilaç kullanımına bağlı olabileceğini düşündürmektedir. 

Olgumuzda daha önce herhangi bir psikiyatrik hastalığı 
ve aile öyküsü olmaması, hastalığın tek doz ekstazi kullanı-
mını takiben akut evrede ortaya çıkmış olması ve belirtilerin 
hiç gerilemeden artarak 2 yıl boyunca devam etmiş olması, 
ortaya çıkan tablonun ekstazi kullanımı ile ilişkili olduğu-
nu düşündürmektedir. Bununla birlikte hastada eşzamanlı 
başka bir ilaç veya psikoaktif madde kötüye kullanımı öy-
küsü olmaması tabloyu daha özgün bir hale getirmektedir. 

Bu makalede sunduğumuz olgu, tek doz ekstazi kul-
lanımı ile ortaya çıkan ilk OKB olgusudur. Ancak biz bunun 

(2,3). Ekstazinin uzun süre kullanılması ile depresyon, 
anksiyete, psikotik bozukluk, bellek ve bilişsel bozukluk-
lar, blumiya, dürtü kontrol bozukluğu, obsesif kompülsif 
bozukluk, panik bozukluk ve sosyal fobi gibi psikiyatrik 
hastalıkların ortaya çıkabileceği belirtilmiştir (4,17,18).

Farelerde yapılan bir çalışmada, MDMA ile birlik-
te verilen fluoksetinin, beyinde MDMA’nın oluşturduğu 
serotonerjik nöron hasarını önlediği bildirilmiştir  (19). 
McCann ve ark., MDMA kullananlarda serotonin ago-
nisti olan m-CPP (m-klorofenilpiperazin) verildiğinde 
olumlu duyguların daha fazla, olumsuz duyguların ve 
fiziksel belirtilerin ise daha az ortaya çıktığını bildir-
miştir (20). Ricaurte ve ark., ekstazi kullananların beyin 
omurilik sıvısında (BOS), serotonin metaboliti olan 5-
HIAA (5-hidroksiindolasetik asit) düzeyinin sağlıklı kon-
trollerden daha düşük olduğunu ileri sürmüştür (21).

Davranışsal işlevlerdeki anormalliklerde serotoninin 
rol oynadığı düşünülmektedir. Serotonerjik sistemde-
ki bozulmanın, özellikle depresyon, anksiyete, obsesif 
kompülsif bozukluk ve dürtü kontrol bozukluğu gibi pek 
çok psikiyatrik bozukluğa yol açtığı kabul edilmektedir. 
Literatürde, serotonin ve psikiyatrik bozukluklar arasın-
daki ilişki üzerinde duran çok sayıda makale bulunmak-
tadır. Serotonin reseptörlerinden presinaptik 5-HT1A

otoreseptörlerin ve postsinaptik 5-HT3 reseptörle-
rinin anksiyete ile ilişkili olduğuna işaret eden önemli 
veriler mevcuttur. 5-HT1A reseptörlerin parsiyel ago-
nisti olan buspiron, ipsapiron ve gepiron gibi ilaçlar 
özellikle yaygın anksiyete bozukluğunun tedavisinde 
kullanılmaktadır (22, 23). Serotonin 5-HT3 reseptörleri-
nin bloke edilmesinin de çeşitli deneysel anksiyete mo-
dellerinde olumlu etkileri olduğu gözlenmiştir (24, 25). 

Ekstazinin de serotonin sistemi üzerinde bozucu 
etki yaptığı bilindiğinden, bu makalede bildirdiğimiz olgu 
serotonin ve psikiyatrik bozukluklar arasındaki ilişkiyi 
destekler niteliktedir. Daha önce bildirilen çalışmalarda 
ekstazinin düzenli olarak veya aralıklı kullanımından son-
ra ya da maddenin etkisi altında iken obsesif kompulsif 
belirtiler ortaya çıktığı bildirilmesine karşın, bizim olgu-
muzun deneme amaçlı olarak ve bir kez ekstazi kullan-
dıktan sonra OKB gelişmiştir (26, 27). Olgumuzun daha 
önce herhangi bir psikiyatrik hastalığı ve aile öyküsü 
olmadığı halde, tek doz ekstazi kullandıktan sonra OKB 
belirtilerinin başlaması ve sonrasında madde almamasına 
rağmen belirtilerin devam etmesi dikkat çekicidir. Bildi-
ğimiz kadarıyla literatürde, tek doz ekstazi kullanımına 
bağlı olarak ortaya çıkan OKB olgusu bildirilmemiştir. Bu-
nunla birlikte, Semiz ve ark. tek doz ekstazi kullanımı ile 
ortaya çıkan bir panik bozukluk olgusu bildirmiştir (28).

Bu olguda, serotonerjik sistemde ortaya çıkan bir 
düzensizliğin OKB belirtilerinden sorumlu olduğu ileri 
sürülebilir. Hayvan çalışmalarında ekstaziye bağlı nöron 
hasarının geriye dönebildiği bildirilmekle birlikte, insanlar-
da geri dönüşsüz hasar oluşabildiği ileri sürülmüştür (29).  
Maymunlarda, tek doz ekstazinin nöronların %30’unda 
serotonin boşalmasına yol açtığı ve bu etkinin iki hafta-
dan uzun sürdüğü gösterilmiştir (29). Başka bir çalışmada, 
maymunlarda MDMA’nın nöron yıkıcı etkisinin, nöronların 
yeniden düzelmesine göre daha uzun sürdüğü belirtilmiş-
tir. Bu çalışmada, serotonin düzeyinin bir yıl sonra bile nor-
malden %40-50 daha düşük olarak kaldığı ve MDMA’nın 
etkisi ile ortaya çıkan işlevsel bozulmanın ısrarlı olarak 
devam edebileceği ileri sürülmüştür (30). Bizim olgumuz, 
tek doz kullanılan MDMA’nın akut toksik etkisinin doza 
bağımlı olmadığı ve serotonerjik nöronlarda ortaya çıkar-
dığı hasarın uzun sürdüğü görüşünü desteklemektedir. 

Olgumuzda, OKB’un tedavisi için bir seçici seroto-
nin gerialım inhibitörü (SSGİ) olan sertralin (50 mg/gün) 
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nadir bir durum olmadığını ve tüm dünyada yaygın olarak 
kullanılan ekstazinin, psikiyatrik sorunlarla doğrudan ve de-
rin bir ilişkisi olduğunu düşünmekteyiz. Bununla birlikte eks-
tazi ile OKB ve diğer psikiyatrik sorunlar arasındaki ilişkinin 
doğrulanabilmesi için, genel toplumda ve klinik örneklem-
de yapılacak çalışmalara gereksinim olduğu kanaatindeyiz.

Sonuç olarak ekstazi ve benzeri maddeleri kullanan mil-
yonlarca genç insanda, beklenmeyen nörotoksik etkilerin 
ortaya çıkma olasılığı ciddi bir toplum sağlığı sorunu olarak 
görülmelidir. Bu nedenle ekstazi kullanımı ile ilişkili psiki-
yatrik morbiditenin tam olarak belirlenebilmesi ve risklerin 
objektif olarak değerlendirilebilmesi için, epidemiyolojik 
çalışmalara ve daha fazla olgu bildirimine gereksinim vardır.
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