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YOKSUNLUK SENDROMLARI

ALKOL YOKSUNLUK SENDROMU

OPIAT YOKSUNLUGU

KOKAIN YOKSUNLUGU

BENZODIAZEPIN YOKSUNLUGU

BARBITURAT YOKSUNLUGU

FENSIKLIDIN VE MARIUHANA YOKSUNLUGU
BAKLOFEN YOKSUNLUGU

GAMA-HIDROKSI BUTIRAT (GHB) YOKSUNLUGU



GIRIS

* Bagimhilik “bir nesneye, kisiye, ya da bir varliga
duyulan 6nlenemez istektir”.

* Kullanan kiside bilissel, davranissal ve fiziksel
sorunlara yol acan ve sosyal uyumu bozmasina
ragmen madde alma davranisinin kontrol
edilememesi durumudur.

— Fiziksel bagimhhk
— Psikolojik bagimhlik

* Yoksunluk ise; bagimli olunan maddeye herhangi
bir nedenle ulasilamamasi durumunda ortaya
ctkan durumdur.



GIRIS

* Tuarkiye de madde kullanimi ile ilgili genis capli veri ve
arastirma bulunmamaktadir.
— Bazi merkezlerin verileri ile anket ¢calismalari bulunmaktadir.
— ABD verileri incelendiginde 15,2 milyon alkol bagimli ve 3,9 milyon
madde bagimli oldugu bildirilmistir.
* Acil servislere bu hasta grubunun basvuru sekli;
— direkt olarak kullandiklari ilaci kesme sonucu olusacak yoksunluk ile

— madde bagimlilarinda sik olarak goruilen trafik kazasi, yiksekten
disme, bogula yazma ve yanik gibi durumlar sonrasinda da hastanede
yattigi donemde maddeye ulasamama sonrasinda



Alkolizm

* Yasam boyu alkol bagimlilik riski % 13.3
* Erkeklerde kadinlardan daha sik

* Alkol bagimlilhgi medikal bir acil degildir, fakat
alkol kotuye kullanimina bagli problemler acil
olabilir.

— Travmalar, infeksiyonlar, Hepatit, pankreatit,
— Yoksunluk sendromu

* Nobet, hallsinozis ve delirium tremens



ALKOL YOKSUNLUK SENDROMU



Alkol Yoksunluk Sendromu
Fizyopatoloji

* Alkol yoksunlugunda azalmis merkezi baskilanma (azalmis
GABA etkinligi ve magnezyuma bagh) ve artmis uyarilma
(artan glutamat, dopamin ve noradrenaline bagh) olusur.

* GABA’nin, GABA, (postsinaptik) ve GABA, (presinaptik)
olmak tzere iki reseptori vardir. GABA, reseptor

kompleksi klor kanalina bagldir ve daha zor uyarilabilir.

GABA, ise proteine bagl olarak calisan bir reseptorddr.
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Alkol Yoksunlugu / Klinik

Kronik alkolizm bulgulari (yuzde flasing, vaskuler spider
anjiomlar, palmar eritem, jinekomasti,..).

Alkol yoksunlugunda SSS bulgulari 6n plandadir.

— Ancak fokal norolojik defisitler, meningeal bulgular ve koma goértlmez.

Semptomlar;

— Hafif> < 24 saat: titreklik, uykusuzluk, aksiyete, hiperrefleksi, terleme, hafif
adrenerjik semptomlar

— Orta—> 24-36 sat: anksiyete, tremor, uykusuzluk ve asiri adrenerjik
semptomlar.

— Siddetli=> >48 saat: dezoryantasyon, ajitasyon ve hallisinasyon gibi algi
bozukluklari, siddetli otonomik hiperaktivite, titreme, tasikardi, takipne,
hipertermi ve asiri terleme.



Olusabilecek klinik tablolar

Erken yoksunluk bulgulari
Yoksunluk nobetleri
Alkolik hallisinozis

Delirium tremens




Erken yoksunluk bulgulari

Son alkol alimindan > 6-8 saat sonra baslar
1-2 gliinde sonlanir

Titreme

Anksiyete

Carpinti

Bulanti

Istahsizlik



Yoksunluk nobetleri

Alkol yoksunluk bulgulari ile gelen hastalarin
%23-33 de gorulur

Son alkol alimindan > 24 saat sonra gorulur

Kisa sureli, Generalizedir, tonik-klonik,
aurasizdir

%30-50 oraninda delirium tremens’e ilerler
%3 status epileptikus’a ilerler
Benzodiazepinler en iyi secenektir



Alkolik halUsinozis

Alkoliklerin %25 de gorular

Son alkol alimindan > 24 saat sonra gorulur

En sik gorsel olmak tGzere her tur halUsinasyon
gorulebilir

Hallsinozisin delirium tremens e donidsme
gerekliligi yoktur



Delirium tremens

% 5 gorulme sikhgi, mortalite; %10-15
Son alkol alimindan > 48-72 saat sonra gorulur

Klinik spektrumu genis

— Erken bulgular—>biling degisikligi

— BILINC DEGISiKLiGi + OTONOMIK HIPERAKTIVITE
Delirium tremens ndbetsiz gorulebilir



Wernicke Ensefalopatisi

* %2-3 gorulur

* Beslenme bozuklugu ve tiamin eksikligi

* GOz hareketlerinde paraliziler, ataksi,
konflizyon, otonomik belirtiler, konsantrasyon

glclugu, huzursuzluk, bellek bozukluklari,
koma ve olum



Ayiricl tani

* HIKAYE + FM + KLINiK



Laboratuvar

Elektrolit, BUN, Cr, glikoz, mg
TK
Alkol duzeyi
TIT

Toksikolojik goruntuleme

Kan/idrar kiltirleri



Tedavi

* Alanda tedavi

* Acil serviste tedavi

— Stabilizasyon
* Hastanin durumunun ve sendromunun ilerlemesinin

— Tedavi
* Yoksunluk bulgularinin uygun ilaclarla

— Saptama
* Altta yatan medikal sorunlarin ve kesin tedavinin

— Sonug¢landirma
* Takip ve ek tedavilerinin



Alkol Yoksunluk Tedavisi:

1. Benzodiazepinler :

2. Antikonvulzanlar :

3. Yardimci tedavi:

4. Alfa-agonistler:

Klordiazopoksid**
Diazem**
Oxazepam
lorezepam

Karbamazepin

Atenolol
Propanolol

Klonidin



Opioid Yoksunluk Sendromu



Opioid Yoksunluk Sendromu

* Klinik; siddeti influenza vakalarina benzer.

Pupiller dilatasyon * Bulanti

Lakrimasyon * Kusma
Burun akintisi * Diyare
Pilo-erreksiyon * |stahsizlik

Esneme * Hapsirik



Opioid Yoksunluk Sendromu

* Hastalarin klinigi korkutucu gibi gozukse
de; opioid cekilmesine bagli olum
gorulmez.

* Debil ve dehidrate hastalarda hayati

tehdit edici komplikasyonlarin gelisme
riski var.



Opioid Yoksunluk Sendromu

Semptomlar kullanilan ilacin yarilanma
omrune bagli olsa da; ortalama olarak son
allmdan birkac¢ saat sonra baslayabilir; 48
saatte pik yapar. Ve 72 saat sonra
tekrarlayabilir.

Eroin; 36-72 saatte pik yapar, 7-10 gun surer.
Metadon; 72-96 saatte pik yapar, 14 gun
surer.

Buprenorfin; semptomlar daha hafif ve daha
Kisa surer.



Opioid Yoksunluk Sendromu

* Opioid agonistleri: yoksunluk semptomlarinin
siddetini azaltir.
— Methadon (20-35 mg), Buprenorfin (4-16 mg)

— Doz baslangic¢ta dusuk, sonra daha hizli
azaltilarak kesilir. Ani kesilmesi ile gelisen
semptomlar buprenorfine oranla metadonda daha
ciddi.

— Methadonun kullanimi sinirli.

— Buprenorfin; FDA tarafindan onayli.



Opioid Yoksunluk Sendromu

* Opioid olmayan ilaclar:
— Yoksunluk belirtilerini azaltirlar. Klonidin (2mg-
gunde 3 kez), Lofeksidin(2 gr-gunde 2 kez).
— Mehadon icin 14; Heroin icin 10 gunluk tedavi
onerilir.
— Lofeksidin daha az hipotansiyon yapar; ama FDA
onay! yok.



Opioid Yoksunluk Sendromu

* Hizli detoksifikasyon; Nolaksan ve
Naltreoksan ile yapilir. Hastalar uyanik veya
hafif sedatize edilir.

* Cok hizli detoksifikasyon; tam sedasyon ve
genel anestezi gerektirir. Tedavi suresi bir
gundur.

* Opioid agonistleri, Klonidin, sedatifler,
antiemetikler, analjezikler, anestezikler
kullanilir.



Uyarici yoksunluk sendromu
( Kokain ve Amfetamin)



Uyarici yoksunluk sendromu
( Kokain ve Amfetamin)

Kokain ve hallusinojen maddelere bagli ¢cekilme
semptomlar, tipik bir 6zellige sahip degildir.
Ancak; klinik ve norobiyolojik olarak ¢ekiime
semptomlari depresif hastaliklara benzer.

— Uykusuzlukla birlikte disfori, istahsizlik, motor
bozukluklar ve depresyon benzeri semptomlarla
karakterizedir.

Akut kesilmesi; delilik, paranoid dusunceler, sterotipik
davranislaria sonuclanir.

Semptomlar ilk 48 saatte ortaya cikar.



Uyarici yoksunluk sendromu
( Kokain ve Amfetamin)

* Cekilme semptomlarina yonelik etkili higbir
medikasyon gosteriimemis.

* DellUzyon, paranoid dusunceler ve stereotipik
kompulsif davraniglarla karakterize akut
stimulan toksisitesinde; noroleptik ve BZD'ler
gibi ajanlara gereksinim olabilir.



Uyarici yoksunluk sendromu
( Kokain ve Amfetamin)

Metilfenidat: Indirek dopamin agonisti
olan bir stimulandir. Kokain kullanimini
azaltmaz ama placeboya oranla daha

etkili bulunmus.
Amantadin: Indirek dopamin agonisti.



Uyarici yoksunluk sendromu
( Kokain ve Amfetamin)

* Propanolol: Adrenerjik agonisttir. 100 mg/gun
dozunda yapilan bir calismada, siddetl
semptomlari olan hastalarada kokain
kullanimini azalttigina dair bilgiler var.

* Antidepressan olan Desipramin ve Bupropion;
kesilme semptomlarina etkileri yok ama
tedavinin tolere edilmesinde etkisi olabilir.

Etkileri gec baslar.
* Direk dopamin agonistlerinin etkileri yok.



Konsultasyon

Orta ve siddetli yoksunluk semptomu
Sosyal destegi zayif olan hastalar

Altta yatan medikal veya psikiyatrik
hastaligl olanlar

Yoksunluga bagli belirgin depresyonda
olan hastalar.
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