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THE DANGER WE COULD NOT FORESEE: EXTACY

SUMMARY
The substance 3,4-methylenedioxymethamphetamine (MDMA, ecstasy) is an
amphetamine derivative that has gained significant popularity in recent years
and has become the recreational drug of choice for many adolescents and
young adults. The drug has various addictive psychoactive properties, and its
abuse has led to an alarming increase in emergency department visits worldwide.
This designer drug must be recognized by the ED physician because of its
tremendous abuse potential and unpredictable toxicity. The popularity of these
club drugs is due to their low cost and convenient distribution as small pills
or liquids that can be taken orally. MDMA ingestion increases the release of
serotonin, dopamine, and norepinephrine from presynaptic neurons and
prevents their metabolism by inhibiting monoamine oxidase. MDMA  increases
alertness, reduces fatigue, and leads to feelings of increased physical and
mental powers, and euphoria.

ÖZET
3,4-metilenedioksimetamfetamin (MDMA, Ekstasi), amfetamin türevi bir
maddedir ve son y›llarda oldukça yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Maddenin
ba¤›ml›l›k yap›c› etkisinin yan› s›ra yayg›n kötüye kullan›m›, tüm dünyada
acil servislere baflvurular› artt›rmas› nedeniyle ilgi oda¤›d›r. Bu maddenin
gerek kötüye kullan›m potansiyeli gerekse toksisitesi nedeniyle acil serviste
çal›flan hekimlerce tan›nmas› ve bilinmesi gereklidir. Amfetamine göre daha
güvenli oldu¤u iddia edilmifltir, ancak amfetaminden farkl› olarak akut ve
toksik etkileri vard›r. Bat› dünyas›nda popüler e¤lendirici ilaçlar aras›nda hala
yerini korumaktad›r. Bu ilaçlar›n popülaritesi düflük fiyatlar› ve oral al›nabilen
de¤iflik formlar›n›n yayg›nl›¤›ndan kaynaklanmaktad›r. Özellikle norepinefrin,
serotonin ve dopamin olmak üzere endojen katekolaminlerin sal›n›m›na neden
olur ve presinaptik geri emilimlerini azalt›r. MDMA mono amin gerial›m
tafl›y›c›lar›na kendisi substrat olarak ba¤lanarak dopamini de içeren mono
aminlerin sinaptik seviyesini artt›r›r. MDMA uyan›kl›¤›n, fiziksel ve mental
gücün artmas›n› sa¤lar; güçsüzlü¤ü ve yorgunlu¤u azalt›r, öfori oluflturur.
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G‹R‹fi
3,4-metilenedioksimetamfetamin (MDMA, Ekstasi), amfetamin
türevi bir maddedir ve son y›llarda genç/genç-eriflkin popülasyonda
oldukça yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Maddenin ba¤›ml›l›k
yap›c› etkisinin yan› s›ra yayg›n kötüye kullan›m›, tüm dünyada
acil servislere çok çeflitli nedenlerle baflvurular› artt›rmas› nedeniyle
ilgi oda¤›d›r. Bu maddenin gerek kötüye kullan›m potansiyeli
gerekse toksisitesi nedeniyle acil serviste çal›flan hekimlerce
tan›nmas› ve bilinmesi gereklidir. Popülaritesinin artmas›yla
birlikte, “güvenli” ve “düflük toksisiteye sahip oldu¤u” gibi yanl›fl
inan›fllar da yayg›nlaflmaktad›r.
Ekstasi ilk kez 1912’de Alman Kimya firmas› Merck taraf›ndan
farkl› bir madde olarak Darmstadt’ta sentezlendi.(1) Roland
Freudenmann’a göre, ilac›n ifltah bask›lay›c› amaçl› sentezlendi¤i
yanl›fl kan›s›, MDMA analogu olan 3,4- metilendioksiamfetamin’in
(MDA) 1949 ve 1957 y›llar› aras›nda Smith Kline ve French
Laboratuvarlar›nda antidepresan ve ifltah kapay›c› olarak
araflt›r›lmas›ndan kaynaklanmaktad›r.(2) MDMA, Merck
laboratuvarlar›nda hemostatik bir substrat olan “metilsafrilamin”
olarak sentezlenmifltir. Firma, “Hidrastinin” ad› verilen p›ht›laflmay›
sa¤layan bir madde olarak gelifltirmeyi amaçlam›flt›r ve bununla
ilgili olarak insan deneyleri Berlin’de (1912) yap›lm›flt›r. Sonraki
y›llarda madde ile ilgili herhangi bir bilgi bulunmamas›na karfl›n;
firman›n 1927 y›l›nda adrenalin (ya da efetonin) ile ilgilenmesi
sonras›nda maddenin temel kimyasal çal›flmalar› sonucunda “safril-
metil-amin” elde edilmifltir. Bu maddenin vücutta oluflturdu¤u
etkiler araflt›r›l›rken (muhtemelen yüksek maliyet nedeniyle)
çal›flmalara ara verilmek zorunda kal›nm›flt›r. Schoor 1952 y›l›nda
madde ile ilgili ilk temel toksikolojik deneyleri yapm›fl, çal›flmalar›n›
ilerleyen y›llarda hayvanlar üzerinde sürdürmüfltür. (2)

MDMA’n›n düflük dozlarda empatiyi artt›r›c› etkisi fiili’li
antropolog-psikiyatrist Dr Claudio Naranjo taraf›ndan kendi
üzerinde denemesi sonras›nda gösterilmifltir. Naranjo, yaflad›klar›n›
The Healing Journey (1973) adl› kitab›nda detayl› olarak
anlatmaktad›r.(3) MDMA 1970’li y›llarda Chicago’da sokaklarda
sat›lan tabletlerde tespit edildi. ‹lk insan deneyleri her ne kadar
1960’lardan sonra bafllad›ysa da yayg›nlaflmas›nda önemli bir rol
oynayan kifli Alexander Shulgin’dir. Shulgin 1976’da sentezleyip
denedikten sonra çal›flma arkadafllar›yla birlikte yapt›¤› kapsaml›
araflt›rmalar›nda ilac›n kimyas›, dozaj›, kineti¤i ve psikoaktif
etkileri üzerine ilk ayr›nt›l› raporlar› yay›nlam›fl ve Ekstasi bu
araflt›rmalardan sonra yayg›nlaflm›flt›r.(1) 1950’lerin sonlar›nda
SmithKline French firmas› MDMA’n›n zay›flat›c›, ifltah kapat›c›,
antidepresan ve trankilizan etkileriyle ilgilense de, 1960’l› y›llarda
ayk›r› “hippi” kültürü taraf›ndan “aflk ilac›” olarak
adland›r›lmaktayd›. (3)

1976’da Shulgin ile birlikte ilac›n s›ra d›fl› terapötik etkilerini fark
eden bir grup bilim adam› ve terapist suistimal edilmesini, sorumsuz
ve bilinçsiz kullan›m› engellemek için bu ilac› çok kapal› bir grup
içinde kulland›lar. Bu araflt›rma ve tedavi amaçl› çal›flmalarda
MDMA’n›n evlilik ve iliflki terapisi, post-travmatik stres bozuklu¤u,
travma, fobik bozukluk, ba¤›ml›l›k, kanser ve ölümcül
hastal›klardan mustarip kiflilerde endifle tedavisinde kullan›labilece¤i
birçok psikiyatrist ve psikoterapist taraf›ndan kabul görmüfl ve
yasakland›¤› 1985’e kadar terapilerde yasal olarak kullan›lm›flt›r.(1)

Psikedelikler ile araflt›rma yapan Stanislav Grof, yasaklaman›n

meflru bilimsel çal›flmalar› engellerken yayg›n kullan›m›n›n önüne
geçemedi¤ini belirtmektedir. Terapistlerin “Empati” olarak and›¤›
ilac›n sokak tabiri olan “Ekstasi” ad› ise ilk kez 1984’te ABD’nin
California eyaletinden ç›km›flt›r. Shulgin empati ad›n›n ilac›n
etkilerini daha isabetli ça¤r›flt›rd›¤›n› Ekstasinin ise bir pazarlama
tekni¤i olarak kullan›ld›¤›n› yazmaktad›r.(1) ‹nsanlar üzerinde
MDMA’n›n kullan›lmas› ile ilgili ilk akademik makaleler aras›nda
gösterilen Shulgin ve Nichols’un yaz›s›n›n ard›ndan, Shulgin’i
destekleyen bir grup psikiyatrist ve terapist, maddenin
“psikoterapiye ek tedavide kullan›labilecek de¤erli bir tedavi”
oldu¤unu savunmufllard›r. (3)

Bu tart›flmalardan k›sa süre sonra MDMA, organize suç örgütlerinin
eline geçmifltir. Günümüzde tüm dünyada üretilen MDMA’n›n
yaklafl›k %80–90 kadar› Belçika ve Hollanda taraf›ndan üretilmekte
ve buradan tüm dünyaya da¤›lmaktad›r. Yasal literatürde MDMA
senteziyle ilgili olarak yirmiyi aflk›n formül vard›r ve bunlar›n
ancak 7–8 kadar› birbiriyle örtüflmektedir.(3)

Yasad›fl› üretimi nedeniyle içeri¤i tam olarak bilinememekle
birlikte tabletlerin % 10-15’inin MDMA içerdi¤i tahmin edilmekte,
kalan k›sm›n› “kontaminantlar” oluflturmaktad›r. Kay›tlara geçti¤i
kadar›yla her ay milyonlarca insan Ekstasi ve benzeri maddelere
lise, üniversite, gece kulüpleri ya da partilerde kolayl›kla
eriflebilmekte ve kullanmaktad›r.
Ekstasi yap›sal olarak amfetaminlere benzer.(4) Kimyasal olarak
MDMA’n›n sokak ad›d›r. Klinik ve inceleme araflt›rmalar›nda
ço¤unlukla MDMA olarak gösterilmektedir. Ad›n›n içerdi¤i gibi
metamfetaminin türetilmiflidir (sokak adlar› Ex, X, XTC, E, Beyaz
kumrular, soda, uçufl, kanat, p›t, speed, crystal, meth, Adam,
clarity, Stacy, lover’s speed ve essence, ayr›ca üzerindeki logolara
göre de adland›r›lmaktad›r) ve ana bilefli¤i amfetamindir (fiekil
1). N-etil-3,4-metilen-dioksiamfetamin (MDEA), MDMA’dan
sadece 2-karbon etil grubu, daha do¤rusu 1-karbon metil grubu
farkl›d›r; amfetamin yap›s›n›n nitrojen atomuna tutunmufltur.
Ekstasi, bir önemli iliflki ile metamfetamin ve amfetaminden
ayr›l›r. Amfetamin molekülünün aromatik halkas›n›n 3. ve 4.
pozisyonunda metilenedioksi (-O-CH2-O) grubu içerir. Amfetamin
gibi MDA ve MDMA do¤ada bulunmayan her yönüyle sentetik
maddelerdir.(5) Bu ilaçlar entaktogen denilen fiziksel yak›nl›k,
empati ve öforiye sebep olan maddeler olarak tan›mlan›r. MDMA
yap›sal olarak sanr›lara sebep olan amfetamine ve meskaline
benzer.(4)

1970’li y›llarda psikoterapide kullan›lm›fl olmas›na karfl›n(6,7,8)

birçok hükümetçe kullan›m› yasaklanm›flt›r ancak ne kadar yasa

fiekil 1 : Amfetamin e türevleri.
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d›fl› olsa da sosyal kullan›m› Avrupa ve ‹ngiltere’de yayg›nd›r.(7)

Psikoterapi ve psikiyatride s›k kullan›lmamas›na ra¤men özellikle
gençlerde e¤lence partilerinde s›kça kullan›lmakta ve bunlarda
öfori, uyan›kl›k hali, yak›nlaflma, seksüel canlanma ve
disinhibisyona (flartl› refleksin yitimi) yol açmaktad›r.(8)

Enerjiyi, dayan›kl›l›¤›, giriflkenli¤i artt›rmaktad›r.(5) “Ekstasi,
güvenilir bir ilaçt›r” düflüncesi illegal ticarette yayg›nlaflmas›na
neden olmufltur ve popülaritesi halen devam etmektedir. Özellikle
1999’da lise ça¤lar›nda yayg›nl›¤› %5-9 iken 2001’de bu oran
%11’e yükselmifltir.(8) Geçmifl 10 y›lda Amerika’da marihuana,
kokain ve eroin kullan›m›nda, Drug Enforcement Administration,
University of Michigan Monitoring the Future Study, Columbia
University National Survey of American Attitudes on Substance
Abuse, Community Epidemiology Working Group ve Partnership
for a Drug-Free America’n›n istatistiksel çal›flmalar›na göre azalma
bildirilmifl, bununla beraber MDMA kullan›m›nda dramatik art›fl
bildirilmifltir.(9) Türkiye’de, sadece ‹stanbul Narkotik fiubesi’nin
2006 y›l›nda ele geçirdi¤i Ekstasi miktar› 1.266.212 tablettir (fiekil
2) (2006 y›l› içerisinde Türkiye’deki Ekstasi yakalamalar›n›n
%85’ini ‹stanbul Polisi gerçeklefltirmifltir). ‹stanbul sokaklar›nda
yakalanan Ekstasi’deki art›fl sokak mücadelesindeki polisin baflar›s›
olarak alg›lanabilece¤i gibi Türkiye’de büyüyen pazar› da iflaret
etmektedir.(10) Türkiye’de Ekstasi kullan›m›n›n art›fl›n›n nedenleri
aras›nda doktor kontrolü olmaks›z›n bir çok ilaç ve özellikle hap
kullan›m›n›n olmas›, hap kullan›m›n›n di¤er madde kullan›m›na
göre hem kullan›m›n›n kolayl›¤› hem tehlikesiz görülmesi
say›labilir. Ancak alkol etkisinde Ekstasi kullan›m›n›n ölümcül
sonuçlar› bu ve benzeri maddelerin alkol ile al›m›n›
engellemektedir.(10)

Amfetamine göre daha güvenli oldu¤u iddia edilmifltir, ancak
amfetaminden farkl› olarak akut ve toksik etkileri vard›r. Bat›
dünyas›nda popüler e¤lendirici ilaçlar aras›nda hala yerini
korumaktad›r. Bu ilaçlar›n popülaritesi düflük fiyatlar› ve oral
al›nabilen küçük hap, toz, s›v› gibi de¤iflik formlar›n›n
yayg›nl›¤›ndan kaynaklanmaktad›r. Bu ilaçlar eroin, kokain,
metamfetamin gibi ilaç enjeksiyonlar›n›n tehlikesi hakk›nda
bilgilendirilmifl genç popülâsyon aras›nda çok yayg›nd›r. Bununla
birlikte birçok kullan›c› MDMA’n›n bir metamfetamin türü
oldu¤unu ve güvenilir olmad›¤›n›n fark›nda de¤ildir.(4) Öfori,
uyan›kl›¤›n artmas›, duygu fliddetlendirmesi ve özsayg›n›n
artmas›na neden olurlar.  Afl›r› doz, ajitasyon, anksiyete,
halüsinasyon, koma, nöbet, gö¤üs a¤r›s›, çarp›nt› ve dispne gibi

kardiyovasküler semptomlara neden olur.(7)

MDMA genellikle kapsül ya da tablet olarak sat›l›r ancak bazen
toz olarak burna çekilerek ya da sigara gibi içilerek de kullan›l›r.
Amerika Birleflik Devletleri ve Avrupa’da tek tableti 10-30 dolar
aras›nda sat›lmaktad›r.(6)

FARMAKOLOJ‹ VE SELÜLER TOKS‹KOLOJ‹
Ekstasi sempatomimetik bir amfetamindir. Özellikle norepinefrin
ve dopamin olmak üzere endojen katekolaminlerin sal›n›m›na
neden olur ve presinaptik geri emilimlerini azalt›r.(4,8) MDMA
mono amin gerial›m tafl›y›c›lar›na kendisi substrat olarak ba¤lanarak
dopamini de içeren mono aminlerin sinaptik seviyesini artt›r›r.
Genel kan›ya göre striatumdaki dopamin aktar›m›, amfetamin
benzeri uyar›n›n hiperlokomotor etkisinin alt›n› çizmektedir.(5,11)

 Geleneksel amfetaminlerden farkl›, ancak yap›sal olarak serotonine
benzemektedir. Bu fakl›l›k serotonin fazla sal›n›m› ve geri emilimini
engellemesine ba¤l›d›r.(8)  Serotonin’in net sal›n›m›ndaki art›fl
MDMA’n›n kendine özgü mental etkilerinden sorumludur. Oysa
noradrenalin art›fl› amfetaminle ortaklafla olarak bafll›ca fiziksel
etkilerden sorumludur.(5,8) Amfetamin toksisitesinde karfl›lafl›lan
bulgulara (hipertansiyon, taflikardi, hipertermi, santral sinir sistemi
uyar›lmas›), MDMA toksisitesinde de karfl›lafl›lmaktad›r, ayn›
zamanda serotonerjik toksisite de (Serotonin Sendrom, uygunsuz
ADH sal›n›m›) görülmektedir.(8)

FARMAKOK‹NET‹K
MDMA’n›n tipik e¤lendirici dozu 50-150 mg aras›nda
de¤iflmektedir.(5) 50-200 mg’l›k tabletler fleklinde kolayca al›nabilir
ve gastrointestinal sistemde h›zla emilir. Al›mdan yaklafl›k 2 saat
sonra tepe etkiye ulafl›r, etki süresi 4-6 saattir; 8 saate kadar
uzayabilmektedir.(4,5,8) Etki bafllama h›z›, tabletlerin toz haline
getirilmesiyle artt›r›labilir.(4)  Metabolitlerinin %75’i idrarla
de¤iflmeden at›l›r. Kalan› karaci¤erde Sitokrom P450 sisteminde
CYP2D6 ile metabolize edilir.(5) Tabletlerin içerdi¤i MDMA
konsantrasyonlar› farkl›l›klar göstermektedir. Bir tek tablet bile
majör toksisiteye neden olabilir, fazla tablet al›nmas› toksisiteyi
artt›r›r.(5,8)

Tabletlerin büyük bir k›sm› kontaminant olarak kafein,
dekstrometorfan, psödoefedrin ve halusinojenik maddeler (LSD,
parametoksiamfetamin, metilendioksamfetamin [MDA], N-ethyl-
3,4-methylendioxyamphetamine [MDEA], 4-bromo-2,5-
dimethoxyamphetamine) içerir. Bu maddelerin baz›lar› istemli
veya istemsiz olarak üretilen farmakolojik maddelerin birer
çeflididir. Örne¤in MDMA amfetaminin de¤iflmifl halidir.(4,5,8) Bu
maddelerin yan› s›ra kurflun, alfa-benzil-feniletilamin gibi oldukça
zararl› yan ürünlere de rastlanm›flt›r. Kronik Ekstasi kullan›c›lar›nda
anemi, ensefalopati, miyalji ve hepatit ile seyreden kurflun
zehirlenmeleri bildirilmifltir.(6) 50, 75 ve 125 mg dozlarda al›nd›¤›nda
kanda s›ras›yla 106 ng/ml, 131 ng/ml ve 236 ng/ml
konsantrasyonlara ulafl›r. Bu seviyeler kanda h›zl›ca düfler çünkü
ilaç kolayl›kla dokulara yay›labilmektedir.(5)

MDMA’n›n metabolitlerinin baz›lar› sessiz farmakolojik aktiviteye
sahiptir, özellikle ilk metaboliti olan MDA, MDMA’dan daha
uzun etki süresine sahiptir.(5)

fiekil 2 : ‹stanbul Narkotik fiube taraf›ndan y›llara göre ele geçirilen Ekstasi
miktar›.

(Kaynak: http://narkotik.iem.gov.tr)



17

Ekstasi Güneysel ve Ark.

KL‹N‹K
MDMA uyan›kl›¤›n, fiziksel ve mental gücün artmas›n› sa¤lar;
güçsüzlü¤ü ve yorgunlu¤u azalt›r, öfori oluflturur. Kullan›c›lar
bafllang›çta ajitasyon, zaman kayb› hissi, susuzluk ve açl›kta
azalma hissederler. Bunu öfori, artm›fl içgörü hissi, samimi
davran›fllar, iyilik hali takip eder.(4,5,8) Duysal etkileri artt›r›r
(kullan›c›lar ço¤unlukla kolyeli, bilezikli ve di¤er aksesuarlar›
tafl›yan, dudaklar›nda mentollü merhem içeren ya da bir cerrahi
maskede inhale mentol içeren sprey kullan›rlar, “rave party
goers”).(4,8) Oral al›mdan 1 saat sonra beklenen etkiler bafllar.
Ajitasyon, difl g›c›rdatma, ataksi, terleme, bulan›k görme, taflikardi,
hipertansiyon gibi minör yan etkiler 1 saatte geçmektedir.
MDMA’n›n hofl olmayan yan etkileri trismus ve difl g›c›rdatmad›r.(4)

Genellikle 1 saatten sonra bacaklar›n› hareketsiz tutamama bafllar.
Beyinde termoregülatuar sisteme maddenin do¤rudan etkisi ile
kas aktivitesinde ve vücut s›cakl›¤›nda art›fl bafllar. ‹lk al›mdan
2-3 gün sonra kol ve bacak kaslar› ile s›rt›n afla¤›s›ndaki kaslarda
a¤r› ve kat›l›k oluflur. Bafl a¤r›s›, bulant›, ifltahta azalma, görme
bulan›kl›¤›, a¤›zda kuruma ve uykusuzluk maddenin ilk
denenmesinde s›kl›kla görülür. Kalp h›z› ve kan bas›nc›ndaki art›fl
kullan›m›n devam›yla ya da zamanla dalgalanma göstererek
azal›r.(5)

Vital Bulgular:  MDMA hipertansiyon, taflikardi ve hipertermiye
neden olur.(4,8)

Kardiyovasküler Sistem Uyar›lmas›:  Kalp h›z› ve kan bas›nc›n›
artt›r›r, hipertansif krizler görülebilir. ‹ntrakraniyal kanama,
miyokard infarktüsü (MI), aort diseksiyonu ve disritmilere neden
olabilir.(8) Ekstasi’nin MI, pulmoner arter ve aort diseksiyonu gibi
kardiyotoksik etkileri hakk›nda az say›da bildirim vard›r. Seyrek
olarak Ekstasi kullanan 16 yafl›ndaki bir hastada, idiyopatik
pnömotoraks ve miyokardit bildirilmifltir.(12)

Wijetunga ve ark. dilate kardiyomyopati araflt›rd›klar› 1640 hastal›k
serilerinde, 120 hastada toksik etiyoloji saptam›fl ve bunlar›n
21’inden MDMA gibi sokak maddelerinin sorumlu oldu¤unu
bildirmifllerdir.(13) Yeo ve ark dilate kardiyomyopati ile iliflkili,
t›bbi öyküsünde metamfetamin kullan›m› olan 107 hasta ile
yay›mlad›¤› ilk vaka kontrol çal›flmas›nda 45 yafl alt› % 40 hastada,
takiplerinde dilate kardiyomyopati geliflti¤ini göstermifllerdir.
Metamfetamin kullan›m›n›n, kullanmayanlara göre sol ventriküler
ejeksiyon fraksiyonunu daha çok düflürdü¤ü gösterilmifltir (%27’ye
%35).(14)

Hipertermi ve iliflkili etkiler: Maddenin santral sinir sistemine
olan etkisi, uzun süre fiziksel efor (bütün bir gece ç›lg›nlar gibi
dans etmek gibi) ve çevre koflullar›na ba¤l› (kalabal›k ve s›cak
bir ortam gibi) meydana gelebilir.  Ekstasi’nin stimulan etkisi ve
Serotonin Sendrom’un her ikisi bu hastalarda fliddetli hiperterminin
nedeni olabilir. Hipertermi, dissemine intravasküler koagülasyon
(D‹K) ve rabdomiyolize de neden olabilir.(8)

Hipertermi, akut MDMA ile toksisitede majör semptomlardan
biridir. Vücut s›cakl›¤›n›n 43°C’nin üstünde oldu¤u vakalar
bildirilmifltir.(15) Dans eden ya da kalabal›k yerlerde MDMA
kullananlarda daha fazla etkilenim oldu¤u bildirilmektedir.
Baflvuruda hipertermi d›fl›nda s›kl›kla fatal olan di¤er durumlar
D‹K, rabdomyoliz, taflikardi, koagülopati, miyoglobinüri,
trombositopeni, böbrek yetmezli¤i, serebral ödem, asidoz ve
subaraknoid kanamad›r. Bu de¤ifliklikler s›cak çarpmas› ile

benzerlik göstermektedir. Tahminen her y›l akut MDMA
toksisitesine ba¤l› olarak 15 genç yaflam›n› yitirmektedir ve bu
ölümlerin hiperterminin döndürülmesi ile önlenebilece¤i
düflünülmektedir.(15)

Ekstasi intoksikasyonlar›nda kullan›labilecek antagonist halen
bildirilmemifltir. Sitalopram hipertermik cevapta etkisizdir; dopamin
D2 reseptör antagonisti Haloperidol ve Remoksiprid antagonize
edememektedir. Bugün için tedavi Dantrolen üzerinden
yap›lmaktad›r. Güncel yaklafl›m so¤uk uygulamad›r. Oda
s›cakl›¤›nda s›çanlarda doz ba¤›ml› hipertermik cevap al›nd›¤›
bildirilmektedir. Verilen cevapta oda s›cakl›¤›n›n etkili oldu¤u
gösterilmifltir. Oda s›cakl›¤› yüksek oldu¤unda hipertermik cevap,
düflük oldu¤unda hipotermik cevap verilmektedir. E¤lence
ortam›nda uzun süre bu ilac› almalar› ve tekrarlayan dozlarda
al›nmas› verilen cevab›n artmas›na neden olmaktad›r.(15) MDMA
›s› kay›p mekanizmalar›n› engellemektedir. Metamfetamin
kullan›m› ile ortaya ç›kan ›s› art›fl› da ayn› mekanizma ile
oluflmaktad›r.
MDMA ile ön beyinde dopamin ve serotonin salg›lan›r. Genellikle
hiperterminin nedeninin dopamine ba¤l› oldu¤u yeni çal›flmalarda
gösterilmifltir. 5-HT gerial›m inhibitörü Fluoxetin serotonini azalt›r
ancak MDMA’n›n meydana getirdi¤i hipertermiyi ortadan
kald›ramaz. S›kl›kla 5-HT reseptör antagonisti ve dopamin D2
reseptör antagonisti Remoksiprid tedavide baflar›s›zd›r.(15)

Hiponatremi: MDMA kullan›m› antidiüretik hormon art›fl›na, bu
da hipoosomolarite ve hiponatremiye neden olmaktad›r. Psikojenik
polidipsi hiponatreminin bir di¤er nedenidir. Baz› hipertermik
hastalar s›v› kay›plar›n› çok su içerek karfl›lamaya çal›flmaktad›r.
 Nöbet, serebral ödem, serebral herniyasyon ve ölüm; hiponatremi
ve hipoosmolaritenin sonucu olabilmektedir. Semptomatik Ekstasi
kullan›c›lar›n›n acile baflvurular› s›ras›nda ölçülen sodyum de¤erleri
110 ile 125 meq/dl aras›nda de¤iflmektedir.(8)

Nörolojik Semptomlar: Santral sinir sistemi stimülasyonu oldukça
yayg›nd›r, ajitasyon, hiperaktivite, anksiyete ve deliryuma neden
olabilir. Nöbet ve status epileptikus görülebilir. Psikomotor
ajitasyon, hipertermi ve rabdomiyolize ba¤l› görülebilir. (8)

Serotonin Sendrom bulgular›: Otonomik disfonksiyon, anormal
nöromüsküler aktivite, de¤iflken mental durumla karakterize üçlü
triad görülür.(4,8) Serotonin sal›n›m›n›n artmas›na ba¤l› ve hayat›
tehdit eden bir durumdur. SSRI, MAO inhibitörleri ya da 5-HT1A
reseptör aktivitesini artt›ran di¤er ilaçlar› kullananlarda (meperidin,
triptofan, lityum gibi) Serotonin Sendrom görülme riski daha
yüksektir.(8) Sonucunda uç-organ hasar›, rabdomiyoliz, akut böbrek
yetmezli¤i, hepatik yetmezlik, ARDS ve koagülopatinin birlikte
seyretti¤i olgular bildirilmifltir.(4,16)

Hepatotoksisite:  Klinik, asemptomatik hepatitten akut hepatik
yetmezli¤e kadar de¤iflkenlik gösterir. Baz› hastalarda ensefalopati
görülmesine ra¤men baz› hastalar karaci¤er transplantasyonuna
ihtiyaç duyabilmektedirler. Ekstasi’nin neden oldu¤u
hepatotoksisitedeki çeflitlilik, etiyolojik ajan›n tan›mlanmas›
aç›s›ndan güçtür, fakat genç eriflkin ya da ergenlik ça¤›ndaki
tan›mlanamam›fl karaci¤er hastal›¤›n›n bir nedeninin Ekstasi
olabilece¤i göz önünde bulundurulmal›d›r.(7,17) Hepatotoksisite,
masif hepatik nekroz ya da hücre nekrozunun küçük odaklar› ile
histolojik seviyede mikroveziküler ya¤l› de¤ifliklikler aras›nda
olabilir.(7)
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Hepatotoksisitenin Olas› Mekanizmalar›:  ‹nsanda Ekstasi için
bask›n olan metabolik yol oksidasyondur ve bu reaksiyon Sitokrom
P450 oksidaz CYP2D6 sistemini katalize eder. Metoksiamfetamin
ve hidroksiamfetamin insanlarda Sitokrom P450 oksidaz CYP2D6
ile elimine edilir ve bu Ekstasi için olas› yoldur. Bu durum ›rksal
de¤iflkenlikler göstermektedir. Kafkasyal›lar›n % 5-9’unda bu
Sitokrom yoksunlu¤u vard›r, otozomal resesif kal›t›m ile
sonuçlanm›flt›r, ana maddenin metabolizmas›n› bozarak abart›l›
farmakolojik yan›tlara e¤ilimlidirler. Bu durum Ekstasi al›m›n›n
keyif verici etkilerinin nedenlerinden biri olabilir. Klinik
hepatotoksisite geliflimine yaln›zca az bir miktar› neden olabilir.
Buna ra¤men immünolojik mekanizmalar önemli zararlara neden
olabilir. ‹mmun arac›l› mekanizmalar, Ekstasi’nin karaci¤er
hasar›na neden oldu¤u hipotezine yol açm›flt›r. Muhtemelen birçok
vaka subkliniktir ve bu nedenle de saptanamam›flt›r. Radyoizotop
çal›flmalar, Ekstasi’nin karaci¤erde parankimal hücrelere, öncelikle
Kupffer hücrelerine, ba¤land›¤›n› göstermifltir fakat ba¤lanma
tam olarak, direkt toksisiteyi aç›klamamaktad›r.(7 )

Sa¤l›kl› Gönüllülerde Yap›lan Çal›flmalar: MDMA’n›n etkileri
daha önceki çal›flmalar da göz önüne al›narak sa¤l›kl› gönüllüler
üzerinde çal›fl›lm›flt›r. Semptomlar di¤er uyar›c›larda oldu¤u gibi
artm›fl kalp h›z›, hipertansiyon, ifltah azalmas›, kuru a¤›z, dilate
pupil, duygulan›m art›fl› ve artm›fl enerjinin öznel hisleri olarak
görülmüfltür. 10 gönüllünün yer ald›¤› bir çal›flmada 6 kiflide çene
s›kma, 8 kiflide nistagmus, 7 kiflide çeflitli derecede ataksi ve 8
kiflide derin tendon reflekslerinde art›fl görülmüfltür. Pupil
dilatasyonu çal›flmaya kat›lan herkeste saptan›rken bulant› sadece
bir kiflide görülmüfltür. Öfori tüm gönüllülerde saptan›rken 4
kiflide yarg›lama gücü bozulmufltur. Dowling çal›flmas›n›n
bulgular›na göre MDMA’n›n bilinen maddeler aras›nda güvenli
oldu¤unu destekledi¤ini ancak bu çal›flmaya çok daha önceden
MDMA kullanan ve reaksiyon gelifltiren insanlar›n gönüllü olarak
baflvurduklar›n› bildirmifltir. Ayr›ca ataksi, hipertansiyon ve
taflikardiye neden olan ilaçlar›n güvenli olmayabilece¤i
belirtilmifltir.(18) MDMA kullanan hastalar üzerinde yap›lan baflka
bir çal›flmada mental alg›da geniflleme ve kendine güvende art›fl
oldu¤u bildirilmifltir.(19)

MDMA kullanan gönüllüler üzerinde yap›lan, kardiyovasküler
ve nöroendokrin etkileri inceleyen klinik bazl› bir baflka çal›flmada
artm›fl sistolik kan bas›nc› ve kalp h›z› tespit edilmifltir. Sistolik
kan bas›nc› art›fl›n›n 40 mmHg ve kalp h›z› art›fl›n›n 30 at›m/dk
olmas›n›n ilaç toksisitesi olarak kabul edilebilece¤i
belirtilmektedir.(20)

Uzun dönem psikiyatrik problemler:  Sözel ve görsel haf›zada
azalma, karar verme yetisinde azalma, düflünmeden hareket etme
ve kendine hakim olma eksikli¤i, panik atak, tekrarlayan paranoya,
halüsinasyonlar, kiflilik özelliklerini kaybetme, geçmifle dönük
sahneler görme, fliddetli depresyon uzun dönemde ortaya ç›kt›¤›
bildirilen sorunlard›r.(5)

AYIRICI TANI
Kokain, amfetamin ve metamfetamin gibi di¤er sempatomimetik
ilaçlar›n kötüye kullan›m›, MDMA toksisitesinde görülen bulgularla
baflvurabilirler. Antikolinerjik toksisite, deliryum, dilate pupiller,
hipertermi, taflikardi ve hipertansiyonla s›k karfl›lafl›lan etiyolojisi
farkl› olabilen semptomlard›r. Deri bulgular› iki sendromun

ay›r›m›nda yard›mc› olabilir. Antikolinerjik sendromlu hastalar
genellikle hiç terlemezken, MDMA toksisiteli hastalar genellikle
terlerler. ‹ki sendromda da konuflma bozulur, MDMA toksisite
bulgular› olan hastalarda bask›l› konuflma varken, antikolinerjik
zehirlenmeli hastalarda a¤›z dolusu misket varm›fl gibi konuflma
belirgindir.(8)

LABORATUVAR
Kan glukoz düzeyinin bak›lmas› ile hipoglisemi d›fllanmal›d›r.
Asetaminofen ve salisilat düzeyleri çoklu ilaç al›mlar›nda akla
gelmeli ve d›fllanmal›d›r. EKG ile QTc ve QRS intervalleri
disritmilerin de¤erlendirilmesi aç›s›ndan önemlidir. Serum
elektrolitleri, serum osmolalitesi, rabdomyoliz aç›s›ndan CK ve
idrarda myoglobin, karaci¤er hasar›n›n varl›¤› ya da
de¤erlendirilebilmesi için serum aminotransferaz düzeyleri, D‹K
de¤erlendirilmesi aç›s›ndan aPTT, PT, ‹NR, kanama zaman› ve
D-Dimer bak›lmal›d›r. Do¤urganl›k ça¤›ndaki kad›nlarda B-HCG
ile gebelik ekarte edilmelidir. MDMA plasentadan geçebilen bir
maddedir.(21)

‹NTOKS‹KASYONLU HASTALARIN YÖNET‹M‹
Bilinci kapal› olan tüm hastalarda Temel Yaflam Deste¤i rehberleri
geçerli olmak üzere ABC önceliklidir.
Gastrointestinal dekontaminasyon: MDMA al›m›n›n ilk 1 saatinde
tek doz aktif uygulanmal›d›r (1 gr/kg). Bir saatten sonraki al›mlarda
ilaç emilmifl olaca¤›ndan beraberinde ek madde al›m kuflkusu
yoksa aktif kömür kullan›m›na gerek yoktur.
Kardiyak etkiler: MDMA’n›n kardiyak iskemiye neden
olabilece¤i düflünülerek EKG çekilmelidir. Taflikardi ve
supraventriküler taflikardi varl›¤›nda Adenozin ya da kalsiyum
kanal blokerleri kullan›labilir. Hipertansiyon efllik etmiyorsa
nadiren tedavi gerektirir. Sempatomimetiklerle olan
zehirlenmelerde kan bas›nc› ya da nab›z kontrolü için beta bloker
kullan›m› tart›flmal›d›r. Metoprolol, esmolol ya da propranolol
gibi saf beta bloker ajanlar, alfa adrenerjik stimülasyona neden
olabilir, koroner arter vazospazm›n› fliddetlendirebilir ve ölüme
neden olabilirler. Alfa ve beta antagonist labetolol kullan›m›
tart›flmal›d›r. S›kl›kla B-bloker kullan›m› önerilmemektedir.
Benzodiazepinler (Lorazepam 1-2 mg ‹V, ihtiyaç halinde
tekrarlayan dozlarda) kan bas›nc› yüksekli¤i ve ajitasyon
tedavisinde birincil tercih olmal›d›r. Aspirin, nitrogliserin ve
oksijen (gerekiyorsa) verilmelidir.
Psikomotor ajitasyon: Psikomotor ajitasyonlar sedatif
medikasyonla tedavi edilmelidir. ‹lk tercih Benzodiazepinler
olmal›d›r. Lorazepam h›zl› bafllang›ç etkisi ve kontrollü
tekrarlanabilme özelli¤ine sahiptir. Yüksek doz Benzodiazepin
(Lorazepam 10 mg kadar) gerekebilir. Butirofenonlar (haloperidol
ve droperidol gibi) ›s› yay›l›m›n› engelleyerek QTc uzamas›na
neden olabilirler, birlikte nöbet efli¤ini de düflürdüklerinden
önerilmemektedir. Antipsikotik ajanlar etkisizdir ve
önerilmemektedir.
Hipertermi: Vücut ›s›s› mutlaka bak›lmal›d›r. 41?C gibi ciddi
s›cakl›klar buz banyosu ile düflürülmelidir. Orta düzeyde
hipertermilerde di¤er so¤utma yöntemlerine baflvurulabilir
(örne¤in so¤utucu pedler ya da fanlarla so¤utma). Hipertermi
nedeni olarak Serotonin Sendrom’dan kuflkulan›l›yorsa
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Benzodiazepinler ve özellikle de Siproheptadin en uygun tedavi
seçenekleridir. Hipertermi kontrol alt›na al›nam›yorsa entübasyon
ve paralizi kuvvetle düflünülmelidir.(8) Tedavide Dantrolen’in
rolü tart›flmal›d›r. Dantrolen, sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum
sal›n›m›n› kontrol ederek ›s›n›n musküler nedenini azalt›r.
Bununla beraber amfetamin ya da Ekstasi’den kaynaklanan
hipertermi, santral hipertermik etkilerle oluflmakta ve Dantrolen’in
SSS üzerine etkisi bulunmamaktad›r. Hayvan deneyleri
Ketanserin’in santral nedenli hiperterminin azalt›lmas›nda 5HT2
üzerine özgül etkilerinden dolay› kullan›m›n› öne sürmektedir
fakat günümüze kadar yap›lm›fl klinik çal›flmalar
bulunmamaktad›r.(7)

Hiponatremi ve nöbet: Hiponatreminin nedeni multifaktöriyeldir.
Uygunsuz antidiüretik hormon sal›n›m› santral role sahiptir.
Hastalar hipovolemik olmad›¤› sürece, s›v› k›s›tlamas›
yap›lmal›d›r. S›v› k›s›tlamas›yla ortalama 12-24 saatte hiponatremi
düzeltilebilmektedir. Nöbet hastalar›nda tedavi Benzodiazepinlerle
sa¤lanmal›d›r ve özellikle bu hastalarda serum sodyumu normale
getirilmelidir. Tekrarlayan nöbetlerde serum sodyum de¤eri
genellikle 115 mEq/L’nin alt›ndad›r. Nöbet tedavisinde Fenitoin
önerilmemektedir.
Serotonin sendrom: Benzodiazepinler ve Siproheptadin
kullan›labilir. Ciddi Serotonin Sendrom ve hipertermi varsa
agresif tedavi verilmeli ve hastalar yo¤un bak›m ünitesinde takip
edilmelidir.
Ekstasi’ye Ba¤l› Geliflen Hepatotoksisitenin Tedavisi:
Ekstasi’nin neden oldu¤u çeflitli klinik ve histolojik hepatik
de¤ifliklikler di¤er önemli hepatotoksinlerden (ilaçlar
[parasetamol], virüsler [Hepatit A,B,C, CMV ve Herpes], Wilson
hastal›¤›, hemokromatozis, alfa-1-antitripsin eksikli¤i, portal ve
hepatik ven trombozu, otoimmun karaci¤er hastal›¤›)
d›fllanmal›d›r. Toksin, idrar ve kanda tarama testleri, gaz
kromatografi ve spektrografi ile gösterilmelidir. Bununla beraber
ilac›n al›m› ile baflvuru saati aras›ndaki zaman ve ilac›n k›sa
yar›lanma ömrü, yanl›fl negatif sonuçlar›n ortaya ç›kmas›na
neden olabilir. Al›nan bütün tabletler incelenmelidir. Karaci¤er
hasar›n›n derecesi ve büyüklü¤ü protrombin zaman›, karaci¤er
fonksiyon testleri, bilirubin, transaminazlar ve albümin ile
de¤erlendirilmelidir. fiüphe halinde karaci¤er biyopsisi
yap›lmal›d›r. Karaci¤er kan ak›m›n›n azalmas›yla sonuçlanan
sistemik hipotansiyon uygun ajanlarla düzeltilmelidir. N-asetil
sistein (NAC) kullan›m›n›n faydalar› tart›flmal›d›r. Glutatyon
kayb› olmad›kça hepatotoksisitenin düzeltilmesine katk›s› teorik
olarak olas› de¤ildir.  Viral etiyolojiler d›flland›¤›nda Prednizolon
40 mg/gün uygun tedavi olarak güncelli¤ini korumaktad›r.
Ekstasi’nin indükledi¤i kolestaz aylar içinde kendili¤inden
gerileyebilmektedir.
Akut tedavisi tamamlanabilen tüm hastalar, madde ba¤›ml›l›¤›
tedavisinin bafllanmas› ve izlem amac›yla Psikiyatri poliklini¤i
ya da bir rehabilitasyon merkezine ba¤lanmal›d›r. Sa¤l›k
Bakanl›¤› taraf›ndan kurulmufl olan ve uyuflturucu madde
kullan›m›n›n önlenmesi, ba¤›ml› hale gelen kiflilerin tedavisi ve
topluma kazand›r›lmas› amac›yla  Alkol ve Madde Ba¤›ml›lar›
Araflt›rma ve Tedavi Merkezi (AMATEM) hizmet vermektedir.
Istanbul, Elaz›¤, Samsun, Manisa, Denizli ve Adana olmak üzere
6 ilimizde AMATEM merkezi bulunmaktad›r. ( 2 2 )
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