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Gerek alkol, gerekse bag1mhhk yaratan diger maddeler tesadti­
fen veya psikolojik bir yatkmhgm sonucu almmaga ba§lanan madde­
lerdir. Organizmanm bu maddelere bagimhhgi sonucu psikiyatrik 
ac;1dan Toksikomani ad1 altmda topladig1m1z sendrom ve c;e~itli kli­
nik tablolar olu§maktadir. Toksikomani yaratan maddenin cinsi ve 
ozelligine gore davram~lar ve c;e~itli metabolizmalar bu arada beyin 
kimyas1 farkh ~ekillerde etkilenmektedir. Alkol toksikomani yarata­
bilecek bir madde say1lmasma ragmen eroin, esrar, baz1 ilac;lar, mar­
fin gibi etkenlerin yaratt1gmdan farkh noropsikiyatrik tablolar olw~­
turur. (Bu tablolar arasmda Korsakof sendromu, delirium tremens, 
Wernicke ensefalopatisi vs. gibi c;e~itleri tammlanm1~br.) Toksiko­
manilerin ortak yam bagimhhkbr. Bu bag1mhhk organizmanm (ozel­
likle beyin) hi.icrelerinin metabolizmas,rnm bu maddeye baglanmas1 
ve etkisine girmesi sonucu olmaktad1r. 

1973 te Pert ve Snyder sinir sisteminde opium reseptorlerini or­
taya koymu~, daha sonra Enkephalin ve Endorphin adh ve beyinde 
birden fazla bolgede bulunan polypeptidler bulunmu§tur. 

Alkol'tin de noron metabolizmasm1 bozdugu ve B vitamininin te­
davide etkili oldugu bilinmektedir. 

Bag1mhhk yaratan ve farkh tablolar olu~turan maddelerin beyin 
metabolizmas1 hakkmda kaba da olsa bir fikir verebilecek EEG faali­
yetlerine yans1mas1 dti~tini.ilerek: 

7 alkolik ve 9 (diger maddelerle) toksikoman hastada EEG ki­
yaslamasi ~u sonuc;lan vermi~tir. 

(9 Toksikoman: 3 esrar, 1 eroin, 3 optalidon, 2 si kodeinli hap ba­
gimhsiydi. Optalidon bag1mhlarmdan biri ayr1ca diazem, defrol, bir 
digeri morfin kullanmaktayd1. 7 alkolik: kontrol grubunu te~kil edi­
yordu.) 

( *) §i§li Hastanesi N oroloji Klinigi Ba§asistam. 
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Toksikoman Alkolik 

Bioelektrik organizasyon 4 vaka kotti 4 vaka kotti 
3 » iyi 2 » iyi 
2 » orta 1 » orta 

Oksipital faaliyet 5 » Beta 2 » Beta 
4 » Alfa 4 » Alfa 

1 » Teta 

Amplittid 5 » AlQak 4 » AlQak 
4 » Orta 3 » Orta 

Hiperventilasyon ·etkisi Spesifik degil Spesifik degil 

Arahkh l§lk uyarma (9) Stirtikleme 5 vakada stirtikleme 
2 » etkisiz 

Bu sonulQara gore : 

Bioelektrik faaliyetler (6/ 9) toksikoman ve (5/ 7) alkolik grup­
larda genellikle dtizenli dagll1m go~::termekte; faaliyetlerin yansi alfa 
frekansh olmaktn., amplitiidler iki grupta e§it oranda (iki grupta yan­
yanya algak oranda) izlendi. Toksik maddelerden eroin ve esrar ba­
glmhlarmda beta sliratli faaliyeti daha s1kt1r. 

Hiperventilasyon iki grupta spesifik olmayan sonu~lar, arahkh 
l§lk uyaram iki hemisfer korteksinde e§degerde etkilenmeler olu§tur­
mu§tur. 

Psikiyatride EEG artefaktlan ozel bir onem kazanabilir. Kas ar­
tefaktlan ve noromtiskiller ileti, goz artefaktlari goz hareketlerinin 
mkhg1 ve amplittidli, psikogalvanik artefaktlar cilt :iirenci ag1smdan 
psikofizyolojik cevaplar say1labilir. 

9 ki§ilik grupta 3 ki§ide goz, 2 sinde kas ve 2 sinde psikogalvanik 
artefakt gortildti. (18-29 ya§) aras1 olan haEtalann 4 li artefakt gos­
t erirken: 7 ki§ilik alkolik grubunda EEG artefakb 5 ki§ide gortildti. 
2 defa kas, 1 defa goz, 2 defa psikogalvanik). Bu hastalar daha gok 
30-40 ya§ dilimindeydi. 2 ci grupta ya§m daha ytiksek olu§u goze alm­
mazsa artefakt say1s1 (5/7), 1 ci gruba oranla 4/ 9 anlamh bir fark 
ortaya koymami§tir. 

Sonugta alkol ve alkol di§mdald toksik rna :Ide bag1mhhgmm ·EEG 
etkileri k1yaslanmca onemli farklar olmad1g1, ancak (hasta say1s1 az 
olsa da) vakalarm yansrndan fazlasmda 11/16 bioelektrik dtizen az 
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veya gok yetersizligi izloendi. EEG faaliyeti kesin olmasa da beyin htic­
relerinin bioelektrik i§levini gostermektedir. Alkol, esrar, vs. gibi be­
yin metabolizmasm1 etkileyen maddelerin bioelektrik yetersizlik gos­
termesi beklenirdi. Vakalarm ancak yansmdan biraz fazlasmda (11/ 
16) rastlanmas1 doz, bag1mhhk stiresi (y1l), EEG tahliliyle toksik 
madde (veya alkol) ahm1 arasmdaki stire, tahlil anmda beyin meta­
bolik durumu ile izah edilebilir. Bu unsurlara pek dikkat edilmediyse 
de e§it hastane §artlan, ve tahlilin hastaneye giri§ten gok k1sa zaman 
sonra yapllmas1 gah§mamn gerektirdigi standartlara olanaklanm1z 
dahilinde yakm olmam1z1 saglami§tlr. 

Uzerinde durulacak bir olgu da alkol veya diger bag1mhhk yara­
tanlarm tipik EEG bulgular1 vermemesidir. 

ilag bag1mhhg1yla ilgili olarak da; psikiyatrik davram§a yon ve­
ren dtirttintin beyin hticre metabolizmasmda olu§an degisdmler ve 
hticrelerin ad1 gegen maddelere aghg1 olabilecegi dli§lintilebilir. 

Portekizde Centre d'ettide de la Sante kurulu§una gore gebelikte 
«igki igen anne» gocuklarmda igkiye dli§klinlligtintin % 80 gibi ytiksek 
oranda oldugu; fettis beyninde metabolizmanm bozularak, igkiye ba­
gimhllk oldugu yaymlanml§br. (2) 

Bag1mhhg1 yaratan olaym beyindeki metabolik dtizen degi§ikligi 
oldugu ve EEG deki yetersiz bioelektrik faaliyetin fazla maddeden 
olabilecegi gibi bu maddeye olan aghgm sonucu da olabilecegi akla 
gelmektedir. 

Ozet 

Toksikoman hasta grubu ile alkolik hastalann EEG Jeri kiyaslan­
makta, spesifik ozellikler ortaya konamamaktad1r. Beyin metaboliz­
masmm elektro genezis'e etkili olabilecegi dli§iintilmektedir. 

Summary 

A comparison between EEGs of alcoholics and others drug ad­
dicted patients give no specific conclusion. Brain metabolism could 
influence bioelectrical electrogenesis. 
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