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ÖZET 

 

 Balcı, I. Eskişehir’de Sentetik Kannabinoid (Bonzai) Kullanımına Bağlı Ölümlerin 

Analizi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Adli Tıp Anabilim Dalı Tıpta 

uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2020. Literatürde sentetik kannabinoidlerin birçok sistemi 

etkilediği ve ilk kullanımda dahi ölüme neden olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur. 

Bu çalışmada, ilimizde, sentetik kannabinoid kullanımına bağlı ölümlerin sıklığının 

belirlenmesi ve tüm adli nitelikli ölümlere oranının saptanması amaçlanmaktadır. Bu 

çalışmada 1 Ocak 2011 ile 31 Aralık 2018 tarihleri arasındaki adli nitelikli ölümlerden 

ölüm nedeni sentetik kannabinoid kullanımına bağlı olan olgular çalışma kapsamına 

alınacaktır. Sentetik kannabinoid kullanımına bağlı ölümlerin, tüm adli nitelikli 

ölümlere oranı belirlenecektir. Ayrıca olguların yaş, cinsiyet, öğrenim durumu, medeni 

durum, aktif olarak çalışma hayatında olup olmadığı, yaşadığı yer gibi demografik 

verileri de incelenecektir. Çalışmanın kapsadığı 8 yıllık dönemde sentetik kannabinoid 

nedeniyle toplam 35 kişinin öldüğü belirlenmiştir. Çalışmanın kapsadığı ilk yıl olan 

2011’de, sentetik kannabinoid nedenli ölümlerin, tüm adli nitelikli ölümlere oranı, % 

0,3 iken, 2016 yılında bu oran % 3,1’e yükselmiş, 2018 yılında tekrar %0,3’e 

düşmüştür. Toplamda en sık AM-2201 ve JWH-018 isimli sentetik kannabinoidlerin 

(toplamda, n=21, % 60) ölümle ilişkili olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmada sentetik 

kannabinoidlere bağlı ölümlerin 2016 yılına kadar artış gösterdiği gözlenmiştir. Ancak 

son 3 yıldır diğer sentetik uyarıcı ve uyuşturucu maddelerin artış gösterdiği 

bilinmektedir. Sentetik kannabinoidlerde kimyasal olarak yapılabilecek değişiklikler 

ve ortaya çıkarılabilecek olasılıklar göz önünde bulundurulduğunda bu sentetik 

maddelerin tanımlanması ve raporlanması için gerekli inceleme, ekipman ve deneyime 

duyulan ihtiyacın devam edeceği düşünülmektedir.  
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ABSTRACT 

 

Balcı, I. Analysis of Deaths Related to Synthetic Cannabinoid (Bonsai) in Eskişehir. 

Eskişehir Osmangazi University Faculty of Medicine Department of Forensic 

Medicine Medical Specialty Thesis, Eskişehir, 2020. In literature, there are studies 

reporting that synthetic cannabinoids affects many systems such as cardiac, 

respiratory, urogenital, digestive system and cause death even in the first use. In this 

study, it is aimed to determine frequency of death resulting from use of synthetic 

cannabinoids and also the rate of forensic deaths in Eskisehir province. In this study, 

cases in which cause of death is related to the use of synthetic cannabinoids and which 

are included in forensic deaths that occurred between 1 January 2011 and 31 December 

2018, are going to be included in this study.The rate of cases in which deaths result 

from synthetic cannabinoids to the rate of all forensic deaths is going to be detected. 

Also, demographic data of the cases such as age, gender, educational status, marital 

status, working status and residence are going to be examined. Within 8 years-period 

the study includes, it was determined that 35 people died because of synthetic 

cannabinoids. In 2011, the first year that the study includes, the rate of deaths resulting 

from synthetic cannabinoids to forensic deaths was 0,3%, and this rate increased to 

3,1% in 2016, and it decreased to 0.3% in 2018.   It was noted that SC named AM-

2201 and JWH-018 (totally n=21, 60%) were mostly related to the death. In this study, 

it was observed that the deaths associated with synthetic cannabinoids increased until 

2016.  It is known that the use of other synthetic drugs or stimulants has increased in 

the last 3 years instead of synthetic cannabinoids. Considering the chemical changes 

and possibilities that can be revealed in synthetic cannabinoids, it is thought that the 

need for the examination, equipment and experience required for the identification and 

reporting of these synthetic substances will continue. 
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1. GİRİŞ 

 

Doğal kannabis, hint keneviri bitkisinden elde edilen ve tüm dünyada sık 

kullanıldığı bilinen bir maddedir. Santral sinir sistemine etki eden ana psikoaktif 

bileşen Δ9-tetrahidrokannabinol (THC)’dur. Sentetik kannabinoidler (SK), 

kannabinollerin bir alt grubu olup, son yıllarda uyuşturucu madde ticaretinde piyasada 

çok miktarda bulunan psikoaktif etkili yeni maddeler içinde yer almaktadır. 

Günümüzde yeni jenerasyon SK’lerin kullanımı özellikle gençlerde ve genç 

erişkinlerde giderek artan sayılarda ortaya çıkmaktadır (1, 2). 

SK’ler esrara alternatif olarak üretilmeye başlanmış, 2004 yılından bu yana 

piyasada bulunabilir hale gelmiştir. SK içeren maddeler Avrupa’da ve Amerika’da 

“Spice” ya da “K2” olarak tanınmaktadır. Türkiye’de ise bu maddeler “Bonzai” ya da 

“Jamaika” olarak bilinmektedir. Bonzai, “ot karışımı” olarak ortaya çıkmış, bu 

karışımların tamamen otlardan oluştuğu ifade edilmiştir. Ancak bu karışımlar SK 

içermekte olup, alındıktan sonra SK etkilerini göstermektedirler (3). 

Sentetik kannabinoidler genelde sigara şeklinde içilse de (pipo, sigara ya da 

nargile aracılığı ile), buharlaştırma, oral ya da rektal yol ile kullanım da bildirilmiştir 

(4, 5). Etkilerini vücuttaki kannabinoid reseptörlerini aktive ederek gösterirler. Güncel 

olarak kannabinoid reseptörlerinin bilinen iki alt grubu vardır: kannabinoid CB1 

reseptör, daha çok beyinde lokalizedir ve kannabinoid CB2 reseptör, daha çok immün 

sistemde bulunur. Sentetik kannabinoidler tipik olarak CB1 reseptörleri üzerine tam 

agonist etki yaparlar, böylece düşük dozlarda dahi maksimum etkiye yol açarlar (6). 

Günümüzde sentetik kannabinoidler, çok farklı kimyasallar ile karıştırılarak, 

yeşil yapraklı bitkilere uygulanmakta ve yasadışı olarak piyasaya sürülmektedir (2, 7). 

İçindeki etken maddelerin sürekli değişmesi nedeniyle toksikolojik incelemelerde 

saptanması güçleşmektedir (2, 4, 8). Literatürde sentetik kannabinoidlerin beyin, kalp, 

akciğer, böbrekler, immun sistem üzerine olumsuz etkileri olduğu, ruhsal hastalıklar 

ile ilişkilendirildiği ve ilk kullanımda dahi ölüme neden olduğunu bildiren çalışmalar 

mevcuttur(8-17). 



2 
 

Adli toksikoloji  laboratuvarları henüz tanımlanmamış sentetik kannabinoidleri 

içeren çok sayıda numunenin analizi ile uğraşmaktadır. Avrupa Uyuşturucu ve 

Uyuşturucu Bağımlılığı İzlem Merkezi (EMCDDA), yeni uyuşturucu maddeler ile 

mücadeleyi kolaylaştırmak için erken uyarı sistemi (early warning system) (EWS)  adı 

verilen EMCDDA’e bağlı ulusal birimler içerisinde yer alan uyarı gruplarını 

kurmuştur. Bu gruplar aracılığıyla EMCDDA’e yapılan ihbarlar tüm üye ülkelerle 

paylaşılmakta, bu sayede maddeye karşı erken tedbir alınabilmektedir (18, 19). 

Türkiye’de (Türkiye Uyuşturucu ve Uyuşturucu Bağımlılığı İzleme Merkezi) Erken 

Uyarı Sistemi artmış olmasına rağmen yasal engelleri aşabilmek için piyasaya sürekli 

olarak yeni kannabimimetik analoglar sunulmaktadır.  

Son zamanlarda sentetik kannabinoid kullanımına bağlı gelişen ölümlere yazılı 

ve görsel medyada sıkça rastlanılmaktadır. Çalışmalar genellikle olgu sunumu veya 

anket çalışması şeklindedir.  

Bu çalışmanın önemi, ilimizde, sentetik kannabinoid kullanımına bağlı 

ölümlerin sıklığının belirlenmesi, tüm adli nitelikli ölümlere oranının saptanmasının 

sağlanacak olmasıdır. Ayrıca demografik veriler ve ölenlere ait adli tahkikat sırasında 

edinilen bilgiler ile, sentetik kannabinoid kullanımına bağlı ölümler ile ilişkili 

faktörlerin belirlenmesi de amaçlanmaktadır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.  Madde Kötüye Kullanımı, Madde Bağımlılığı  

2.1.1. Madde Kötüye Kullanımı, Madde Bağımlılığı Tanımı ve 

Sınıflandırılması  

      Madde kavramı 14. yüzyıl Fransa’sında kuru madde anlamında kullanılan 

“drogue” sözcüğünden gelmektedir. O dönemde ilaçların çoğu kuru otlardan 

hazırlandığı için bu ismin verildiği düşünülmektedir. İngilizceye “drug” olarak geçen 

bu kelime hem yasadışı maddeleri hem de yasal ilaçları kapsadığı için neyin 

(uyarıcı/uyuşturucu/psikotik/psikoaktif/) madde kapsamında değerlendirildiği 

konusunda belirsizlikler halen mevcuttur (20).  

      DSÖ (Dünya Sağlık Örgütü) madde kullanım bozukluğunu, alkol ve 

yasadışı ilaçları da içeren psikoaktif maddelerin zararlı ve tehlikeli biçimde kullanımı 

olarak tanımlamaktadır (21). 

      DSM (The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)’nin 

1952 yılında yayımlanan ilk baskısında madde kullanımına sosyopatik kişilik 

bozukluğu başlığı altında yer verilmiş olup oldukça sınırlı açıklamalar yer almıştır. 

1968 yılında yayımlanan DSM-II’de de madde kullanımı benzer şekilde yer almıştır. 

DSM-III’ün 1980 yılındaki basımı ile birçok değişiklik gündeme gelmiş ve açık tanı 

ölçütleri tanımlanmıştır. İlk olarak “madde kötüye kullanımı” ve “madde bağımlılığı” 

ayrımı yapılmış, bağımlılık tanısı için fizyolojik bağımlılık belirtilerinin saptanması 

şartı getirilmiştir. DSM-IV’te madde kullanım bozukluğu, madde bağımlılığından 

daha hafif bir durum ve madde bağımlılığının başlangıcı olarak değerlendirilmiştir. 

Bağımlılık tanısı için tolerans ve yoksunluk şart olmaktan çıkarılmıştır (22). DSM-

V’te madde kullanım bozuklukları “Madde ile İlişkili ve Bağımlılık Bozuklukları” 

başlığı altında tanımlanmış olup “madde ile ilişkili bozukluklar”, “madde kullanım 

bozuklukları” ve “madde kullanımının yol açtığı bozukluklar” olarak iki başlığa 

ayrılmıştır. Madde kullanımının yol açtığı bozukluklar, intoksikasyon, yoksunluk, 

madde/ilaç kullanımına bağlı diğer mental bozukluklar (depresif bozukluklar, 

anksiyete bozuklukları, obsesif-kompulsif ve ilişkili bozukluklar, uyku bozuklukları, 

psikotik bozukluklar, bipolar ve ilişkili bozukluklar, deliryum ve nörobilişsel 
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bozukluklar) olarak sınıflandırılmaktadır. Madde ilişkili bozukluklara yol açan 

maddeler 10 sınıfa ayrılmıştır. Bu sınıflandırma; alkol, kafein, esrar, halüsinojenler 

(fensiklidin bu gruba dahil edilmiş ve grup kendi içinde fensiklidin ve diğer 

halusinojenler olarak ayrılmıştır), inhalanlar, opiyatlar, sedatif-hipnotik ve 

anksiyolitikler, stimulanlar (amfetamin, kokain ve diğer stimülanlar), nikotin ve diğer 

(ya da bilinmeyen maddeler) şeklindedir (23).  

 

2.1.2. Madde Kötüye Kullanımı, Madde Bağımlılığı Tarihçesi 

Madde kötüye kullanımının tarihi insanlık tarihi kadar eskidir. Tarihte yazılı 

belgelerden bilgi edinebildiğiniz ilk madde alkoldür. Alkolün ilk kullanımı 

muhtemelen fermente edilmiş meyve ve balın kullanımı yolu ile olmuştur. Bilinçli bir 

şekilde üzüm fermantasyonu ve bu şekilde alkol elde edilmesine yönelik ilk veriler 

M.Ö. 6000’lerde bugünkü Ermenistan bölgesinde gerçekleşmiştir (24, 25). Eski 

Mezopotamya’ya ait tabletlerde şarabın ilaç olarak reçete edildiğine dair veriler 

bulunmaktadır. M.Ö. 4000 yıllarında Mısır’da arpadan bira yapılıyordu. Hammurabi 

Kanunları’nda şarabın yapılışı ve kullanımı ile ilgili kurallar bulunuyordu. Eski Roma 

ve Yunan döneminde de üzüm ve şarap kutsal sayılmış, Roma’da Baküs Atina’da 

Dionisos içki ve şarap tanrısı olarak kabul edilmiştir. Musevilikte sarhoş olmamak 

koşulu ile içki içilmesine izin verilmiştir. Ayrıca Museviliğin ilk yıllarında bazı ritüelik 

törenlerde uyarıcı maddelere de yer verilmiştir (25, 26). Hintliler esrara başarı ve 

mutluluk anlamına gelen “vişema” adını vermiş, Perslerin kutsal kitabı  Zerdüşt 

kenevirin  insana mutluluk ve neşe verdiğini, keder ve üzüntüyü dağıttığını yazmıştır. 

1091-1276 yılları arasında İran’da Alamut Kalesi’nde hüküm süren Haşhaşin 

Devleti’nin lideri Hasan Sabbah, maddelere bağımlı yaparak kendisine hizmet ettirdiği 

fedaileri aracılığı ile başta Selçuklu Veziri Nizam-ül Mülk olmak üzere kendisine ve 

tarikatına karşı olan birçok bilimciyi, devlet adamını ve sanatçıyı öldürtmüştür. 

Barbitüratlar ve benzodiazepinlerin keşfi yeni kötüye kullanım potansiyeli bulunan ve 

bağımlılık yapan maddelerin alana girmesine neden olmuştur. 19. yüzyılda madde 

bağımlılığı olan kişiler günahkar ve suçlu olarak nitelendirilirken sosyal reformalar ve 

bilimsel gelişmeleri takiben 1951 yılında DSÖ tarafından hasta olarak 

değerlendirilmeye başlanmıştır (23). 1960’larda afyon ve esrar başta olmak üzere 
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barbitüratların ve alkolün bağımlılık yaptığı ve madde kötüye kullanımının bir 

davranış bozukluğu olduğu tıp literatürüne girmiştir. 1980’lerden itibaren tedavi ve 

önlemeye yönelik çalışmalar başlamıştır. Bunun en önemli nedeni olarak Vietnam 

Savaşı sırasında, harp paketlerinde ağır yaralanma durumlarında kullanılmak üzere 

bulunan morfin ampullerinin ağır stresi giderme ve öfori verme özellikleri nedeniyle 

kötüye kullanılması ve Amerika Birleşik Devletleri’nin savaştan dönen yaklaşık 200 

bin opioid bağımlısı asker ile uğraşmak zorunda kalması olduğu düşünülmektedir. 

1960’ların sonlarında Batı Avrupa’da ortaya çıkan “savaşma, seviş” gibi sloganlarla 

ortaya çıkan ve kendilerine “çiçek çocukları” da diyen Hippi Akımı, savaş karşıtlığı 

ve müzikleri ile ön plana çıksa da madde kötüye kullanımı ve bağımlılığının artmasına 

neden olmuştur (25). 

 

2.1.3. Madde Kötüye Kullanımı ve Madde Bağımlılığı Epidemiyolojisi 

UNODC (Birleşmiş Milletler Uyuşturucu ve Suç Ofisi)’nin 2019 raporuna 

göre; 2017 yılında  271 milyon kişi veya 15-64 yaş aralığındaki dünya nüfusunun 

%5,5’inin uyuşturucu kullandığı, yaklaşık 35 milyon kişide ise madde kullanım 

bozukluğu mevcut olduğunun tahmin edildiği bildirilmiştir (27). 

IHME (Institute for Health Metrics and Evaluation)’nin GBD  (Global Burden 

of  Disease Study) 2017 sonuçlarına göre, 2017 yılında dünyada uyuşturucu 

kullanımına bağlı 585.000 ölüm meydana geldiği, 42 milyon kişinin sağlığını 

kaybettiği tahmin edilmektedir (28). 

  EMCDDA’in 2019 yılında yayımlanan, Avrupa Birliği üye devletlerinin, 

aday ülke Türkiye’nin ve Norveç’in yıllık raporlama süreciyle sunduğu bilgilere 

dayanılarak hazırlanan  Avrupa Uyuşturucu Raporu’nda, Avrupa Birliği’nde yaklaşık 

96 milyon kişinin veya yetişkin nüfusunun %29’unun hayatlarının 15-64 yaş arası bir 

döneminde yasadışı uyuşturucuları denediğinin tahmin edildiği bildirilmektedir. 

Önceki yıl erkeklerin %20’sinin, kadınların ise yaklaşık %11’inin, toplam nüfusun 

yaklaşık %16’sının (yaklaşık 19,1 milyon genç yetişkinin) 15-34 yaş arası dönemde 

uyuşturucu kullandığı tahmin edilmektedir. Uyuşturucu kullanımı deneyimi 

erkeklerde 57,8 milyon, kadınlarda ise 38,3 milyon olarak raporlanmıştır. En sık 
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denenen uyuşturucu 55,4 milyon erkek, 36,1 milyon kadın kullanıcı tahmini ile esrar 

olurken, esrarı 12,4 milyon erkek ve 5,7 milyon kadın kullanıcı tahmini ile kokain; 9,3 

milyon erkek ve 4,6 milyon kadın kullanıcı tahmini ile MDMA (3,4 

Metilendioksimetamfetamin); 8,3 milyon erkek ve 4,1 milyon kadın kullanıcı tahmini 

ile amfetaminler izlemektedir. Esrarın yaşam boyu kullanılma oranları ülkeler arasında 

büyük farklılık göstermektedir. Fransa’da yetişkinler arasında yaşam boyu kullanım 

oranının %45, Malta’da ise yaklaşık %4 olduğu tahmin edilmektedir (29). Amerika 

Birleşik Devletleri’nde bir ayda 12.500.000 kişi yani toplumun yaklaşık olarak %5’i 

illegal bağımlılık yapıcı maddelerden en az birini kötüye kullanmaktadır. Alkol ve 

nikotin kullananlar da ilave edildiğinde total nüfusun yaklaşık % 40’ının Dünya Sağlık 

Örgütü tarafından tanımlanmış bağımlılık yapıcı maddelerden herhangi birini 

kullandığı ortaya çıkmaktadır (30).  

Türkiye yasadışı madde kaçakçılığı için transit bir ülke olmasının yanında genç 

nüfusunun fazla olması gibi nedenlerle hedef ülkelerden biridir. 2018 Türkiye 

Uyuşturucu Raporu’nda, 2017 yılında AMATEM (Alkol ve Uyuşturucu Madde 

Bağımlıları Tedavi ve Araştırma Merkezi)'lere ayaktan tedavi başvuru sayısının 

211.126, yatan hasta sayısının ise 12.501 olduğu bildirilmiştir (31). Ancak ülkemizde 

madde bağımlılığının boyutlarını ortaya koyabilecek yeterli bilimsel araştırma 

sonuçlarına  sahip değiliz. Yaygın inanış LSD (Lysergic acid diethylamid) , kokain ve 

eroin gibi maddelerin toplumun daha çok sosyoekonomik düzeyi yüksek zengin 

kesimlerinde ve seyrek olarak kullanıldığı şeklindedir. Son zamanlarda, basın ve yayın 

organlarında, toplumun sosyoekonomik düzeyi düşük kesimde daha çok tiner kötüye 

kullanımı ile birlikte uçucu solvent tipi bağımlılığın yaygın olduğu yolunda bazı 

haberler yer almaktadır. Lise ve üniversite öğrencileri arasında alkol ve tütün 

bağımlılığının yüksek olabileceğini düşünülmektedir (30, 32, 33). 

 

2.2. Kannabinoidler 

“Kannabinoid” ismi Cannabis bitkisinin yapısında bulunan doğal 

kannabinoidler (fitokannabinoidler), onların laboratuvar ortamında üretilen sentetik 

benzerleri (sentetik kannabinoidler) ve endojen kannabinoid sistemde etkili olan 

maddeler (endojen kannabinoidler)  için ortak kullanılmaktadır (34). 
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Vücuttaki kannabinoid reseptörlerinin CB1 (Cannabinoid 1) ve CB2 

Cannabinoid 2) olmak üzere iki alt tipi bulunmaktadır. CB1 daha çok beyinde 

bulunurken, CB2 lenfoid organlardan eksprese edilmektedir (35, 36). Kannabisin 

santral sinir sistemi üzerindeki etkilerinden asıl sorumlu bileşeni Δ9-THC (Delta-9-

tetrahidrokannabinol)’dir (37).  

Cannabis (Hint keneviri) bitkisinden çeşitli işlemlerden geçirilerek elde edilen  

kannabinoid (kenevir, esrar)  çok eski yıllardan beri keyif verici ve sakinleştirici olarak 

kullanılmasının yanı sıra, tıbbi amaçla kullanımının da M.Ö. 2700’lü yıllara kadar 

dayandığı, Çin tıbbında sıtma tedavisinde, romatizmal ağrılarda ve anestezi amacıyla 

kullanıldığı bilinmektedir (38).  

Kannabinoid reseptörlerin endojen ligandları da bulunmaktadır. 

Endokannabinoidler anksiyete, öğrenme, ağrı, bağımlılık, inflamasyon, immün 

sistemin düzenlenmesi gibi süreçlerde rol oynamaktadır (39). 

Sentetik kannabinoidler öncelikle araştırmalarda kullanılması amacıyla 

üretilmiş olup daha sonra keyif verici etkileri nedeniyle kötüye kullanımları yaygın 

hale gelmiştir (38). 

Δ9-THC ve kannabidiollün IL-1, IL-2 ve IL-10 gibi sitokinler üzerinde 

baskılayıcı; TNF-α, IL-4, IL-6 gibi sitokinler üzerinde aktive edici etkisi olduğu birçok 

çalışmada gösterilmiş olup, immün sistem üzerindeki düzenleyici etkilerinden dolayı 

otoimmün hastalıkların tedavisinde ve antiinflamatuar olarak kullanılabileceği 

düşünülmüştür (40).  

 

2.2.1. Kannabinoidlerin Tarihçesi 

“Cannabis Sativa” bitkisinin taş devrinde dahi ekiminin yapıldığı, tıbbi 

kullanımının ise günümüzden yaklaşık 4000 yıl öncesinde başladığı bildirilmektedir 

(41, 42). 

Çin’de M.Ö. 2700 yıllarında Çin tıbbının babası olarak bilinen Çin imparatoru 

Shen Nung tarafından iyileştirici etkileri bildirildiği, yine  Çin’de M.Ö. 2600 yıllarında 

sıtma, konstipasyon, ağrı ve dismenore tedavisinde kullanıldığı, sonraki yüzyıllarda 

ise Asya, Güney Afrika ve Güney Amerika’da medikal tedavi amacı ile kullanıldığı 
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bilinmektedir (41, 42). M.Ö. 1200’lü yıllarda Mısır’da glokom tedavisinde ve 

inflamasyon için kullanıldığı, M.Ö. 700 yıllarında Pers kaynaklarında en önemli 

bitkiler arasında gösterildiği, M.Ö. 200 yıllarında ise eski Yunan’da ödem ve 

inflamasyonu gidermek için kullanıldığı, ikinci yüzyılda Yunan hekim Galen’in 

medikal marihuanayı reçete ettiği, dokuzuncu yüzyıldan itibaren tıbbi amaçlarla 

kannabis kullanımının önce Arabistan, sonrasında da tüm Ortadoğu’ya yayıldığı 

bildirilmektedir. Ünlü gezgin Marko Polo’nun 13. yüzyıl sonlarında doğu seyahati 

dönüşü seyahatnamesinde bahsetmesiyle kannabis bitkisi Avrupa’nın dikkatini çeker. 

18. yüzyılın sonunda Napolyon’un ordusu Mısır dönüşü Fransa’yı kannabis ile 

tanıştırır. Hindistan’da kannabis bitkisinin analjezik, anti-spazmodik, anti-emetik ve 

hipnotik etkinliklerini gözleyen İrlandalı Dr. O’Shaughnessy, 1840’lı yıllarda Birleşik 

Krallık‘ta kannabis bitkisinin tıbbi kullanımının yayılmasına neden olur; 1890’larda 

Kraliçe Victoria’nın menstrüel krampları için de kannabis kullanıldığı belirtilmektedir 

(42-44). 1850-1942 yılları arasında kannabis bitkisi ABD farmakopesinde yer almış 

olup bu dönemde kullanımı çok yaygınlaşmış, 1930’lardan itibaren ise düşüşe 

geçmiştir. Birleşik Krallık’ta 1928’de rekreasyonel kannabis kullanımı yasaklanmıştır 

(45, 46). ABD’de 1970 yılında çıkarılan Kontrollü Maddeler Yasası ile marihuana 

bulundurmak, kullanmak, satmak, satın almak ve yetiştirmek yasaklanmıştır. Bu yasa 

ile kannabis de kötüye kullanılma potansiyeli yüksek olan ve kabul edilebilir tıbbi bir 

endikasyonu olmayan Liste 1 maddeler arasında yer almıştır (47). Bu gelişmelerle 

birlikte kannabis araştırmaları 1945 sonrası iyice azalsa da tamamen bitmemiştir; 

özellikle de Gaoni ve Mechoulam (1964) tarafından kannabis bitkisinin ana maddesi 

olan THC’nin kimyasal yapısının ortaya çıkarılması,1988 ve 1993 yıllarında CB1 ve 

CB2 reseptörlerinin bulunması ve sonrasında endokannabinoidler (anandamid, 2-

araşidonil gliserol, vd.) ile endokannabinoidleri sentezleyen ve degrade eden 

enzimlerin bulunması kannabinoidlerle ilgili günümüzdeki bilgilere ulaşılmasına 

öncülük etmiştir (48, 49). 
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Şekil 2.1. Kannabinoidlerin Tarihçesinde Kilometre Taşları-Ulugöl’den 

(50) alınmıştır. 

 

2.2.2. Kannabinoid Reseptörleri 

1990 yılında sıçan prefrontal korteksinde CP-55,940’ın yüksek affinite ile 

bağlandığı CB1 reseptörü, 1993 yılında premyelositik lösemik hücre dizisinde  CB2 

reseptörü tanımlanmıştır (49, 51). CB1 ve CB2 reseptörleri G proteini ile kenetli 

reseptörler ailesinde sınıf A içinde yer almakta olup aminoasit dizilimleri, yerleşim 

gösterdikleri dokular ve ligand duyarlılıkları açısından bazı farklılıklar göstermektedir 

(52-54). 

CB1 reseptörlerinin yalnızca plazma membranında yer aldığı düşünülürken 

yapılan çalışmalarla mitokondri membranı gibi hücre içi yapılarda da yer aldığı 

gösterilmiştir. CB1 reseptörleri, serebellum, bazal ganglionlar, hipokampus, 

hipotalamus, serebral korteks, olfaktör sistem ve omurilikten yaygın olarak eksprese 

olmaktadır (55, 56). Daha çok glutamaterjik, gabaerjik, nöradrenerjik, kolinerjik ve 

diğer nörotransmitterleri içeren santral ve periferik sinir sonlanmalarında bulunur ve 

sinaptik geçişi regüle eder (57, 58). CB1 reseptörlerinin sinir sitemi dışında over, 



10 
 

uterus, prostat, timüs, tonsiller, hipofiz, mide, karaciğer, safra kesesi, pankreas, kalın 

barsak, kemik iliği, lökosit, nötrofil gibi pek çok yerde az da olsa bulunduğu 

gösterilmiştir (54, 59-62). Anksiyete, stres, bağımlılık, öğrenme, yemek yeme, bellek, 

ağrı, inflamasyon gibi süreçlerde rol oynamaktadır (58, 63, 64).  

CB2 reseptörleri insan promiyelositik lösemi dizisinden üretilmiş ve 

tanımlanmıştır. Ayrıca splenik monosit/makrofajlarda da eksprese edildiği 

gösterilmiştir (49). CB2 reseptörleri tüm hematopoetik hücreler tarafından eksprese 

edilmekle birlikte tonsiller, timüs, kalp, adrenal bez, over, uterus, testis, pankreas gibi 

pek çok dokuda bulunmaktadır (54, 65). CB1 reseptörlerine kıyasla çok az da olsa 

hipokampus, amigdala, korteks, striatum, serebellum, retina gibi bölgelerde de 

bulunmaktadır (66-68). CB2 reseptörlerinin, immün sistemin düzenlenmesinde, 

inlamatuar yanıtın düzenlenmesinde, nöron ve nöron dışı hücrelerin diferansiyasyon, 

proliferasyon ve migrasyonunda etkili olduğu düşünülmektedir (69-72). 

Fitokannabinoidlerin, endokannabinoidlerin ve sentetik kannabinoidlerin CB1 

ve CB2 reseptörlerine karşı afiniteleri ve selektiviteleri farklılık göstermektedir (63). 

IUPHAR tarafından yalnızca CB1 ve CB2 reseptörü kannabinoid reseptörü 

olarak tanımlanmış olsa da, G proteini ile kenetli ve G proteini ile kenetli olmayan pek 

çok kannabinoid reseptörü mevcut olduğu gösterilmiştir (73-75). Bu reseptörler 

içerisinde en çok bilinen ve üzerinde en çok çalışılanları GPR55 ve GPR18’dir. Bazı 

fitokannabinoid ve sentetik kannabinoidlerin bu reseptörlere bağlandığı gösterilmiştir. 

GPR55 beyinde yaygın olarak eksprese olurken, GPR18 lenfoid dokuda yaygın olarak 

bulunmaktadır (73, 76-79). Daha çok beyin ve üreme sisteminde eksprese edilen 

GPR3, GPR6, GPR12 reseptörlerinin kannabidiol tarafından uyarıldığı gösterilmiştir 

(74, 80). G proteini kenetli reseptörlerden muskarinik asetilkolin reseptörü M1 ve M4, 

adenozin reseptörü, serotonin reseptörleri, 5-HT1A ve 5-HT2A, mü ve delta tipi opioid 

reseptörlerinin, G proteini ile kenetli reseptör ailesi dışında da TRPV1, TRPV2, PPAR 

ve ligand kapılı iyon kanallarının (sodyum, potasyum ve kalsiyum kanalları gibi) gibi 

reseptörlerin de kannabinoidler tarafından uyarılabildiği gösterilmiştir (73, 74, 81, 82). 
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2.2.3. Kannabinoidlerin Farmakolojisi 

Kannabinoidler genellikle sigara şeklinde inhalasyon yolu ile ya da 

kapsül/tablet formlarının oral yolla alınması ile kullanılır. Medikal kullanım amacıyla 

rektal, sublingual, dermal gibi farklı uygulama yolları da araştırılmaktadır (83). Δ9-

THC’nin inhalasyon yolu ile kullanımında inhalasyon sonrası saniyeler içinde 

plazmada saptanabilir. Maksimum plazma konsantrasyonunda 3-10 dakika içinde 

ulaşır. Biyoyararlanımı %10-35 arasında değişmektedir (83). Oral kullanımında 

emilim daha yavaştır. Maksimum plazma konsantrasyonuna 60-120 dakika içinde 

ulaşır. Oral biyoyararlanım karaciğerde ilk geçiş etkisine uğraması nedeniyle 

inhalasyon yolu ile kullanıma göre daha düşük ve %6-7 değerlerindedir (84-86). 

Δ9-THC’nin lipofilik özelliği yüksek olduğu için özellikle damarlanması iyi 

olan akciğer, dalak, karaciğer, kalp, böbrek, kas gibi dokulara hızla dağılır. Yaklaşık 

%10’u eritrositlerde, %90’ı plazmada bulunur. %90-95 oranında lipoproteinler ve 

albümine bağlanırlar (83, 87). Kanlanması iyi olan dokulara hızla yayıldığı için plazma 

konsantrasyonu hızla düşer (88). Sonrasında kanlanması daha az olan yağ dokusuna 

sekestre olur ve tekrar diğer vücut kompartmanlarına salınır (83, 89). Oral, intravenöz 

veya inhalasyon yoluyla kullanımında hızla plasentaya ve süte geçer (83). Büyük kısmı 

Sitokrom P450 enzimleri tarafından hidroksilasyon ve oksidasyon reaksiyonları ile 

metabolize edilir (90). Metabolizmasında en çok CYP2C ailesindeki enzimler rol alır 

(91-93). ∆9-THC’nin yüzden fazla metaboliti vardır ve bazı etkilerinden bu 

metabolitler sorumludur (94-96). İntravenöz kullanımı takip eden etkinin en fazla 

olduğu zamanda beyindeki ∆9-THC oranının %1 civarında olduğu, bu nedenle ∆9-

THC’nin santral etkilerinden daha çok metaboliti olan 11-hidroksi-∆9-

tetrahidrokannabinolün (11-OH-THC) sorumlu olduğu düşünülmüştür (97-99). 

Atılımı ise büyük oranda asit metabolitlerinin %20-35 oranında idrarla ve %65-80’inin 

feçesle atılması şeklinde gerçekleşir (100). ∆9-THC’nin yarı ömrü 20-60 saat iken  

metabolitlerinin 5-6 gün kadardır. Eliminasyon yarı ömrü kronik kullanıcılarda daha 

uzundur. Kronik kullanıcılarda metabolitleri 27 güne kadar idrarda ölçülebilir (87, 

101-104). 
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2.2.4. Kannabinoidlerim Medikal Tedavide Kullanımı  

ABD’de 1996 yılında tedavi amacıyla kannabis kullanımını serbest bırakan ilk 

eyalet yasası çıkarılmıştır. Konuyla ilgili yapılan çalışmalar deneysel kalmamış olup, 

çok sayıda klinik araştırma yapılmıştır. Günümüzde ABD’de 29 eyalet ve Columbia 

bölgesi medikal kannabis bulundurma, kullanma veya dağıtımıyla ilgili yasalar 

çıkarmış durumdadır. ABD’de 18 eyalet kannabidiol’ün medikal kullanımına ilişkin 

yasa çıkarmış durumdadır. Kannabidiol ve türevleri de halen ABD Kontrollü Maddeler 

Yasası’na göre Liste I’de yer almaktadır, buna karşın dronabinol Liste III nabilon ise 

Liste II’ye yükseltilmiştir (47). Kanada, 2001 yılında medikal kannabis kullanım 

yasasını uygulamaya geçirmiştir. Yakın zamanda, çok sayıda Avrupa ülkesinde de 

kannabisin tıbbi olarak kullanılışına ilişkin yasalar çıkarmıştır (45, 105, 106). 

Kannabisle ilişkili moleküllerden çok azı ilaç olarak klinik kullanıma girmiştir. 

Kanser hastalarında uygulanan kemoterapiye bağlı gelişen bulantı ve kusmaların 

tedavisinde, HIV (Human immunodeficiency virüs) ilişkili kaşeksi tedavisinde 

“dronabinol” (Δ9-THC) onaylanmıştır (107-109). Diğer antiemetiklere yanıt 

alınamayan kansere bağlı bulantı kusmanın tedavisi için CB1/CB2 reseptör agonisti 

“nabilon” da onaylanmıştır (110-112). Kansere bağlı ağrı ve multipl sklerozda 

spastisitenin giderilmesi için Δ9-THC ve kannabidiol kombinasyonu olan 

“nabiksimols” de oral sprey formu ile klinik kullanıma girmiştir (113-116). 

CB1 antagonistleri rimonabant, surinabant, taranabant, otenabant, ibipinobant, 

drinabant’ın özellikle metabolik sendromun tedavisi için, taranabant ve surinibantın 

nikotin bağımlılığı tedavisi için denendiği çalışmalar sürmektedir (117-126). Obezite 

tedavisi için klinik kullanıma girmiş olan rimonabant, psikiyatrik ve nörolojik  

istenmeyen yan etkileri nedeniyle kullanımdan kaldırılmıştır (127-130).  

Ülkemizde de 2006 yılından itibaren kırmızı reçeteye yazıldıktan sonra tıbbi 

olarak kullanmak amacıyla nabiksimols bulundurmak ve ayrıca tedavi amacıyla 

yetiştirmek yasal hale gelmiştir (50) . 

 

2.3.  Endokannabinoidler 

CB1 ve CB2 reseptörleri, reseptörlerin endojen ligandları, bu moleküllerin 

sentez ve yıkımında görevli enzimler endokannabinoid sistemi oluşturmaktadırlar 
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(131). Kannabinoid reseptörlerinin tanımlanmasının ardından bu reseptörlerin endojen 

ligandları ile ilgili çalışmalar yapılmaya başlanmıştır. Kannabinoidlerin tanımlanmış 

kendi reseptörleri dışında pek çok reseptöre bağlanabilmesi, hedef reseptörlerin yaygın 

dağılımı endokannabinoidlerin çok çeşitli fizyolojik düzenleyici sistemlerde rol 

oynadığını göstermektedir (38, 132). 1992 yılında endojen ligand N-araşidonil 

etanolamin (anandamid, AEA), üç yıl sonra 2-araşidonil gliserol (2-AGE), daha sonra 

ise 2-araşidonil gliseril eter (nolindin eter, 2-AGE), O-araşidonil etanolamin 

(virodhamin), N-araşidonil dopamin (NADA), dihomo-γ-linolenoil etanolamid 

(dihomo-γ-LEA), dokozatetraenoil etanolamid (DTEA), eikozapentaenoil etanolamid 

(EPEA), dokozahekzaenoil etanolamid (DTEA), N -oleoil dopamin (OLDA), Cis9,10-

oktadekanoamid (oleamid, ODA), ve sifingosin gibi diğer endojen ligandlar 

keşfedilmiştir (133). Ekzojen kaynaklı kannabinoidlerin tedavi amacıyla kullanıldığı 

pek çok hastalıkta endokannabinoid sitem modülatörlerinin daha az yan etki ile 

kullanılabileceği düşünülmektedir (134-136).  

Kimyasal yapısı kannabinoidlere benzerlik gösteren, kannabinoid 

reseptörlerine bağlanmayan, peroksizom proliferatör ile aktive edilen reseptör alfa 

(PPARα), GPR55,GPR119 gibi reseptörler üzerinden etkilerini oluşturan, lipid türevi 

maddeler de keşfedilmiş ve kannabinomimetikler olarak isimlendirilmişlerdir (137-

141). 

 

2.4. Fitokannabinoidler 

Cannabisin yapısında bulunan 500’den fazla bileşenin 100’den fazlası 

kannabinoid yapısındadır ve bunlar fitokannabinoid (doğal kannabinoidler) olarak 

isimlendirilmektedir (142-144). Kannabidiol 1940 yılında ilk izole edilen 

fitokannabinoid olmasına rağmen kimyasal yapısının doğrulanması 1963 yılını 

bulduğu için kannabigerol ilk izole edilen fitokannabinoid olarak kabul edilir (144-

146). 

Fitokannabinoidler; kannabigerol, ∆9-THC, ∆-8-trans-tetrahidrokannabinol 

(∆8-THC), kannabikromen, kannabidiol, kannabinodiol, kannabielsoin, kannabisiklol, 

kannabinol, kannabitriol ve diğer kannabinoidler olmak üzere 11 alt gruba 

ayrılmaktadır (147-149). Kannabisin etkilerinden başlıca sorumlu olan bileşeni 
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kannabidiol ve Δ9-THC’dir. Ancak santral sistemi üzerindeki ana rolü Δ9-THC 

oynamaktadır ve kannabis çalışmalarında en önemli gelişmeler Δ9-THC’ün yapısının 

ve farmakolojik etkilerinin anlaşılması ile gerçekleşmiştir (132, 150, 151). 

 

2.5. Sentetik Kannabinoidler 

Sentetik kannabinoidler laboratuvar ortamında sentezlenen, etkilerini 

kannabinoid reseptörleri üzerinden gösteren psikoaktif maddelerdir (152-154). 

Kannabiste (esrar, kenevir) bulunan fitokannabinoidlere (doğal kannabinoidler) göre 

2 ile 800 kat arası daha potenttirler ve metabolitleri daha uzun süre etkilidir (155-157). 

Sentetik kannabinoidler kannabisin psikoaktif etkilerinden sorumlu olan Δ9-THC’nin 

etkilerini taklit ederler (158-161). Günümüzde keyif verici etkileri nedeniyle yaygın 

olarak kötüye kullanımları olan ilaçların içinde daha çok JWH serisi sentetik 

kannabinoidler bulunmaktadır. Bunun nedeni üretiminin kolay olması ve farmakolojik 

etkilerinin daha yüksek olmasıdır (162-164). 

 

2.5.1. Sentetik Kannabinoidlerin Tarihçesi  

Sentetik kannabinoidlerin üretimine, doğal kannabinoidlerin farmakolojik 

etkilerini araştırmak amacıyla başlanılmıştır. 1960’lı yıllarda fitokannabinoidlerin 

kimyasal yapıları ve etkileri anlaşılmış, 1990’lı yıllarda kannabinoid reseptörleri 

klonlanmıştır. Bu gelişmeler doğrultusunda sentetik kannabinoidlerin üretimi hız 

kazanmıştır (38). 1970’ler ve 1980’lerde sikloheksifenol grubu sentetik kannabinoid 

CP55, 940 ve HU-210 sentezlenmiştir (165, 166). 1990’lı yıllarda Clemson 

Üniversitesi’nde organik kimya alanında çalışan kimyager John W. Huffman yapısal 

olarak Δ9-THC’den oldukça farklı olan ancak kannabinoid benzeri etkileri oldukça 

güçlü olan JWH serisi molekülleri (JWH-018, JWH-081, JWH-015, JWH073 vb.) 

tasarlamıştır (162). 2000’li yıllardan sonra Makriyannis tarafından geliştirilen AM 

serisi ve indol karboksamidler üretilmeye başlanmıştır (167).  

Sentetik kannabinoidler ilk olarak araştırma amaçlı üretildiği için üretim 

metodları literatürde paylaşılmış olması daha sonra illegal laboratuvar ortamlarında 

homologlarının sentezlenmesine yol açmıştır (168).  
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Sentetik kannabinoidler Avrupa’da “Spice”, Amerika’da “K2”, Avustralya ve 

Yeni Zellanda’da “kronik” adı ile piyasaya girmiştir. Genellikle likit formlarda veya 

bir bitkiye spreylenmiş olarak “bitki karışımı”, “tütsü karışımı” gibi pazara 

çıkarılmıştır. New York’ta 2015 yılında bu formlardan farklı olarak, “Xanax” ticari 

markalı ilaç tableti ile birebir aynı şekilde, ilacın etken maddesi yerine sentetik 

kannabinoid olan AB-FUBINACA içeren tabletler ele geçirilmiştir (169, 170).  

SK’lerin 2004 yılında  internet üzerinden tütsü ve benzeri ürün isimleri altında 

satışı başlamıştır. Avrupa’da ilk defa 2007 tarihinde EMCDDA İsveç Ulusal Temas 

Noktası tarafından “Spice” (Baharat) isimli bir madde yakalanmış ve EMCDDA’ya 

raporlanmıştır. Sentetik kannabinoid grubu olduğu tespit edilen bu maddeler 2008 

yılının sonlarına doğru birçok Avrupa ülkesinde ve Amerika’da hızla yayılmıştır. 2009 

yılında Avrupa ülkelerinin çoğunda, 2010 yılında ise Amerika’nın bazı eyaletlerinde 

ilk nesil sentetik kannabinoidlerin kullanımı ve satışı yasaklanmıştır. Bu 

düzenlemelerin ardından Spice/K2 preparatların içeriğindeki ilk nesil sentetik 

kannabinoid türleri azalmış, yerini analizlerde tespit edilmesini önlemek amacı ile yeni 

sentezlenen AM-2201, MAM 2201, AM-694, RCS4 gibi ikinci nesil sentetik 

kannabinoidler ve sonrasında PB-22 “QUPIC”, 5F-PB-22, BB-22 “QUCHIC”, AB-PI, 

NACA gibi üçüncü nesil sentetik kannabinoidler almıştır. Birçok sentetik kannabinoid 

türü yasaklanmış olmasına rağmen yasaklanan grup veya yapıların yerine sürekli 

olarak farklı yapıda kimyasal gruplar içeren yeni sentetik kannabinoid türleri üretilerek 

pazara sürülmektedir (171). 

 

2.5.2. Sentetik Kannabinoidlerin Epidemiyolojisi 

SL’ler genellikle Doğu Avrupa, Asya ülkeleri ve Çin’de üretilip Avrupa ve 

Amerika pazarına sunulmaktadır (171). Sentetik kannabinoidler ilk olarak 2008 

yılında bitki karışımlarında saptanmış ve hızla tüm dünyada yeni nesil sentetik 

uyuşturucular içinde yerini almıştır. Birleşmiş Milletler Uyuşturucu ve Uyuşturucu 

Bağımlılığı Ofisi’nin 2017 yılında yayımlanan dünyanın hemen her bölgesinden gelen 

uyuşturucu vakalarının değerlendirildiği raporda son yıllarda yakalanan maddelerde 

stimulanların ağırlıklı olduğu, sentetik kannabinoidlerin de önemli bir yüzdeyi 

oluşturduğu bildirilmiştir. Avrupa sentetik uyuşturucunun en çok raporlandığı bölgedir 
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ve 2015 yılında yakalanan vakaların %60’ını sentetik kannabinoidler ve katinonlar 

oluşturmuştur. Son yıllarda ele geçen maddeler büyük yüzdelerle sentetik 

kannabinoidler, sentetik katinonlar ve sentetik opioidlerdir. Sentetik kannabinoid 

kullanımı İngiltere’de hapishane mahkumlarında rapor edilmiştir. Yakın ve Orta Doğu 

ülkelerinde ise 2008’den beri 182 farklı yeni nesil psikoaktif madde raporlanmıştır. 

Bunların %56’sını sentetik kannabinoidler oluşturmaktadır. En büyük pay ise İsrail’e 

aittir, burada yaklaşık 80 farklı sentetik kannabinoid yakalanmıştır. Afrikada 18 ülkede 

ele geçirilen 24 çeşit yeni nesil uyuşturucudan 13 tanesinin sentetik kannabinoid türevi 

olduğu bildirilmiştir. İran İslam Cuhmuriyeti, Afganistan ve Türkmenistan hariç 

olmak üzere Orta ve Güney Doğu Asya ülkelerinde 2013-2016 yılları arasında rapor 

edilen 59 yeni nesil psikoaktif maddede içerisinde yer aldığı bildirilmiştir. Bu 

maddelerin %42’sinden fazlasını sentetik katinonlar oluşturmakta, onu % 37’lik payla 

sentetik kannabinoidler takip etmektedir. Doğu ve Güneydoğu Asya bölgelerinde 2008 

ile 2016 yılları arasında toplam 502 farklı yeni nesil psikoaktif madde rapor edilmiştir. 

Birinci sırayı %46 ile stimülanlar almaktadır, ikinci sırada ise %31 oranla sentetik 

kannabinoid reseptör agonistleri vardır. Okyanusya’da ise 2008-2017 yılları arasında 

sadece Avustralya ve Yeni Zelanda’da 142 farklı yeni nesil psikoaktif madde 

raporlanmıştır; ilk sırayı %49 ile stimülanlar almakta, ikinci sırada ise %24 oranla yine 

sentetik kannabinoid reseptör agonistleri bulunmaktadır (29, 154, 172).  

Genel olarak Kuzey Amerika ve Orta Amerika’da bildirilen yeni nesil 

psikoaktif maddelerin yaklaşık %35’i gibi büyük bir yüzdesini sentetik kannabinoid 

reseptör agonistleri oluşturmaktadır. Kuzey Amerika’da 2015 yılında 17.2 ton sentetik 

kannabinoid ele geçirilmiştir. Amerika’da bu maddelerin kullanımı ile ilgili veriler 

kısıtlıdır ve bu tür veriler lise öğrencileri gibi belirli kullanıcı gruplarına odaklı elde 

edilmiştir. Yapılan araştırmalarda 2011-2016 yılları arasında orta öğretim öğrencileri 

arasında sentetik kannabinoid kullanımında belirgin bir düşüş kaydedilmiştir, 2011’de 

kullanım %11.4 iken 2016’da yüzde 3.5’e düşmüştür. Bu durum öğrenciler arasında 

sentetik kannabinoidlerin kullanımı ile ilgili tehlikelere ilişkin artan bir farkındalığı 

göstermektedir. Yetişkinler, işyeri madde tarama testlerinde çıkmama ihtimali nedeni 

ile yeni nesil sentetik uyuşturucuları tercih etmektedir (172, 173). 

Güney Amerika’da raporlanan sentetik uyuşturucuların sayısı 2013 yılında ani 

bir artış göstermiş, Ağustos 2017 tarihine kadar yedi Güney Amerika ülkesinden 



17 
 

toplam 130 farklı yeni nesil psikoaktif madde bildirilmiştir. Bunların %23’ü en büyük 

ikinci orana sahip olan sentetik kannabinoid reseptör agonistleridir (172). 

 

2.5.3. Sentetik Kannabinoidlerin Kimyasal Yapılarına Göre 

Sınıflandırılması 

Kimyasal yapılarına göre adamantolindoller (AB-001, AM-1248 vb.) 

aminoalkilindoller (WIN 55-212-2 vb.), benzolindoller (AM-694, RSC-4 vb.), 

sikloheksilfenoller (CP-55,940 vb.), dibenzopiranlar (HU-210), indol karboksamidler 

(ADB-PINACA vb.), naftolindoller (JWH-015, JWH-018 vb.), naftilmetilindoller 

(JWH-175 vb.), naftil-metilindenler (JWH-176 vb.), naftoilpiroller (JWH-307 vb.), 

fenilasetilindoller (JWH-250 vb.),  kinolil ester indol (PB-22 vb.), tetrametilsiklopropil 

keton indol (UR-144 vb.) olmak üzere 13 grupta sınıflandırılmaktadırlar (165). 

Birleşmiş Milletler Uyuşturucu ve Uyuşturucu Bağımlılığı Ofisi’ne üye 65 

ülkeden 2008-2016 yılları arasında 240 adet farklı sentetik kannabinoid raporlanmıştır 

(174). Sentetik kannabinoidlerde 2008 yılından itibaren yasal düzenlemelerden 

kaçmak amacıyla sürekli yapısal değişiklikler yapılmıştır (175).  JWH-018 gibi 

naftoilindoller ilk ortaya çıkmasından sonra THJ-018 gibi naftoilindazollere, AKB-48 

gibi indazol karboksamidlere ve son olarak da NDMB-CHIMICA gibi indol 

karboksamidlere dönüşmüştür (176). Sentetik kannabinoidlerin çoğunluğunun yapısı 

çekirdek, bağlantı bölümü, halka/sübstitüentler ve kuyruk bölümü olarak dört temel 

parçadan oluşur. Sentetik kannabinoidlerin kimyasal yapısının daha iyi anlaşılması 

için EMCDDA tarafından ana yapı için dört farklı yapıda bileşik içeren model 

oluşturulmuştur (177).  
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Şekil 2. 2. Sentetik Kannabinoidlerin Dört Ana Kimyasal Yapı Olarak 

Gösterilmesi (a) JWH-18 (çekirdek: indol, bağlantı:metanon, halka:naftil, 

kuyruk:bütil), b) THJ-18 (çekirdek:indazol, bağlantı:metanon, halka:naftil, 

kuyruk:bütil), c) AKB-48(APINACA) (çekirdek:indazol, bağlantı:karboksamid, 

halka:adamantil, kuyruk:bütil), d) MDMB-CHMICA (çekirdek:indol, 

bağlantı:karboksamid, halka:metoksikarbonil, kuyruk:siklohekzilmetil))-Dip 

(154)’ten alınmıştır. 

 

2.5.4. Sentetik Kannabinoidlerin Kullanım Metotları 

Lipofilik özelliği yüksek olan SK’lar metanol, etanol, asetonitril, etil asetat, 

aseton gibi düşük polariteye sahip çözücüler içinde çözünürler. Bir ya da daha fazla 

SK içeren çözelti genellikle melisa, nane, kekik gibi Ballıbabagiller (Lamiaceae) 

familyasına ait bitkiler, Damiana (Turnera diffusa), adaçayı, yavşan bitkisi gibi bitki  

malzemeleri üzerine spreylenirler (178). Hem kolay temin edilebilen hem de üzerine 

püskürtülen maddeyi iyi bir şekilde muhafaza edebilen bu bitkilerin kurumuş 

yaprakları sigara şeklinde sarılarak dumanının solunması yolu ile kullanılabilmektedir 

(179). Sentetik kannabinoidlerin genellikle pipo, sigara ya da nargile aracılığı ile sigara 

şeklinde inhale edilerek içildiği bilinse de buharlaştırma, oral ve rektal kullanımının 

mevcut olduğu da bildirilmiştir. Damar içine enjeksiyon veya burundan çekme gibi 

kullanım metodları bildirilmemiştir (180).   
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2.5.5. Sentetik Kannabinoidlerin Farmakokinetiği 

Kannabinoidlerin farmakokinetiğini anlamak için en çok çalışılan molekül Δ9-

THC’dir. Ancak sentetik kannabinoidlerin ile Δ9-THC’nin farmakokinetiği arasında 

bazı farklılıklar bulunmaktadır. Sentetik kannabinoidlerin kullanımlarının artması ile 

farmakokinetik özellikleri de araştırılmaya başlanmıştır. Sentetik kannabinoidlerin 

çoğu inhalasyon yoluyla kullanıldığında CYP1A2, oral yol ile alındığında CYP2C9 

enzimi ile oksidasyona uğrarlar. Beyindeki metabolizmalarının düzenlenmesinde ise 

CYP2D6 enziminin rol aldığını gösteren çalışmalar mevcuttur (91, 181, 182). 

Karaciğerde UGT1A1, UGT1A9, UGT2B7 izoenzimleri ile konjuge edilir. UDP- 

glukronil transferaz ile konjuge eilen metabolitler idrar yolu ile atılır (91, 182).  

 

2.5.6. Sentetik Kannabinoidlerin Farmakodinamiği 

Sentetik kannabinoidlerin CB1 ve CB2 reseptörlerine affiniteleri 

değişmektedir. Yapılan çalışmalar reseptörler affinitelerinin ve  farmakolojik 

etkilerinin Δ9-THC’den daha potent olduğunu göstermektedir (183, 184). Δ9-THC 

kısmi agonist olduğu  ve plato etkisi görüldüğü için esrarın kullanım miktarı belli bir 

seviyenin üstüne çıktığında ortaya çıkan etki değişmemektedir; ancak tam agonist olan 

sentetik kannabinoidlerde kullanılan miktar arttıkça ortaya çıkan etki artmaktadır (83, 

165, 185).  

 

2.5.7. Sentetik Kannabinoidlerin Klinik Etkileri  

Sentetik kannabinoidlerin psikotrofik etkileri kannabis ile benzerlik 

göstermektedir. THC gibi CB1 ve CB2 reseptörlerine bağlanırlar. Psikotropik ve 

fizyolojik etkilerden CB1 reseptörü sorumludur. SK’ların etkilerinin çoğu Δ9-

THC’den   çok daha potenttir. İlk nesil SK’lardan olan JWH-018 ve JWH-073 zayıf 

bir kısmi agonist olan Δ9-THC ile reseptöre bağlanma affinitesi yönünden 

karşılaştırıldığında 3 ila 4 kat daha güçlü olduğu görülmektedir (186). Piyasaya daha 

sonra çıkan SK’lerin CB1 reseptörlerine bağlanmalarının Δ9-THC’ye göre oranları 

incelendiğinde JWH-122’nin yaklaşık 60 kat, JWH-210 için 90 kat, AM-694 için 

yaklaşık 500 kat daha potent bağlandığı saptanmıştır (187). Klasik bir toksidromu 

olmamakla birlikte sıklıkla öfori, anksiyete, bilinç kaybı gibi mental durum 
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değişiklikleri, taşikardi ve konjonktival kızarıklık gibi bulgular ile acil servise 

başvurdukları bildirilmektedir (3, 17, 188). Sentetik kannabinoidlerin öngörülemeyen 

ve ciddi etkileri de mevcuttur. Kardiyovasküler sistem üzerindeki en sık rastlanan 

etkisi hipertansiyon ve taşikardi olmakla birlikte QT interval uzaması, torsades de 

pointes, göğüs ağrısı gibi bulgu ve semptomları da görülebildiği, SK yüksek doz 

alımının miyokard infarktüsü, serebral infarkt ve bilinç kaybı gibi sonuçları olabildiği 

bildirilmektedir (189-191). Pediatrik yaş grubunda SK kullanımı öyküsü olan 

olgularda kardiyak enzimlerde yükselme, EKG’da ST segment elevasyonu ve normal 

koroner anjiyografi bulguları olan akut miyokard infarktüsü tanısı konulan olgular 

bildirilmiştir (189, 192). Sinir sistemi üzerinde etkileri arasında bilinç bulanıklığı, 

halüsinasyon ve ajitasyon gibi semptomları gibi sık saptanan semptomların yanında 

nöbetler, anksiyete ve uyku hali gibi bulgular da raporlanmıştır (172, 193). Deliryum, 

psikoz, halisünasyonlar, paranoya ve akut anksiyete gibi psikiyatrik tablolar ile  

ilişkilendirilmiştir (187, 194-196). Ayrıca SK kullanımına bağlı SK ve ciddi 

rabdomiyoliz de raporlanmıştır (197, 198). Mide bulantısı ve kusma en sık bildirilen 

gastointestinal sistem bulgusudur (193, 199). SK kullanımı nefrotoksik etkiler ile 

ilşkilendirilmiş olup SK kullanımı ile ilişkişi akut böbrek hasarı gelişimi 

raporlanmıştır (199-202). SK kullanımına bağlı nefrotoksik etkiler görülen olgularda; 

akut böbrek yetmezliği klinik tablosu olduğu, biyopsilerde akut tübüler hasar, nadir 

sklerotik glomerüller saptandığı bildirilmiş olup toksikolojik inceleme yapılan 

olgularda XLR-11 ve UR-144 saptanmıştır (200, 203). Benzer şekilde SK kullanımına 

bağlı karaciğer hasarı da bildirilmiştir (204).  

 

2.5.8. Sentetik Kannabinoid Kullanımına Bağlı Mortalite 

Sentetik kannabinoidlerin ani ölümlere neden olduğu bilinmekle birlikte  SK 

ile ilişkilendirilen ölümlerde ölümün meydana gelmesine neden olan patofizyoloji 

halen tam olarak aydınlatılmış değildir (205, 206).  

Toksikolojik analizde sentetik kannabinoidlerden PB-22 saptanan ve 

sonrasında öldüğü bildirilen üç olgunun yapılan otopsi ve ek incelemeleri ile ölüm 

nedeninin belirlenemediği, toksikolojik analizlerde SK saptanması ve ölümü 

açıklayacak başka bir neden bulunamadığı için ölümün SK kullanımı ile 
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ilişkilendirildiği bildirilmiştir (206). Ani başlayan kardiyak aritmiler, anaflaksi, 

nöbetler SK kullanımı sonrası ani gelişen ölümün olası nedenleri arasında 

sayılmaktadır (205, 207, 208). 

Westin ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptıkları bir çalışmada SK kullanımı 

sonrası arrest olarak bulunan ve ertesi gün ölen 22 yaşındaki erkek olgunun yapılan 

otopsisinde pnömoni ve anoksik beyin hasarı dışında bulgu saptanmadığını, 

bulunduktan 2 saat sonra alınan kan örneğinde 1,4 ng/ml MDMB-CHMICA ve THC 

saptandığını bildirmişlerdir (209). 

2014 yılında ABD’de Behonick ve arkadaşları tarafından postmortem 

toksikolojik örneklerinde 5F-PB-22 kantitatif olarak belirlenen dört olgunun otopsi 

bulguları sunulmuştur. Olguların üçünün SK kullanımı sonrası ani öldüğü, birinin 

kötüleştikten sonra hastaneye kaldırıldığı ve hastanede öldüğü bildirilmiştir. 

Hastaneye kaldırılan olguda hastanede yoğun bakımda yatışı sırasında akut tıbbi 

problemlerin geliştiği, fulminan karaciğer yetmezliği geliştiği, diğer olgularda 

otopside pulmoner ödem, viseral tıkanıklık ve pulmoner granülomatöz inflamatuar 

değişiklikler gibi spesifik olmayan bulgular saptandığı bildirilmiştir (205). 

İstanbul Adli Tıp Kurumu Başkanlığı tarafından çalışılan 2017 ve 2018 

yıllarında madde bağlantılı ölümlerin analiz edildiği; Temmuz 2019 tarihinde 

tamamlanarak Emniyet Genel Müdürlüğü Narkotik Suçlarla Mücadele Daire 

Başkanlığına iletilen rapora göre; 2018 yılında 657 adet madde bağlantılı ölüm 

olgusunun 301’ini (%45,8); 2017 yılında meydana gelen 941 madde bağlantılı ölüm 

olgusunun 564’ünü (%59,9) sentetik kannabinoidler oluşturmaktadır. 2008 yılında 

toksikolojik incelemede sentetik kannabinoid saptanan 301 ölümlü olgunun 147’sinde 

(%48,8) ölümün tek başına sentetik kannabinoidden kaynaklandığı, 2017 yılında ise 

toksikolojik incelemede sentetik kannabinoid saptanan 564 ölümlü olgunun 247’sinde 

(%43,8) ölümün tek başına sentetik kannabinoid kaynaklı olduğu bildirilmiştir (210).  

 

2.5.9. Sentetik Kannabinoidlerin Tespiti 

Sentetik kannabinoidler ve metabolitlerinin kalitatif ve kantitatif tayini kan, 

plazma, serum, idrar, ağız içi sıvısı, saç gibi biyolojik örneklerde yapılabilmektedir. 
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Noninvaziv olması, bol miktarda analit içermesi ve kullanımdan uzun süre sonra 

analitlerin saptanabilmesi gibi avantajları nedeni ile insanda sentetik kannabinoid 

saptanmasında en sık kullanılan numune idrardır. Ancak idrar örneğinde yakın 

zamanda kullanılan madde analizlerde çıkmayabilir. Yakın zamanda kullanılan 

maddenin tespiti için kan örneği uygundur; ancak sentetik kannabinoidler hızla 

metabolize olduğu için kullanılan ana madde kanda tespit edilemeyebilir. Analiz için 

LCMS/MS, LC-Q-TOF, LC-HRMS gibi likit Kromatografi/kütle spektrometri tekniği 

içeren cihazlar kullanılmaktadır (211-213). Sentetik kannabinoid intoksikasyonlarının 

tespitindeki önemli eksikliklerden biri maruziyeti doğrulayacak hızlı laboratuvar 

testlerinin bulunmamasıdır. Rutin idrar tetkiklerinde fitokannabinoidler dahil pek çok 

madde tespit edilebilirken sentetik kannabinoidlerin tespiti için genellikle araştırma ve 

referans laboratuvarlarında bulunan LC-MS/MS ve GC/MS gibi tarama metodları 

gerekli olmaktadır (214, 215). Uluslararası pazara yeni bir sentetik kannabinoid 

girdiğinde maddenin direkt olarak üründen veya maddeye maruz kalmış kişiden alınan 

örnek üzerinde tanımlanması, tekrarlayan analizlerle bu yeni maddenin doğrulanması, 

madddenin metabolitlerinin tanınlanması gerekir (19). Referans toksikoloji 

laboratuvarlarının, ana bileşen ve metabolitleri tanımlandığında, standart maddeyi 

temin etmesi ve kendi metodlarını oluşturması gerekmektedir. Bu durum piyasaya 

sürülen yeni sentetik kannabinoid için doğrulayıcı testin geliştirilmesinin aylar 

sürmesine, bu süreçte yeni maddeye maruziyeti bulunan antemortem ve postmortem 

olgularda tespitin yapılamamasına neden olabilmektedir (216, 217). 

 

2.5.10. Sentetik Kannabinoid Kullanımı ile İlgili Yasal Düzenlemeler ve 

Hukuki Boyut 

Sentetik kannabinoidlerin, 30 Mart 1961 tarihinde New York’ta imzalanan  

Uyuşturucu Maddelere Dair 1961 Birleşmiş Milletler Tek Sözleşmesi veya 22. Şubat 

1972’de Viyana’da imzalanan 1971 Birleşmiş Milletler Psikotropik Maddelere Dair 

Sözleşmeler kapsamında uluslararası alanda kontrol edilirliği bulunmuyordu. Halen 

bu bileşiklerin kontrol durumu ülkeden ülkeye farklılıklar göstermektedir (18). 

Türkiye’de 2011 yılında 14 çeşit, 2012 yılında 4 çeşit, 2013 yılında 30 çeşit, 2014 

yılında 77 çeşit, 2015 yılında 17 çeşit  SK “2313 sayılı Uyuşturucu Maddelerin 
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Murakabesi Hakkında Kanun” hükümlerine tâbi hale getirilmiştir (218). 2008-2018 

yılları arasında “2313 sayılı Uyuşturucu Maddelerin Murakabesi Hakkında Kanun” 

kapsamına alınan toplam 772 çeşit psikoaktif maddenin 253’ünü (%33) sentetik 

kannabinoidler oluşturmaktadır (218). 

 

 

Şekil 2.3. 2008-2018 Yılları Arasında Kanun Kapsamına Alınan Yeni Psikoaktif 

Maddeler-2019 Türkiye Uyuşturucu Raporu’ndan (210) alınmıştır.  

 

SK içerdiği belirtilmeyen, içeriklerinin doğal olduğu belirtilen bitkisel 

karışımlar yasal olarak “head shop” ve “smart shop” denilen yerlerde 

satılabilmektedir. Amerika’da internet temelli bir çalışmada, kullanıcıların çoğunun 

maddeyi perakende satıcılardan (“head shop”, benzin istasyonları/marketler gibi), 

internetten ya da arkadaşlarından temin etmesine karşın sadece çok küçük bir oranın 

(%2) yasadışı uyuşturucu satıcılarından elde ettiklerini ortaya koymuştur (219). 

SK’ların çoğu Çin'de üretilerek ve kurulmuş meşru taşıma ve dağıtım ağları kullanarak 

toplu olarak sevk edilmektedir (220).  

EMCDDA, yeni uyuşturucu maddeler ile mücadeleyi kolaylaştırmak için EWS 

(Early Warning System) adı verilen, EMCDDA'e bağlı ulusal birimler içerisinde yer 

alan erken uyarı gruplarını kurmuştur. Bu gruplar aracılığı ile EMCDDA'e yapılan 

ihbarlar tüm üye ülkelerle paylaşılmakta, bunun neticesinde maddeye karşı erken 

tedbir alınabilmektedir (179).  
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Türkiye’de TUBİM (Türkiye Uyuşturucu ve Uyuşturucu Madde Bağımlılığı 

İzleme Birimi)  EWS Ulusal Çalışma Grubu’nun 2006 yılında kuruluş çalışmalarına 

başlanmış, 2008 yılında tam anlamıyla hayata geçirilmiştir. Yılda en az 2 defa düzenli 

olarak toplantılar yapılmak suretiyle faaliyetlerine devam eden Erken Uyarı Sistemi 

içerisinde birçok kurum temsilcisi yer almaktadır. Düzenlenen toplantılarda gerek 

uluslararası kuruluşlar gerekse kurumlarımızca tespit edilen yeni psikoaktif 

maddelerin ülkemiz için oluşturacağı riskler değerlendirilmekte ve uygun görülen 

maddelerin “2313 sayılı Uyuşturucu Maddelerin Murakabesi Hakkında Kanun” 

kapsamına alınması süreci başlatılmaktadır. 2015 yılında hayata geçirilen  uyuşturucu 

maddelerin isimlerinin tek tek sayılarak 2313 Sayılı Kanun kapsamına alınmaları 

yerine, uyuşturucu özelliği olan maddelerin etken ana grubu üzerinde değişiklik 

yapılabilecek noktaların tespit edilerek, bu noktalara bağlanacak grupların yazılması 

sonucu liste oluşturulması temeline dayanan  Jenerik Sınıflandırma Sistemi ile de yeni 

psikoaktif maddelerin birçoğunun daha ülkemize girmeden kanun kapsamına alınması 

sağlanmaktadır (210, 218). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

     Bu çalışmada 1 Ocak 2011 ile 31 Aralık 2018 tarihleri arasındaki adli 

nitelikli ölümler retrospektif olarak taranarak ölüm nedeni sentetik kannabinoid 

kullanımına bağlı olan 35 olgu çalışma kapsamına alındı. 

     Çalışmaya dahil edilen olgulara ait otopsi raporları ve ölüm sebebinin 

belirlenebilmesi amacıyla Adli Tıp Kurumu Kimya İhtisas Dairesi ve Adli Tıp 

Kurumu Morg İhtisas Dairesi’ne gönderilen örneklerin  histopatolojik ve toksikolojik 

incelemeleri sonucu düzenlenen raporlar; yaş, cinsiyet, olayın meydana geldiği yıl, 

medeni durum, iş durumu, yaşadığı yer gibi sosyodemografik özellikler, toksikolojik 

incelemede saptanan sentetik kannabinoid türleri, saptanan ek maddeler, otopside 

organlarda saptanan makroskopik bulgular, histopatolojik incelemelerde tespit edilen 

bulgular yönünden incelendi.  

Sentetik kannabinoid kullanımına bağlı ölümlerin, tüm adli nitelikli ölümlere 

oranı, yıllar içinde sentetik kannabinoid kullanımına bağlı ölümlerin değişim 

oranlarına ait bilgiler elde edildi. 

 Toksikoloji sonuçlarından ilimizde hangi sentetik kannabinoid türlerinin daha 

sık kullanıldığı, sayı ve yüzde oranlarına ait bilgiler elde edildi. Çalışma Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Uygulamlar Etik Kurulu’nun 

31.07.2017 tarih ve 39 sayılı kararı ile onaylanmıştır. Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projesi B grubu (BAP-B) olarak desteklenmiştir 

(Proje No: 2017/1746).   
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4. BULGULAR 

 

Tez çalışmasının kapsadığı 1 Ocak 2011-31 Aralık 2018 tarihleri arasında 

ESOGÜ Tıp Fakültesi morgunda otopsisi yapılmış 2884 olgudan 35’inde (%1.21) 

ölüm nedeni toksikolojik incelemeler sonucu sentetik kannabinoid zehirlenmesi olarak 

belirlenmiştir. Ölüm nedeni SK zehirlenmesi olan olguların yıllara göre dağılımı Şekil 

4. 1.’de gösterilmiştir.  

 

Şekil 4. 1. Sentetik Kannabinodi Kaynaklı Ölümlerin Yıllara Göre Dağılımı 

 

Çalışmanın kapsadığı zaman aralığında sentetik kannabinoid kullanımına bağlı 

ölümlerin tüm adli nitelikli ölümlere oranlarının yıllara göre dağılımı Tablo 4. 1.’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4. 1. Olguların Tüm Adli Nitelikli Ölümlere Göre Dağılımı     

Yıllar Tüm adli nitelikli ölümler SK ölümleri 

n % 

2011 349 1 0,3 

2012 335 2 0,6 

2013 361 4 1,1 

2014 354 6 1,7 

2015 367 9 2,5 

2016 359 11 3,1 

2017 378 1 0,3 

2018 381 1 0,3 
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      Olgulara ait demografik veriler Tablo 4. 2.’de sunulmuştur. Olgularının 

tümünün erkek olduğu, en küçük yaşın 16, en büyük yaşın 44 olduğu, yaş 

ortalamasının 22±5,3 olduğu, olguların % 11,4’ünün (n=4) 18 yaşından küçük olduğu, 

% 71,4’ünün (n=25) il merkezinde yaşadığı, % 57,1’inin (n=20) lise mezunu olduğu, 

% 94,2’sinin (n=33) bekar olduğu, % 68,6’sının (n=24) aktif olarak bir işte çalışmadığı 

belirlenmiştir. 

 

 Tablo 4. 2. Olgulara Ait Demografik Veriler 

Yaş n % 

<18 4 11,4 

19-25 24 68,6 

>25 7 20,0 

Cinsiyet 

Erkek 35 100,0 

Kadın 0 0 

Yaşadığı yer 

İl merkezi 25 71,4 

İlçe, kasaba 9 25,7 

Köy 1 2,9 

Eğitim Durumu* 

İlkokul 5 14,3 

Ortaokul 8 22,9 

Lise 20 57,1 

Üniversite 2 5,7 

Medeni Durumu 

Bekar 33 94,2 

Evli 1 2,9 

Dul 1 2,9 

İş Durumu 

Aktif olarak çalışmıyor 24 68,6 

Öğrenci 3 8,6 

İşçi 4 11,4 

Memur 1 2,9 

Esnaf 3 8,6 

Toplam 35 100,0 
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    Cesetlerin bulundukları yerlerin dağılımı Tablo 4. 3.’te gösterilmiştir. 

Olguların en sık (n=14, %40,0)  park halindeki arabaların içinde bulunduğu 

belirlenmiştir. 

 

Tablo 4. 3. Cesetlerin Bulunduğu Yerler 

Cesetlerin bulunduğu yer n % 

Park halindeki araç içinde 14 40,0 

Evde 12 34,2 

Açık arazide 7 20,0 

Eğlence merkezi tuvaletinde 1 2,9 

İş yerinde 1 2,9 

Toplam 35 100,0 
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 Olgulara yapılan otopsilerde saptanan makroskopik bulgular Tablo 4. 4.’te 

gösterilmiştir. Olguların hiçbirinde dış muayene ve otopside travmatik bir lezyon ya 

da zorlamaya ait bir bulgu tespit edilmemiştir. 

 

Tablo 4. 4. Otopside Saptanan Bulgular 

Ölüm zamanı n % 

0-3 saat 7 20,0 

3-12 saat 18 51,4 

12-24 saat 10 28,6 

Dış muayenede travmatik bulgu 

Yok 35 100,0 

Var 0 0 

Beyin ödemi** 

Yok 31 88,6 

Var 4 11,4 

Beyin parankiminde noktavi kanamalar 

Yok 29 82,9 

Var 6 17,1 

Koronerlerde darlık** 

Yok 30 85,7 

Var 5 14,3 

Kalp, plevra ve perikardta noktavi kanamalar 

Yok 26 74,3 

Var 9 25,7 

Kardiyak hipertirofi** 

Yok 28 80,0 

Var 7 20,0 

Akciğer ödemi** 

Yok 26 82,9 

Var 9 17,1 

Toplam 35 100,0 
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Sistemik toksikolojik analizde saptanan sentetik kannabinoidlerin yıllara göre 

dağılımı Tablo 4. 5.’te gösterilmiştir.  Toplamda en sık AM-2201 ve JWH-018 isimli 

SK’lerin (toplamda, n=24, % 68,6) ölümle ilişkili olduğu belirlenmiştir. 

Tablo 4. 5. Saptanan SK Türlerinin Yıllara Göre Dağılımı 

Sentetik 

Kannabinoid 

Yıllar Toplam 

201

1 

2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 n % 

AM-2201 - - 2 1 3 5 - 1 12 34,3 

XLR-11 - - - 1 2 1 - - 4 11,4 

5-F-AKB-48 - 1 - 1 1 1 - - 4 11,4 

JWH-18 1 1 1 2 1 3 -  9 25,7 

PB-22 - - 1 - 2 - -  3 8,6 

AM2201 

+JWH-018 

- - - 1 - 1 1 - 3 8,6 

Toplam 1 2 4 6 9 11 1 1 35 100,0 

 

Vücut sıvılarında, SK’lere ek olarak, olguların 14’ünde (% 40) metamfetamin, 

7 olguda (% 20), düzeyleri 34 mg/dl ile 109 mg/dl arasında değişen oranlarda etanol 

tespit edilmiştir.  
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5. TARTIŞMA 

 

SK kullanım yaygınlığı, kullanan kişilerin demografik özellikleri, SK 

kullanımına bağlı ölümlerin sıklığı, demografik veriler ve otopsi bulguları ile ilgili 

geniş ölçekli çalışmalar azdır ve konu ile ilgili çalışmalar genellikle olgu sunumları ile 

sınırlı kalmaktadır.  

Literatürde SK kullanım sıklığının azaldığı bildirilmektedir. NIDA’nın 

ergenlerde uyuşturucu kullanımı ile ilgili hazırladığı 2014 yılı raporunda son iki yılda 

ergenlerde SK kullanımında kayda değer bir düşüş olduğu, 2012 yılında 12. sınıf 

mezunlarında SK kullanım oranı %11.3 iken, 2013 yılında bu oranın %7.9’a, 2014 

yılında ise %5.8’e kadar düştüğü belirlenmiştir (221). NIDA’nın 2019 raporunda ise 

sentetik kannabinoid kullanım oranının 12. sınıf mezunları arasındaki önceki yılın tüm 

yasadışı uyuşturucu kullanımına oranının %3.3 olduğu bildirilmiştir (222). 2017 

yılında İstanbul Adli Tıp Kurumu’nda 2012-2016 yılları arasında Morg İhtisas 

Dairesi’nde toksikolojik analizlerde sentetik kannabinoid saptanan 432 olgunun 

sunulduğu tez çalışmasında postmortem toksikolojik incelemede SK saptanan 

olguların 2013’te 2012’ye göre 6 kat artış gösterdiği, 2014 yılında 2013 yılına göre 

%20, 2015 yılında 2014 yılına göre %30.9 azaldığı, ancak 2016 yılında 2015 yılına 

göre yaklaşık 5 kat artış gösterdiği bildirilmiştir (223). 2016 yılında ortaya çıkan artışın 

SK kullanımındaki artıştan mı yoksa rutin toksikolojik incelemelerde saptanabilen 

sentetik kannabinoid sayısındaki artıştan mı kaynaklandığı konusunda kesin kanaate 

varılamamıştır. Avustralya’da yapılan 2000-2017 yılları arasındaki ölüm nedeni SK 

olarak belirlenen 55 olgunun sunulduğu çalışmada ilk olgunun 2011 yılında 

görüldüğü, 2011-2015 yılları arasında 47 olgu, sonraki iki yılda 8 olgu tespit edildiği 

bildirilmiştir. Ayrıca bu zaman aralığında dört tane sentetik kannabinoid kullanımı 

şüphesi olan ancak toksikolojik analizlerle doğrulanmayan olgu çalışmaya dahil 

edilmemiştir (198). T.C. Emniyet Genel Müdürlüğü Narkotik Suçlarla Mücadele Daire 

Başkanlığı’nın yayımladığı raporda; 2017 yılında meydana gelen 941 madde bağlantılı 

ölüm olgusunun %59.9’unu, 2018 yılında meydana gelen 657 madde bağlantılı ölüm 

olgusunun %45.8’inin, sentetik kannabinoidlerin oluşturduğu bildirilmiştir (210).  
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Tokyo’da 2011-2015 yıllarını kapsayan 359 otopsi olgusunun değerlendirildiği 

kesitsel bir çalışmada,  12 kişinin (%3.34) SK nedeniyle öldüğü bildirilmiştir (224). 

Ülkemizde Trabzon’da yapılan bir çalışmada adli toksikoloji laboratuvarına inceleme 

için 1571 olgudan örnekler gönderildiği, bu olgulardan 58’inde (%3.7) SK tespit 

edildiği bildirilmiştir (225). 

2008 yılından itibaren dünyanın pek çok yerinde tespit edilen SK’ler pazardaki 

yerini aldıktan sonra ulaşım kolaylığı, kimyasal yapıların sürekli değiştirilerek 

piyasaya yeni bileşikler sürülmesi nedeniyle yasal düzenlemelerin dışında kalması gibi 

nedenlerle hızla artış göstermiştir. Ancak literatürde son yıllarda SK kullanımının 

azaldığı bildirilmektedir (198, 221-223). Bu tez çalışmasında da literatürle uyumlu 

olarak çalışmanın kapsadığı ilk yıl olan 2011’de, SK nedenli ölümlerin, tüm adli 

nitelikli ölümlere oranı, % 0.3 iken, 2016 yılında bu oran % 3.1’e yükselmiş, 

sonrasında hızlı bir düşüş olduğu görülmüştür. Sentetik kannabinoid kaynaklı 

ölümlerin şehrimizde yıllar içeresinde giderek arttığı, 2016 yılında pik yaptığı, 

sonrasında yeniden düşüş gösterdiği belirlenmiştir. Bu düşüşün, SK kullanımı ile 

mücadele kapsamında yapılan yasal düzenlemeler, ülkemizde 2011 yılından itibaren 

çok sayıda SK’nin Bakanlar Kurulu kararları ile 2313 sayılı Uyuşturucu Maddelerin 

Murakabesi Hakkında Kanununun 19. maddesi kapsamına sokulması ve yeni saptanan 

kimyasal bileşiklerin ülkeler arasında paylaşılarak henüz ülke pazarına girmemiş olan 

bileşikleri de tespit edebilmek için EMCDDA’e bağlı ulusal birimler içerisinde yer 

alan erken uyarı grupları kurulmuş olması gibi önlemlerle ilişkili olabileceği ve son 

yıllarda başka sentetik maddelerin pazardaki yerinin artması gibi nedenlerin etkili 

olduğu düşünülmektedir. Konuyla ilgili ülkemizde çok merkezli ve daha fazla sayıda 

çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Literatürde SK’nın daha sık genç erişkin erkekler tarafından kullanıldığı 

belirtilmektedir (1, 9-15, 17-19, 181, 224, 226, 227). Koçer tarafından yapılan tez 

çalışmasında postmortem toksikolojik analiz ile SK tespit edilen olgularda erkek kadın 

oranı yaklaşık 30:1 olduğu, en sık SK tespit edilen yaş grubunun 21-30 yaş arası 

olduğu bildirilmiştir (223).  Japonya’da yapılan çalışmada SK nedeniyle ölenlerin (% 

91.7’sinin) erkek olduğu ve yaş ortalamasının 34,7 olduğu bildirilmiştir (224). 
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Avustralya’da yapılan 55 olgunun sunulduğu bir çalışmada ise SK nedeni ile ölenlerin 

%90.9’unun erkek olduğu ve yaş ortalamasının 37,2 olduğu belirtilmiştir (198). 

Ülkemizde İstanbul’da acil servise SK etkisi nedeniyle başvuran 16 olgunun 

değerlendirildiği bir çalışmada, olguların 15’inin (% 93.8) erkek olduğu, yaş 

ortalamasının ise 15.4 olduğu bildirilmiştir (228). Ergül ve arkadaşlarının acil servise 

SK kullanımı nedeniyle başvuran 6 olguyu değerlendirdiği çalışmada, olguların 

tümünün erkek olduğu bildirilmiştir (19). Bu tez çalışmasında literatürle uyumlu 

olarak olgularının tümünün erkek olduğu ve yaş ortalamasının 22±5,3 olduğu 

belirlenmiştir. SK kullanımın erkeklerde kadınlara oranla çok yüksek saptanması 

Türkiyede’ki erkek egemen sosyokültürel yapı ve kadınların sosyal hayatta daha az 

yer alması ile açıklanabilir.  

SK kullanımının özellikle gençler arasında yaygın olduğu bilinmektedir 

(11,18,24-26). Bu tez çalışmasında olguların %68.6’sının 25 yaşından (n=24), % 

11.4’ünün (n=4) 18 yaşından küçük olduğu belirlenmiştir. Bu durum özellikle olumsuz 

kimlik gelişimi gösteren ergenlerde madde kullanımının akranlar arasında hızla 

yayılım göstermesi, ergenlerin risk içeren davranışlara meyilli olmaları, ve özellikle 

ucuza imal edilen ve ucuza satılabilen maddelerin genç yaş grubunu hedef alması ile 

açıklanabilir. 

SK nedeni ile ölenlerin genellikle aktif çalışma hayatında olmadığı ve yüksek 

öğrenime devam etmedikleri belirlenmiştir. Ölümün en sık park halindeki araçlar 

içerisinde meydana gelmesi, kurbanların SK’yi tek başlarına iken kullandıkları ve 

ölümün aniden gerçekleştiğini düşündürmüştür.  

Literatürde SK’nın beyin, kalp, akciğer ve böbrekler üzerine toksik etkileri 

vurgulanmıştır (2-11, 15, 16, 18, 19, 181, 224, 225, 227, 229-235). 

SK kullanımının kardiyovasküler sistem üzerindeki en sık rastlanan etkisi 

hipertansiyon ve taşikardi olmakla birlikte QT interval uzaması, torsades de pointes, 

göğüs ağrısı gibi bulgu ve semptomların da görülebildiği literatürde bildirilmiştir. 

Ayrıca SK’nin ileti sistemi üzerindeki etkileri ile veya yüksek doz alımı sonrası gelişen 

miyokard infarktüsü ile ani kardiyak ölümlere yol açtığı da raporlanmıştır (236-238). 

SK’lerin kalp üzerine etkilerinin miyositler ve ileti sistemi üzerindeki kuvvetli etkisi 

ile gerçekleştiği savunulmaktadır (239). 2020 yılında Darke ve arkadaşları tarafından 
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yapılan SK zehirlenmesi nedeni ile ölen 55 olgunun sunulduğu çalışmada olguların 

%4.8’inde ölümden önce göğüs ağrısı yakınması mevcut olduğu bildirilmiştir (198). 

2014-2016 yılları arasında postmortem toksikolojik analizlerde 5-Fluoro-ADB 

saptanan 43 olgunun otopsi bulgularının sunulduğu bir çalışmada; 15 olguda (%34.8) 

kardiyomegali, 19 olguda (%44.1) koroner arterlerde ateroskleroz tespit edildiği, 

ateroskleroz tespit edilen 19 olgudan 4’ünde darlığın ileri düzeyde olduğu, 2 olguda 

da (%0.4) sol vetrikülde hipertrofi tespit edildiği bildirilmiştir (240). Koçer tarafından 

sunulan tez çalışmasında ölüm sebebi SK zehirlenmesi olarak belirlenen 139 olgunun 

kalp mikroskobik incelemesi sonucunda 14 olguda (%10) hafif, 19 olguda (%13.6) 

ağır koroner arter patolojisi saptandığı, 61 olguda (%43.8) iskemik bulgu varlığı, 40 

olguda (%28.7) hipertrofi, 73 olguda (%52.5) hiperemi/konjesyon, 1 olguda  

subendokardiyal kanama saptandığı bildirilmiştir (223). Japonya’da SK nedeniyle ölen 

olguların değerlendirildiği çalışmada 12 olgudan 3’ünde koroner darlık olduğu 

bildirilmiştir (224). Darke ve arkadaşları tarafından sunulan çalışmada SK kullanımı 

sonrası ölen olguların %20’sinde ileri düzeyde aterokleroz, %12’sinde kardiyomegali, 

%10’unda ventriküler hipertrofi saptanmıştır (198). Bu tez çalışmasında 35 olgunun 

5’inde (%14.3) koronerlerde darlık, 7 olguda (% 20.0) kardiyak hipertrofi, 9 olguda 

(% 25.7) kalp, plevra ve parikartta noktavi kanamalar saptanmıştır. SK’lerin kimyasal 

yapılarının sürekli değiştirilmesi nedeni ile toksikolojik analizde SK tespit edilmeyen 

ölüm sebebinin kalp damar hastalığı olarak belirlendiği olgularda kişiyi ölüme götüren 

son kardiyovasküler olayda SK kullanımının rolü olabileceği unutulmamalıdır. 

Kardiyak nedenler dışında anaflaksi, nöbetler, solunum depresyonu SK kullanımı 

sonrası ani gelişen ölümün olası nedenleri arasında sayılmaktadır (205, 207, 208). 

SK kullanımı sonrası akciğerde saptanabilecek bulgular ile ilgili yapılan 

çalışmalarda diffüz nodüler infiltratlar, diffüz alveoler hemoraji, pigment içeren 

makrofajlar, granülamatöz inflamatuar değişiklikler gibi spesifik olmayan bulgular 

ortaya konulmuştur (12, 241, 242). Sunulan çalışmada 9 olguda (% 17,1) akciğer 

ödemi saptanmıştır.   

SK’nın sinir sistemi üzerinde etkileri arasında bilinç bulanıklığı, halüsinasyon 

ve ajitasyon gibi sık saptanan semptomların yanında nöbetler, anksiyete ve uyku hali 

gibi bulgular da raporlanmıştır (172, 193). Literatürde ayrıca SK kullanımı ile akut 
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iskemik inme arasındaki ilişkiye değinen çalışmalar bulunmaktadır (16, 243-245). 

Kamat ve arkadaşları SK kullanımı sonrası  subaraknoidal kanama saptanan bir olgu 

bildirmişlerdir(246).  

Koçer tarafından sunulan tez çalışmasında SK zehirlenmesi nedeniyle öldüğü 

bildirilen 139 olgudan 66’sında (%47.5) beyin ödemi, 97’sinde (%69.8) beyinde 

hiperemi ve konjesyon, 29’unda (%33) meningial damarlarda dolgun görünüm, 1 

olguda ponsta kanama tespit edilmiştir (223). Diane ve arkadaşları tarafından sunulan 

çalışmada SK nedeniyle ölen olguların 2’sinde (%4.65) ciddi serebral ateroskleroz, 1 

olguda bazal ganglionlarda hemorajik strok saptandığı bildirilmiştir. Sunulan 

çalışmada 4 olguda (%11.4) beyin ödemi, 6 olguda (% 17.1) beyin parankiminde 

noktavi kanamalar saptanmıştır. 

Otopsi bulgularının SK kullanımına spesifik olmadığı ve teşhisin ancak 

toksikolojik inceleme ile konulabileceği görülmektedir. İlimizde en sık AM-2201 

etken maddeli SK’nin ölüme neden olduğu belirlenmiştir (n=16, % 45.7). AM-2201 

etken maddesinin yıllar içerisinde daha fazla görülmeye başlandığı tespit edilmiştir. 

Trabzon’da adli toksikoloji laboratuvarında yapılan çalışmada 58 olguda SK tespit 

edildiği, bu olguların 27’sinde (%46.6) AM-2201 etken maddesi tespit edildiği 

kayıtlıdır (27). ABD’de Arkansas eyaletinde 23 yaşındaki bir erkek olgunun aniden 

öldüğü ve toksikolojik incelemede vücut sıvılarında AM-2201 etken maddesi 

saptandığı ve ölümün buna bağlı olduğu bildirilmiştir (28). Çalışmamızda ikinci 

sıklıkta tespit edilen SK, JWH-018 olup 9 olguda (%25.7) saptanmıştır. 2010-2014 

yılları arasında SK kullanımının ölüm nedeni olduğu ya da ölüme katkı sağladığı 

belirlenen  25 olgunun sunulduğu bir çalışmada 9 olguda (%36) AM-2201, 6 olguda 

(%24)  JWH-018 saptandığı bildirilmiştir (247).  AM-2201 ve JWH-018 tüm dünyada 

yaygın olarak kullanıldığı bilinen bir SK’lerdir (225, 248-257). Ülkemizde  AM-2201 

etken maddesinin daha yaygın olduğu ve bu etken maddeli SK kullanımının giderek 

arttığı düşünülmüştür.   

SK’lerin, çoklu madde kullanımı alışkanlığı olan kişiler tarafından diğer 

kötüye kullanılan maddelerle birlikte kullanıldığı literatürde yer almaktadır. Koçer’in 

çalışmasında postmortem toksikolojik analizde SK saptanan 432 olgunun %39.6 sında 

başka herhangi bir madde tespit edilmediği, SK ile birlikte kullanılan maddeler 
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değerlendirildiğinde en sık esrar (n=131, %30.3) olduğu, bunu amfetamin türevleri 

(n=101, %23.4) ve etil alkolün (n=79, %18.3) takip ettiği tespit edilmiş olup daha az 

sıklıkla opiat türevleri (n=54, %12.3) ile kokain ve metabolitleri (n=24, %5.6) ile 

birlikte kullanım görüldüğü bildirilmiştir (223). 2020 yılında Avustralya’da yapılan 

çalışmada ölüm nedeni SK olarak belirlenen olguların  toksikolojik incelemelerinde 

SK’ye ek olarak olguların %34.5’inde alkol, %23.6’sında esrar, %5.5’inde 

metamfetamin, %1.8’inde MDMA, %3.6’sında yeni nesil psikoaktif stimülanlar, 

%9.1’inde opioid türevleri, %1.8’inde halüsinojen bir madde olan fensiklidin, 

%16.4’ünde antidepresan, %16.4’ünde benzodiazapin, %14.5’inde antipsikotik 

saptandığı bildirilmiştir (198). Bu tez çalışmasında da literatürle uyumlu olarak vücut 

sıvılarında, SK’lere ek olarak, olguların 14’ünde (% 40) metamfetamin, 7 olguda (% 

20), düzeyleri 34 mg/dl ile 109 mg/dl arasında değişen oranlarda etanol tespit 

edilmiştir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Sonuç olarak sentetik kannabinoidlerin kullanımının yaygınlığı göz önüne 

alındığında son yıllardaki azalmaya rağmen hala en problemli uyuşturucu maddeler 

arasında yer alacağı ve sorun olmaya devam edeceği öngörülebilir. Çünkü kimyasal 

olarak yapılabilecek değişiklikler ve ortaya çıkarılabilecek olasılıklar çok fazladır. 

Dolayısı ile bu maddelerin tanımlanmasının yapılabilmesi ve raporlama için gerekli 

olan inceleme, ekipman ve tecrübeye olan ihtiyaç devam edecektir. SK'nin yaygın 

kötüye kullanımı nedeniyle, farmakoloji ve toksikolojilerinin daha iyi tanımlanması 

ve uygun yasal planlama ile düzenlemelerin yapılabilmesi için daha ileri düzeyde 

incelenmelerine gerek duyulmaktadır.  

Kullanımının yaygınlığı ile ilgili halen verilerin yetersiz olmasından dolayı, 

adli-toksikolojik araştırmalarla beraber ileri epidemiyolojik çalışmaların yapılması, 

problemin boyutlarının değerlendirilmesi için çok faydalı olacaktır.  

SK kullanımı şüphesi bulunan olgularda yapılan adli otopsilerde hangi 

bulguların görülmesinin beklendiği, bu bulgulardan hangilerinin ölümde rol oynadığı, 

toksikolojik analizlerde SK saptanan, kullanılan SK’nin ölüme neden olduğu veya 

katkı sağladığı düşünülen olgularda hangi mekanizmaların rol aldığı konusunda 

farkındalığın artması gerekmektedir. 

Bu çalışmada rutin otopsi teknikleri ile elde edilen bulgulara göre doğrudan 

spesifik bir bulgusu olmamakla birlikte madde kullanımına bağlı ölümlerde tespit 

edilen kalp bulgularının ön plana çıktığı görülmüştür. Kardiyovasküler sistem 

üzerinde ortaya konulmuş etkileri göz önüne alındığında ölüm sebebi kalp damar 

hastalığı olarak belirlenmiş olgularda da SK kullanılmış olmasının en son gerçekleşen 

kardiyovasküler olaya etkisinin gözden kaçırılmaması gerektiği sonucuna ulaşılmıştır. 
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