
Turkiye Klinikleri J Neur 2015;10(1)

15

Kokain Kullanımına Bağlı Gelişen
Nörolojik Komplikasyonlar:

Radyolojik Bulguların Güncel Derlemesi

ÖÖZZEETT  Kokain kullanımına bağlı gelişen merkezi sinir sistemi (MSS) komplikasyonları arasında intrakranial
hemoraji, iskemik inme, serebral vaskülit, posterior reversibl ensefalopati (PRES), serebral ödem, serebral at-
rofi ve MSS enfeksiyonları sayılabilir. Bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG)
ve konvansiyonel anjiyografi gibi tanısal görüntüleme yöntemleri, kokain kullanımına bağlı gelişen MSS
komplikasyonlarının saptanması ve yönetiminde önemli bir rol oynar. İntrakraniyal hemoraji (İKH) en sık
intraserebral alanda yerleşim göstermektedir. İntraserebral hemoraji subkortikal bölgede en sık talamusu,
ardından bazal ganglionları tutar. Subaraknoid hemoraji vakalarının çoğu anevrizma rüptürüne sekonder
olarak ortaya çıkar. Kokain ile ilişkili iskemik inmelerin radyolojik bulguları, diğer iskemik inme nedenle-
rinin radyolojik bulguları ile aynıdır. Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve transkraniyal doppler ile ko-
kainin akut vazospazma neden olduğu gösterilmiştir. Vaskülit saptanan olguların serebral anjiyografi
görüntülerinde tutulan vasküler yapılarda yaygın segmental daralmalar saptanmıştır. Kokain ile ilişkili PRES
genellikle subkortikal beyaz cevher ve posterior dolaşımın korteksiyle ilişkilidir. PRES’in MR bulguları  pos-
terior pariyetal ve oksipital lobu etkileyen yamalı tarzda, simetrik ve reversibl T2 hiperintensiteleri şeklin-
dedir. BT bulguları ise aynı lokalizasyonlarda yamalı tarzda, simetrik, silik sınırlı hipodens alanlar şeklindedir.
Kokain kullanımına bağlı gelişen serebral ödemin BT bulguları gri-beyaz cevher ayrımında kayıpla birlikte
seyreden yaygın hipodens görünüm şeklindedir. MRG bulguları T2-ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal in-
tensitesinin yanı sıra sulkuslar ve bazal sisternaların tamamen silinmesi şeklindedir. MRG çalışmalarında
kokain kullananların gri veya beyaz cevher hacimleri arasında sıklıkla farklılıklar saptanmıştır. Kokain kul-
lanımına bağlı gelişen serebral atrofinin ağırlıklı olarak frontal, daha az sıklıkla temporal lobları etkilediği be-
lirtilmektedir. İntravenöz kokain kullanımı çeşitli MSS enfeksiyonları ve maligniteleri ile bağlantılı olan
HIV virüsünün bulaşma riskini artırmaktadır. Bu derlemede kokain kötüye kullanımına bağlı gelişen nöro-
lojik komplikasyonların temel mekanizmaları ve ilişkili radyolojik bulguların sunulması amaçlanmıştır.
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AABBSS  TTRRAACCTT  Common central nervous system (CNS) complications include intracranial hemorrhage, is-
chemic stroke, cerebral vasculitis, posterior reversible encephalopathy syndrome(PRES), diffuse cerebral
edema, cerebral atrophy, and infections. Diagnostic imaging methods, such as computed tomography (CT),
magnetic resonance imaging (MRI) and conventional angiography can play a potentially significant role in
the detection and management of cocaine-related complications in the CNS. Radiological location of hem-
orrhage is most commonly intracerebral. The most common location in the subcortical area was basal gan-
glia followed by the thalamus. Most cases of subarachnoid hemorrhage are secondary to aneurysm rupture.
The radiologic features of cocain-related ischemic strokes are the same as those of other causes of ischemic
stroke. Cocaine has been shown to cause acute vasospasm with MRI and transcranial Doppler. PRES related
to cocain abuse often involve the subcortical white matter and cortex of the posterior circulation. PRES is
heralded by symmetric, reversible T2 hyperintensities affecting the posterior parietal and occipital lobes.
CT findings may be fairly subtle, with patchy symmetric low attenuation in the same locations. The radi-
ologic features of cocaine-related cerebral edema, with loss of gray-white matter differentiation with dif-
fuse low attenuation at CT and high signal intensity at T2-weighted MR, as well as effacement of sulci and
basal cisterns.  The differences between gray and white matter volumes of the use of cocaine was found in
MRI studies. Most of the authors showed that atrophy mainly affected the frontal lobes and less often af-
fected temporal lobes. Intravenous cocain abuse is also significant risk factor for injection with human im-
munodeficiency virus, which itself associated with a wide variety of CNS infections and malignancies. In
this review we present the principal mechanisms and the radiologic findings associated with neurological
complications of cocaine abuse. 
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adde bağımlılığı zengin ve yoksul ülke-
lerde benzer oranlarda görülen, dünya
çapında giderek yaygınlaşan bir eğilim

hâline gelmektedir.1 Epidemiyolojik veriler, kokain
kullanımının oldukça güçlü bağımlılık yapıcı etkisi
ve çeşitli tıbbi komplikasyonlarla ilişkili olması ne-
deni ile ciddi bir halk sağlığı sorunu olduğunu dü-
şündürmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde
yapılan bir çalışmada, acil servise başvuran 18-39
yaş arası olguların %39’unda kokain testi pozitif
bulunmuştur.2 Kokain, sinir uçlarında  katekolamin
geri alımını inhibe ederek sempatik sinir sistemi
(SSS)’ni uyarmaktadır.3 Her ne kadar kokain dopa-
min, serotonin ve norepinefrin geri alımını benzer
şekilde inhibe etse de kokain kullanımına bağlı or-
taya çıkan psikoaktif etkilerin çoğu dopamin bloka-
jından kaynaklanmaktadır.4 Kokainin kullanılabilen
iki formu mevcuttur: Kokain hidroklorür (toz) ve
“crack” kokain. “Crack” kokain ısıya dayanıklı
olup, kokainin tütün şeklinde içilebilen formudur.
Buna karşılık toz formu olan kokain hidroklorür
ısıya dayanıksızdır, tütün şeklinde içilemez ve ge-
nellikle burundan çekilerek ya da damar yoluyla
alınır.5 Kokain kullanımına bağlı gelişen serebro-
vasküler problemler; kokain kullanımının neden
olduğu davranışsal etkiler ile meydana gelen, kaza
ya da kaza dışı nedenlerden kaynaklanan kraniyal
travmaların yanı sıra, intrakraniyal hemoraji (İKH),
iskemik strok, serebral vaskülit, PRES, serebral
ödem, serebral atrofi ve merkezi sinir sistemi (MSS)
enfeksiyonu gibi geniş bir spektruma hâkim nöro-
lojik komplikasyonları içermektedir.6 Bilgisayarlı
tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme
(MRG) ve konvansiyonel anjiyografi gibi tanısal
görüntüleme yöntemlerinin, kokaine bağlı gelişen
nörolojik komplikasyonların saptanmasında potan-
siyel olarak önemli bir rol oynayabileceği düşünül-
mektedir.

Bu çalışmada, kokain kötüye kullanımına bağlı
en sık gelişen nörolojik komplikasyonlar, temel
mekanizmaları ve radyolojik bulguları sunulmuş-
tur.

İNTRAKRANİYAL HEMORAJİ

Kokain kötüye kullanımındaki artış, genç erişkinler
arasında İKH’nin en büyük nedeni olarak hızla ge-

leneksel etiyolojik faktörlerin yerini almaktadır. Ko-
kain kötüye kullanımına bağlı ortaya çıkan İKH, te-
rapötik kullanımın yanı sıra tek bir dozdan sonra da
oluşabilir. Bu nedenle, kokain kullanımından hemen
sonra ortaya çıkan şiddetli baş ağrısı öyküsü İKH ola-
sılığı açısından hekimleri uyarmalıdır. Kokain kul-
lanımı ile ilişkili ilk İKH olgusu 1977 yılında bildi-
rilmiştir.7 İntraventriküler ve subaraknoid kanama-
lar da bildirilmiş olmasına rağmen, radyolojik ola-
rak İKH en sık intraserebral alanda yerleşim göster-
mektedir.8 Kokain kullananlarda subkortikal alanda
intraserebral hemoraji görülme olasılığı kokain-ne-
gatif gruba göre daha olasıdır. İntraserebral hemo-
raji, subkortikal bölgede en sık talamusu, ardından
bazal ganglionları tutar.9 Nontravmatik İKH nedeni
ile hayatını kaybeden hastalara yönelik yapılan bir
otopsi çalışmasında, hastaların %59’unun kokain
kullandığı saptanmıştır. Bu hastaların %70’inde in-
traserebral hemoraji, %30’unda subaraknoid hemo-
raji tespit edilmiştir.10 Subaraknoid hemoraji
vakalarının çoğu anevrizma rüptürüne sekonder ola-
rak ortaya çıkar. Hastaların yaklaşık %40-50’sinde
serebral anevrizma ve serebral arteriyovenöz mal-
formasyon (AVM) gibi altta yatan bir damar patolo-
jisi bulunmaktadır.9 Fessler ve ark., kokainle ilişkili
subaraknoid hemoraji gelişen 12 hastaya serebral an-
jiyografi uyguladıkları çalışmada olguların tümünde
intraserebral anevrizma saptamışlardır. Kokain kul-
lanan denekler, kokain kullanmayan deneklerle kar-
şılaştırıldığında, kokain kullananların yaşları daha
genç ve anevrizma çapları daha küçük bulunmuştur.
Kokain kullanan ve anevrizmal subaraknoid hemo-
raji gelişen olguların yaş ortalaması 32,8 yıl, kokain
kullanmayan ve anevrizmal subaraknoid hemoraji
gelişen olguların yaş ortalaması 52,2 yıl olarak sap-
tanmıştır. Kokain kullanan olguların ortalama anev-
rizma çapı 4,9 mm, kokain kullanmayan olguların
ortalama anevrizma çapı ise 11 mm olarak bulun-
muştur.11 Oyesiku ve ark., kokainle ilişkili subarak-
noid kanama saptanan hastalarda rüptüre intra-
kraniyal anevrizma sıklığının %85’lere varan oran-
larda yüksek olabileceğini belirtmişlerdir.12 Anev-
rizma ya da AVM rüptürleri muhtemelen kokainin
sempatomimetik etkisinden kaynaklanan yüksek
kan basıncı ve kalp atış hızından kaynaklanmakta-
dır.13 İskemik inmeye bağlı reperfüzyon kanaması
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da oluşabilir ve kokain ile alkolün birlikte kullanıl-
ması hemoraji riskini artırır.9 Bunun reperfüzyonun
ardından kokainin indüklediği vazokonstrüksiyonla
ilişkili olduğu düşünülmektedir.14 Yapılan tek foton
emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT) ve pozitron
emisyon tomografi (PET) incelemelerde vazokons-
triksiyona bağlı olarak fronto-temporal bölge ve
bazal ganglionlarda perfüzyon azalması ve frontal
hipometabolizma saptanmıştır.15 AVM ile ilişkili in-
traserebral hematomlar, iskemik inmeler ve rever-
sibl iskemik nörolojik defisitlerin tümü kokain
kullanımının ardından bildirilmiştir.11 Kokain kul-
lanımı ile ilişkili bir akut subdural hematom olgusu
da bildirilmiştir.16

İSKEMİK STROK

Kokain kullanan bireylerde strok gelişme olasılığı,
kokain kullanmayanlara göre yaklaşık 14 kat daha
fazladır.17 Kokainle ilişkili strok gelişen hastaların
%80’inde İKH, %20’sinde iskemik strok görülmek-
tedir. Bu dağılım genel populasyondaki bireylerden
farklılık göstermektedir. Genel populasyondaki in-
melerin çoğunluğu iskemik nedenlerden kaynak-
lanmaktadır.18 Temel mekanizma büyük serebral
arterlerin direkt vazokonstrüksiyonu olmasına rağ-
men, kokainle ilişkili iskemik inmelerin oluşumuna
potansiyel olarak katkıda bulunan trombosit agre-
gasyonu da dâhil, intravenöz (IV) ilaç kullanan-
larda partikül maddelerin enjeksiyonu veya
endokardite bağlı gelişen emboli vakaları, hızlan-
mış ateroskleroz ve serebral vaskülit gibi etkisi bi-
linen çok sayıda mekanizma vardır.19 Kokainin
kullanım şekli strok tipini etkiliyor görünmekte-
dir; IV ve intranazal kullanım hemorajik strok ile
inhalasyon yoluyla kullanım iskemik strok ile iliş-
kilidir.20 Alkaloid (crack) formu hem iskemik hem
de hemorajik olaylarla ilişkilendirilmiş iken, hid-
roklorür formu genellikle, sadece intrakraniyal he-
moraji ile ilişkilidir.21 Çoğu strok vakası, özellikle
“crack” ve IV kokain formlarında  kullanımdan
hemen sonra yaklaşık bir saat içinde, diğerlerinin
büyük bölümü de üç saat içinde meydana gelme
eğilimindedir.22 Kokain ile ilişkili infarktlar sıklıkla
serebral ak maddeyi, özellikle de orta serebral arter
sulama alanını içermektedir.8 Bunun yanı sıra, ko-
kain kullananlarda spinal kord iskemisi ya da in-

farktüsü ve retinal infarktüs vakaları bildirilmiş-
tir.23 Kokain ile ilişkili iskemik inmelerin radyolo-
jik bulguları, diğer iskemik inme nedenlerinin
radyolojik bulguları ile aynıdır.8 Akut iskemik
stroktan sonraki ilk saatlerde BT, herhangi bir
anormallik göstermeyebilir.24 Serebral gri cevher
ile beyaz cevher arasındaki kontrastın azalması,
yani gri cevher ile beyaz cevher arasındaki anato-
mik sınırların görünmez hâle gelmesi kontrastsız
BT’de iskeminin ilk belirtisidir ve inmenin başlan-
gıcından sonraki ilk üç saatte saptanabilir.25 İlerle-
yen dönemde BT’de giderek belirginleşen hipodens
alan saptanır.8 Kraniyal MRG’de  semptomatik genç
hastalarda T2A görüntülerde genellikle orta sereb-
ral arter sulama alanında yerleşim gösteren hipe-
rintensiteler kokain kullanımına bağlı iskemik
inmeyi akla getirmelidir. Akut dönemde difüzyon
ağırlıklı MRG’de akut infarkt ile uyumlu difüzyon
kısıtlaması saptanır.26 Gönüllü insan denekleri ile
yapılan çalışmalarda, manyetik rezonans anjiyo-
grafi (MRA) ve transkraniyal Doppler teknikleri ile
kokainin akut vazospazma neden olduğu gösteril-
miştir.22 Kokain ile ilişkili iskemik inme gelişen bir-
çok hastada kokainin vazospazma neden olduğu
serebral anjiyografi ile de saptanmıştır.27 Ancak ko-
kain ile ilişkili iskemik inmelerin yaklaşık yarısında
anjiyografi normaldir ve yukarıda belirtilen anor-
mallikler anjiyografi ile görülememektedir.22

SEREBRAL VASKÜLİT

Serebral vaskülit ile kokain kullanımı arasındaki
ilişki literatürde net bir şekilde ortaya konulama-
mış olup sadece birkaç vaka bildirilmiştir. Bu va-
kaların bazıları vaskülite ilişkin histolojik doğru-
lanması olmayan anjiyografik bulgulardan oluş-
maktadır.28 Kokain kullanımı ile ilişkili  vaskülit
saptanan bu olguların serebral anjiyografi görün-
tüleme bulguları, tutulan vasküler yapılarda bon-
cuk deseni şeklinde yaygın segmental daralmaları
içermektedir. Kokain kullanımı ile ilişkili  vaskü-
lit saptanan literatürdeki diğer olgularda vaskülite
dair histolojik kanıt olsa da hiçbir anjiyografik
bulgu mevcut değildir.29-31 MRA ana vasküler ya-
pılarda ilişkili damar duvarı kontrast artışı ile
lokal vasküliti destekleyen fokal daralmayı ortaya
çıkarabilir.32
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POSTERİOR REVERSİBL ENSEFALOPATİ
SENDROMU

Kokain kötüye kullanımının indüklediği bir hiper-
tansif kriz, PRES’e neden olabilir.33 Bu durum, yük-
sek kan basıncı etkisi altındaki MSS’de serebral
hiperperfüzyon, kan-beyin bariyerinin bozulması
ve vazojenik ödem ile sonuçlanan  serebrovasküler
otoregülasyonun gerçekleşmemesinden kaynak-
lanmaktadır.34 Ödem genellikle ilerleyen dönemde
tamamen kaybolur.35

Kokain kötüye kullanımı ile ilişkili PRES ge-
nellikle subkortikal beyaz cevher ve posterior dola-
şımın korteksiyle ilişkilidir. Daha az sıklıkla bazal
ganglionlar ve beyin sapını da tutabilir.33 PRES’in
MRG bulguları  posterior pariyetal ve oksipital lobu
etkileyen nispeten yamalı tarzda, simetrik ve rever-
sibl T2 hiperintensiteleri şeklindedir.36 BT bulguları
ise aynı lokalizasyonlarda yamalı tarzda, simetrik,
silik sınırlı hipodens alanlar şeklindedir.33 Ancak
derin gri maddenin, frontal ve temporal loblarında
tutulabileceği, hatta asimetrik tutulumun da olabile-
ceği bilinmelidir.37 Hipertansiyonun başarılı bir şe-
kilde tedavi edilmesiyle klinik ve radyolojik anor-
malliklerin tam olarak düzelmesi beklenir. Serebral
infarktüs veya kanamaya doğru ilerleme nadirdir.38

Ayrıca, kronik kokain kullanımı ile iskemik lökoen-
sefalopati de gelişebilir.34 Bunun dışında, asempto-
matik kokain bağımlılarının kontrol grubu ile karşı-
laştırıldığı bazı MRG çalışmalarında, kokain bağım-
lılarında daha fazla sayıda beyaz cevher lezyonları ol-
duğu bulunmuştur.39 MRG’de serebral ve serebellar
beyaz cevherde T2-ağırlıklı görüntülerde hiperintens
görünümde sekel demiyelinizasyon ve gliozis odak-
ları saptanabilir. Ayrıca T2-ağırlıklı görüntülerde pe-
riventriküler beyaz cevherde, sentrum semiovalede,
internal kapsülde, serebellumda ve ponsta da  hipe-
rintens odaklar görülebilir (Resim 1, 2).33

DİFÜZ SEREBRAL ÖDEM

Kokain kötüye kullanımı ile ilişkili serebral ödem
genellikle yaşamı tehdit edici bir klinik durumdur
ve ortaya çıkmasında birçok faktör rol oynamakta-
dır. Kokainin neden olduğu kardiyak arrest, solu-
num depresyonu veya fulminan çoklu organ
yetmezliğine bağlı olarak gelişen anoksik beyin ha-

sarı serebral ödeme neden olabilir.40 Kokainin alkol
ile birlikte kullanılması serebral ödem riskini artır-
maktadır.41

Kokain kullanımına bağlı gelişen serebral öde-
min BT bulguları gri-beyaz cevher ayrımında kayıp
ile birlikte seyreden yaygın hipodens görünüm şek-
lindedir. MRG bulguları T2-ağırlıklı görüntülerde
yüksek sinyal intensitesinin yanı sıra sulkuslar ve
bazal sisternaların tamamen silinmesi şeklindedir.33
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RESİM 1: Kronik kokain ve bonzai kullanımı anamnezi olan 19 yaşındaki
asemptomatik erkek hastada madde kullanımına bağlı bilateral periventrikü-
ler ve supraventriküler düzeylerde subkortikal ve derin beyaz cevherde de
T2 ağırlıklı sekanslarda yaygın olarak birleşme eğilimi gösteren hiperintens
görünümler ve yaşa göre belirgin kortikal atrofi bulguları izlenmektedir.

RESİM 2: Aynı hastada bilateral serebellar hemisferlerde ve serebellar pe-
diküllerde de T2 ağırlıklı sekanslarda Resim 1’deki alanlara benzer sinyal
özellikleri gösteren lezyon alanları izlenmektedir.



SEREBRAL ATROFİ

Serebral atrofi ile kokain kullanımı arasındaki ilişki
ilk olarak Pascual-Leone ve ark. tarafından 1991 yı-
lında bildirilmiştir.42 Kokain kullananların beyin
yapısını incelemek için yapılan MRG çalışmala-
rında gri veya beyaz cevher hacimleri arasında sık-
lıkla farklılıklar saptanmıştır.43 Araştırmacıların
çoğu (birkaçı hariç), kokain kullanımına bağlı geli-
şen serebral atrofinin ağırlıklı olarak frontal lob-
ları, daha az sıklıkla da temporal lobları etkilediğini
belirtmişlerdir.33 Bartzokis ve ark. kokain bağımlı-
ları ile sağlıklı kontrol grubunun beyin hacmini
karşılaştırdıkları çalışmalarında, kokain kullanan-
larda temporal lob gri cevherde azalma bulmuşlar-
dır. Bununla birlikte araştırmacılar, diğer
yazarlardan farklı olarak, frontal lob gri cevherde
bir azalma saptamamışlardır.44 Tumeth ve ark.
SPECT ile kronik kokain kullanıcılarının fronto-
temporopariyetal loblarında birden fazla alanda is-
kemik değişiklikler saptamışlardır. Araştırmacılar,
kokain kullanımına bağlı atrofi gelişen olgularda
altta yatan mekanizmanın iskemik olabileceğini
öne sürmüşlerdir (Resim 1, 3).45

MERKEZİ SİNİR SİSTEMİ ENFEKSİYONLARI

Steril olmayan enjeksiyon teknikleri endokardit ge-
lişimine, özellikle de valvüler vejetasyonla birlikte

seyreden sol taraflı endokardit gelişimine neden
olabilir. Kapak vejetasyonlarından kaynaklanan
septik emboli menenjite, serebral infarktüse, yay-
gın vaskülite, apseye veya septik anevrizma rüptü-
ründen kaynaklanan subaraknoid kanamaya neden
olabilir.46 Enfektif endokarditin nörolojik kompli-
kasyonlarının vakaların %35-39’unda ortaya çık-
tığı tahmin edilmektedir.47 Etken organizma
Staphylococcus aureus ise ve endokardit mitral
kapak ve aort kapağına yayılmışsa, nörolojik komp-
likasyon gelişme riski daha yüksektir.48

IV kokain kullanımı çeşitli MSS enfeksiyon-
ları ile bağlantılı olan insan immünyetmezlik vi-
rüsü (HIV)’nün bulaşı açısından da önemli bir risk
faktörüdür.36 Kokain, altta yatan HIV enfeksiyonu
bağlamında T-hücresi aktivasyonunu engelleyerek
bağışıklık sistemini tehlikeye sokar ve hasta için çe-
şitli sıra dışı MSS enfeksiyonlarının (örneğin; se-
rebral mukormikozisi) yanı sıra maligniteler
açısından da yüksek risk oluşturur.49

IV kokain bağımlıları hepatit B virüsü, hepatit
C virüsü, tetanoz ve sıtma gibi diğer parenteral kay-
naklı mikroorganizmaların bulaşı açısından risk al-
tındadır.50 Hepatit enfeksiyonu ensefalopatiye ve
pıhtılaşmanın bozulmasından dolayı hemorajik in-
meye neden olabilir.46

SONUÇLAR

Kokain kullanımı MSS’yi etkileyen ciddi kompli-
kasyonlarla ilişkili önemli bir halk sağlığı sorunu-
dur. Sık karşılaşılan nörolojik komplikasyonlar
arasında intrakraniyal kanama, iskemik inme, se-
rebral vaskülit, PRES, yaygın beyin ödemi, serebral
atrofi ve MSS enfeksiyonları sayılabilir. Nörolojik
bulgular mevcut olduğunda, vakaların %75’inden
fazlasında görüntüleme çalışmaları anormaldir. BT,
MRG ve konvansiyonel anjiyografi gibi tanısal gö-
rüntüleme yöntemleri, kokaine bağlı nörolojik
komplikasyonların saptanmasında potansiyel ola-
rak önemli bir rol oynayabilir. Zamanında müda-
hale edebilmek için bu komplikasyonların
radyolojik bulgularını bilmek önemlidir. Bu gö-
rüntüleme bulguları, genç erişkinlerde kokain kö-
tüye kullanımı olasılığı anlamında radyologları
uyarmalıdır. 
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RESİM 3: Aynı hastanın BT görüntülerinde de yaşa göre belirgin kortikal at-
rofi bulguları izlenmektedir. BT incelemede periventriküler beyaz cevherdeki
yaygın hipodens alanlar  kronik madde kullanımına bağlı gelişen demiyelini-
zan hastalığa sekonder olarak değerlendirilmiştir.
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