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Giriş

Sempatomimetik aminler ve sempatomimetik benzeri ilaçlar, sempatik sinir 
sistemini uyaran endojen nörotransmiterlerin hareketlerini taklit eder. Periferik 
sinir sisteminin uyarılması, adrenerjik (epinefrin) veya noradrenerjik (norepi-
nefrin) nöronları içeren nöronlar üzerindeki reseptörler (alfa veya beta) aracı-
lığıyla gerçekleşir (1,2). Merkezi sinir sisteminin (MSS) uyarılması, dopamin ve 
serotonin reseptörlerini içeren nöronlar aracılığıyla gerçekleşir. Sempatomime-
tik ilaçların bazıları, farmakolojik bir tepki ortaya çıkarmak için sempatik sinir 
sisteminin nöronları üzerindeki reseptörlerle doğrudan hareket eder: diğer ilaç-
lar ise, endojen norepinefrinin salınımını artırır ve/veya geri alımını bloke eder 
veya bu mekanizmaların bir kombinasyonunu kullanır.

Doğal olarak oluşan sempatomimetik maddeler, bazı kültürlerde yüzyıllardır 
boyunca kullanılmaktadır. Çin’deki doktorlar 5000 yıldan uzun bir süredir Efed-
ra bitkisinden elde edilen Ma-huang’ı (efedrin) kullanıyorlardı. Peru’daki İnka-
lar 2000 yıl boyunca dini törenleri sırasında kokainin psikotropik etkilerini elde 
etmek için koka bitkisi Erythroxylon coca’nın yapraklarını çiğnemekteydiler (2).

Yaygın olarak kullanılan bazı sempatomimetik ilaçlar Tablo 1’de verilmiştir.
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ratuvarın hangi ilaçların rutin olarak tespit edilebileceği konusunda sınırlı ol-
duğuna vurgu yapmakönemlidir. Hastanın tedavisi genellikle sempatomimetik 
ilacın türüne ve zehirlenme derecesine bağlıdır (1).
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