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Cognitieve schade door intensief gebruik en
overdoses van GHB'

J.G.C. VAN AMSTERDAM, T.M. BRUNT, M.T.B. MCMASTER, R. NIESINK,
M.S. VAN NOORDEN, W. VAN DEN BRINK

ACHTERGROND In verschillende landen, waaronder Nederland, lijkt het gebruik van
gamma-hydroxyboterzuur (GHB) toe te nemen. GHB wordt door veel recreatieve gebruikers als
een onschuldige drug zonder ernstige bijwerkingen gezien. In de laatste jaren neemt het aantal
patiénten met een G HB-verslaving gestaag toe.

DOEL Signaleren van mogelijke neurotoxiciteit ten gevolge van chronisch intensief GHB-
gebruik.

METHODE Literatuuronderzoek in PubMed.

RESULTATEN  Diverse studies wijzen op een toename van het aantal incidenten ten gevolge
van risicovol GHB-gebruik of een GHB-overdosering. Voor andere verdovende middelen, zoals
ketamineenalcohol, werd aangetoond dat ze neurotoxische schade kunnen veroorzaken, resulterend
in cognitieve functiestoornissen. GHB, alcohol en ketamine vertonen duidelijke overeenkomsten
in hun werkingsmechanisme. Dit suggereert dat GHB vergelijkbare neurotoxische effecten zou
kunnen hebben als ketamine en alcohol. Een GHB-overdosering leidt net als binge drinking en een
hoge dosis ketamine tot een coma dat waarschijnlijk schadelijk is voor de hersenen, vooral als deze
coma’s herhaaldelijk optreden.

CONCLUSIE Het risico op neurotoxische schade lijkt verhoogd bij chronisch, intensief
gebruik, zoals bij een GHB-verslaving. Onderzoek naar de mogelijke neurotoxische effecten
op lange termijn, bijvoorbeeld door bestudering van blijvende effecten op cognitieve functies bij
GHB-gebruikers en ex-gebruikers lijkt nuttig.

[TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 54(2012)12, 1001-1010]

TREFWOORDEN  cognitie, gamma-hydroxyboterzuur, geheugen, GHB, neurotoxi-
citeit, ‘party drugs’, recreatieve drugs

Gamma-hydroxyboterzuur (GHB) werd voor het
eerst in 1960 gesynthetiseerd als anestheticum en
als voorloper van de neurotransmitter gamma-
aminoboterzuur (GABA). Momenteel wordt GHB
niet meer als anestheticum toegepast vanwege de
bijwerkingen zoals braken en epileptische aanval-
len, de slechte pijnstillende werking, alsmede de
moeilijke controle van de dosering en de duur van
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het effect. GHB is als natriumoxybaat nog wel
geregistreerd voor de behandeling van narcolepsie
(Black e.a. 2009) en wordt door sommige behande-
laars ‘off-label’ gebruikt bij alcoholontwenning
(Caputo e.a. 2009) en sinds kort in Nederland ook
bij de ontwenning van GHB-verslaafden (de Jong
e.a.2012;van Noorden e.a. 2010).
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Sinds dejaren negentig worden GHB en de chemi-
sche voorlopers (precursoren) gamma-butyrolac-
ton (GBL)en 1,4-butaandiol (1,4-BD) ook gebruikt
voor recreatieve doeleinden vanwege hun verster-
kende effect op eufore, sociale en seksuele gevoe-
lens (Sumnall e.a. 2008). Bij gebruikers van GHB
gaat het vooral om jonge volwassenen van 18-30
jaar (van Laar e.a. 2011). De prevalentie van GHB-
gebruik is (nog) relatief laag: in 2009 had 1,3% van
de Nederlandse bevolking van 15 tot 65 jaar ooit
GHB gebruikt, en 0,4% had dat ook recent nog
gedaan.

Hoewel Nederland naar schatting maar
22.000 actuele GHB-gebruikers heeft (van Laar e.a.
2011), zijn er signalen dat de omvang van de pro-
blematiek rond GHB redelijk groot is. Het Letsel
Informatie Systeem (L1S) van Consument en Vei-
ligheid, dat informatie verzamelt over spoedei-
sende hulp (SEH) van ziekenhuizen, signaleerde
bijvoorbeeld in zes jaar tijd een verzesvoudiging
van het jaarlijkse aantal slachtoffers na gebruik
van GHB (totongeveer 1200in 2009) (Nijman 2011).
Dit komt overeen met 23 slachtoffers per week.
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Ook diverse landelijke instellingen voor versla-
vingszorg en preventie signaleerden vanaf 2008
een toename van de hulpvraag rond GHB-gebruik
(Ouwehand e.a. 2011). In 2010 waren er 536 patién-
ten ingeschreven met primaire GHB-problema-
tiek, terwijl diter in 2008 nog 210 waren.

Ondanks het gevaar van intoxicaties en de
hoge verslavende potentie van GHB en zijn pre-
cursoren, worden deze stoffen door gebruikers in
hetalgemeen als veilig en onschadelijk beschouwd
(Miotto e.a. 2001; Zvosec e.a. 2011). Wij verrichtten
een literatuuronderzoek om te bepalen of intensief
gebruik van GHB en het herhaald optreden van
GHB-intoxicaties en GHB-coma’s kunnen leiden
tot neurotoxiciteit op lange termijn.

METHODE

Wij zochten in PubMed en in de Cochrane
Library naar literatuur tot december 2011 met de
volgende zoektermen: ‘gamma hydroxybutyrate’ of
‘GHB’, gecombineerd met ‘overdose’, ‘coma’, ‘depen-
dence’, ‘withdrawal’, ‘toxicity’ of ‘neurotoxicity’ en ver-
volgens gefilterd met ‘human’ en ‘animal’. De
gevonden artikelen waren vervolgens een verdere
bron voor relevante literatuur en kruisreferenties.

WERKINGSMECHANISME

GHB fungeert als een neurotransmitter of
neuromodulator. Het bindt het sterkst aan speci-
fieke GHB-receptoren, die het talrijkst zijn in de
hippocampus en de cortex. Daarnaast is GHB een
zwakkeagonist van de GABA -receptor. Ten slotte
is GHB zowel een afbraakproduct van GABA als
een voorloper ervan, dus de concentratie van GHB
heeft ook invloed op de concentratie van GABA.
GABA is de belangrijkste inhibitoire neurotrans-
mitter in de hersenen en GHB lijkt in hoge con-
centraties soortgelijke effecten te hebben als
GABA. Ditverklaart het aanvankelijke gebruik van
GHB alsanestheticum.
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TABEL 1 Vermoedelijke relaties tussen G HB-concentratie, werkingsmechanisme en respons
Concentratic (invivo) ~ Receptor Fysiologische respons Effect/functic
Fysiologisch ~ GHB-receptor verhoogde glutamaatafgifte Onbekende fysiologische functie (waarschijnlijk
slaapcontrole)
Suprafysiologisch ~ GHB-receptor Sterk verhoogde glutamaatafgifte ~ Excitotoxiciteit (?), neurotoxiciteit
Farmacologisch ~ GABA -receptor Remming van (excitatoire) functies Sedatie
Suprafarmacologisch ~ GABA -receptor; Remming van vitale functies Hypoxie, aantasting van geheugen

transformatie in GABA;
GABA -receptor (?)

EFFECTEN, INTOXICATIES EN COMA

De effecten van GHB zijn bifasisch met zowel
stimulerende, euforische als sederende effecten.
Euforische effecten worden vooral gezien bij lage
doseringen en worden toegeschreven aan binding
aan de GHB-receptor, resulterend in activatie van
hetdopaminerge systeem. Ontspannende en sede-
rende effecten zouden optreden bij hogere dose-
ringen via activatie van de GABA - en GABA,-
receptoren (Snead & Gibson 2005). Er is een smalle
dosis-responsmarge tussen de gewenste subjec-
tieve ontspannende, de sederende en de comateuze
effecten van GHB (Abanades e.a. 2007).

Een GHB-vergiftiging kan leiden tot sufheid,
slaap, verwarring, krampen, collaps, hypostatische
pneumonie en coma met ademhalingsdepressie.
Een GHB-coma kan gepaard gaan met aspiratie,
braken en verstikking (Devlin & Henry 2008).
Doorgaans komt de gebruiker echter binnen 4 tot
8 uur weer bij bewustzijn. Er werd geen lineaire
relatie gevonden tussen de plasma-GHB-concen-
tratie en het slaapinducerende effect, wat de steil-
heid van de dosis-responsrelatie en het ‘alles-of-
niets’-effect ondersteunt (Felmlee e.a. 2010). De
kans op een coma is groter als de gebruiker GHB
met andere dempende stoffen, zoals alcohol en/of
ketamine, combineert (Kim e.a. 2007).

Verschillende observationele studies uitge-
voerd op SEH-afdelingen rapporteerden dat GHB
één van de belangrijkste oorzaken was van overdo-
sering van drugs en drugsgerelateerde bezoeken
aan de SEH (Dietze e.a. 2008; Krul & Girbes 2011;
Liechtie.a. 2006; Munir e.a. 2008; Van Sassenbroeck
e.a.2007; Zvosece.a. 2011). Er zijn aanwijzingen dat
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een groot aantal gebruikers meer dan één keer
door GHB in coma raakt en alle gebruikers meld-
den dat hun laatste overdosering onbedoeld was
(Degenhardte.a. 2002; Liechti e.a. 2006).

Eén van de problemen van GHB-geindu-
ceerde coma’s is dat de gebruiker meestal zonder
klachten (bijvoorbeeld hoofdpijn) uit het coma
ontwaakt, waardoor hij of zij denkt dat GHB-
coma’s geen blijvende schade geven (Van Sassen-
broeck e.a. 2007). Dit verklaart mogelijk ook
waarom dezelfde gebruikers vaker dan één keer in
coma raken. Een Zwitserse studie meldde dat in
drie jaar tijd 7 van de 48 patiénten met een GHB-
coma zelfs zes keer waren opgenomen op de SEH
(Liechti e.a. 2006). Zvosec e.a. (2011) meldden 226
fatale intoxicaties in 10 jaar tijd ten gevolge van
GHB-gebruik. Deze fatale afloop is vooral toe te
schrijven aan een cardiorespiratoire stilstand
(Knudsen e.a. 2010), al dan niet versterkt door tege-
lijkertijd gebruikte dempende middelen zoals
alcohol.

Samenvattend: het aantal GHB-vergiftigin-
gen in verschillende westerse landen neemt toe,
wat vooral veroorzaakt wordt door het smalle ‘the-
rapeutische venster’, het zich onvoldoende bewust
zijn van de mogelijke negatieve effecten van een
overdosis en het frequente gelijktijdige gebruik
van GHB in combinatie met andere drugs.

GHB-VERSLAVING EN DE BEHANDELING

Het regelmatige gebruik van GHB, bijvoor-
beeld meerdere keren per dag, kan leiden tot
afthankelijkheid en ernstige ontwenningsver-
schijnselen naabruptstaken van het gebruik (Gal-
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loway e.a. 1997; Gonzalez & Nutt 2005, McDo-
nough e.a. 2004, Perez e.a. 2006). Ontwenningsver-
schijnselen kunnen al snel na het eerste gebruik
van GHB optreden en bij frequent gebruik ernstig
zijn. Het onthoudingssyndroom bestaat uit tre-
moren, verhoogde hartslag, angst, slapeloosheid,
braken en, in meer ernstige gevallen, hallucina-
ties, wanen en een escalerend delirium dat - indien
onbehandeld - levensbedreigend kan zijn (Dyer
e.a. 2001; McDonough e.a. 2004; van Noorden e.a.
2009, 2010; Veerman e.a. 2010). Deze symptomen
lijken sterk op de verschijnselen bij ontwenning
van andere sedativa, zoals alcohol of barbituraten.
In een steekproef onder GHB-gebruikers rappor-
teerde 21% ontwenningsklachten (Miotto e.a.
2001). Doordat de vaak ernstige ontwenningsver-
schijnselen snel na het laatste gebruik ontstaan,
kunnen gebruikers zich gedwongen voelen om
elke twee uur of zelfs vaker een dosis GHB te
nemen (Snead & Gibson 2005).

De behandeling van een onthoudingssyn-
droom na het stoppen met intensief GHB-gebruik
is nog niet systematisch onderzocht. De beschik-
bare literatuur beveelt aan om de patiént te sede-
ren met hoge doseringen benzodiazepines (McDo-
nough e.a. 2004; Tarabar & Nelson 2004). Recente
ervaringen in de verslavingszorg suggereren dat
titratie met natriumoxybaat en vervolgens afbou-
wen mogelijk effectiever is dan de behandeling
met benzodiazepines (de Jong e.a. 2012). Deze
methode wordt momenteel verder onderzocht.

GHB-GEINDUCEERDE NEUROTOXICITEIT

Deberichten uitde verslavingszorgin Neder-
land over cognitieve problemen bij het gebruik
van GHB roept de vraag op of GHB neurotoxische
eigenschappen heeft. Het is echter moeilijk te
bepalen of deze cognitieve stoornissen het gevolg
zijn van directe neurotoxische effecten op hersen-
weefsel of ontstaan door de coma’s die veel gebrui-
kers doormaken. Helaas zijn er slechts enkele stu-
dies uitgevoerd naar neurotoxische effecten van
GHB.
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Dierexperimentele studies

Hoge endogene concentraties van GHB ver-
minderen de cognitieve functie van knaagdieren
(Gibson e.a. 1998, 2003; Pearl e.a. 2009; Sgaravatti
e.a. 2009). In verschillende dierstudies werd ook
een afname van leervermogen en geheugen aange-
toond na toediening van GHB (Kueh e.a. 2008;
Pedraza e.a. 2009; Sircar e.a. 2008, 2010). Pedraza e.a.
(2009) onderzochten bij ratten het effect van her-
haalde toediening van GHB (10 en 100 mg per kg)
op neurologische schade, werkgeheugen en ruim-
telijke geheugen. Hun studie toonde aan dat toe-
diening van een lage dosis van 10 mg/kg GHB
gedurende 15 dagen neurologische stoornissen
induceert en neuronale schade geeftin de prefron-
tale cortex en de hippocampus, het gebied van de
hersenen dat primair betrokken is bij de neuronale
verwerking van informatie en executieve functies.
Het is van belang dat morfologische effecten
vooral werden waargenomen in GHB-receptor-
rijke gebieden en niet in gebieden zonder GHB-
receptoren (Pedraza e.a. 2009). Bovendien blok-
keerde voorbehandeling met een GHB-receptor-
antagonist zowel de neurologische schade als de
verstoring van het werkgeheugen, hetgeen sugge-
reert dat de neurotoxische effecten door de GHB-
receptor gemedieerd worden. Het was bovendien
opmerkelijk dat het neurotoxische effect van de
hogere dosering (100 mg/kg, gedurende 15 dagen)
significant lager was dan het effect van de lagere
GHB-dosis.

Onderzoek bij de mens

Meer dan de helft van de zware gebruikers
rapporteerde ernstige geheugenproblemen: bij
13% trad dit op gedurende en bij 45% na het GHB-
gebruik (Miotto e.a. 2001). In slechts enkele experi-
mentele studies werden de cognitieve functies
(inclusief het geheugen) van GHB-gebruikers
onderzocht en al dan niet vergeleken met die van
niet-gebruikende gezonde vrijwilligers (Carter e.a.
2009; Miotto e.a. 2001; Schwartz e.a. 2000; Varela e.a.
2004). De studies van Carter e.a. toonden stoornis-
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sen aan in werkgeheugen en episodisch geheugen
naacute toediening van GHB, zowel bij gebruikers
met een verleden van drugsgebruik als bij gezonde
vrijwilligers (Carter e.a. 2006, 2009). In de experi-
mentele humane studies met hetklinisch gebruik
van natriumoxybaat werden alleen de acute effec-
ten van GHB op de cognitieve functies onderzocht
(Abanades e.a. 2006, 2007; Carter e.a. 2006, 2009).
Systematische studies naar de blijvende effecten
op cognitieve functies na langdurig recreatief
GHB-gebruik bij (langdurig) abstinente proefper-
sonen zijn nog niet uitgevoerd.

GHB, ALGEHELE NARCOSE EN
NEUROTOXICITEIT

GHB is een (obsoleet) narcosemiddel. Ver-
schillende dierproeven wijzen erop dat een reeks
door lachgas geinduceerde algehele narcoses lan-
getermijnschade geeft op cognitie en geheugen,
terwijl dit bij andere algehele narcosemiddelen
(bijv. propofol) niet het geval is (Jevtovic-Todoro-
vic e.a. 2001; Perouansky & Hemmings 2009). De
cognitieve functies van kinderen waren verslech-
terd na anesthesie met sevofluraan-lachgas (Millar
e.a. 2006), terwijl andere onderzoekers geen cogni-
tieve achteruitgang vonden na anesthesie met
lachgas (Leung e.a. 2006). Bovendien induceren
narcosemiddelen, met name bij nog niet volwas-
sen knaagdieren, neurotoxische effecten zoals cel-
dood, gedragsstoornissen, aantasting van leerver-
mogen en geheugenstoornissen (Culley e.a. 2004;
Fredriksson e.a. 2007; Loepke e.a. 2009; Satomoto
e.a. 2009). Mogelijk zijn de cognitieve stoornissen
middelspecifiek en vloeien ze niet voort uit de nar-
cose per se.

Kenmerkend voor een GHB-vergiftiging is
het kortstondige bewustzijnsverlies dat gepaard
gaat met hypoventilatie, lichte hypothermie en
bradycardie. Of dat bij het klinische gebruik van
narcosemiddelen in dezelfde mate gebeurt, is ech-
ter niet duidelijk. Een eenduidig beeld bij het kli-
nisch gebruik van narcosemiddelen op hypother-
mie en bradycardie kan niet worden gegeven. Een
aantal GHB-gebruikers raakte meerdere keren
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binnen een relatief korte periode in coma (Liechti
e.2.2006). Als zodanigleiden herhaalde GHB-gein-
duceerde coma’s meermaals tot een tijdelijke
hypoxie. Met name de hippocampus is kwetsbaar
voor hypoxie (Cervos-Navarro & Diemer 1991; Di
e.a. 2008; Hossmann 1999; Morrell & Twigg 2006),
zodat de neuronale defecten vooral in dit hersen-
gebied worden verwacht. In theorie kunnen deze
defecten leiden tot aantasting van het leervermo-
gen en het geheugen (Fernandes e.a. 2008).

BEHANDELING VAN GHB-INTOXICATIES

Bij sommige SEH-patiénten met een GHB-
vergiftiging treden hypotensie en zuurstoftekort
in het brein op, zodat de aandacht primair gericht
moet zijn op het ondersteunen en monitoren van
de vitale functies: ademhaling, hartslag en bloed-
druk. Bij ernstige respiratoire insufficiéntie is
soms intubatie van de patiént noodzakelijk. Een
antidotum voor een GHB-coma is niet bekend. De
patiént hersteltin de regel weer snel, doordat GHB
snel uit het lichaam geélimineerd wordt.

ANDERE VERDOVENDE MIDDELEN

Ketamine GHB wordt regelmatig gebruikt
door mensen die ook recreatief ketamine gebrui-
ken. Ketamine is ook een narcosemiddel en heeft
sterke sedatieve, hallucinogene en pijnstillende
eigenschappen (Degenhardt & Dunn 2008; Kelly
e.a. 2006). Er is groeiende consensus dat recrea-
tief ketaminegebruik het werkgeheugen belem-
mert, hetgeen na be€indiging van het gebruik
niet herstelt (Morgan & Curran 2006; Morgan &
Sedensky 2011; Rowland 2005). Morgan e.a. (2010)
toonden onlangs bij frequente ketaminegebrui-
kers (gebruik van ten minste vier keer per week)
aan dit gebruik samenging met een afname van
het werkgeheugen, episodisch geheugen, execu-
tieve functies en psychologisch welbevinden. De
ketaminegebruikers werden bij een follow-up
een jaar later opnieuw getest (vddor de test had
men minstens 24 uur geen drugs gebruikt; ab-
stinente ketaminegebruikers waren minstens 1
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maand ‘drugsvrij’). Effecten op het geheugen ble-
ken persistent (Morgan e.a. 2010). Uit dierexperi-
menteel onderzoek blijkt verder dat zowel GHB
als ketamine in de hippocampus hyperpolarisatie
en neuronale inhibitie veroorzaakt. Deze zouden
kunnen samenhangen met de aantasting van de
cognitieve functies, inclusief het geheugen (Ber-
ton e.a. 1999; Kamiyama e.a. 2011).

Alcohol  De sedatieve en euforische effec-
ten van GHB zijn vergelijkbaar met die van al-
cohol (Miotto e.a. 2001). Wat betreft de etiologie
van neurocognitieve defecten, met inbegrip van
geheugenstoornissen, is er een verschil tussen
acuut overmatig en chronisch alcoholgebruik.
Chronisch alcoholmisbruik valt veelal samen
met thiaminedeficiéntie en algemene ondervoe-
ding en dat kan leiden tot wernicke-encefalopa-
thie en het syndroom van Korsakoff. Bij binge-
drinken, dat veel voorkomt bij jongeren, gaat het
in de regel om zwaar drinken in een korte tijd,
gevolgd door een periode van onthouding. Bloot-
stelling aan een matige of hoge dosis alcohol, zo-
als een nacht lang zwaar drinken, onderdrukt of
verstoort de activiteit in de hippocampus, waar-
door het vermogen om nieuwe herinneringen te
verwerven en op te slaan vermindert (White 2003,
2004). Hoewel gedegen studies ontbreken, geven
verschillende studies bij adolescenten en jong-
volwassenen aan dat frequent bingedrinken ern-
stige geheugenproblemen geeft op korte en lange
termijn (bijvoorbeeld Heffernan & Bartholomew
2006; Howland e.a. 2010; Tapert e.a. 2001).

DISCUSSIE

GHB is de laatste jaren onder gebruikers van
recreatieve drugs steeds populairder geworden.
Intoxicaties met GHB komen frequent voor en lei-
den vaak tot kortdurend bewustzijnsverlies
(coma’s). Het chronische gebruik van GHB zou bij
de gebruiker een blijvende afname van de cogni-
tieve vaardigheden kunnen veroorzaken. Dierex-
perimenteel onderzoek geeft aan dat GHB kan
leiden tot neurotoxiciteit. Echter, hoewel bij chro-
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nische GHB-gebruikers ernstige geheugenproble-
men zijn gemeld (Miotto e.a. 2001), is vooralsnog
onduidelijk of deze het gevolg zijn van gebruik
van GHB zelf of van de door GHB geinduceerde
coma’s. Ondanks de waargenomen acute effecten
van GHB en de overeenkomsten met die van alco-
hol en ketamine, zoals voorbijgaande amnesie en
omkeerbaar coma, is er nog geen systematisch
onderzoek gedaan naar de langetermijneffecten
van GHB op het cognitief functioneren. Recent is
duidelijk geworden dat het verslavingspotentieel
van GHB aanzienlijk is en dat ontwenning totern-
stige schade kan leiden.

CONCLUSIE

In verschillende landen, waaronder Neder-
land, lijkt met de toename in het gebruik van GHB
ook hetaantal incidenten ten gevolge van risicovol
GHB-gebruik met frequente overdosering toe te
nemen. Daarnaast neemt hetaantal patiénten met
een GHB-verslaving gestaag toe. Wij bepleiten
daarom studies bij GHB-gebruikers naar de moge-
lijke neurotoxische schade op lange termijn, mid-
dels bijvoorbeeld de bestudering van blijvende
effecten op cognitie en geheugen na langdurige
abstinentie. GHB-gebruikers die herhaald onder
invloed van GHB in coma raken, vormen een bij-
zondere risicogroep. Daarom is ook onderzoek
naar effectieve behandeling van GHB-verslaving
en GHB-neurotoxiciteit nodig. Dit geldt temeer
doordat veel gebruikers GHB als een veilige drug
zonder bijwerkingen beschouwen.

NOOT

1 Dit s een sterk ingekorte en bewerkte versie van een artikel
van J.G.C. van Amsterdam, T.M. Brunt, M.T. McMaster, R.J. Niesink
met als titel ‘Possible long-term effects of y-hydroxybutyric acid
(GHB) due to neurotoxicity and overdose’ (Neurosci Biobehav Rev

2012;36: 1217-27).
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SUMMARY

Cognitive impairment due to intensive use and overdoses of gammahydroxy-
butyric acid (GHB) - J.G.C. van Amsterdam, T.M. Brunt, M.T.B. McMaster,
R. Niesink, M.S. van Noorden, W. van den Brink -

BACKGROUND Inseveral countries, including the Netherlands, the use of GHB seems to be
increasing. Many recreational users of GHB consider the drug to be harmless and to have no serious
side effects. In recent years the number of patients with GHB addition has been increasing steadily.
AIM  Todraw attention to the possible development of neurotoxicity due to chronic and intensive
use of GBH.

METHOD  Wereviewed the literature using PubMed.

RESULTS  Several studies point to an increase in the number of incidents arising from the risky
use of GHB or from a GHB overdose. Other drugs, such as ketamine and alcohol, are known to
cause neurotoxicity, leading to cognitive impairment. As outlined in this review article, GHB,
alcohol and ketamine show clear similarities in their mechanism of action. This suggests that GHB
might have almost the same neurotoxic effects as ketamine and alcohol. An overdose of GHB, just
like binge-drinking and a high dose of ketamine, may lead to a coma that probably harms the
brain, particularly if comas occur repeatedly.

conclusion  The risk of neurotoxicity is likely to increase with chronic, intensive use of GHB,
which is a feature of G HB-addition. We therefore advocate research into the possible toxic effects of
GHB inthe long term, involving, for instance, the study of lasting effects on the cognitive functions
of GHB users and former users.

[TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 54(2012)12, 1001-1010]

KEY WORDS  cognition, gamma-hydroxybutyric acid, GHB, memory, neurotox-
icity, party drugs, recreational drugs
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