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1.GIRIS VE AMAC

Opioid bagimliligi, kullanim1 sonucu belirgin problemlere yol agmasina karsin kullanimimin
tekrarlandig1 ve siirdiirtildiigii bir dizi fizyolojik, davranigsal ve biligsel belirtiler kiimesidir.
Genel olarak madde bagimliligi Diinya Saglik Orgiitii tarafindan kiside madde kullaniminin
bir zamanlar kendisi i¢in degerli bagska davranislarin yerini alan oncelikli bir durum haline
geldigi sendrom olarak tanimlanmaktadir. Bu kisa tanimlarin her birinde ana 6zellik tanimin
dogrudan maddenin kullanimmi, uyum bozucu dogasmi, davranig degisikliklerine yol
acmasmi ve madde ile etkilesim sonucunda zaman i¢inde maddeye bagh kalmasini

vurgulamasidir.

Opioid bagimlilig1 giiniimiizde kullanima baslanmasi, kullanmanin siirdiiriilmesi ve maddeden
uzak kalma siiregleri sonrasinda tekrarlanmasi agisindan c¢oklu faktorlerin etkilesime girdigi
biyopsikososyal bir bozukluk olarak gorilmektedir. Bu faktorler farmakolojik, sosyal,
cevresel, kisilik, psikopatoloji, genetik ve ailevi — diger ilag kategorilerinin kotiiye kullanimi

ve bagimlilig1 degerlendirilirken de g6z oniinde bulundurulmasi gereken faktorlerdir.[1]

Bagimli kisilerde bir genelleme yapmak gerekirse guvensizlik, bencillik, kolay yalan
sOyleyebilme, tahammiil esiginde diisiikliik, sabirsizlik, kendine sikint1 verebilecek durumlara
dayanamama, riskli davraniglar1 géze alma, plansiz eylemler yapma, kisiler arasi iliskilerde
sik sorun yasama gibi ortak oOzellikler bulunabilir. Hastalarin kesitsel degerlendirilmesi
sirasinda atlanabilecek bir takim olaylar sorunun ana sebebini olusturuyor olabilir. Ayni
sekilde yakin zamanda gelisen stres verici olaylar da kisinin ruhsal dengesini bozarak
dayanikliligin1 azaltmakta ve kisiyi madde kullanimma daha yatkin hale getirmektedir.
Sorunlarla bas etme becerileri diisiik olan bireyler bu gibi olaylar karsisinda kolayca madde

kullanimina yonelebilmektedir.



Opioid bagimliliginda yeni farmakolojik yaklasimlarin ve biyopsikososyal degiskenler goz
onlinde bulundurularak yapilacak tedavi yaklagimlari, bagimliligin kisiye ve topluma verdigi

cesitli zararlar1 ortadan kaldirmasi agisindan daha da 6nem kazanmalidir.

Tiirkiye’de bagimlilik tedavisi Saglik Bakanligi’na bagh devlet hastanelerinde, tGniversitelerin tip
fakultesi psikiyatri kliniklerinde, Saglik Bakanlig1 ile ortak tiniversite hastanelerinde ve baz1 6zel
hastanelerin ilgili birimlerinde yapilmaktadir. Bagimlilik tedavisi yapan 26 tedavi merkezi ve 706
yatak bulunmaktadir. Saglik Bakanlig1 kisith sayidaki bu merkezlere yeni merkezlerin eklenmesi

icin ¢alisma yiiriitmektedir.[2]

Opioid bagmmliligi, miicadelesi en zor olan bagimliliklardan biridir. Bu nedenle zarar azaltma
stratejileri de tedavi yontemlerinin arasmnda yer almistir. Bu kapsamda eroinle benzer etki
gosteren metadon gibi agonist etkili ilaglar gelistirilmis, ancak zaman i¢inde bunlarm da
yetersiz kalabildigi ve amag dist kullanim oranlarinin yiiksek oldugu gézlenmistir. Bu nedenle
kismi agonist etkili bir ila¢ olan buprenorfin gelistirilmis, daha sonra bu ilacin da amag dis1
kullanimini en aza indirmek i¢in bu ila¢ da naloksan ile kombine edilmistir. Bu kombinasyon
(Suboxone) diinyada pek ¢ok tilkede oldugu gibi 2010 yilinda iilkemizde de Saglik Bakanlig1
tarafindan kullanimina onay verilmis ve AMATEM Kkliniklerinde dnemli bir a¢i1g1 kapatarak
hizla uygulama alanina girmistir. Kullanilmaya baslandiktan sonra tedavi yanitlarini ortaya
koyan veriler gelmeye baslamis yeni yeni remisyon ve relapsi etkileyen faktorlere yonelik
arastrmalar yapilmaya baslanmistir. Yerli ve yabanci literatiire bakildiginda bu ¢aligmalarin
daha c¢ok tamimlayic1 sosyodemografik verilere dayanan ¢aligmalar oldugu goriilmektedir.
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi AMATEM’de yaptigimiz ¢aligmada opioid
bagimliligi tanisiyla yatarak arindrma tedavisi géren ve buprenorfin/naloksan surddrim
tedavisi baglanan hastalarda sosyodemografik ve klinik 6zelliklerle birlikte karakter, mizag ve
psikopati 6zelliklerini ve stresle bas etme yontemlerini arastirarak remisyonu ongorebilecek

faktorleri bulmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Madde Kullaninmy/Bagimhhgina Genel Bakis

2.1.1Madde Bagimhhg ile Ilgili Temel Kavramlar

Bagimliligin temel 6zelligi; madde kullanimmin yol agtigi bir¢ok soruna (tibbi, ekonomik,
sosyal, mesleki) ragmen kisinin kompulsif tarzda madde kullanmasina neden olan bilissel,

fizyolojik, davranissal belirtilerin varligidir .[3]

2.1.1.1. Madde ve ila¢ kavrami

flag; fiziksel ve ruhsal hastaliklarin tedavisi icin kullanilan maddelere denir. Tibbi ilag
kavrami i¢in Ingilizcede “medicine” terimi kullanilmaktadir. Bagimlilik kavrami altinda
“drug” kelimesini Diinya Saglik Orgiitii (WHO) su sekilde tanimlamaktadir; “Normal saglikli
olmay siirdiirmek i¢in gerekli olmayan, canli organizmaya disaridan alindiginda, kisinin bir

veya daha fazla islevini degistirebilen herhangi bir maddeye denir” .[4]

Madde kavrammin Ingilizcede karsiligi “substance”dir ve psikoaktif madde kavrami ile
0zdeslesmistir. Disaridan alindiginda merkezi sinir sistemini etkileyerek kisinin davranis,
duygulanim, algilama, diislince gibi alanlarinda degisiklik yapabilen, tiitiin, alkol, eroin,
kokain gibi maddelerin hepsine verilen isimdir. Bu ¢aliymada “madde, psikoaktif madde,
drug” terimleri, bagimlilik yapici, legal ya da illegal olarak kullanilan tiitiin, alkol, eroin,
kokain, esrar gibi maddeleri tanimlamak i¢in kullanilmastir.

2.1.1.2. Tolerans



Maddenin intoksikasyona ya da arzu edilen etkiye ulastiran madde gereksinim miktarinda
artig; ayni miktarda maddenin siirekli kullanimi ile etkisinde belirgin azalma meydana

gelmesidir.[4]

2.1.1.3. Yoksunluk

Maddenin uzun bir siire yogun bir miktarda kullanildiktan sonra birakilmasi ya da azaltilmasi
sonucu ortaya ¢ikan maddeye 6zgili sendromdur. Bu sendrom klinik olarak ©nemli bir
sikintiya ya da sosyal, mesleki veya diger onemli islevlerde bozulmaya neden olur ve baska

bir tibbi durum veya ruhsal bozukluk ile daha iyi agiklanamaz .[5]

2.1.1.4. intoksikasyon

Intoksikasyonun temel &zelligi yakm bir zamanda maddenin kullanilmis ya da madde ile
kisinin karsilagsmis olmasi ve buna bagli olarak maddeye 6zgii geri doniistimlii bir sendromun
ortaya ¢ikmasit durumudur[4]. Bu sendromda goriilen klinik a¢idan belirgin uygunsuz
davranislar ya da psikolojik degisiklikler ( biligsel bozulma, yargilama bozuklugu, kavgacilik,
toplumsal ya da mesleki islevsellikte bozulma) maddenin MSS iizerine olan dogrudan etkisine
baghdir, maddenin kullaniminda ya da hemen sonrasinda ortaya ¢ikar ve baska bir tibbi
durum ya da ruhsal bozuklukla daha 1yi a¢iklanamaz.

Bir¢ok maddenin ya da ilacin intoksikasyon olarak tanimlanabilecek fizyolojik ve psikolojik
etkileri vardir. Ancak bu duruma uyum bozucu davranislar eslik etmediginde DSM IV-TR’ ye
gore intoksikasyon tanis1 konulamamaktadir. ICD-10’da ise intoksikasyon durumuna biling,
algi, bilis, affekt veya davranis degisiklikleri gibi duruma 6zgii belirleyicilerin tanimlanmasi
da eklenmistir. Ayrica ICD tani sisteminde her maddeye 6zgii akut intoksikasyon Olciitleri

tanimlanmustir.

2.1.1.5. Madde Kotiiye Kullanim

“Kotiiye Kullamm” kavramm DSO tarafindan yasal ve tibbi gerekleri olmaksizin madde

kullanimi olarak tanimlanmustir[4]. Islevsellik ve saglik {izerine olumsuz etkileri olan zararls,



sorunlu sekilde madde kullanimidir. Kotiiye kullanim kavrami, DSM IV-TR’ de hiyerarsik
olarak madde bagimliligindan daha az siddetli olan, bagimlilik agisindan uyar1 anlamina gelen
bir tani olarak kullanilmistir. Ancak “kdétiiye kullanim” ve “bagimlilik” arasindaki smir tam
belirgin degildir. 2013 yilinda yayimlanan DSM-V’ te ise “kotiliye kullanim” ve “bagimlilik”
kavramlarma tanisal birer terim olarak yer verilmemis ve bunun yerine “madde kullanim
bozuklugu” kavrami kullanilmig ve “hafif”, “orta”, “agur” siddet Slgiileri getirilmistir. Daha
once madde bagimliligi tanis1 alan hastalar, orta ya da agir siddetli madde kullanim bozuklugu

tanist almaktadir [6].

1.1.1. Madde Kullaniminin Tarihgesi

Insana haz, mutluluk veren psikolojik ve fizyolojik bagmmlilik olusturan maddelerin
kullannm1 insan varolusunun binlerce yildir parcasidir. Bu maddeler ge¢cmiste haz verici
etkilerinin yani sira agrimin ve c¢esitli hastaliklarin tedavisinde tibbi gerekgelerle de
kullanilmustir. Ornegin opiyum, tibbi gerekcelerle 3500 yildir kullanilmaktadir. Afyon, esrar,
kokain gibi bitkisel kokenli maddeler cesitli toplumlarda dini amaglarla, ruhsal durumu

degistirmek amaciyla da kullanilmistir.

Milattan alt1 bin sene 6nce Mezopotamya’da yasayan Siimerlerin afyon ve esrar1 tedavi edici
olarak kullandiklari, o devirden kalma tas tabletlerden anlasilmistir. Bu maddelerin
uyusturucu etkisini tarihte ilk bilenlerin Stimerler oldugu kabul edilir. Esrarm varhig ile ilgili
kaynaklar Siimerlerin yani swra antik Cin’in bitkisel tedavilerine, sarabin varligir kutsal
kitaplardan Incil’e, Bati yarikiirenin yerli halklarinda tiitiin icme ve koka yapragi ¢igneme
Ispanyollarm o topraklara varisindan kusaklar oncesine kadar dayanir. Afyon’un daimi
kullaniminin tehlikeli oldugunu belirten ve yasaklayan Diagoras’tir[7]. 18.yy da Ingiltere’de
alkol kullanimina bagli sorunlar ciddi diizeye ulasmis, 19. yy ’da ise Asya’da opiyum iciciligi

biiyiik sorun olmustur.

1817 yilinda Alman farmakolog Friedrich Helm Sertusner tarafindan bulunan morfin, tipta
genis anlamda kullanilmistir. 1897 yilinda agri kesici 6zelligi olan ve igerisinde agirlikli
olarak morfin kullanilan bir ila¢ iiretilmis ve bu ilaca ‘“eroin” adi verilerek piyasaya
siiriilmiistiir. [lacin kullanim1 kisa siirede yayginlasmis ve pek cok iilkeye ihrag edilmistir [8].
19. yy’mn ortalarinda cilt alt1 igneler bulunmus ve bu yolla kétiiye kullanim baglamistir. 20.

yy’1in ortalarinda intravendz eroin ve morfin kullanimi 6zellikle batili iilkelerde yayilmustir.



Tiitlin kullanimi 19. yy ‘da da yaygin olmasina ragmen iligkili tibbi sorunlar, sigaranin
piyasaya sunulmasi ile 20. yy ‘da ortaya ¢ikmustir. Sigara icme popiiler bir uygulama olarak
tim diinyaya yayilmis ve akciger kanseri basta olmak iizere bir¢ok saglik problemi ortaya

cikmustir [9].

[1k sedatif barbitiirat olan barbital, tipta klinik kullanima 1903 yilinda sunulmustur; sonraki 30
yil boyunca temelde etki siiresi bakimindan farklilik gdsteren es tiirde yirmi kadar madde
bulunmustur. Her yeni bilesimin sunulmasindan birkag yil sonra literatiirde kotiiye kullanim,

bagimlilik ve ¢ekilme sendromu ile ilgili ilk olgular bildirilmistir [7].

Meskalinin psikolojik etkileri 19.yy’in sonlarinda bildirilmistir; yine de 1960’larda yeni
kesfedilen ve asir1 giiglii bir bilesik olan Liserjik Asit Dietilamid (LSD)’in entellektiiel
seckinlerin ve iiniversite 6grencilerinin deneme kullanimlarindan daha genglere yayilmasina
kadar, halkin haliisinojenlere ilgisi tist diizeye ulagsmamustir. PCP [Fensiklidin, 1-(1-
phenylcyclohexyl)piperidine)], 1950’lerde bir genel anestetik olarak gelistirilmistir ve
1960’1ar ve 1970’ler boyunca kotiiye kullanilan bir madde haline doniismiistiir [10].

Amfetamin ilk olarak 1887 yilinda tiretilmistir, klinik kullanima 1937 yilinda mukoz zarlarin
biiziilmesi amaciyla sunulmustur. 1935’te merkezi uyarici etkisi gozlenmis ve narkolepsi
tedavisinde yararli oldugu bulunmustur. Ofori yapici etkisi nedeni ile kullanimmna dair
bildirimler 1930’larm sonunda baslamistir; fakat zarar verici gizli giliciiniin 6nemi II. Diinya
Savasi sonrasi Japonya’da metamfetamin bagimliligi salgininin goriilmesi ile fark edilmistir.
Diger kotiiye kullanima konu olan amfetamin benzeri ilaglar 1950°ler boyunca ve 1960’larin

basinda piyasaya sunulmustur.[9-11]
1.1.2. Madde Kullanim Bozukluklar1 Epidemiyolojisi

Birlesmis Milletler Madde ve Sug¢ Ofisi’nin (UNODC) 2016 yilinda yayimlanan raporuna
gore, 2014'te 20 yetiskinin 1'inde veya 15 ila 64 yas arasi bir milyar insanin dortte birinin en
az bir madde kullanildig1 tahmin edilmektedir. Uyusturucu kullanimmin saglik tizerindeki
sonuglar1 yikici olmayr siirdirmektedir. Uyusturucu kullanan 29 milyondan fazla kisinin
uyusturucu kullanim bozukluklarindan muzdarip olup; bunlarin 12 milyonu uyusturucu

enjekte eden kisilerdir (yiizde 14’ HIV ile yasamaktadir).

2014 yilinda tahmini 183 milyon kisi tarafindan kullanilan kannabis, diinyada en ¢ok
kullanilan madde halinde ve amfetaminler en ¢ok kullanilan ikinci madde olarak kalmaya

devam etmektedir.



Yaklasik 33 milyon kullaniciyla afyon ve regeteli opioid kullanimi; esrar kullanimi kadar
yaygin olmayabilir, ancak opioidler potansiyel zarar ve saglik sonuglariyla 6nemli maddeler

olmaya devam etmektedir.

2014'te, 207.400 uyusturucuya bagl 6liim meydana gelmistir.(15-64 yas araliginda milyonda
43,5 oliime karsilik gelir), Bu kabul edilemez ve onlenebilir olmasma ragmen, diinya ¢capinda
uyusturucuya bagli 6liimlerin orani da bu diizeylerde sabit seyretmektedir. Asir1 doz dliimleri,
uyusturucuya bagli Oliimlerin kabaca {i¢te ikisinden fazlasma katkida bulunur ve c¢ogu

durumda opioidlere atfedilir.[12]

Avrupa Birligi’nde 88 milyonun {izerinde yetiskinin veya 15-64 yas araligindaki kisilerin
dortte birinden fazlasinin yasamlarinin bir noktasinda yasa dist uyusturucular: denedigi
tahmin edilmektedir. Uyusturucu kullanimi kadinlara nazaran (34,8 milyon) erkekler (54,3
milyon)tarafindan daha sik raporlanmistir. En sik kullanilan uyusturucu esrardir (51,5 milyon
erkek ve 32,4 milyon kadm), ¢ok daha diisiik 6miir boyu kullanim tahminleri kokain (11,9
milyon erkek ve 5,3 milyon kadin), MDMA (9,1 milyon erkek ve 3,9 milyon kadin) ve

amfetaminler(8,3 milyon erkek ve 3,8 milyon kadin) i¢in rapor edilmistir.

Avrupa’da, en yaygin kullanilan yasa dis1 opioid, tiittiiriilebilen, burundan cekilebilen veya
enjekte edilebilen eroindir. Metadon, buprenorfin ve fentanil gibi bir dizi sentetik opioid de

kotliye kullanilmaktadir.

Yetigkinler arasinda (15-64) yiiksek riskli opioid kullaniminin ortalama yayginliginin %0,4
oldugu tahmin edilmektedir, bu 2014 yilinda Avrupa’da 1,3 milyon yiiksek riskli opioid
kullanicist oldugu anlamina gelmektedir. Ulusal diizeyde, yiiksek riskli opioid kullanimmin
yayginlik tahminleri, 15-64 yas arasi 1.000 popiilasyon basina 1’den az - yaklasik 8 vaka
arasindadir. Avrupa Birligi’'nde tahmin edilen yiiksek riskli opioid kullanicilarinin yaklagik
%751 Birlesik Krallik, Fransa, Italya, Almanya ve Ispanya’da raporlanmistir. 2008 ve 2014
yillar1 arasinda yiiksek riskli opioid kullanimini siirekli tahmin eden 11 iilke arasindan,
Ispanya ve Tiirkiye istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gdsterirken, diger iilkelerde sabit

trendler gorulmektedir.[13]

Tiirkiye’de durum



Madde kullaniminin yasal olmamas1 nedeniyle kisilerin gizli kalma egilimleri, kullanicilarin
belli baz1 bolgelerde toplanmalari, anket ¢caligmalarinin sadece kullanicilar1 saptayabilmesi ve
bagimlilik taniminin yapilmasinin gii¢ olmasi gibi nedenlerle madde kullanim bozukluklarinin
yaygmligma yonelik epidemiyolojik c¢alismalarin yapilmas: olduk¢a giic olmaktadir.
Ulkemizde de madde kullanimi, bulundurulmasi ve satigmin yasal olmamasi nedeniyle
konuya spesifik anket ¢alismalar1 saglikli bir sekilde yapilamamaktadir. Bundan dolay: elde
edilen verilerin ¢ogu madde kullanimi nedeniyle hastanelere bagvuran veya madde
kullanirken devlet gorevlileri tarafindan yakalanan kisilerden olugmaktadir. Bu nedenle bu
veriler toplumu tam olarak yansitamamaktadir. 2011 yilinda TUBIM tarafindan yapilan genel
niifusta madde kullanimi aragtirmasinda 25ilde 8145 hane halk: ile yiiz ylize goriisiilmiis,
yapilan calismada yasam boyu madde kullanim sikligi  %2,7 bulunmustur. Calismanin
sonuglarina gore 15-24 yas grubunda olmak, bekar olmak, gelir diizeyi 500 TL altinda olmak,
titun, alkol ve hekim onerisi diginda ilag kullaniyor olmak uyusturucu kullanimi anlamli
bigimde artirmaktadir. 2013 yilinda Tirkiye’de dogrudan madde baglantili 232 6lum
saptanmustir. Olgularm 225’1 erkek, 7’si kadin olup ¢ogunda Sliim nedeni yiiksek doz ve
coklu madde kullaninudir. Oliimlerin (%70,7) 164’ii en az afyon tlrevi iceren bir madde,

(%29,3) 68’indeafyon tiirevi igermeyen bir madde kullanimima bagli ger¢eklesmistir [2].

Tirkiye’de 1985 yilinda bir AIDS hastasi, bir de tasiyic1 varken 2008 yilinda 696 AIDS ve
2674 tasiyici olmak iizere toplam 3370 vaka saptanmistir. Tiirkiye Halk Saghgi Kurumu
verilerine gore 1985’den 2013 sonuna kadar bildirimi yapilan 7528 vakanin 174°i damar igi
madde kullanimi ile iliskili bulunmustur. TUBIM 2014 raporuna gore 2013 yilinda 1313
vakadan 4’linlin bulagsma yolunun damar i¢i uyusturucu kullanimi oldugu bildirilmistir.
Yatarak tedavi goren damar i¢i uyusturucu madde kullanicilarinda HIV(+) vaka sayisi 5

olarak bulunmustur.[2]
2.1.4 Madde Kullanim Bozukluklarinda Etiyoloji

Alkol ve Madde Kullannm Bozukluklarinin (AMKB) tibbi bir durum oldugunun kabul
edilmesiyle bu konuda ¢ok sayida arastirma yapilmistir. AMKB’nin etiyolojisinde ¢evresel,
sosyal etkenlerin ve kisiye 0zel psikodinamik ve genetik sartlarn onemli risk faktorleri
oldugu vurgulanmaktadir[14-19]. AMKB nedenlerinin ortaya konmasi, korunma
stratejilerinin  belirlenmesinde, tedavi yontemlerinin gelistirilmesinde ve rehabilitasyon

faaliyetlerinde kullanilmaya baglanmistir.

2.1.4.1. Maddelerin Etkisi ve Odul Sistemi



Bagimliliga neden olan maddeler, yoksunluk ve toksikasyon donemlerinde neden olduklar1
klinik bulgulara ve farmakolojik etkilere gore su sekilde siniflandirilabilir; sedatif hipnotikler
( alkol, benzodiazepinler, barbitiiratlar ve digerleri), uyaricilar (kokain, amfetamin, kafein),
tiitlin, esrar, opioid (eroin, agr1 kesiciler, metadon, oksikontin), halusinojen (liserjik asid,
dietilamid, fensiklidin, meskalin, psilosibin, ekstazi), ugucu (alifatik halusinojenler,
hidrokarbon, keton, nitrézoksid, ester). Bu siniflandirmaya gore ayni kategoride yer alan gok
sayida maddenin beyinde benzer etki mekanizmalariyla bagimlilik siirecinin gelismesine
neden oldugu saptanmistir. Bu durum ayni grupta yer alan maddelere ¢apraz tolerans ya da

capraz bagimlilik gelismesine yol agmaktadir [3, 10].

Maddelerin bagimlilik gelistirme hizlar1 birbirinden farklidir. Bagimlilik siireci kullanilan

maddelerin kullanim siklig1 ve siiresine gore farkliliklar gosterir.

Bagimlilik siirecinde bireysel farkliliklar goriilebilmektedir. Bu durumun Onemli
nedenlerinden biri karaciger sitokrom enzimleri ve genetik yatkinlastirict ya da koruyucu

faktdrler oldugu bildirilmistir [17, 18].

Madde kullanimi kiside farkli bir psisik durum olusturur. Kullanicinin  gercegi
degerlendirmesinde, biling diizeyinde, dikkat ve psikomotor aktiviteleri iizerinde duygu
durumunda ve diisiince iceriginde degisikliklere neden olur.  Genellikle yasanan bu
degisiklikler kisiyi, tekrar tekrar madde arama ve kullanma davranisina iter. Madde kullanimi
sonrasi beyinde meydana gelen degisiklikler genellikle geri doniisliidiir ve kisiden kisiye
farkliliklar gosterir. Bunun nedeninin reseptor sistemlerindeki farkliliklar oldugu

bildirilmistir. Ayrica maddelerin kullanim siklig1 ve doz artis1 ile de iliskilidir.

Bagimliliga neden olan maddeler merkezi sinir sisteminde (MSS) 6diil sistemini etkilerler.
Odiil sisteminin temel islevi haz alinan etkinliklerin devam ettirilmesi ve haz vermeyen
etkinliklerden kacinmaktir. Madde kullanicilarinin, madde kullaniminin yol ac¢tigi bir¢ok
olumsuzluklara ragmen madde kullanimini siirdiirmesi bu sistemle ilgilidir. Mezolimbik
dopamin yolagi beyin Odiillendirme sisteminin son ortak yoludur. Dopaminin “haz
norotransmiteri” oldugu tahmin edilmektedir. Mezolimbik yolag: etkileyen dogal uyaranlar,
anandamid, endorfin, asetilkolin, dopamin salinimina neden olarak kisinin “haz” almasini
saglarlar. Bagimlilik yapici maddeler ise mezolimbik yolakta dogal uyaranlar sonucu
olusandan c¢ok daha fazla ve ani dopamin salinimina neden olurlar. Bu durum limbik D>
reseptorlerinin dopamin ile doymasma ve kisinin ¢ok daha fazla haz duymasmna neden olur.

Bu durum kisinin maddenin etkisi gegtikten sonra ayni etkiyi elde etmek i¢in tekrar madde



aramasina neden olur. Tekrarlayan madde kullanimlariyla mezolimbik yolakta meydana gelen
dopamin desarji, limbik D, reseptorlerinde zamanla desensitizasyona neden olur ve kisi ayni
haz etkisini elde etmek icin daha fazla madde kullanim gereksinimi duyar. Ayrica beyin 6diil
sisteminde meydana gelen bu alternatif uyarilma nedeniyle, kisi dogal uyaranlardan (mesleki
basarilar, egitim, sosyal iliskiler) haz duymamaya baslar. Bu durumun, madde
kullanicilarinin  hayatinin  birgok alaninda yasadiklar1 olumsuzluklara ragmen madde

kullanimini stirdiirmelerinin altinda yatan temel mekanizma oldugu diistiniilmektedir.

Benzer etki mekanizmas1 gdsteren maddelerin tekrarlayan ve artan miktarlarda kullanilmasi
zamanla hiicre zarinda, enzim diizeyinde, reseptorlerde, sinir hiicresinde ve sinir kavsaginda
kalic1 yapisal hasarlara neden olur. Baslangicta tekrarlayict madde kullanimina yol agan haz
verici durumlarmm yerine bilissel islevlerde, motivasyonda azalma, dikkat ve algi
bozukluklariyla giden hosa gitmeyen durumlar meydana gelir. Bu durumda madde
kullaniminin nedeni haz verici etkiden ziyade bu olumsuz yasantilardan kagmma istegidir.
Ayrica tekrarlayici bigimde madde kullananlarda, madde alimmin aniden kesilmesi
durumunda yoksunluk sendromu meydana gelir. Madde kullanicilar1 bu olumsuz durumdan
kacmmak ve normal hissetmek i¢in madde kullanimini siirdiiriirler ve bu durum meydana

gelen yapisal hasarlarda artisa yol agarak biiyiik bir agmaza neden olur [20, 21].
2.1.4.2. Cevre etkisi

Bir¢ok psikiyatrik hastalikta oldugu gibi AMKB’nda da cevresel etkenlerin 6nemli rol
oynadig1 bilinmektedir. Cevresel faktorlerin 6zellikle madde ile ilk karsilasma ve erken yasta
madde kullanimmdan sorumlu oldugu bildirilmistir. ilerleyen yaslarda madde bagimlihig

gelismesinde ise genetik faktorlerin daha 6n planda oldugu belirtilmistir [3, 22, 23].
Bir maddenin toplumda kullanim siireci 4 donemden olusur;

e Kulugka donemi; bu donemde bazi kullanicilar yeni bir madde ya da eski bir
maddenin farkli bir kullanim yontemini bulurlar ve bunu denemeye baslarlar. Bu
denemeler sonucunda o madde i¢in standart bir uygulama sekli ortaya ¢ikar.

e Genisleme donemi; Bu donemde bulunan yeni maddeyi ya da yeni kullanim seklini
madde kullanicilarmin biiyiik boliimii tercih etmeye baslar. Bu yeni madde ya da
kullanim sekli, o sirada kullanimda olan maddelere ya da klasik kullanim sekline ek,

ikincil bir tercihtir.



e Plato donemi; Bu donem yeni madde ya da kullanim yonteminin diizenli kullanimi
icin riskli bir donemdir. Artik her firsatta kullanilr. Madde kullanimina yeni
baslayanlar arasinda ilk denenen ve en sik kullanilan maddedir.

e Gerileme donemi; Bu madde popiilaritesini yeni maddelere birakir. Klasiklesen
maddenin kullanimi1 kademe kademe azalir. Kullanilan maddeler, yasanilan Ulkeye,
sehre hatta mahalleye gore bile farkliliklar gosterebilir. Benzer sekilde farkli yas

gruplarinda kullanilan maddeler de belirgin farkliliklar gosterir.

Geng niifusta tiitlin, ilk denenen bagimlilik yapic1 maddedir. Diger maddelerin kullanimi
sigaradan ortalama bir yil sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bagimlilik yapict madde kullananlarin
ortalama 9%90-94,7’si sigara kullanmaktadir. Ergenlik doneminde sigara sonrasi en sik
denenen maddenin alkol oldugu bildirilmistir. 11-14 yas araliginda alkol kullananlarda uzun
vadede alkol kullanim riski yasama orani artmaktadir. Madde ile karsilasmanin geciktirilmesi
ve bunun yam sira olumlu bir ortamda biiylimenin madde bagimlilig1 gelisme olasiligmi

azalttig1 bildirilmistir.
2.1.4.3. Bireysel etki

AMKB icin bireysel risk faktorleri kisilik 6zellikleri ve biyolojik yapidir. Kisilik 6zellikleri
madde kullanimina baslama, devam etme, madde kotiiye kullanimi ve madde bagimlilig ile

iliskilidir [24].

Yapilan ¢alismalarda madde kullaniom bozuklugu olanlarin disinhibisyon, uyumluluk,
norotizm ve diga donlkIik mizag kategorilerinden daha yiiksek puan aldiklar1 saptanmustir.
Disinhibisyon madde kullanmay1 deneme, madde bagimliliginin siddeti, birden fazla madde
kullanimi, erken yasta madde kullanmaya baslama, ailede madde bagimlilig1 hikayesi ve
tedaviye yanitin kotii olmasi ile iliskilendirilmistir. Disinhibisyonun antisosyal, borderline ,

kagingan, bagimli ve sizotipal kisilik bozukluklari ile iliskili oldugu bildirilmistir [ 25-27].

Bagimlilarda miza¢ ve karakter envanteri ile yapilan caligmalarda genellikle yenilik
arayisinda yliksek puanlar, zarardan kacmma ve 06diill bagimlhiliginda orta/diisiik puanlar
bulunmustur (Ball 1997, Conway ve ark. 2003). Gomez ve arkadaslar1 (2001) 23 bagimlilarda
mizag ve karakter envanterinde, sebat etmede diislik puanlar bulmustur. Yenilik arayisi, erken
yasta maddeye baglamanim belirleyicisi gibi goriiniiyor (Wills ve ark. 2001). Yenilik arayist,
tedavinin ilk donemlerinde tedaviye bagliligi arttirabilmekte, fakat tedavinin ilerleyen

asamasinda niiksetme sebebi olabilmektedir (Helmus ve ark. 2001). Amfetamin ve



benzodiazepin bagimlilarinda yapilan ¢alismada yenilik arayis1 yiiksek ve zarardan kaginma
da diislik puanlar aldig1 ve alkoliklere gore anlamli oldugu belirlenmistir (Gardener ve ark.
2002). Yenilik arayisi, 0diil bagimliligi ve kendi kendini yonetme, bagimliligin baslama
yasmin; igbirlik¢ilik ise sosyal fonksiyonlarin tahmin edilmesinde yararhdir. Kisilik
bozuklugu olanlarin fiziksel, psikolojik ve varolussal sikintilar1 kisilik bozuklugu olmayanlara
gore daha fazladir (Fassino ve ark. 2004). Biyolojik, psikolojik, ailevi ve sosyal sorunlar
bagimlilarda kisilik 6zellikleri ile karsilikli olarak birbirlerini etkilemektedir (Franques ve ark.
2000). Madde bagimlilar1 ile yapilan caligmada yenilik arayisi, zarardan kagmmma ve kendini
asma puanlar1 kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur. Bagimliligin baslama yasinda
coklu regresyonda yenilik arayisi, 6diil bagimliligi ve kendini yonetme 6nemlidir (Fassino ve

ark 2004).

AMKB olan kisilerde, sizofreni, hipokondriyazis, depresyon, histeri, psikopati gibi durumlar
daha sik goriilmektedir. Herhangi bir ek psikopatolojisi olmayan hastalarin hastaneye yatis
sikliginin daha distik oldugu, daha diisilk oranda depresif atak gecirdigi ve daha yiiksek
egitim seviyesine sahip olduklar1 belirlenmistir. Buna karsin ek psikopatoloji olan olgularda

egitim diizeyinin diisiik oldugu saptanmstir [28].

AMKB olanlarda es tami olasiligi cok yiiksektir. Es tani oranlarinin eriskinlerde %064,
ergenlerde %84 oldugu bildirilmistir. Ergenlerde en sik es tanilarin Dikkat Eksiligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) ve davranim bozuklugu oldugu belirtilmistir. Bunlar1
anksiyete bozuklugu ve depresyon izlemektedir. AMKB ‘na eslik eden tanilar, olgularin daha
diisiik akademik basar1 gostermesine, daha sik intihar girisimine ve daha kotii prognoza yol

acar. Bu nedenlerle es tanilarin 6nemsenmesi ve tedavi edilmesi oldukca 6nemlidir [29-33].
2.1.4.4. Aile etkisi

Her birey toplumsallagsmay1 aileden Ogrenir. Anne, baba ile olan iligki tiim iligkilerin de
temelini olusturur. Cocuklar tiim sosyal davraniglarin temellerini aileden 6grenir. Alkol ve
madde kullanim1 da bu sosyal kalip i¢cinde bireye aktarilir. Ebeveynlerinde alkol ve madde
kullanim1 olmasi model alma ve sosyal 6grenme sistemi ile ¢ocuklarda da bir yatkmlik

olugmasina neden olur [21].

Yapilan birgok calismada alkolik ebeveynleri bulunan ergenlerin daha erken yasta madde
kullanmaya bagladigi ve madde kullaniminin daha siddetli oldugu saptanmistir. AMKB

olanlarm birinci, ikinci ve tigiincii derece akrabalarinda alkol, madde kullanma oran1 2,3-7,3



kat daha yiiksek saptanmistir. Aile ve akrabalardaki yiiksek alkol-madde kullanim &ykiisii
AMKB’nun genetik yoniine de isaret etmektedir [34].

Bosanma, terk etme ve 6liim gibi nedenlerle par¢alanmis aile i¢inde olan ergenler AMKB
acisindan daha biiyiik bir risk altindadir. Parcalanmis aile ortaminin, okul basarisizligina,
madde bagimliligima, su¢ egilimine ve ruh saglhiginda sorunlara yol agtigi bilinmektedir.
Ayrica aile ve ¢ocuk arasindaki sicak duygusal iligkinin, ergenlik doneminde yeterli ve uygun

aile denetiminin, AMKB riskini azalttig1 bilinmektedir [23, 35].

Bagimmlilik tedavisinin hem baslangicinda hem siirdiiriim doneminde aile ve sosyal gevre
desteginin ¢cok dnemli oldugu bildirilmektedir. Aile, hastanin bagimlilik tedavisi sirasinda ve
sonrasindaki uyum siirecinde olduk¢a O6nemli bir rol oynar. Aile ve sosyal destegi olan

bagimlilarin tedavilerinde daha iyi sonuglar alinmustir [34].
2.1.4.5. Akran etKisi

Ergenlik donemi kisinin anne ve babasindan bagimsizlasarak 6zerklik kazandigi donemdir.
Bu donemde ergen anne babadan ayrilarak, akran grubuna, kendinden gen¢ ya da yaslhilara
yonelir. Ayrilma bireylesme siirecinin saglanamamasinin AMKB’nda énemli bir etken oldugu

bildirilmistir.

Benzer davranis 6zellikleri olan ergenlerin genellikle ayni1 grupta yer alir, dolayisiyla sigara,
alkol ya da diger maddeleri kullanan ergenler de ayni gruptadirlar. Akranlarin madde
kullanmasi, sosyal ortam: madde kullanmaya elverisli hale getirir. Ozellikle epidemik
stireglerde aym1 yas grubundaki genglerin madde kullanim sikli§1 belirgin bir bigimde
artmaktadir. Ergenler zayiflik etiketinden ve ayiklik durumunun yol acacagi sosyal eksiklikten

kagimak i¢in madde kullanimini siirdiirtirler [36, 37].
2.1.4.6. Genetik etki

Madde kullanim bozuklugunun etiyolojisine yonelik yapilan arastirmalarda madde
kullaniminin  erken yasta baslamasinda c¢evresel faktorlerin daha etkili oldugu
vurgulanmaktadir. Ergenlikten yetiskinlige gegtikge cevresel faktorlerin etkisinde azalma,
genetik faktorlerin etkisinde ise artiy oldugu saptanmustir. Avustralya’da yapilan ikiz
calismalarinda 13-18 yaslarinda ¢evre etkisinin %45, genetik etkinin ise %25 oldugu
bildirilmistir. Klasik ikiz ve aile ¢aligmalarinda genetik gecisin oldugu bagmmlilarm birinci

derece akrabalarinda, ikizlerinde (0zellikle tek yumurta ikizlerinde) bagimlilik oraninin



yiikksek oldugu gosterilmistir. Ebeveynlerinde alkol bagimliligi oykiisii olan ¢ocuklarda
saglikli kontrol grubuna goére alkol kullanim bozuklugu 4-5 kat daha sik saptanmustir [38-40].

Erkek hastalarda madde kullanim bozuklugunda genetik etki %31, alkol kullanim bozuklugu
icinse %60 olarak saptanmistir. Bugiine kadar yapilan molekiiler genetik ¢aligmalarda, alkol
ve aldehit dehidrojenaz enzimleri, dopaminerjik, glutamaterjik , opioid, kolinerjik ve
serotonerjik sistemle ilgili genlerdeki genetik varyantlar tizerinde durulmustur ancak heniiz

hastaliktan sorumlu olan kesin genetik yap1 ortaya konamamustir [17, 18].
2.1.5. Madde Kullamm Bozukluklarinda Tam Olgiitleri

Diinyada ruhsal bozukluklarin tant ve smiflandirilmasinda en sik kullanilan sistemler,
Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan yaymlanan DSM (Diagnosticand Statistical
Manual of Mental Disorders) ve Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan yayinlanan ICD
(Internal Statistical Classification of Disease and Related Health Problems)’dir.

DSM’nin 1952 yilinda yaymlanan ilk baskisinda, madde kullanimma iligskin bilgiler sadece
bir sayfa ile smirli kalmis ve sosyopatik kisilik bozuklugu basligi altinda yer almistir. Bu
durum o yillarda madde kullanim bozukluklarinin 6zgiin kisilik ozellikleriyle iliskili
oldugunun diisiiniildiigiinii gostermektedir. Ilk kez DSM-III’te madde kétiiye kullanim ve
bagimlilik arasinda ayrim yapilmustir [41]. Bagmmlilik tanisi i¢in, hastanin tolerans ve
yoksunluk semptomlarimi iceren fizyolojik bagmmlilik belirtilerini gdstermesi gerektigi
vurgulanmistir.  DSM-IV’te madde kotiiye kullanimi ve bagimlilik arasindaki ayrim
strdardlmistiir. Madde kotiiye kullanimi, madde bagimlilig1 i¢in bir uyari, daha az ciddi bir
tani olarak ele alimmistir. Ayrica tolerans ve yoksunlugun bagimlilik tanisi i¢in sart olmadigi

belirtilmistir.

2013 yilinda APA tarafindan yaymlanan DSM-V’ te daha 6nceden kullanilan “Madde Kétiiye
Kullanomi1 ve Bagimliligi” kavrami genisletilerek “Madde Kullanim ve Bagmmlilik
Bozukluklar” olarak degistirilmistir. Bu degisiklikle bagimlilik kavrami sadece madde
kotiiye kullanimi ve bagimliligiyla iliskili olmayan bir “davranig” problemi olarak kabul
edilmistir. Boylece madde bagimlilarmin yani sira, madde kullanimiyla seyreden kompulsif
davraniglar ve madde kullanimi ile seyretmeyen kompulsif davraniglar da (patolojik kumar,

internet bagimliligy, seks bagimliligi vb.) bagimlilik bashgi altinda ele alinmistir [6].

DSM-IV’ te yer alan “madde koétiiye kullanim1” ve “madde bagimliligi” ayrimi DSM-V’ te

kaldirilmistir. Bu iki ayr1 taniya ait tani Slgiitleri birlestirilmis ve 11 tan1 dlgiitiine dayali bir



“madde kullanim bozuklugu” tanimi getirilmistir. Bunun nedeni, “madde kotiiye kullanimi”
tanisinin giivenilirliginin diisiik olmas1 ve iki tan1 arasindaki ayrimin belirsiz olmasidir. DSM-
V’ te “bagimlilik” terimine, tanisal bir terim olarak yer verilmemektedir. Bunun yerine tani
Olciitlerinin karsilanma miktarina gore “hafif’, “orta”, “aguw” madde kullanim bozuklugu

tanilar1 yer almaktadir.
Madde kullanim bozukluklar1 i¢in tani 6lgiitleri sunlardir:
1. Maddenin niyet ettiginden daha ¢cok miktarlarda ve daha uzun siirelerle alinmasi

2. Siirekli bir madde kullanma isteginin olmast ve madde kullanimin1 kesme ya da

azaltma cabalarinin basarisiz olmasi

3. Maddeyi elde etmek icin, maddeyi kullanirken, madde etkisi ya da kesilme

sendromunun etkisi altinda cok zaman harcaniyor olmasi
4. Maddeye kars1 ¢cok giiglii bir istek veya diirtiiniin varlhigi

5. Okul, 15 veya ev yasaminda onemli yiikiimliiliiklerin ihmaline neden olacak sekilde

tekrarlayict madde kullanimi

6. Sosyal yasamda ve diger insanlarla iligskilerde kalic1 ve tekrarlayici sorunlara yol agtigi

ya da bu sorunlar1 agirlastirdig1 halde madde kullanimini siirdiirme

7. Onemli sosyal, mesleki etkinlikleri ve kisisel ilgi alanlarma iliskin etkinlikleri, madde

kullanimi1 nedeniyle birakmak ya da azaltmak

8. Fiziksel olarak tehlikeli olabilecek sekilde veya durumlarda yineleyici bir bigimde

madde kullaniyor olmak

9. Madde kullanimina bagh olarak ortaya ¢iktig1 veya agirlastigi bilinen bedensel ve

ruhsal bir saglik sorununun varligina ragmen madde kullanimimin siirdiiriilmesi
10. Tolerans
11. Kesilme (yoksunluk) belirtileri

Bu 11 tam Olgiitiinden 2 veya daha fazlasmin bulunmasi tan1 koymaya yeterlidir.
Karsilanan 6lciit sayisma gore bozukluk; hafif siddetli (2-3 6lgiit), orta siddetli (4-5

olgiit) ve agir (6 dlgiit ve daha fazlasi) olarak derecelendirilmektedir.



DSM-V’ te Madde Kullanim Bozuklugu tanisinin yani siwra her madde i¢cin Madde
Intoksikasyonu, Madde Kesilmesi (yoksunlugu), Madde Kullaniminm Yol Agtig1 Diger
Ruhsal Bozukluklar ve Madde Kullanimu ile liskili Tanimlanmamis Bozukluk smiflar1 yer
almaktadir. Madde kullanimmin yol actigi diger ruhsal bozukluklar (6rnegin Sizofreni
Spektrumu ve Diger Psikotik Bozukluklar, Duygudurum bozukluklari vb), o tani sinifi altinda

tanimlanmakta ve kodlanmaktadir.

DSM-V’ te on tane madde smifi tanimlanmistir; Alkol, kafein, esrar, hallusinojenler
(fensiklidin ve diger hallusinojenler olmak {izere), ugucu maddeler (inhalanlar), opioidler,
sedatif-hipnotikler, uyaricilar, tiitiin ve diger (ya da tanimlanamayan). Yapilan bir bagka
degisiklik de kafein ve esrar kesilme sendromlarmin tanimlanmis olmasidir. Bu degisiklik
esrar bagimlilig1 konusundaki yaygin ve yanlis inanglarin diizeltilmesi bakimindan 6nem

tasimaktadir.

DSM-IV’ te tanimlanmis olan “fizyolojik bagimlilik alt tipine iliskin belirleyici DSM-V’ te
ortadan kaldirilmistir. Zaten DSM-IV’ te de tolerans ve kesilme belirtilerinin varlhigi
bagimlilik tanis1 i¢in sart ya da yeterli olarak goriilmiiyordu. DSM-V’ te de bu yaklasimin
stirdiiriilmesi bu konuda bir soruna yol agmaktadir; tan1 kosulu olarak iki veya daha fazla
Olciitiin yeterli olmasi, tibbi ilag kullanimi1 durumlarina da madde kullanim bozuklugu tanisi

konulmasina sebep olacaktir.

DSM-V’ te iyilesme belirleyicileri, erken ve kalici iyilesme olarak yer almistir. “Erken
iyilesme” i¢in; daha 6nce Madde Kullanim Bozuklugu i¢in tan1 6lgiitleri karsilandiktan sonra
Madde Kullanim Bozuklugu tani 6lgiitlerinin hi¢birisinin 12 aydan az olmak Uzere, en az 3 ay
boyunca karsilanmamasi, “kalict iyilesme” i¢in; daha 6nce Madde Kullanim Bozuklugu i¢in
tan1 Olciitleri karsilandiktan sonra Madde Kullanim Bozukluklar: tan1 dlgiitlerinin hi¢birisinin
12 ay ya da daha uzun siire karsilanmamasi gerekmektedir. Ancak, tani Slgiitlerinden
dordiinciisii, yani maddeye kars1 duyulan giiclii istek, disarida tutulmaktadir. Clinkii hastanin
madde kullanmadigi uzun donemler boyunca bu istegin canli kalabilecegi bilinmektedir.
DSM-V’ teki iyilesme belirleyicilerine eklenen diger iki baslik ise; “denetimli bir ortamda” ve

“stirdlirtim tedavisinde” dir.
Madde Kullanim Bozukluklarinin ICD-10’da siniflandirilmasi ise su sekildedir:
e F10 Alkol kullanimina bagli ruhsal ve davranigsal bozukluklar

e F11 Opioid kullanimina bagli ruhsal ve davranigsal bozukluklar



e FI12 Esrar kullanimma bagli ruhsal ve davranigsal bozukluklar
e F13 Sedatif ya da hipnotik kullanimina bagli ruhsal ve davranigsal bozukluklar
e F14 Kokain kullanimina bagli ruhsal ve davranigsan bozukluklar

e FI5 Bagka uyaricilar1 (kafein dahil) kullanimmna bagli ruhsal ve davranigsal

bozukluklar
e F16 Halusinojenlerin kullanimina bagli ruhsal ve davranissal bozukluklar
e F17 Tiitiin kullanimma bagh ruhsal ve davranigsal bozukluklar
e F18 Ugucu madde kullanimina bagl ruhsal ve davranigsal bozukluklar

e F19 Karisik, birden fazla ila¢ ve psikoaktif madde kullannomina bagli ruhsal ve

davranissal bozukluklar
Bu maddelerin her biri ile asagidaki bozukluklar ortaya ¢ikabilir:

e Akut zehirlenme

e Zararl kullanma

e Bagmmlilik sendromu

e Kesilme sendromu

e Psikotik bozukluklar

e Bunama

e Amnezik sendrom

e Kisilik Bozukluklar1
2.2. Opioidler

Opioidler isimlerini afyon (Papaver somniferum) bitkisinden almiglardir; en az 3.500 yildir,
cogunlukla islenmemis opiyum veya opiyumun alkollii soliisyonlar1 seklinde
kullanilmaktadir. Morfin, kodein, tebain, papaverin ve noskapin dogal opiyum alkoloididir;

genellikle hekimlikte kullanilanlar bunlardir. Eroin ve dilaudit (hidromorfon) yar1 sentetik;



metadon ve petidin de sentetik yapilt narkotik analjeziklerdir. Morfin ilk olarak 1806°da,
kodein ise 1832°de izole edilmistir. ilk yar1 sentetik opiyum tiirevi olan diasetilmorfin veya
eroin tibba ilk olarak 1898’de girmistir. Morfin benzeri opioidlerin ilk saf sentetik ilaglar1
olan meperidin ve metadon tibbi uygulamalara 1940’11 yillarda dahil edilmistir. Opioid
teriminin tercih edilme nedeni, opiyumdan tiiretilmis dogal olarak meydana gelmis ilaglar1
(morfin ve kodein), opiyum tiirevlerinden tiretilen yar1 sentetik ilaglar1 ve morfinle kimyasal

benzerligi az olan tamamu sentetik ajanlardan olusan genis bir yelpazeyi kapsamasidir [10].

Gilinlimiizde en ¢ok reseptor tipi tarif edilmistir. Bunlardan en iyi bilinen iic¢li; k, p ve o
reseptorleridir. Yakin zamanda OFQ/N (ORL-1) isimli reseptor tipi de opioid reseptorlerinden
biri olarak kabul edilmistir. Bu reseptoriin in vivo olarak analjezik ve pronosiseptif etkileri
oldugu gosterilmistir. Biitliin opioid reseptorleri, G proteini iligkili reseptorlerdir; ikincil
mesajci1 sistemleriyle veya direk olarak iyon kanallariyla iliskilidir. Opioid bagimliligina eslik
eden reseptor ise p reseptoriidiir. M reseptorii baslica santral sinir sistemi ve otonom sinir
sistemindeki noral dokularda ve beyaz kurelerde bulunur. M agonisti opioidlerin etkileri;
solunumun baskilanmasi, sersemlik, aciya karsi duyarsizlik, konsantrasyon kaybi,
gastrointestinal traktus diiz kas tonusunda artis, hipotalamik endokrin islevlerde degisiklik,
sersemlik, analjezi ve duygudurum degisiklikleridir. k reseptorleri bir miktar disfori ve

analjezi, 6 reseptorleri ise pozitif pekistirici ve 6forizan etkilerden sorumludur [10, 42].

En sik kullanilan maddelerden biri olan eroin (diasetilmorfin), morfinden daha gii¢lii ve yagda
¢cOziinlirliigli daha ytiksektir. Bu nedenle kan-beyin bariyerini daha hizli gecer ve etkilerin
daha hizli ortaya ¢ikmasini saglar. Bununla birlikte eroin olduk¢a hizli bir sekilde metabolize
olarak (yar1 6mrii yaklasik 3 dakika) 6-monoasetil morfin ve morfin meydana gelir. Etkileri p
reseptorlerine baglanan bu metabolitleri sayesinde olur. Eroin; sigaraya sarilarak, aliiminyum
folyo tizerinde 1sitilip buhari solunum yoluyla ¢ekilerek, burundan cekilerek veya damar ici
enjeksiyon yoluyla kullanilabilir [10, 43].

Fizyolojik etkileri; opioidler merkezi sinir sisteminde hem depresan, hem uyaric1 etki
yaparlar. Bazen, bulanti, kusma goriilebilir. Gliglii agr1 kesicidirler. Alindiginda bir 1yilik,

gevseme ve rahatlama, uyuklama durumu olur [43].

Opioid bagimlilig: etiyolojisinde ¢oklu etkenlerin rol aldig1 biyopsikososyal bir bozukluk olarak

gorulmektedir.

Farmakolojik - Biyolojik - Genetik Etkenler



Son yillarda madde kullanimi impulsif-kompulsif bozukluklar sinifinda degerlendirilmektedir.
Impulsivite; diisiinmeden harekete ge¢me, davramisin olasi sonuclarmi kestirememe, gecikecek
ama daha yararli olan bir 6diil yerine hemen gelecek bir 6diilii tercih etme, 6dulu erteleyememe,
motor inhibisyonda bir yetersizlik, siklikla riskli davranisin secilmesidir. Kompulsivite ise
stiregiden etkinligin sonlandirilmamasi nedeniyle olugsmaktadir. Aligkanliklar, perseverasyonlar
kompulsivitenin tiirleridir. Impulsif 6zellikler ve 6diil sistemindeki bir islev bozuklugu, madde

kullanimina ve bagimliliga bir yatkinlik yaratmaktadir.

Baslangicta madde kullanimi goniilliiliik ve impulsivite 6zellikleri ile baglantiliyken, madde sik
olarak alindik¢a yoksunluk, tolerans gelisim ile madde kullanimi davranisa ve aligkanliga
doniisiir. Madde kullananlar gitgide madde alimi konusunda denetimlerini kaybederler ve
kompulsif hale gelirler. Varsayimsal olarak impulsiviteden merkezi ventralstriatum olan talamus,
ventromedialprefrontal kortekse ve anteriorsingulat korteksle baglantilar1 olan bir beyin devresi
sorumludur. Kompulsiviteden ise varsayimsal olarak dorsal striatum, talamus ve orbitofrontal
korteks gibi farkli beyin bolgelerini igeren farkli bir devre sorumlu tutulur. Madde kullanimi gibi
impulsif eylemler, sonradan dorsal aliskanlik sisteminin katilimiyla olusan noroplastik
degisiklikler sonucu kompulsif davraniglara doniisebilirler ve kuramsal olarak bu duruma, ventral
dongilideki diirtiilerin dorsal dongiiye go¢ etmesi yol agmaktadir. Madde bagimliliginda ayrica
beyin 6diil yolagindaki degisiklikler iizerinde durulmaktadir. Dopamin 06diiliin merkezindedir.
Madde kullanimi baslangigta ventralstriatum/ntkleus akumbensden dopamin salinimina yol acar.
Aliskanlik gelistik¢ce dopamin artig1 dorsal striatuma kayar ve dopamin artis1t maddeden sartli yanit
ve cevresel tetikleyiciye kayar. Dopamin motivasyonla ilgilidir, maddeyi aramak ve kullanmak

ana motivasyon kaynagi haline gelir.

Opioidler arkuat ¢ekirdekten ¢ikan VTA ve nlkleus akumbense uzanan néronlardan salinan ve
enkefalin salinmasina yol agan norotransmitterler gibi davranirlar. Endorfin, enkefalin ve endojen
opioidler 6diil devrelerinde pekistirme ve haz etkisine aracilik eder. Opioid kullanimi ve
bagimliliginda en 6nemli reseptor p reseptoridur. Opioidler 6fori olusturur ve ayni zamanda asir1
derecede keyif verici oldugu bildirilen ani ve kisa bir algilama olan rush/flush (zevkten catlama)
ad1 verilen bir duyguya neden olabilir. Bunlar bagimlilik i¢in temel pekistireglerdir. Kronik olarak
verildiklerinde opioidler kolaylikla tolerans ve bagimlilik olusturabilirler. Opioidlerin intrinsik
olarak bagmmlilik potansiyeli yliksektir. Madde bagimliligi gelismesinde genetik etmenler
olduguna dair kanitlar vardir. Dizigot ikizlere kiyasla monozigot ikizlerde opioid bagimlilig: riski

daha fazladir. Opioid ile iligkili bozukluklar1 olan kisinin opioid sisteminde genetik olarak



saptanmis bir hipoaktivite olabilir. Bu hipoaktivitenin ¢ok az ya da az duyarli opioid reseptorler
sonucu mu, ¢ok az endojen opioid salinmasi sonucu mu ya da varsayilan endojen opioid

antagonistinin yiiksek konsantrasyonuna mi bagli oldugunu kesin olarak bilinmemektedir (20).

Psikososyal Etkenler

Opioid bagimlilig1 diistik sosyoekonomik siniflarda daha sik goriilmekle birlikte sadece diisiik
sosyoekonomik siniflarla smirlt degildir. Eroin kullananlarin yaklasik olarak % 50’sinin
ebeveynlerinin boganmis veya 6lmiis olmasi nedeniyle tek ebeveynli oldugu ve aile Uyelerinden
en az bir kiside daha madde ile iliskili bozukluk oldugu bilinmektedir. Bu tiir sorunlarla biiyliyen
cocuklar, 6zellikle okulda davranim bozukluguna ait kanit olanlar opioid bagimlilig1 i¢in daha
yiiksek bir riske sahiptirler. Opioid bagimlilig1 olan ergenlerde bazi davranis paternleri vardir.
Altta yatan depresyon ve eslik eden anksiyete belirtileri, diirtiisellik, 6zgiiven azalmasi,
duygularini maskelemek i¢in eroini anksiyolitik olarak kullanma, madde alimi ile kendini iyi
hissetme, umutsuzluk, saldirganlik, sinirl basa ¢ikma stratejileri, engellenme toleransinda azalma

bu paternler arasinda sayilabilir (1).

Psikodinamik Kuram

Psikanalitik literatiirde, narkotik bagimlilig1 olan kisilerin davranigi pregenital, oral veya hatta
psikoseksiiel gelismenin daha arkaik diizeylerine gerileme ile giden libidinal fiksasyon ile
aciklanmaya caligilmigtir. Madde kotiiye kullanimi, savunma diizenekleri, diirtii kontroli,
duygulanim bozukluklar1 ve uyum diizeneklerinin iliskisini agiklama gereksinimi psikoseksuel
formulasyondan ego psikolojisini vurgulayan formiilasyonlara dogru kaymaya yol agmistir. Ciddi
benlik patolojisinin siklikla madde kullanimi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Benlik ve

duygulanim arasindaki iliskiye ait problemler, zorlugun kilit boliimiinii olusturmaktadir (1).

2.2.1. Opioid Kullaniminin Yol A¢tig1 Bozukluklar
2.2.1.1.0pioid Intoksikasyonu

Opioid intoksikasyonu agirlik derecesine gore farkli seyredebilir. Agir olgularda siklikla
koma, solunum baskilanmasi1 ve toplu igne ucu seklinde pupiller goriliir. Pulmoner

degisikliklerin hafif oldugu olgularda bile akciger grafisinde degisiklikler gozlenebilir. Agir



olgularda agizdan kopiik gelmesiyle beliren pulmoner 6dem goriilebilir. Pulmoner 6dem bir
opioid etkisidir ve tibbi amagla kullanilan olan opioidlerle de meydana gelebilir. Opioid
intoksikasyonu olan bir hasta degerlendirildiginde; soguk, nemli ve yapiskan bir cilt, siyanoz
ve kan basicinda azalma goriilebilir. Agir anokside seyreden olgularda kan basinci dramatik
bir sekilde diigebilir ve pupiller dilate olabilir. Opioid intoksikasyonuna bagli kardiyak aritmi
gelisebilecegi de bildirilmistir ancak bu durumun anoksi ya da opioidlerde saflig1 bozan bir

madde olan kinin varligina bagli olabilecegi iizerinde durulmustur [3].
2.2.1.2. Opioid Yoksunluk Sendromu

Opioid yoksunluk sendromu fiziksel bagimliligin diizeyine, kullanim siiresine, opioidlerin
reseptorlerden uzaklasma hizlarina gore biiyiik farkliliklar gosterebilir. Morfin, eroin gibi kisa
etkili p reseptor agonistlerinde ilk belirtiler, son kullanimdan sonraki 8-12 saat iginde
gozlenebilir. Yoksunlugun erken déneminde sadece disfori, irritabilite, yaygin viicut agris1 ve
yerinde duramama goriilebilir. Hafif siddetli olgular; siddetli aserme, anksiyete, disfori,
lakrimasyon, esneme, rinore, terleme, huzursuz ve boliinmiis uyku ile sinirh olabilir. Daha
agir olgularda ise; gittikce daha dilate olan pupiller, sicak ve soguk basmalari, piloereksiyon
(tiiylerin diken diken olma durumu) gibi belirtiler de eslik edebilir. Morfin ve eroin
kullanicilarinda yoksunluk sendromu siklikla son doz alimindan 48 saat sonra en siddetli
sekilde yasanir. Bu hastalarda bulanti, kusma, ishal, kilo kaybi, ates (genellikle diisiik
seviyede) ve nabiz, kan basinci ve solunum hizinda artis, kaslarda segirme ve alt

ekstremitelerde tekmeleme siklikla gozlenir [3, 44, 45].
2.2.1.3. Opioid intoksikasyonu Deliryumu

Opioid intoksikasyonu deliryumu, siklikla opioidler yiiksek dozlarda kullanildiginda, diger
psikoaktif bilesenlerle karistirildiginda daha 6ncesinde beyin hasari olan bir kisi tarafindan
kullanildiginda meydana gelir. Meperidin gibi bazi opioidlerin deliryuma ve bazen ndbetlere
neden olabilen metabolitleri vardir. Ozellikle bobrek islevleri bozuk olan Kkisilerde,

metabolitlerin viicutta kalma streleri uzar ve risk artar [3].
2.2.1.4. Opioidlerin Yol A¢tig1 Psikotik Bozukluk

Opioidlerin yol agtig1 psikotik bozukluk siklikla opioid intoksikasyonu esnasinda baslar.
Hallsinasyonlar veya hezeyanlar baskin belirtiler olabilir. Psikotik Bozukluk nadiren

yoksunluk sirasinda da ortaya ¢ikabilir.



2.2.1.5. Opioidlerin Yol Actig1 Duygudurum Bozuklugu

Opioid kullaniminin yol actigi duygudurum bozuklugu opioid intoksikasyonu veya
yoksunlugu esnasinda ortaya ¢ikabilir. Genellikle kronik kullammda goriiliir. Irritabilite,

tagkinlik, 6fori, depresyon gibi karisik belirtilerle seyreder [3].
2.3. Opioid Kullanim Bozukluklarinda Tedavi
2.3.1. Opioid Intoksikasyonu ve Asir1 Doz Tedavisi

Opioid tiirevlerinin asir1 doz alinmasi solunumu baskilayabilir ve bu nedenle acil bir tibbi
durumdur. Yapilacak ilk is hava yolunu agik tutmaktir. Trakeofaringeal sekresyonlar aspire
edilmelidir, airway takmak gerekebilir. Opioid antagonisti verilene kadar mekanik ventilasyon

yapilmalidir.

Opioid etkisini geri ¢cevirmek icin damar yolundan verilebilen iki opioid antagonisti vardir;
naloksan, nalmefen. Naloksan yar1 6mrii 60-90 dakikadir ve hasta eger yarilanma 6mrii uzun
bir opioid tiirevi (6rn. metadon) kullanmigsa tekrarlanarak uygulanmalidir. Baslangic dozu
yaklasik 70 kilograma 0,8 mg olacak sekilde verilmelidir. Solunum hizinda artma, pupillerde
genigleme gibi iyilesme bulgular1 hizla olugsmalidir. Baslangic dozuna cevap alinamazsa
naloksan uygulamasi birka¢ dakika araliklarla tekrar edilmelidir. Nalmefen’in yar1 6mrii ise
yaklasik 10 saattir ve bir kez uygulanmasi opioid asir1 dozunun etkilerini kalic1 olarak

diizeltebilir. Etkisi genellikle dakikalar i¢inde baslar ve baslangi¢c dozu 0,5-1,0 mg’dur.

Opioid bagimlis1 hastalarda ¢ok fazla naloksan ve nalmefen uygulanmasi asir1 dozun etkilerini
diizelttigi gibi yoksunluk bulgularma da yol acabilir. Bu tabloya hizlandirilmis opioid
yoksunlugu denir. Naloksan yarilanma Omrii kisa oldugu icin hizlandirilmis yoksunluk

bulgular kisa siirede diizelebilir, bu nedenle avantajhidir.

Buprenorfin asir1 doz ahmlarinda, buprenorfinin etkisinin opioid antagonistleri ile
diizeltilmesi zordur ve ¢ok yiliksek doza gerek duyulabilir. Ancak buna ragmen buprenorfin

asir1 doz alimlarinda solunum baskilanmasi riski oldukga diistiktiir [46, 47].

2.3.2.0pioid Yoksunluk Tedavisi



Opioid yoksunluk sendromu tedavisi akut donem (arindirma) ve uzun sureli tedavi olarak ele

almmalidir.

2.3.2.1. Arindirma

Oncelikle hastanin belirtilerine yonelik tedavi verilmelidir. Opioid yoksunluk sendromunda
ortaya ¢ikan yaygin kas, eklem agrilar1 i¢in yliksek dozda agr1 kesici verilmesi gerekebilir. En
stk kullanilan agr1 kesici ibuprofendir ve 6-8 saatte bir uygulanmalidir. Bunun yani sira
hastanin ishali varsa antidiyareik ilaclar (loperemid), ajitasyonu varsa benzodiazepinler
kullanilabilir. Yoksunluk sendromunda kullanilan en etkili ilaglar ise opioid agonistleridir.
Bati iilkelerinde siklikla metadon kullanilmaktadir. Hastaya baslangigta 30-40 mg metadon
oral yolla baglanir ve yoksunluk belirtileri takip edilerek 3-7 giinde bir 5 mg azaltilarak
kesilir. Metadon ile yoksunluk sendromu genellikle rahat ve komplikasyonsuz gecer.
Ulkemizde ise opioid yoksunluk sendromunda 2010 yilindan itibaren bir opioid parsiyel
agonisti olan buprenorfin kullanilmaktadir. ilag buprenorfin-naloksan karisimi seklindedir
(Suboxone). 2 ve 8 miligramlik formlar1t mevcuttur ve kirmizi regete ile temin edilmektedir.
Dozu yoksunluk belirtilerinin siddetine gére ayarlanmaktadir; ilk giin en fazla 8 mg, ikinci
giin en fazla 16 mg kullanilmas1 Onerilmektedir. Genellikle 8mg/giin yeterli olmaktadir.
Yoksunluk sendromu tedavisinde ilacin 10-14 giinde azaltilmasin1 6neren protokoller vardir.
Ancak pratikte siklikla ilag kesilmeden uzun siireli tedaviye gecilir. Buprenorfin opioid
reseptorlerine daha yuksek afiniteyle baglandigi i¢in eroin kullanimi siirerken alinmasi
durumunda yoksunluk belirtileri ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle ilacin baglanmasi i¢in eroin ve

metabolitlerinin idrarda negatif olmasi1 kosulu aranmaktadir [43, 48, 49].
2.3.2.2. Uzun Sireli Tedavi

Opioid bagimliliginin uzun siireli tedavisinde opioid antagonistleri kullanilmaktadir. Opioid
agonistlerinin uzun siireli kullanimi ve kademeli bir bigcimde azaltilarak kesilmesinin
depresme ve yenilenmelerin dnlenmesi agisinda gerekli oldugu gosteren ¢aligmalar mevcuttur.
Opioid bagimliligmin uzun siireli tedavisinde kullanilan ilaglar; metadon, LAAM (levo-alfa-
asetilmetadol) ve buprenorfindir. Metadon ve LAAM iilkemizde bulunmamaktadir.
Buprenorfin-Naloksan kombinasyonu (Suboxone) iilkemizde 2010 yilindan beri bu hastalarin
tedavisinde kullanilmaktadir. Kombinasyonda yer alan naloksan ilacin damar i¢i yolla kotiiye

kullanimin1 6nlemek i¢indir. Dilalt1 emilim yoluyla alimda naloksan emilmemekte ve



antagonist etkisi ortaya cikmamaktadir. Ancak ilacin ezilerek damar i¢i yolla alinmasi

durumunda naloksan antagonist etki gdstererek buprenorfinin agonist etkisini 6nlemektedir

[43, 50, 51]. Buprenorfin ile ayaktan tedavi edilen hastalarda sedatif-hipnotik ilaclarla (alkol

ve benzodiazepinler gibi) birlikte kullanmanin kontrendike oldugunu bilmek &zellikle

onemlidir [3].

Doz Azaltma Evresi

Uzun Sureli Azaltma: Bu konuda az sayida arastirma yapilmamis olsa da;
buprenorfinin uzun siireli kademeli azaltilmasimnin, kisa ve orta siireli arndirma
tedavisinden daha etkili oldugu bildirilmistir. Agonist tedavisi olmayan rehabilitasyon
hizmetlerine ulasamayan ya da basvurmak istemeyen hastalar kisa siireli detoks
tedavisine uygun olmayabilirler; ancak bu tir hastalar uzun sireli detoks tedavisinden

fayda gorebilirler (ya da daha ¢ok surdiriim tedavisinden).

Orta Sureli Azaltma: Kisa siireli tedavi zorunlulugu olmayan hastalarda baslangigta 8-
16 mg ve her 2-3 giinde bir 2 mg’lik doz azaltma seklinde 10-14 gunlik bir tedavi
programi uygulanabilir. Detoks tedavisi siiresince rehabilitasyon programima bagl
kalan hastalarin detoks siireci bittikten sonra da tedavi programina bagli kalmalar1 ¢ok

onemlidir.

Kisa Siireli Azaltma: Hizla opioidden kurtulma zorunlulugu olan hastalara ( yakin
zamanda cezaevine girecek, yurtdisi seyahati, is gerekliligi) 3 giin igerisinde dozun

kademeli bir sekilde kesildigi bir tedavi programi uygulanabilir [3].

Buprenorfin/Naloksan Kesilmesi

Buprenorfin/naloksan tedavisinin kesilmesine karar verildigi zaman hasta ve hekimin ortak

planladig1 bir bicimde kademeli olarak doz giinliik azaltilarak kesilmelidir. Kesilme sirasinda

opioid yoksunluk semptomlari takip edilmeli ve gerekirse siire uzatilmalidir.



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Deseni

Bu calisma tekrarlayan Olciimlii deneysel modelin kullanildigi dogal bir takip ve analiz
calismasi olarak planlanmistir. Calisma Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi Alkol ve
Madde Bagimliligi Tedavi ve Egitim Merkezi’'nde (AMATEM) kliniginde yiiriitiilmiis ve
Ocak 2016-Nisan 2016 tarihleri arasmnda yatan ve opioid bagimhiligi tanisiyla
buprenorfin/naloksan tedavisi baslanan ardisik 74 hasta dahil edilmistir. Yoksunluk
belirtilerinin diizelmesinden sonra psikometrik 6lgekler uygulanmis, taburculuk sonrasi aylik
poliklinik kontrollerinde tedavi basaris1 ve devamlilig: takip edilmistir. Tedavi basaris1 aylik
kontrollerdeki idrar analizleriyle belirlenmistir. Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi

Etik Kurul onay1 alimmustir.

3.2. Calismanin Orneklemi

Calismanin Orneklemi, yatarak tedavi géren Ankara Numune Egitim Arastrma Hastanesi
Alkol ve Madde Bagimliligi Tedavi ve Egitim Merkezi’'nde (AMATEM) kliniginde
yliritiilmiis ve Ocak 2016 —Nisan 2016 tarihleri arasinda DSM-5 tani kriterlerine gére opioid
bagimliligi sendromu tanist ile yatarak buprenorfin/naloksan tedavisi baslanmis ardigik 74

hastadan olusmustur.

Orneklem secilmeksizin arastirma kriterlerini karsilayan ve arastirmaya katilmay: goniillii olarak
kabul eden tiim hastalar ¢aligmaya dahil edilmislerdir. Arastirmaya katilmayr kabul eden
hastalarla sosyodemografik veri toplama ve psikometri goriismeleri yatakli serviste yapilmistir.
Hastanin yaninda bir bagkasimin olmamasina 6zen gosterilmistir. Hastalarin tamami dahil etme

kriterlerini karsilamaktaydilar ve arastirmaya goniillii olarak katilmayi kabul ettiler. Hastalarin



taburculuk sonrasi 12 ay siire ile aylik poliklinik takipleri yapildi ve laboratuar testleri ve

buprenorfin/naloksan tedavisine uyumlar1 kaydedildi.

3.3. Cahsmanin Dahil Etme ve Dislama Kriterleri

3.3.1. Dahil Etme Kriterleri:

2

e DSM-5 tani kriterlerine gore ¢ Opioid Kullanim Bozuklugu
olmak

tanis1 almig

e Genel tibbi duruma bagli mental bozuklugu bulunmamak
e Psikotik bozukluk, duygudurum bozuklugu tanilar1 almamis olmak
e 18-65 yas arasinda olmak

e Enaz ilkokul mezunu olmak

3.3.2. Dislama Kriterleri:
e Genel tibbi duruma bagli mental bozuklugu bulunmak

e Opioid Kullanim Bozuklugu’ disinda Eksen-I tanis1 bulunmasi

3.4. Cahsmada degerlendirilen veriler

Tedavinin baslangicinda psikometrik 6l¢ekler uygulanmis , taburculuk sonrasi aylik poliklinik

kontrollerinde tedavinin devamlilig1 ve basaris1 idrarda madde analiziyle takip edilmistir.

3.4.1. Toksikolojik Analizler

Idrarda toksik madde analizleri Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi AMATEM
laboratuarinda yapilmistir. Idrar tetkikinde altt madde metaboliti (kannabinoid, opioid,
kokain, benzodiazepin, amfetamin ve sentetik kannabinoid) bakilmis yani sira tam idrar tahlili

(renk, goriiniim, bilirubin, dansite, pH, protein, glikoz, keton) yapilmistir. Analiz edilen



orneklerden; muayene guninde almnan idrar tetkiklerinin sonuglar1 tedaviye devamlilik

yoniinden degerlendirilmistir.

3.4.2 Veri toplama araglar

Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu: Arastrmanin amacma uygun olarak
sosyodemografik ve klinik verileri toplamaya yonelik arastirmacilar tarafindan gelistirilmis

bilgi toplama aracidir.

Basa Cikma Tutumlarim Degerlendirme Olgegi (BCTDO): Carver, Scheier ve Weintraub
tarafindan 1989°da gelistirilmis olan 6lgegin orijinal adi COPE’ tur. 2005 yilinda Agargiin ve
arkadaslar1 tarafindan Tiirkgeye uyarlanan Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olcegi
(BCTDO) 60 sorudan olusan bir 6z bildirim &lgegidir. Altmis farkli durum dort segenek
iizerinden yanitlandirilir. Bu yanitlar: 1=Asla bdyle bir sey yapmam; 2=Cok az bodyle
yaparim; 3=Orta derecede boyle yaparim; 4=Cogunlukla bdyle yaparim seklindedir. Olgek 60
soru ve 15 alt olgekten olusmustur. Her alt Olgek dorder sorudan olusmaktadir. Bu alt
Olceklerin her biri ayr1 bir basa ¢ikma tutumu hakkinda bilgi verir. Sonug¢ olarak alt
Olceklerden almacak puanlarin yiiksekligi hangi basa ¢ikma tutumunun kisi tarafindan daha

cok kullanildig1 hakkinda yorum yapma olasilig1 verir.
BCTDO alt 6lgekleri:

1. Pozitif yeniden yorumlama ve gelisme

2. Zihinsel bos verme

3. Soruna odaklanma ve duygular1 agiga vurma

4. Yararh sosyal destek kullanimi

5. Aktif basa ¢ikma

6. Inkar

7. Dini olarak basa ¢ikma



8. Sakaya vurma

9. Davranissal olarak bos verme

10. Geri durma

11. Duygusal sosyal destek kullanim1
12. Madde kullanimi1

13. Kabullenme

14. Diger mesguliyetleri bastirma

15. Plan yapma

Carver (1997), BCTDO 6l¢eginin uzun olmasindan kaynakli uygulanma zorluklarina kars: 14
alt dlgekli 28 sorudan olusan BCTDO Kisa Formu’nu gelistirmistir. Bu formda iki alt dlgek
cikarilmig, ‘Kendini Suclama’ alt 6lcegi eklenmistir. Calismamizda 60 sorudan olusan

BCTDO uzun formu kullanilmistir [52-54].

Mizac ve Karakter Envanteri (TCI-Temperament):Cloninger kisiligin iki temel bileseni
olan miza¢ ve Kkarakterdeki normal ve anormal varyasyonlari agiklayan boyutsal bir
psikobiyolojik kisilik modeli gelistirmistir. Miza¢ boyutu; yenilik arayist (NS), zarardan
kacmma (HA), 6diil bagimlilig1 (RD) ve sebat etme (P); karakter boyutu ise; kendini yonetme
(SD), isbirligi yapma (C) ve kendini asma (ST) alt 6l¢eklerinden olusur. Miza¢ ve Karakter
Envanteri (TCI) kisiligin yedi temel boyutunu Olgmeye yarayan, 240 maddeden olusan
“Dogru” ya da “Yanlis” seklinde yanitlanan bir kendini degerlendirme 6lgegidir. TCI 6nceden
gelistirilmis kisilik modellerini kuramsal ve ampirik acidan desteklerken, klinik kullanimdaki
smirliliklart da ortadan kaldirmistir. Bu calismada Kose ve Sayar (2002) tarafindan gevrilen
Tiirkge TCI’nin saghkli bir Tiirk 6rnekleminde psikometrik 6zellikleri ve faktor yapisi
arastirtlmistir. Tiirkge TCI'nin gegerlik ve giivenilirligi, dlcek puanlarinin dagilimi, yeterli
diizeyde i¢ tutarlik katsayisi ve yap1 gecerligi tarafindan desteklenmistir. Bu versiyon Tiirkge

TCI olarak Cloninger tarafindan onaylanmstir [55].

Levenson Psikopati Olcegi (Levenson Psychopathy Scale)



Levenson’un Psikopati Olgegi (Levenson Self-Report Psychopathy — LSRP) iki alt-6lcekten ve
toplam 26 sorudan olusmaktadir. Bu iki dlcegin her biri, psikopatiyle ilgili varsayilan alanlardan
birini isaret etmektedir. 16 soru Birincil Psikopatiyi, 10 soru ise Ikincil Psikopatiyi 6lgmektedir
(Levenson, Kiehl ve Fitzpatrick, 1995). Birincil psikopati, vurdumduymaz, manipilatif,
duygusuz, giivenilmez, bencilce diger kisileri kullanma, yasananlardan ders almama ve empati
yapmama egilimine isaret ederken, ikincil psikopati veya norotik psikopati asir1 diirtlisellik ve
yetersiz davranis kontrolii ile karakterize sosyal sapkinliga isaret etmektedir. Ikincil psikopatlar
duygusal bir bozuklugun etkisi altinda antisosyal davraniglara girisirler ve madde bagimliligi olan
ve klinik populésyonlarda daha yaygin olmas1 muhtemeldir. Birincil psikopatinin genetik, ikincil
psikopatiyle ilgili 6zelliklerin ise ¢evresel oldugu varsayilmaktadir (Skeem, Kerr, Johansson,
Andershed ve Louden, 2007). Birincil psikopatinin disartya doniik, kendine guivenen, dominant ve
kaygi1 diizeyi diisiik, ikincil psikopatinin ise i¢ine kapanik, kendine giliveni az, duygusal olarak
degisken ve antisosyal hayat sitilini benimseme gibi karakteristik Ozellikleri icerdigi
diistiniilmektedir. LSRP Likert tipi bir Olcektir (“Baskalarinin duygulariyla oynamaktan
hoslanirim”, 1= kesinlikle katilmiyorum, 2= genellikle katilmiyorum, 3= genellikle katiliyorum,
4= kesinlikle katiliyorum). Bazi maddeler ters puanlanmaktadir (Ters kodlanan Madde: 3, 7, 10,
13, 15, 21, 26.). Toplam puan, birincil (Birincil Psikopati: 2, 4, 7, 9, 11, 12, 13, 15, 17, 19, 21, 22,
23, 24, 25, 26) ve ikincil psikopati (ikincil Psikopati: 1, 3, 5, 6, 8, 10, 14, 16, 18, 20) alt-
Olgeklerinden elde edilen puanlarin toplanmasiyla elde edilmektedir. LSRP 6l¢eginden elde edilen
yiiksek puan fazla derecede psikopatiyi ifade etmektedir. Benzer sekilde, yiiksek puan alinan her
bir alt-6lgek yiiksek derecede birincil veya ikincil psikopatiye isaret etmektedir.

Levenson ve diger. (1995) her iki alt-Olgegin tatmin edici bir i¢ tutarliligi oldugunu
bildirmektedirler. Birincil psikopatinin alfa degeri oldukca yiiksektir (0,83). ikincil psikopatinin
alfa degeri birincil psikopatininkinden daha diisiik olmakla birlikte (0,63) 10 soruluk bir 6lgek i¢in
kabul edilebilirdir. Lynam, Whiteside ve Jones (1999) birincil ve ikincil psikopati alt-6lgeklerinin
i¢ tutarlilig: ile ilgili benzer alfa degerleri ortaya koymaktadirlar (a= 0,84 birincil psikopati igin,
a= 0,68 ikincil psikopati i¢in). Lynam ve diger. (1999) ¢aligmalarinda, birincil ve ikincil psikopati
arasinda anlamli ancak orta derecede korelasyon oldugunu gdstermektedirler (r = 0,43). LSRP’yi
kullanan bagka arastirmacilar da 6lgegin giivenirliligi ile ilgili olarak kabul edilebilir degerler
saptamiglardir (Ferrigan, Valentiner ve Berman, 2000; Brinkley, Schimitt, Smith ve Newman,
2001).

2005 yilinda Engeler tarafindan Tiirk¢eye uyarlanan Levenson Psikopati Olgegi orijinaline benzer
ancak biraz daha diisiik i¢ tutarlilik degerleri vermistir. 212 katilimcidan olusan 6rneklemin

birincil psikopati i¢in alfa degeri 0,76, test-tekrar test korelasyonu 0,77 olarak bulunmustur.



Ikincil psikopatinin giivenirliligi 0,51, test-tekrar test korelasyonu 0,68 olarak tespit edilmistir

(Engeler 2005;Turan ve Yargi¢c 2010).

TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, San Diego
Autoquestionaire) miza¢ olgegi: Baskin afektif mizaci degerlendirmek i¢in Akiskal ve
arkadaslar1 tarafindan 1997°de diizenlenmistir. Orijinal 6lgek erkekler i¢in 109, kadinlar i¢in
110 maddedir. Tirkgeye uyarlanmig sekli depresif, hipertimik, irritabl ve anksiy6z mizaglari
belirlemek i¢in 100 maddeden olusur. Turkge gevirinin test — tekrar test giivenilirliginin 0,73
ile 0,93 ve Cronbach-alpha katsayismin 0,75 ile 0,84 arasinda oldugu saptanmustir. Kisi tim
yasamini diisiinerek maddelere evet veya hayir seklinde yanit verir. Evet yanitlar1 1 puan,
hayir yanitlar1 0 puan ile degerlendirilir. Olgekte depresif miza¢ 19 madde; siklotimik mizag
19 madde; hipertimik miza¢ 20 madde; irritabl(sinirli) miza¢ 18 madde ve anksiydz(endiseli)
miza¢ 24 madde ile sorgulanmaktadir. Baskin mizaci degerlendirmek i¢in kesim noktalar1
sirast ile 13; 18; 20; 13 ve 18 puandir. Calismamizda TEMPS-A Turkce versiyonu éncelikli
olarak afektif mizag¢ Ozelliklerini tespit etmek ve belirlenen hasta gruplarinin mizag

Ozelliklerini karsilastirmak amaciyla kullanilmistir.

3.5. Verilerin Analizi ve Degerlendirme Teknikler

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 (SPSS
Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve degerlendirildi. Tanimlayici
istatistikler ortalamatstandart sapma (minimum-maksimum), frekans dagilimi ve yiizde
olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve
Fisher’in Kesin Testi uygulandi. Ogrenim durumuyla ilgili karsilastirmalarda ilkokul ve
ortaokul mezunu olanlarla lise ve yiiksekokul/iiniversite mezunu olanlar birlestirildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik

yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal



dagilima uydugu saptanan degigskenler icin iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel
anlamliliklarda Student’s T Testi uygulandi. Normal dagilima uymadig1 saptanan degiskenler
icin; iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi
istatistiksel yontem olarak kullanildi. Cok degiskenli analizde, dnceki analizlerde belirlenen
olas1 faktorler kullanilarak 3. Ve 12. Aydaki basar1 ve bagvurma durumlarint 6ngérmede
bagimsiz prediktorleri Lojistik Regresyon analizi kullanilarak incelendi. Model uyumu i¢in

Hosmer-Lemeshow testi kullanild. istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Arastirmaya Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi AMATEM Klinigi’nde yatan ve

opioid bagimlilig1 tanistyla buprenorfin/naloksan tedavisi alan 74 hasta dahil edildi.

Hastalarin 3. Aydaki degerlendirmelerinde %51,4{iniin (n=38) erken remisyonda oldugu,
%25,6’smin  (n=19) remisyona girmedigi, %23,0’inin (n=17) ise degerlendirme ig¢in

bagvurmadig1 goriildii (Tablo 4.1).



Arastirmaya dahil edilen hastalardan 3. ayda erken remisyonda olan 38’inin 28’1 (%73,7) 6.
ayda da remisyonda iken 3’i (%7,9) degildi ve 7’si (%18,4) degerlendirme ig¢in bagvurmadi.
Buna gore; arastrmaya dahil edilen 74 hastanin %37,8’i (n=28) 6. aydaki
degerlendirmelerinde remisyonda, %23,0’1 (n=17) remisyonda degildi, %39,2’si (n=29)
bagvurmamuisti (Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Arastirmaya dahil edilen hastalarin 3. ve 6. aydaki remisyon durumlar1

6.AY
] Remisyonda Toplam
Remisyonda Basvurmadi
degil
n (%) n (%) n (%) n (%%*)
Erken
) 28 (73,7) 3(7,9) 7 (18,4) 38 (51,4)
remisyonda
3. AY Remisyonda
0 14 (73,7) 5 (26,3) 19 (25,6)
degil
Basvurmadi 0 0 17 (100) 17 (23,0)
Toplam 28 (37,8) 17 (23,0) 29 (39,2) 74 (100)

n: Hasta sayist; %: Satir ylizdesi; %*: Siitun ylizdesi

Altinc1 ayda remisyonda bulunan 28 hastanin 19’u (%67,9) 12. ayda da remisyonda iken 4’
(%14,3) degildi ve 5’1 (%17,9) bagvurmadi. Altinci ayda remisyonda olmayan 17 hastanin ise
5’1 (%29,4) 12. ayda kontrol degerlendirmesi i¢in bagvurmadi. Sonug olarak arastirmaya dahil
edilen 74 hastanin 12. aydaki degerlendirmelerinde %25,7’si (n=19) remisyonda bulunurken
%21,6’s1 (n=16) remisyonda degildi ve %52,7’sinin (n=39) 12 aylik takip sUrecini

tamamlamadig1 saptanmustir. (Tablo 4.2)



Tablo 4.2. Arastirmaya dahil edilen hastalarin 6. ve 12. aydaki remisyon durumlari

12.AY
] Remisyonda Toplam
Remisyonda Basvurmadi
degil
n (%) n (%) n (%) n (%*)
Remisyonda 19 (67,9) 4 (14,3) 5(17,9) 28 (37,8)
Remisyonda
6. AY 0 12 (70,6) 5(29,4) 17 (23,0)
degil
Bagvurmadi 0 0 29 (100) 29 (39,2)
Toplam 19 (25,7) 16 (21,6) 39 (52,7) 74 (100)

n: Hasta sayist; %: Satir yiizdesi; %*: Siitun yiizdesi

Arastirmaya dahil edilen 74 hastanin yas ortalamasi 23,20+4,72 (min:18-maks:39) yil olup
%86,5°1 erkek, %13,5’1 kadind1. Hastalarm %14,9’u evli iken %85,1°1 bekar ya da bosanmusti.
Ogrenim durumlarma bakilacak olursa; hastalarin %8,1°i ilkokul, %58,1’i ortaokul, %31,1°i
lise ve %2,7°si yuksekokul ya da {iniversite mezunuydu. Hastalarm %82,4’ii ebeveynleriyle
birlikte, %13,5’1 es ve ¢ocuklariyla %4,1°1 ise yalniz yasiyordu. Hastalarin %28,4’t gelir
getiren bir iste calisirken %35,1°1 adli, %43,2’s1 ise denetimli serbestlik yasasina bagl olarak

basvurmustu. Hastalarin %20,3 {iniin aile oykiisii pozitifti (Tablo 4.3).

Tablo 4.3.Hastalarm Demografik Ozellikleri

(n=74)
Yas (yil), ort£SD (min-maks) 23,20+4,72 (18-39)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 64 (86.5)

Kadin 10 (13,5)




Medeni Durum, n (%)
Bekar/Boganmis 63 (85,1)

Evi 11 (14,9)

Ogrenim Durumu, n (%)

flkokul 6(8,1)
Ortaokul 43 (58,1)
Lise 23 (31.1)
Yiiksekokul/Universite 2(2,7)

Birlikte Yasamlan Kisiler, n (%)

Ebeveynler 61 (82,4)

Es ve ¢ocuklar 10 (13,5)

Yalniz 3(4,1)
Cahsma Durumu, n (%) 21 (28,4)
Adli, n (%) 26 (35,1)
Denetimli, n (%) 32 (43,2)
Aile Oykust, n (%) 15 (20,3)

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Yiizde

Arastirmaya dahil edilen hastalarm klinik ve opioid kullanim ile ilgili 6zellikleri Tablo 4.4’te

sunulmustur.

Opioid bagimlilig1 tanili hastalarm %73,0’1 folyo ile opioid kullanirken %27,0’1 folyo ve

intravendz olarak kullaniyordu (Tablo 4.4).



Hastalarin %67,6’sinda opioide ek bir madde kullanimi mevcuttu. Bu maddelerin neler
olduguna bakildiginda; ek madde kullanan 50 hastanin %32,0’1 kannabis, %22,0’1 kokain,
%4,0°1 sentetik ve %42,0’1 bunlar1 mikst sekilde kullantyordu (Tablo 4.4).

Hastalarin %78,41 kendi istegiyle basvururken %12,2’si yasal olarak ve %9,5’i ailesinin
tesvikiyle bagvurmustu. Hastalarin %50,0’0 daha once ayaktan bagimlilik tedavisi aldigini
belirtirken %41,9’u  yatarak tedavi aldigm ifade etti ve %62,2’si daha Once
buprenorfin/naloksan kullanmisti. Buprenorfin/naloksan kullanan 46 hastanin %69,6’s1 bir
kez, %30,4°1i ise 2-8 kez kullanmigt1 (Tablo 4.4).

Hastalarin en uzun remisyon siiresi ortalamasi 4,07+5,01 (min:0-maks:24)aydi (Tablo 4.4).

Hastalarm %10,8’inde ek hastalik mevcuttu. Ek hastaligi olan 8 hastanin %50,0’inda
antisosyal kisilik bozuklugu, %37,5’inde ADHD ve %12,5’inde depresif bozukluk mevcuttu
(Tablo 4.4).

Tablo 4.4.Hastalarm Opioid Kullamim ve Klinik Ozellikleri

(n=74)

Kullamm Sekli, n (%)
Folyo 54 (73,0)

Folyo+IV 20 (27,0)




Kullamm Siiresi (ay), ort+SD (min-maks) 45,85+23,32 (10-96)

Ek Madde Kullanimi, n (%) 50 (67,6)

Kullamlan Ek Maddeler (n=50), n (%)

Kannabis 16 (32,0)
Kokain 11 (22,0)
Sentetik 2(4,0)

Mikst 21 (42,0)

Basvuru Sekli, n (%)

Kendi istegiyle 58 (78,4)

Yasal olarak 9(12,2)

Ailesiyle 7(9,5)
Daha Once Ayaktan Tedavi Alma Durumu, n (%) 37 (50,0)
Daha Once Yatarak Tedavi Alma Durumu, n (%) 31 (41,9)
Daha Once Buprenorfin/Naloksan Kullamimi, n (%) 46 (62,2)

Daha ©nce Buprenorfin/Naloksan tedavi programina girme sayisi
(n=46)

1 kez 32 (69,6)
2-8 kez 14 (30,4)
En Uzun Remisyon Siresi (ay), ort+SD (min-maks) 4,0745,01 (0-24)
Ek Hastahk Varhgi, n (%) 8 (10,8)

Ek Hastahklar (n=8), n (%)
Antisosyal kisilik bozuklugu 4 (50,0)
ADHD 3 (37,5)

Depresyon 1(12,5)




ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Yiizde

Hastalarm TEMPS-A Mizag Olgegine Goére Baskin Karakterleri, Basa Cikma Tutumlarmi

Degerlendirme Olgegi ve Levenson Psikopati Olgegi skorlar1 Tablo 4.5’te sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin %13,5’inin TEMPS-A’ya gore anksiydz mizaci baskin
iken %10,8’inin depresif, %8,1’inin irritabl, %5,4’liniin ise siklotimik mizac1 baskindi.

Hastalarin hi¢ birinde baskin olarak hipertimik miza¢ saptanmadi (Tablo 4.5).

Hastalara uygulanan Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olgegine bakilacak olursa; alt
faktorlerden “aktif basa ¢ikma’nin skor ortalamasi 11,89+2,67 (min:4-maks:16) iken “geri
durma”nin 10,66+£2,38 (min:5-maks:15), “plan yapma’nmn 11,53+2,32 (min:4-maks:16),
“yararlt sosyal destek kullanimi”nin 11,45+£2,66 (min:4-maks:16), “diger mesguliyetleri
bastrma”nm 11,20+£2,58 (min:5-maks:16)’yd1 ve bu alt faktorlerin toplammdan olusan
“sorun odakli basa ¢ikma” ana faktoriiniin skor ortalamasi 56,7349,65 (min:31-maks:80)’di
(Tablo 4.5).

Basa ¢ikma tutumlarim1 degerlendirme Olgeginin alt faktorlerinden “pozitif yeniden
yorumlama ve gelisme’nin skor ortalamasi 12,3242,76 (min:6-maks:16) iken “dini olarak
basa ¢ikma”nin 13,454+2,83 (min:6-maks:16), “sakaya vurma’nin 8,624+3,08 (min:4-maks:16),
“duygusal sosyal destek kullanimi”nin 10,74+2,90 (min:4-maks:16),
“kabullenme”nin10,42+2,39 (min:5-maks:16) ve bu alt Olg¢eklerin toplammdan olusan
“duygusal odakli basa ¢ikma” ana faktoriiniin skor ortalamasi 55,55+£9,83 (min:34-
maks:77)’ydi (Tablo 4.5).

Yine Basa Cikma Tutumlarini Degerlendirme Olgeginin alt faktorlerinden “davranissal olarak
bos verme’nin skor ortalamasi 8,04+2,71 (min:4-maks:16) iken “madde kullanimi’nin
10,16£3,50 (min:4-maks:16), “inkar”in 8,69+2,79 (min:4-maks:14), “zihinsel bos verme”nin
10,51+2,24 (min:4-maks:16), “soruna odaklanma ve duygusal agiga vurma’nin 10,62+2,64
(min:5-maks:16)’yd1 ve bunlarin toplaminda olusan “foksiyonel olmayan basa ¢ikma” ana
faktoriiniin skor ortalamasi 48,03+9,32 (min:31-maks:71)’di.(Tablo 4.5).



Arastirmaya dahil edilen hastalara ayrica Levenson Psikopatoloji Olcegi uygulandi. Buna
gore birincil psikopatoloji alt 6lgeginin skor ortalamasi 35,92+6,46 (min:19-maks:47), ikincil
psikopatoloji alt Olgeginin 25,99+3,74 (min:18-maks:34) iken toplam skor ortalamasi
61,91+7,50 (min:41-maks:77)’ydi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hastalarin TEMPS-A  Mizag Olgegine Baskin Karakterleri, Basa Cikma
Tutumlarin1 Degerlendirme Olgegi ve Levenson Psikopati Olgegi Skorlari

(n=74)

TEMPS-A Mizag Olcegine Gore Baskin Mizaclar, n (%)
Anksiy6z mizag 10 (13,5)

Depresif mizag 8 (10,8)



Irritabl mizag
Siklotimik mizag

Hipertimik mizag

6(8,1)

4 (5,4)

Basa Cikma Tutumlarim Degerlendirme Olgegi, ort=SD (min-maks)

Aktif basa ¢ikma

Geri durma

Plan yapma

Yararli sosyal destek kullanimi
Diger mesguliyetleri bastirma

SORUN ODAKLI BASA CIKMA

11,89+2,67 (4-16)
10,6622,38 (5-15)
11,53+2,32 (4-16)
11,45+2,66 (4-16)
11,2042,58 (5-16)

56,73+9,65 (31-80)

Pozitif yeniden yorumlama ve gelisme
Dini olarak basa ¢ikma

Sakaya vurma

Duygusal sosyal destek kullanimi
Kabullenme

DUYGUSAL ODAKLI BASA CIKMA

12,32+2,76 (6-16)
13,45+2,83 (6-16)
8,62+3,08 (4-16)
10,74+2,90 (4-16)
10,42+2,39 (5-16)

55,55:+9,83 (34-77)

Davranigsal olarak bos verme
Madde kullanimi
Inkar

Zihinsel bos verme

8,04+2,71 (4-16)
10,16+3,50 (4-16)
8,69+2,79 (4-14)

10,51+2,24 (4-16)

Soruna odaklanma ve duygusal agiga vurma 10,62+2,64 (5-16)

FONKSIYONEL OLMAYAN BASA CIKMA 48,03+9,32 (31-71)

Levenson Psikopati Olgegi, ort+SD (min-maks)

Birincil psikopati 35,92+6,46 (19-47)



Ikincil psikopati 25,99+3,74 (18-34)

TOPLAM 61,91+7,50 (41-77)

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Yiizde; TEMPS-A: Temperament Evaluation of Memphis, Pisa,
Paris, San Diego Autoquestionaire; COPE: Basa ¢ikma sorunlarini degerlendirme 6lgegi

Aragtirmaya dahil edilen hastalara uygulanan Miza¢ Karakter Envanteri skorlar1 Tablo 4.6’da

sunulmustur.

Miza¢ Karakter Envanterinin miza¢ boyutuna ait yenilik arayisi ana faktoriiniin “kesfetmekten
heyecan duyma” alt Glgek skor ortalamasi 5,65+1,83 (min:2-maks:10), “dirtiisellik-iyice
diistinme"nin 7,16+1,87 (min:2-maks:10), “savurganlik-tutumluluk”un 4,93+1,48 (min:1-
maks:8), “diizensizlik-diizenlilik”in 6,49+1,72 (min:2-maks:10) iken yenilik arayisi toplam
skor ortalamasi 24,23+4,29 (min:14-maks:32)’ydi (Tablo 4.6).

Zarardan ka¢inma ana faktoriiniin “beklenti endisesi ve karamsarlik-smirsiz iyimserlik” alt
Olgeginin skor ortalamasi 5,62+1,82 (min:2-maks:11), “belirsizlik korkusu”nun 3,73+1,39
(min:1-maks:6), “yabancilardan ¢ekinme”nin 3,04+1,62 (min:0-maks:8), “cabuk yorulma ve
dermansizlik”in 4,46+1,76 (min:0-maks:9) iken zarardan ka¢inma toplam skor ortalamasi
16,85+4,39 (min:6-maks:27)’ydi (Tablo 4.6).

Odiil bagimhilig: ana faktoriiniin “duygusallik” alt dlgeginin skor ortalamasit 7,42+1,90
(min:3-maks:17), “baglanma”nin 3,95+1,53 (min:1-maks:7), “bagimlilik”in 1,84+1,25
(min:0-maks:4) iken 6diil bagimliligi toplam skor ortalamasi 13,204+2,53 (min:8-maks:21)’di
(Tablo 4.6).

Sebat etme ana faktoriiniin skor ortalamasi 5,38+1,26 (min:3-maks:8)’di.

Miza¢ Karakter Envanterinin karakter boyutuna ait kendi kendini ydnetme ana faktorinin
“sorumluluk alma-kinama” alt Ol¢eginin skor ortalamasi 3,27+1,68 (min:0-maks:7),
“amaclilik-amagsizlik”in  5,12+1,51 (min:2-maks:8), “beceriklilik”in 2,59+1,42 (min:0-
maks:5), “kendini kabullenme-kendisiyle ¢elisme”nin  4,34+2,00 (min:1-maks:10),
“aydmlanmis ikinci mizag”in 6,62+1,60 (min:2-maks:11) iken kendi kendini ydnetme ana
faktoriiniin toplam skor ortalamasi 21,9545,23 (min:12-maks:35)’ti (Tablo 4.6).

Is birligi ana faktoriiniin “sosyal kabullenme-sosyal hosgoriisiizliik” alt 6lgeginin skor
ortalamasit 5,12+1,56 (min:2-maks:8), “empati duyma-sosyal ilgisizlik”in 4,20+1,26 (min:1-

maks:7), “yardim severlik-yardim sevmemezlik”in 4,35£1,16 (min:2-maks:7), “temiz



kalplilik, vicdanllik-kendi kendine yarar saglama”nin 5,88+1,70 (min:1-maks:9) iken is
birligi ana faktoriiniin toplam skor ortalamasi 25,504+4,85 (min:17-maks:34)’ti (Tablo 4.6).

Kendi kendini asma ana faktoriiniin “kendini kaybetme-kendilik bilincinde yasantr” alt
Olgeginin skor ortalamasi 7,49+2,13 (min:3-maks:11), “kisiler aras1 6zdesim-kendi kendine
ayrisma”nin 6,09+£1,75 (min:2-maks:9), “manevi kabullenme-akilct maddecilik”in 7,89+1,79

(min:2-maks:11) iken kendi kendini asma ana faktoriiniin toplam skor ortalamasi 21,47+4,38

(min:11-maks:30)’du (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hastalarin Mizag Karakter Envanteri

ortxSD (min-maks)

Mizag Boyutu
YENILIK ARAYISI
Kesfetmekten heyecan durma
Diirtiisellik-Tyice diisiinme
Savurganlik-Tutumluluk
Diizensizlik-Duzenlilik

TOPLAM

5,65+1,83 (2-10)
7,16+1,87 (2-10)
4,93+1,48 (1-8)
6,49+1,72 (2-10)

24,23+4,29 (14-32)

ZARARDAN KACINMA
Beklenti endisesi ve karamsarlik-Sinirsiz iyimserlik
Belirsizlik korkusu
Yabancilardan ¢ekinme

Cabuk yorulma ve dermansizlik

TOPLAM

5,62+1,82 (2-11)
3,73+1,39 (1-6)
3,04+1,62 (0-8)
4,46+1,76 (0-9)

16,85:4,39 (6-27)

ODUL BAGIMLILIGI
Duygusallik
Baglanma

Bagimlilik

TOPLAM

7,42+1,90 (3-17)
3,95+1,53 (1-7)
1,84+1,25 (0-4)

13,20+2,53 (8-21)

SEBAT ETME

5,38+1,26 (3-8)



Karakter Boyutu

KENDI KENDINI YONETME
Sorumluluk alma-Kinama 3,27+1,68 (0-7)
Amaglilik-Amagsizlik 5,12+1,51 (2-8)
Beceriklilik 2,59+1,42 (0-5)
Kendini kabullenme-Kendisiyle ¢elisme 4,34+2,00 (1-10)
Aydinlanmis ikinci mizag 6,62+1,60 (2-11)
TOPLAM 21,95+5,23 (12-35)

IS BIRLIGI
Sosyal kabullenme-Sosyal hosgoriistizliik 5,12+1,56 (2-8)
Empati duyma-Sosyal ilgisizlik 4,20+1,26 (1-7)
Yardim severlik-Yardim sevmemezlik 4,35+1,16 (2-7)
Acima-Intikamcilik 5,95+2,55 (0-10)
Temiz kalplilik, vicdanlilik-Kendi kendine yarar saglama 5,88+1,70 (1-9)
TOPLAM 25,50+4,85 (17-34)

KENDI KENDINI ASMA
Kendini kaybetme-Kendilik bilincinde yasanti 7,49+2,13 (3-11)
Kisiler aras1 6zdesim-Kendi kendine ayrigma 6,09+1,75 (2-9)
Manevi kabullenme-Akilc1 maddecilik 7,89+1,79 (2-11)
TOPLAM 21,47+4,38 (11-30)

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Yiizde; TEMPS-A: Temperament Evaluation of Memphis, Pisa,
Paris, San Diego Autoquestionaire; COPE: Basa ¢ikma sorunlarini degerlendirme 6lgegi

Arastirmaya dahil edilen hastalarm 3. ve 12. aydaki remisyon durumuna gore
sosyodemografik, klinik ve opioid kullanimi ile ilgili 6zelliklerinin dagilimi Tablo 4.7°de

sunulmustur.

Opioid bagimlilig1 tanili hastalardan 3. ayda erken remisyonda olanlar olmayanlar arasinda
yas, cinsiyet, medeni durum, dgrenim durumu, birlikte yasanilan kisiler, gelir getiren bir iste

calisma durumu, adli ve denetimli serbestlik yasasindan faydalanma durumu, aile dykiisii,



opioid kullanim sekli, ek madde kullanma durumu, AMATEM’e bagvurma sekli, daha 6nce
yatarak ve ayaktan tedavi alma durumu, daha 6nce buprenorfin/naloksan alma durumu, en
uzun remisyon siiresi ve ek hastalik bulunma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Hastalarin 12. aydaki remisyon durumuna gore bakilacak olursa; 12. ayda remisyonda olan ve
olmayanlar arasinda birlikte yaganilan kisiler ve denetimli serbestlik yasasindan faydalanma
durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirastyla p=0,039, p=0,032). On
ikinci ayda remisyonda olan opioid bagimlilig1 hastalar1 iginde ebeveynleriyle yasayanlarin
yuzdesi remisyonda olmayanlardan anlamli olarak yiiksek iken denetimli serbestlik

yasasindan faydalananlarin yiizdesi anlamli olarak diistiktii (Tablo 4,7).

Diger taraftan 12. ayda remisyonda olan ve olmayan hastalar arasinda yas, cinsiyet, medeni
durum, 6grenim durumu, gelir getiren bir iste ¢alisma durumu, adli durumu, aile Gykiisii,
opioid kullanim sekli, ek madde kullanma durumu, AMATEM’e bagvurma sekli, daha 6nce
yatarak ve ayaktan tedavi alma durumu, daha 6nce Suboxone alma durumu, en uzun remisyon
suresi ve ek hastalik bulunma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7.Hastalarin 3. ve 12. aydaki remisyon durumuna gére sosyodemografik, klinik ve
opioid kullanimu ile ilgili 6zelliklerinin dagilimi

3. AYDA 12. AYDA

Erken Erken p
Remisyonda  Remisyonda
degil (n=19) (n=38)

Remisyonda Remisyon P

degil (1=16) (-1




Yas (yil), ortxSD 23,815,0 23,0+4,7 016 0 23,9+4,0 23,916,0 0’5*23
Cinsiyet, n (%)
Erkek 17 (89,5) 34 (89,5) 1.000 13(81,3) 17 (89,5)
"y 0,642*
Kadin 2 (10,5) 4 (10,5) 3(18,8) 2(10,5)
Medeni Durum, n (%)
Bekar/Bosanmig 15 (78,9) 32 (84,2) 0717 11 (68,8) 15 (78,9)
' 0,700*
# ’
Evli 4(21,1) 6 (15,8) 5 (31,3) 4 (21,1)
Ogrenim Durumu, n (%)
ilksgretim 14 (73,7) 26 (684) gy 13(813)  12(632)
" 0,285
Lise/YO/Universite 5 (26,3) 12 (31,6) 3(18,8) 7 (36,8)
Birlikte Yasamlan Kisiler', n (%)
Ebeveynler 14 (73,7) 32 (88,9) 0.249 10 (62,5) 16 (94,1)
' 0,039*
# 1
Es ve ¢ocuklar 5 (26,3) 4(11,1) 6 (37,5) 1(5,9)
Calhisma Durumu, n (%) 3(15,8) 12 (31,6) 0'2*02 4 (25,0) 7(36,8) 0,452
Adli, n (%) 9 (47,4) 10 (26,3) O,ZElZ 6 (37,5) 3(158) 0,245
Denetimli, n (%) 10 (52,6) 12 (31,6) 0'324 9 (56,3) 4(21,1) 0,032
Aile Oykusi, n (%) 6 (31,6) 7 (18,4) O,i23 2 (12,5) 4(21,1) 0,666
Kullammm Sekli, n (%)
Folyo 13 (68,4) 30 (79,0) 0516 15 (93,8) 15 (78,9)
. T 0,347*
Folyo+IV 6 (31,6) 8(21,0) 1(6,3) 4 (21,1)
Kullamm Siiresi (ay), 0rt=SD o) 551 4504050 9302 4ggiso  a16:239 O30
0,
Ek Madde Kullammi, 0 (%) ) 2500 24632 %427 11(688) 10(526) 0332
Basvuru Sekli, n (%)
Kendi istegiyle 15 (78,9) 30(790) 1000 12(750)  15(789)
Yasal olarak 2 (10,5) 4 (10,5) 2 (12,5) 1(53) 0,736



Ailesiyle 2 (10,5) 4 (10,5) 2 (12,5) 3 (15,8)

Daha Once Ayaktan Tedavi 0,349 .
Alma Durumu, n (%) 11 (57,9) 17 (44,7) - 8 (50,0) 10 (52,6) 0,877
Daha Once Yatarak Tedavi 0,706 .
AT BT, 1 6] 9 (47,4) 16 (42,1) R 6 (37,5) 7(36,8) 0,968
Daha Once 0.682
Buprenorfin/Naloksan 14 (73,7) 26 (68,4) " 13 (81,3) 12 (63,2) 0,285
Kullanimi, n (%)
Buprenorfin/Naloksan
Kullanim Sayisi
1 kez 11 (78,6) 16 (61,5) 8 (61,5) 8 (66,7)
0,316 m
# 1,000
2-8 kez 3(21,4) 10 (38,5) 5 (38,5) 4 (33,3)
En Uzun Remisyon Sdiresi 5,046.3 4,645,0 O,?*38 4,444.2 4,144,9 0,6*59
(ay), ortSD
o 0,
Ek Hastalik Varhg, n (%) 2 (105) 4(105) 1,200 2 (12.5) 0 0,202*

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; *Ki-Kare Testi; **Mann-Whitney U Testi; #Fisher’in Kesin Testi

1Yalniz yasayan 3 kisi analize dahil edilmedi

Hastalarm 3. ve 12. aydaki remisyon durumuna gére TEMPS-A Miza¢ Olcegine Baskin
Karakterleri, Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olgegi ve Levenson Psikopati Olgegi

skorlarmin dagilimi Tablo 4.8’de sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen hastalardan 3. ayda remisyonda olan ve olmayanlar arasinda
basa ¢ikma tutumlarini degerlendirme 6l¢eginin “madde kullanimi” alt 6lgek skoru agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,025). Uciincii ayda remisyonda olan hastalarin
“madde kullanim1” alt 6lgegi skoru remisyonda olmayanlardan anlamli olarak yiksekti (Tablo
4.8).

Diger taraftan 3. ayda erken remisyonda olan ve olmayanlar arasinda TEMPS-A mizag
Olgegine gore anksiydz, depresif, irritabl ve siklotimik baskin mizaclar, Basa Cikma
Tutumlarmi Degerlendirme Olceginin “madde kullammi” disindaki tiim alt 6lcek skorlari,
Levenson Psikopati 6l¢eginin birincil ve ikincil psikopati alt dlgek skorlari ile toplam 6lgek

skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.8).



Hastalarin 12. aydaki remisyon durumuna goére degerlendirildiginde; remisyonda olan ve
olmayanlar arasnda Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olgeginin “pozitif yeniden
yorumlama ve gelisme”, “dini olarak basa ¢ikma”, “duygusal odakli basa ¢tkma” ve “zihinsel
bos verme” alt dlgek skorlari, Levenson Psikopati Olgeginin birincil psikopati ve toplam
skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (swrasiyla p=0,023, p=0,008,
p=0,017, p=0,021, p=0,040, p=0,024). On ikinci ayda remisyonda olan hastalarin Basa Cikma
Tutumlarin1 Degerlendirme Olgeginin “pozitif yeniden yorumlama ve gelisme”, “dini olarak
basa ¢ikma”, “duygusal odakli basa ¢ikma” ve “zihinsel bos verme” alt Glgek skorlari,
Levenson Psikopati Olgeginin birincil psikopati ve toplam skorlar1 remisyonda olmayanlardan
anlamli olarak yiiksekti (Tablo 4.8).

Diger taraftan 12. ayda remisyonda olan ve olmayan hastalar arasinda TEMPS-A mizag
Olgegine gore anksiydz, depresif, irritabl ve siklotimik baskin mizaglar, Basa Cikma
Tutumlarmi Degerlendirme Olgeginin “pozitif yeniden yorumlama ve gelisme”, “dini olarak
basa ¢ikma”, “duygusal odakli basa ¢ikma” ve “zihinsel bos verme” disindaki tiim alt 6lgek
skorlar1 ve Levenson Psikopati Olgegi “ikincil psikopati” alt dlgek skoru agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.8).

Hastalarin 3. ve 12. aydaki remisyon durumuna gore Miza¢ Karakter Envanteri skorlarinin

dagilimi Tablo 4.9°da sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen hastalardan 3. ayda remisyonda olan ve olmayanlar arasinda Mizag
Karakter Envanterinin miza¢ boyutuna ait olan yenilik arayist ana faktoriiniin “diizensizlik-
diizenlilik” alt 6lgek skoru ve karakter boyutuna ait is birligi ana faktorinin toplam skoru
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (swrasiyla p=0,005, p=0,009), diger
Miza¢ karakter Envanteri ana faktor ve alt Olgek skorlar1 agisindan anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Uglincli ayda erken remisyonda olan hastalarm “diizensizlik-diizenlilik”
alt dlgek skoru remisyonda olmayan hastalardan anlamli olarak yiiksek iken is birligi toplam
skoru anlamli olarak diistiktii (Tablo 4.9).

Tablo 4.8.Hastalarin 3. ve 12. aydaki remisyon durumuna gore TEMPS-A Mizac¢ Olcegine
Baskin Karakterleri, Baga Cikma Tutumlarini Degerlendirme Olgegi ve Levenson Psikopati
Olgegi skorlarmm dagilimi

3. AYDA 12. AYDA
Erken p . : p
Erken
Remisyonda Remisyonda Remisyonda

Remisyon
da degil

(n=38) degil (n=16) (n=19)




(n=19)

TEMPS-A Miza¢ Olgegine Gore Baskin Mizaclar, n (%)

Anksiyoz mizag 1(53) 8(2L1) 0247  3(188) 6 (31,6) 0,460"
Depresif mizag 4(21,1) 2(53) 0,088% 2 (12,5) 0 0,202%
frritabl mizag 0 6(158) 0164  2(125) 3(15,9) 1,000*
Siklotimik mizag 1(53) 1(2,6) 1,000* 1(6,3) 0 0,457*

Basa Cikma Tutumlarimi Degerlendirme Olgegi, ort+SD

Aktif basa ¢ikma 12,11+2,47  11,87+2,90 0,762 12,06+2,62 12,05£3,36 0,992
Geri durma 10,42+2,74  10,84+2,35 0,549 9,94+1,98 11,11+1,91 0,086
Plan yapma 11,11+2,10  12,00+2,29 0,159 11,06+2,20 12,26+2,08 0,107

Yararl sosyal destek kullanimi 11,05+2,72 11,34+2,86 0,716 10,56+2,22 11,00+3,32 0,656
Diger mesguliyetleri bastirma 10,68+2,26 11,00+2,64 0,658 9,69+2,12 11,26+2,82 0,075

SORUN ODAKLI BASA CIKMA4  55,37+8,79  57,05£10,30 0,545 53,31+7,71  57,68+10,58 0,179

Pozitif yeniden yorumlama ve 1, oci301 12374290 0703 11064349  13,37+217 0,023

gelisme

Dini olarak basa ¢ikma 1353+257 1363302 0897  12,50£#331  14,89+152 0,008
Sakaya vurma 8,63t2,57  8,68£309 0953  813t247  863t350 0,631
E&ﬁiﬁ: sosyal - destek 1644308 10664259 0813  975:252 10474278 0,429
Kabullenme 0,74£249  1079+2,38 0,127 981234  11,05£217 0,114

DUYGUSAL ~ ODAKLL  BASA 54,79+9,73  56,13+10,28 0,638 51,25+8,69 58,42+8,22 0,017

CIKMA

Davranigsal olarak bos verme 7,79+2,74 8,24+3,09 0,595 7,88+2,45 7,68+3,37 0,852
Madde kullanimi 8,58+3,10 10,84+3,66 0,025 9,00+3,56 10,58+4,15 0,241
Inkar 8,26+3,05 8,84+2,69 0,467 7,75%2,21 8,95+3,03 0,198
Zihinsel bog verme 10,53+1,74  10,39+2,63 0,844 9,75+1,57 11,32+2,14 0,021

Soruna odaklanma ve duygusal 10551567 17004260 0357  10,0064250  11,63:271 0,075
aglgavurma
FONKSIYONEL OLMAYAN

+ + + + 0,106
BASA CIKMA 45,47£9,60  49,32+9,95 0,170 44,38+8,35  50,16+11,62 ,

Levenson  Psikopati  Olgegi,
ort+SD

Birincil psikopati 34,05¢515 37,39+7,02 0,071  34,63+4,35  38,84+7,14 0,040



Ikincil psikopati 26,16+3,42  26,05+3,74 0,918  2581+380  27,11+2,56 0,240

TOPLAM 60,21+5,84  63,45+7,94 0,121  60,444532  65,95+7,93 0,024

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; *Student’s T Testi **Mann-Whitney U Testi; #Fisher’in Kesin Testi

TEMPS-A: Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, San Diego Autoquestionaire; COPE: Basa ¢ikma sorunlarini degerlendirme 6lgegi

On ikinci ayda remisyonda olan ve olmayan hastalar arasinda ise Miza¢ Karakter
Envanterinin mizag boyutuna ait olan yenilik arayist ana faktoriiniin “diizensizlik-diizenlilik”
alt Olcek skoru ve toplam skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken
(swrastyla p=0,023, p=0,008), diger Miza¢ karakter Envanteri ana faktor ve alt 6l¢ek skorlari
acisindan anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). ). On ikinci ayda remisyonda olan hastalarin
“diizensizlik-diizenlilik” alt olgek skoru ve yenilik arayisi ana faktorii toplam skoru

remisyonda olmayan hastalardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 4.9).

Tablo 4.9.Hastalarim 3. ve 12. aydaki remisyon durumuna gore Miza¢ Karakter Envanteri
skorlarini dagilimi

3. AYDA 12. AYDA
Erken Erken ok o
Remisyon Remisvonda P Remisyonda Remisyonda P
da degil (n=)3:s) degil (n=16)  (n=19)
(n=19)
YENILIK ARAYIST

Kesfetmekten heyecan durma 5,47+1,81 5,55+1,70 0,979 5,63+1,50 5,79+1,87 0,635
Diirtisellik-Tyice diisiinme 6,89+1,63 7,39+1,88 0,246 6,56+2,06 7,89+1,88 0,061
Savurganlik-Tutumluluk 4,84+1,21 4,97+1,64 0,423 4,56+0,96 5,00+1,45 0,125
Diizensizlik-Diizenlilik 5,84+1,26 7,00£1,63 0,005 5,81£1,56 7,00£1,67 0,018
TOPLAM 23,05+4,26  24,92+3,95 0,116 22,56+4,27  25,68+4,02 0,020

ZARARDAN KACINMA

Beklenti endisesi ve
karamsarlik-Sinirsiz iyimserlik

6,21+1,81 5,58+1,90 0,144 6,25+2,08 5,21+1,55 0,125
Belirsizlik korkusu 3,42+1,58 4,03+1,32 0,167 3,88+1,59 3,95+1,54 0,883
Yabancilardan ¢ekinme 2,95+1,78 3,11+1,66 0,741 3,13+1,59 2,84+1,74 0,461
Cabuk yorulma ve dermansizlik 4,32+1,80 4,74+1,86 0,402 4,44+1 41 4,742 42 0,589

TOPLAM 16,89+5,09  17,45+4,33 0,429 17,69+4,67 16,74+4,77 0,756

ODUL BAGIMLILIGI



Duygusallik 7,79+2,64  718+147 0616  681+1,17  7,37#161 0,286
Baglanma 395143  384+153 0,728  4,44+155 358126 0,117
Bagimlilik 2,00£1,25 1844128 0,664  213+1,20  174+128 0,367
TOPLAM 13,74+2,92 12,87+236 0,352  13,38+253  12,68+236 0,461

SEBAT ETME 553t150  520t104 0489  550:1,79  553t102 0,883

KENDI KENDINI YONETME
Sorumluluk alma-Kmama 395¢1,65  295t158 0058  3,94+202  305:162 0,172
Amaglilik-Amagsizlik 5,37+1,80 4,82+1,33 0,109 5,25+1,88 5,05+1,18 0,659
Beceriklilik 2,74+1,63  2,34+1,30 0,323  256:1,46  2,63t146 0,832
Kendini kabullenme-Kendisivle ) /10907 4214202 0316 5194226  384+1,89 0,071
¢elisme
Aydinlanmus ikinci mizag 6,37+2,09 6,53+1,31 0,566 6,00+1,98 6,79+1,31 0,243
TOPLAM 2326£599  20,84+4,92 0,129  2300£673 21374528 0,441

IS BIRLIGI
Eg:gg'rﬁsuzmkkab”"e”me'sosya' 558161  474t137 0074  550£155  516:1,38 0,545
Empati duyma-Sosyal ilgisizlik ~ 4,47+1,17  4,08#1,34 0,288  4,25¢129  3,89+145 0,523
;"\‘/r:]g"k severlik-Yardim ) 17,006 4204116 0520  431+101  474+124 0,286
Actma-intikametlik 6,68+2,45  545:2,66 0,079  575:241  511¥296 0,461
E‘Zﬁf kerll‘;ilglﬂyi;’ar ngi?g:hk' 6,26:1,48  555+1,87 0260  550+1,86  6,00+145 0,523
TOPLAM 27,47+413  2411#485 0,009 2531435  24,89+477 0,612

KENDI KENDINI ASMA
ﬁ;‘i’;’ . yasﬁi’lbetme"(e”di"k 763180  7,61¢233 0765  7,50t197  7,74:235 0,567
kK;ﬂf;e ajrrf:rlna OzdesimKendi ¢ 71143 600£1,76 0326  631#140  563t189 0,350
r'\::gg;’lmk kabullenme-Akiler 7 47517 gos+1,74 0659  7,694239  7,74+173 0,832
TOPLAM 2158+4,18  21,66+4,61 0,640  2150+4,63  21,11#499 0,961

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayisi; %: Sttun yuzdesi; **Mann-Whitney U Testi

TEMPS-A: Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, San Diego Autoquestionaire; COPE: Baga ¢ikma sorunlarimi degerlendirme 6lgegi



Hastalarin 12. aydaki remisyon durumunu 6ngdrmede birlikte yasanilan kisiler, denetimli
serbestlik yasasmdan yararlanma durumu, Basa Cikma Tutumlarmni Degerlendirme Olgeginin
“duygusal olarak basa ¢ikma” ana faktorl ve “zihinsel bos verme” alt Olgek skorlari,
Levenson Psikopati Olgeginin toplam skoru ve Miza¢ Karakter Envanterinin yenilik arayisi
ana faktord toplam skoru bagimsiz degiskenler olarak 12. ayda remisyonda olma ise bagimli

degisken olarak analize dahil edildi.

Analiz sonuglarma gore denetimli serbestlik yasasindan faydalanma durumunun 12. aydaki
remisyon durumunu 6ngoérmede etkili prediktor oldugu (p<0,05), diger degiskenlerin ise
olmadig1 (p>0,05) saptandi. Denetimli serbestlik yasasindan faydalanma remisyonda olma
ihtimalini azaltiyordu (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Baz1 Olas1 Prediktdrlerin Remisyonu (12 ay) Ongormedeki Bagimsiz Etkileri
(Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi)

B SH Waldy’?  sd OR %95-GA P

Birlikte Yasanilan Kisiler

Es ve ¢ocuklar Referans



Ebeveynler

2,123 1,799 1,393 8,359  0,246-284,269 0,238
Denetimli 2,850 1,194 5694 0058  0,006-0,601 0,017
COPE

DUYGUSAL ODAKLI

BASA CIKMA 0,045 0,095 0,231 0,956 0,794-1,150 0,631

Zihinsel bog verme 0333 0401 0,689 1,395  0636-3063 0,406
Levenson Psikopati Olcegi

Toplam 0,108 0,092 1,377 1,115 0,930-1,336 0,241
Yenilik Arayisi

Toplam 0,249 0,147 2,893 1,283 0,963-1,710 0,089

B: Regresyon katsayisi; SH: Standart hata; OR: Oddsratio; GA: Giiven aralig1

Cox&Snell R% 0,45; Nagelkerke R?: 0,59; Hosmer&Lemeshow y?: 6,40, p=0,603.




5. TARTISMA

Opioid bagmmliligi, miicadelesi en zor olan bagimliliklardan biridir. Bu nedenle zarar azaltma
stratejileri de tedavi yontemlerinin arasinda yer almistir. Bu kapsamda eroinle benzer etki
gosteren metadon gibi agonist etkili ilaglar gelistirilmis, ancak zaman i¢inde bunlarin da
yetersiz kalabildigi ve amag dis1 kullanim oranlarinin yiiksek oldugu gézlenmistir. Bu nedenle
kismi agonist etkili bir ilag olan buprenorfin gelistirilmis, daha sonra bu ilacin da amag dis1
kullanimini en aza indirmek i¢in bu ila¢ da naloksan ile kombine edilmistir. Bu kombinasyon
(Suboxone) diinyada pek ¢ok tilkede oldugu gibi 2010 yilinda iilkemizde de Saglik Bakanligi
tarafindan kullanimina onay verilmis ve AMATEM Kkliniklerinde énemli bir agi1g1 kapatarak
hizla uygulama alanina girmistir. [1] Kullanilmaya baslandiktan sonra tedavi yanitlarini
ortaya koyan veriler gelmeye baslamis yeni yeni remisyon ve relapsi etkileyen faktorlere
yonelik aragtirmalar yapilmaya baslanmistir. Yerli ve yabanci literatiire bakildiginda bu
calismalarin daha ¢ok tanimlayici sosyodemografik verilere dayanan c¢alismalar oldugu
goriilmektedir. Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi AMATEM’de yaptigimiz
calismada opioid bagimlihigi tanisiyla yatarak arindirma tedavisi géren ve
buprenorfin/naloksan siirdiirim tedavisi baslanan hastalarda sosyodemografik ve klinik
Ozelliklerle birlikte karakter, miza¢ ve psikopati 6zelliklerini ve stresle bas etme yontemlerini
arastirarak tedavi basarisimi ve bagvuru devamliligmi oOngorebilecek faktorleri bulmayi

amagcladik.

Arastirmaya dahil edilen 74 hastanin yas ortalamasi 23,20+4,72 yil olup %86,5’1 erkek,
%13,5’i kadind1. Hastalarm %14,9’u evli iken %85,1°i bekar ya da bosanmustr. Ogrenim
durumlarina bakilacak olursa; hastalarm %8,1°1 ilkokul, %58,1’1 ortaokul, %31,1’1 lise ve
%2,7’si yiksekokul ya da universite mezunuydu. Hastalarin %28,4’ii gelir getiren bir iste
calisirken , %20,3’liniin ailede madde kullanim 6ykiisu pozitifti. Bu veriler tlkemizde yapilan
benzer ¢alismalarla(Evren ve ark.2012, Kuloglu ve ark. 2015) uyumluydu. Sosyodemografik
verilerin uyumlu olmasi bakilan diger degiskenlerin degerlendirilmesi yoniinden ¢alismay1

giiclendiren bir 6zellik olmustur.

Opioid bagimlilig: tedavisinde relapslar sik goriilmektedir. Relapslarin {igte ikisinin genellikle
ilk {i¢ ay iginde ortaya ciktig1 gosterilmistir (Ogel 2002). Opioid yerine koyma tedavisi alan

cogu hastanin (eroin bagimlisinin) eroinden tamamen ya da kismen uzak kalabildigi



bilinmektedir. Bu tedavideki hastalarm sadece %20-30’unun diizenli eroin kullanmaya devam
ettigi  bildirilmistir. (WHO 2009) Tedavinin basarisin1 etkileyen etmenleri inceleyen
calismalarda ¢ok farkli yontem ve olgiitler kullanildig1 i¢in birbiriyle karsilagtirmak zordur.
En basta tedavinin remisyonda olup olmadigini belirleme 6lgiitii arastirmalar arasinda degis-
mektedir. Tedavinin basarisi olarak en sik alman Olgilit hastanin tedaviye devamudir.
Hastalari %50’sinden fazlasinin tedavinin ilk ii¢ haftast i¢inde ya tedaviyi biraktigi ya da
tedaviden ¢ikarildigi tahmin edilmektedirler (Petry 1999). Metadon arindirma tedavisine
alman 327 hastanin degerlendirmesinin yapildig1 calismada; 242 hastaya 3 aylik, 85 hastaya 3
aydan uzun sureli arindirma tedavisi uygulanmis ve 3 aylik arindirma uygulanan hastalarin
%25,6’s1inm (62) programi basariyla tamamladigi, uzun siireli arindirma uygulamasinda ise
hastalarm %31,8’inin (n:27) de drop oldugu, %31,8’nin (n:27) metadon surddrim tedavisine
gectigl, %36,5’inin (N.31) de programi basariyla tamamladig: bildirilmistir (Mullen 2010).
Kuloglu ve arkadaslar1 2015 yilinda buprenorfin/naloksan tedavisi alan 60 hasta ile yaptiklari
calismada 3 ay sonunda %66 relaps orani bildirmislerdir. Yine 2011 yilinda tilkemizde
yapilan bir ¢alismada 50 yatan hastanin 3.ay sonunda buprenorfin/naloksan yerine koyma
tedavisinde kalma oranm1 %34 olarak kaydedilmistir.(56) Stancliff ve ark. 2012°de yaptigi
calismada buprenorfin/naloksan kombinasyonu alan hastalarin %42’sinin 3. ayin sonunda
tedaviye devam ettiklerini bildirmistir . Calismamizda 3.ay sonunda hastalarin%>51,4’iiniin
(n=38) remisyonda oldugu, %25,6’smin (n=19)remisyonda kalamadigi, %23,0’min (n=17) ise

muayene i¢in bagvurmadig: goruld.

6.aydaki remisyon oranimiz ise %37,8 (n=28) idi. Evren ve arkadaslari 2012 yilinda
buprenorfin/naloksan ile yaptiklar1 6 aylik izlem ¢alismasinda % 26 tedavide kalma orani
bildirmislerdir.(57)

Caligmamizda baslangigtaki 74 hastanin 12. aydaki degerlendirmelerinde %25,7’si (n=19)
remisyonda bulunurken, %21,6’s1 (n=16) tedavi i¢in bagvurmasma ragmen remisyonda
kalamadi ve %52,7’si (n=39) 12 aylik takipte muayene igin diizenli bagvurmadi veya hig
bagvurmadi. Stancliff ve ark. 2012°de yaptig1 ¢alismada buprenorfin/naloksan kombinasyonu
alan hastalarm 12 aym sonunda tedaviye devam oranmni %20 bulmuslardir. (58) Kaur ve
arkadaglar1 2008’de 6.ayda %27 ve 12.ayda %20 remisyon orant bildirmislerdir. (59)
Calismamizdaki tedavi bagvurusunda bulunmama (drop-out) oranlar1 literatiirle uyumluydu.

Calismamizin 3.ay ve 12. sonundaki erken ve kalic1 remisyon oranlar1 literatiire gore yuksek

bulundu.



Arastirmamizin  sonuglarna gore 3.ve 12.aydaki remisyon oranlartyla hastalarin yasi,
cinsiyeti, 6grenim diizeyi, calisma ve medeni durumu, madde kullanim sekli ve slresi

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Opioid bagimlilig: tedavisinin sonucunu 6ngorebilecek etmenlerle ilgili ¢alismalar kisithidir.
Yatan hastalarda yapilan bazi ¢aligmalarda yas, cinsiyet, madde kullanim siiresi, egitim,
psikopatoloji ve galisma durumu, tedavi basarisini yordayamamistir. (San, Cami, Peri, Mata
ve Porta, 1989 , Ziedonis ve ark. 2009) Yine iilkemizde Evren ve arkadaslar1 2012’de
yaptiklar1 caligmalarda hastalarin sosyodemografik ve opioid kullanim 6zellikleriyle
buprenorfin/naloksan tedavisini  siirdiirme arasinda bir iliski bulamamislardir.(57)

Literatiirdeki bu ¢alismalarin bulgulari, bizim bulgularimizla uyumludur.

Ancak diger bazi ¢alismalarda geng yastakilerde (Backmund, Meyer, Eichenlaub ve Schiitz,
2001; Ghodse ve ark. 2002; Gossling, Gunkel, Schneider ve Melles, 2001), bekarlarda (Pérez
de losCobos, Trujols, Ribalta ve Casas, 1997), egitim seviyesi diisiik olanlarda (Backmund ve
ark., 2001) tedavi sonuglarinin daha kotii oldugu bildirilmistir. Damar i¢i kullanim olmasinin
tedavi sonucunu etkiledigi bulgusu da (McCann ve ark. 1997) bildirilmistir. Damar i¢i madde
kullanim oranlar1 Avrupa ve Amerika’ya gore iilkemizde ¢ok diisiiktiir.(13) Kuloglu ve
arkadaglar1 bekar olma ve 8 yildan az 6grenim siiresini relaps ile iliskili bulmuslardir.(60) Bu

veriler ¢alismamizin bulgulariyla ¢elismektedir.

Arastirmamizda 12.ay sonunda remisyona giren hastalardan aileleriyle yasayanlarin sayisi
anlamli olarak yiiksek bulunurken (p<0,05), denetimli serbestlik tedbiri olanlarin relaps
oranit olmayanlara gére anlamli olarak yiiksek (p<0,05) saptandi. Bir ¢alismada maddeyi
tekrar kullanmaya baslayan kisilerin kullanma sikliginin, madde bagimliligi olan arkadas
cevresinin olmasi ile yakindan iligkili oldugunu, madde kullanan kisilerle iliskileri kesmenin
ve aile liyeleri ile daha yakin olmanin ise tedavi sonucunu olumlu etkiledigini ileri
strtlmiustiir (Ellis ve ark. 2004). Ailesiyle yasayan kisiler digsal motivasyon ve tedavi devami
acisindan avantajli olabilecegi gibi, ailenin mevcut sorunlarinin madde kullanimi ve relapsi

tetikleyebilecegi de diisliniilebilir ama bu ikiligin olumlu tarafta kalmas: beklenir.



Evren ve arkadaslarinin 2012°de 392 hasta ile yaptig1 ¢alismada denetimli serbestlik
uygulamasi altinda olan hastalarin relaps yasayanlarda anlamli olarak yiiksek oldugu ve
denetimli serbestlik uygulamasi altinda olmanin relaps i¢in belirleyici oldugu bildirilmistir.
Bu sonuglarimizin uyumlu oldugu bir veridir. Opioidlerin fizyolojik etkileri nedeniyle daha
siddetli yoksunluk tablosuna yol agmasi, kisiyi ¢aresiz birakmasi, madde temini i¢in yasa dis1
yollara daha sik basvurulmasinin olasi nedenidir. Bu durum ayni zamanda kisinin opioid
yoksunlugu yasamaktansa ceza almayi tercih etmesine sebep olabilir. Ceza alma korkusu

kisilerde yeterli bir motivasyon olusturmamaktadir.

Calismamizda basa ¢ikma tutumlarii degerlendirdigimizde duygusal odakli basa ¢ikma
yontemlerinden olan pozitif yeniden yorumlama ve dini olarak basa ¢ikma ve fonksiyonel
olmayan basa ¢ikma yontemlerinden zihinsel bos vermenin remisyona etkisi uzun vadede
olmaktadir. Tam tersine 3.ayda remisyonda olanlarda anlamli olarak yiiksek gordiigiimiiz
madde kullanimiyla basa ¢ikmanin 12.ayda etkisi kalmamistir. Bu sonug kaygi ve stresle basa
¢ikmada opioid kullanimina yonelen bireylerin kisa vadede opioid yerine koyma tedavisine de

1yl uyum sagladigini gostermistir.

Psikopati, benmerkezcilik, oyunculuk, manipiile etmeye yatkinlik, empati yapamama,
sucluluk ve pismanlik duygularindan uzak olma ve sosyal normlara, 6zellikle yasalara kars1
gelmeye yatkinlik gibi duygusal, kisilerarasi ve davranissal 6zellikleri igeren cok karmasik bir
kisilik yapisidir. Psikopatinin goriilme orani genel popiilasyonda diisiik olmasina karsin sug
isleyenler arasinda anlamli olarak yiiksektir. Ayrica madde kullanim bozukluklari ile birlikte
gOrilme orani da oldukga yiiksektir. Aragtirmalar psikopatinin genellikle tedaviye zayif cevap
verdigini ve olumsuz tedavi sonucu ile iliskili oldugunu gostermektedir. Remisyonda tedaviye
engel teskil eden faktdrler arasinda, temel psikopatik kisilik yapisini olusturan, aldatma,
manipiilasyon, ve pismanlik duygusunun olmamasinin yani sira, zayif motivasyon, kurallara
uymama ve terapotik iliskiye baglilik gelistirememe gibi genel problemlerin bulundugu ileri
strtlmektedir (Turan, 2010).



Psikopati alttiirleri Karpman tarafindan 1948 ‘de tanimlanmus, birincil ve ikincil psikopati
olarak negatif duygusallik diizeyine gore yorumlamistir. Birincil psikopatlar daha diisiik
negatif duygusallik, yani egosentrik ve sogukkanls, ikincil psikopatlar ise duygusal
bozulmayla tetiklenen kaygili ve dirtusel 6zellik gosterirler. Sonraki ¢caligmalarda psikopati

ve madde kullanimi iligkisi negatif duygusallik ile iligkilendirilmistir.

Birincil psikopati, vurdumduymaz, manipiilatif, duygusuz, giivenilmez, bencilce diger kisileri
kullanma, yasananlardan ders almama ve empati yapmama egilimine isaret ederken, ikincil
psikopati veya norotik psikopati agir1 dirtiisellik ve yetersiz davranis kontrolii ile karakterize
sosyal sapkinliga isaret etmektedir. Ikincil psikopatlar duygusal bir bozuklugun etkisi altinda
antisosyal davranislara girisirler ve madde bagimlilig1 olan popiilasyonlarda daha yaygin olmas1
muhtemeldir. Birincil psikopatinin genetik, ikincil psikopatiyle ilgili 6zelliklerin ise gevresel
oldugu varsayilmaktadir (Skeem, Kerr, Johansson, Andershed ve Louden, 2007). Birincil
psikopatinin disariya doniik, kendine giivenen, dominant ve kaygi diizeyi diistik, ikincil
psikopatinin ise i¢ine kapanik, kendine giiveni az, duygusal olarak degisken ve antisosyal hayat
sitilini benimseme gibi karakteristik 6zellikleri igerdigi diisiiniilmektedir. Caligmalarda bu
konuyla ilgili farkli sonuglar bildirilmistir. Turan (2010) madde kullanim1 nedeniyle denetimli
serbestlik ve tedavi tedbirine hitkmolunan kisilerle yaptigi calismada tedavide remisyonda olan
olgularin Birincil Psikopati, Ikincil Psikopati ve Toplam Psikopati puanlarinin tedavide
remisyonda olmayan olgulardan anlamli olarak daha diisiik oldugunu bildirmistir. Lynam,
Whiteside, Jones 1999°da biiyiik bir popiilasyonda(n=1958) yaptiklar1 calismada alkol ve yasadisi
madde kullanan ve ciddi antisosyal davranis gosteren kisilerde ikincil psikopati ve toplam
Levenson psikopati skorlarini yiiksek bulmuslardir. Calismamizda 12.ay sonunda kalic1
remisyonda olan hastalarda birincil psikopati ve toplam Levenson psikopati skorlar1 anlamli
olarak yiiksek saptandi. Madde kullanimui ile iliskilendirilen sekonder psikopatiden ziyade
birincil psikopati skorlarinin yiiksek ¢ikmasi beklenen bir bulgu oldu. 3.ayda psikopati
Olgeklerinde fark olmasa da birincil psikopati grubunun daha fazla remisyonda kalmasi
beklenen bir sonug degildi. Bu fark 3.aydaki hasta sayisiyla 12.ayda takipte kalan hasta sayisi
arasidaki farkla agiklanabilir. Toplam psikopati skorunun remisyona giren hastalarda daha
yiiksek ¢ikmasi ise hasta 6rnekleminin opioid bagimlisi ve yatan hasta olmasiyla iliskili
olabilir. Farkli madde kullanicilarini birbirinden ayirt etmek 6nemlidir ¢tinkii bunlar kisisel
ozellikler bakimindan ¢ok ¢esitli olabilir ve degisik maddelerin bagimlilik siirecini etkileyen

degisik fizyolojik ve psikolojik etkileri vardir. Turan (2010) yaptig1 calismada daha ¢ok esrar



kullanim1 olan, maddeyi yeni kullanmaya baslayan ve daha ¢ok kétiiye kullanma diizeyinde
olan hastalarla calismistir. Psikopatinin madde kullanimi ve tedavi basarisiyla iligkisini

anlamak 6zellikle toplumumuzda daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ oldugu anlagilmaktadir.

Karakter ve miza¢ yoniinden yapilan degerlendirmede yenilik arayis1 6zelligi ve diizenlilik-
diizensizlik alt 6l¢egi skoru 3. ve 12 .ayda yiiksekti. Toplam isbirligi skoru 3.ayda diisiik
olmasina ragmen bu anlamlilik 12.ayda kayboldu. Bu sonuglar literatiirle uyumsuzdu. Kisa ve

uzun déonemde mizag¢ ve karakterin remisyona etkisinin smirl oldugu goriilmiistiir.

Baskin mizag 6zellikleri acisindan yapilan degerlendirmede ise az sayida hastanin(n=28)
baskin mizag¢ 6zellikleri tagidig1 ve bunun remisyonu etkileyen anlamli bir fark gostermedigi

saptanmustir.

Bulgularimiz1 gézden gecirdigimizde uzun ve kisa siireli remisyon oranlarinda baskin mizacin
etkisinin smirl oldugu basa ¢ikma mekanizmalarinda ise pozitif yeniden yorumlama ve dini
olarak basa ¢ikmanin uzun siirede etkili oldugu, mizag ve karakter agisindan ise alt dlgekler de
g6z Oniine alindiginda remisyona etkisinin sinirli oldugu bu etkinin uzun siireli remisyonu
fazla etkilemedigi goriilmiistiir. Psikopatiye baktigimizda 6zellikle birincil psikopatinin
remisyonu olumlu yonde etkiledigi fakat bu etkinin de sinirli oldugunu sdyleyebiliriz. Diger
remisyonu etkileyen faktorleri gézden gecirdigimizde aileyle yasamamin uzun donemde
olumlu etkisinin oldugu, denetimli serbestlik tedbirinden ziyade kendi istegiyle tedavi

slirecine girmenin remisyonu kolaylastirdigi goriilmiistiir.



SONUC

Karakter ve mizag 6zellikleri, baga ¢ikma tutumlari, baskin mizag ve psikopati zaman iginde
cok fazla degisen 6zellikler degildir. Dolayisiyla madde kullanimina baglayan ve bagimlilik
gelisen bireylerde yerlesen bu 6zellikler uygulanan tedavi ile cok degismemektedir. Basar1
oraninin yiiksek oldugu basa ¢ikma tutumlar1 ve kisilik 6zellikleri tedavi ekibi tarafindan
desteklenerek remisyon oranlar1 degistirilebilir. Bu 6zellikleri degistirmekten ziyade madde
kullanan kisilerin remisyonda etkili olabilecek 6zelliklerinin desteklenmesi daha akilci ve
pratik goziikmektedir. Calismamizda buldugumuz diger bulgularla, hastalarin kendi istegiyle
gelmesinin saglanmasi ve aileyle yasamasi gibi sosyal destegi ve tedavi motivasyonunu

artiracak faktorlerin remisyona olumlu etkisinin olacagimi soyleyebiliriz.

Takip ve tedavi siireclerini gozden gecirdigimizde hastalarm tedavi iginde kaldiklar stire
arttig1 zaman remisyon oranlarinin arttigini1 goriyoruz. 12.ayda bagvurularini surddren 23
hastanin sadece 4 tanesi madde kullanmaya devam ediyordu. Bu da gosteriyor ki hastalarin
kisilik 6zellikleri, bireysel psikolojik farkliliklar1 ne olursa olsun tedavide uzun siire kalmalar1
remisyonu artirmaktadir. Opioid bagimliliginin relapslarla gittigi gz 6niine alinirsa hastanin

tedavi siirecinde kalmas1 ana odaklanilmasi gereken nokta olmalidir.



Caliymanin Giiclii Yanlan

1.Calismaya sadece ‘opioid kullanim bozuklugu’ tanisi olan ve yatarak buprenorfin/naloksan

tedavisi baglanan hastalarin dahil edilmesi ¢aligmay1 spesifiklestirmistir.

2.Takip siiresinin uzun olmasi ¢aligmayi giiciinii artiran bir 6zelliktir.

3.Tedavide remisyonda olan ve olmayan katilimcilar belirlenirken objektif olunmasi agisindan

laboratuvar ortaminda ¢alisilmis idrar analizi sonuclar1 kriter olarak alinmaistir.

Cahsmanin Kisithhiklar

1.Hastalari sadece yatan hastalardan olusmasi genel opioid bagimlilig1 popiilasyonunu

yansitmada kisithilik yaratabilir.

2. Kontrol grubunun da olmas1 opioid bagimlilariyla saglikli insanlar arasindaki kisilik

farkliliklarini anlamay1 kolaylastirirdi.

3. Calismada hasta sayis1 daha fazla olsaydi ¢aligmanin gucu artabilirdi.

4. Calismaya dahil edilen kadin sayis1 daha fazla olsaydi cinsiyetin tedavi basarisi iizerindeki

etkisi ve diger farkliliklar daha iyi ortaya konabilirdi.



7.0ZET

Dr. Nazmi Caglar , Opiyat Bagimhih@ Tedavisine Devamhlig Ongoren Faktorlerin
Arastirllmasi, Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri Klinigi,
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2016. Opioid bagimlilig1, miicadelesi en zor olan bagimliliklardan
biridir ve tedavisi sirasinda relapslar sik goriilmektedir. Yaptigimiz bu ¢aligmada opiyat
bagimlilig1 tanistyla yatarak arindirma tedavisi goren ve buprenorfin/nalokson siirdiirim
tedavisi baslanan hastalarda sosyodemografik ve klinik 6zelliklerle birlikte karakter, mizag ve
psikopati Ozelliklerini ve stresle bas etme yoOntemlerini arastirarak erken remisyonu ve
remisyonu Ongorebilecek faktorleri bulmayr amacladik. Calismamizin 6rneklemi Ankara
Numune Egitim Arastirma Hastanesi Alkol ve Madde Bagimliligi Tedavi ve Egitim
Merkezi’nde (AMATEM) “Opiyat Bagmmliligi” tanisiyla yatarak tedavi goren ve
buprenorfin/naloksan tedavisi baslanan ardigik 74 hastadan olugmaktadir .Yoksunluk
belirtilerinin diizelmesi sonrasinda hastalara Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu, Mizag
ve Karakter Envanteri (TCI-Temperament), Levenson  Psikopati ~ Olgegi
(LevensonPsychopathyScale), TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris,
San Diego Autoquestionaire) mizag¢ dlcegi, Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olgegi
(BCTDO) uygulanmis, taburculuk sonrasi aylik poliklinik kontrollerinde idrarda madde
metaboliti analizi ve klinik goriisme ile tedavi basaris1 ve devamliligi takip edilmistir. 3. ve
12. aylarda erken remisyonda/remisyonda olan ve olmayan hasta gruplar1 sosyodemografik ve
klinik 6zellikleri ve uygulanan 6lgek puanlari agisindan karsilastirilmiglardir. Hastalarin 3.
aydaki degerlendirmelerinde poliklinik takiplerine devam edenlerin(%77) %51,4 linlin erken
remisyonda,12. ayda da takiplerine devam edenlerin(%47.3) %67,9 remisyonda oldugu
saptanmustir. Erken remisyonda/Remisyonda olan ve olmayan hasta gruplar1 sosyodemografik
ve klinik 6zellikleri bakimindan karsilastirildiginda 3. ayda anlamli fark saptanmamakla
birlikte, 12. ayda ebeveynleriyle yasayanlarin yiizdesi remisyonda olanlarda anlamli olarak
yiiksek iken denetimli serbestlik yasasindan faydalananlarin ylizdesi anlamli olarak diisiik
saptanmugtir. 3. ayda erken remisyonda olan ve olmayan hasta gruplar1 karsilastirildiginda ;
erken remisyonda olan grupta Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olgeginin “madde
kullanim1” alt 6l¢ek skoru ve Miza¢ ve Karakter Envanterinin “diizensizlik-diizenlilik™ alt
Olcek skoru anlamli olarak yiiksek iken is birligi toplam skoru anlamli olarak diisiik
saptanmis, diger Ol¢ek skorlarinda anlaml bir fark saptanamamistir.12. ayda ise remisyonda
olan hastalarm Basa Cikma Tutumlarini Degerlendirme Olgeginin “pozitif yeniden
yorumlama ve gelisme”, “dini olarak basa ¢ikma” ve “zihinsel bos verme” alt dlgek skorlari,
Levenson Psikopati Olceginin birincil psikopati ve toplam skorlar1 ayrica Miza¢ Karakter
Envanterinin yenilik arayigi ana faktoriiniin “diizensizlik-diizenlilik” alt 6lgek skoru ve toplam
skoru  remisyonda olmayanlara gore istatistiksel olarak  anlamli derecede yliksek
saptanmistir.3. ve 12. aylarda her iki hasta grubunda TEMPS-A mizag 6lgegine gore baskin
mizagta istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.
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