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ONSOZ

Bagimlilik her gegen yil daha fazla niifusu etkilemekte olan, sadece
psikiyatrik acidan degil iilke ve diinya giindeminde de sosyokiiltiirel ve ekonomik
acilardan yer isgal eden bir hastalik haline gelmistir.

Eriskin dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ise sadece ¢ocukluk cagi
donemi hastalig1 olarak goriilen dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun
siiregiden belirtilerinin fark edilmesiyle bu alanda ¢ok sayida tartismaya,
calismaya konu olmustur.

Bizim ¢alismamizda alkol ve madde bagimlis1 100 hastada eriskin dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu semptomlaria bakilmistir. Bagimlili§i olmayan
100 saglikli kontrol ile sonuglar kiyaslanarak aralarindaki farkliliklar
incelenmistir.

Yapilan caligmalara katki saglanmak amaclanmastir.

Psikiyatri egitimim ve tez ¢alismam boyunca bana kilavuzluk eden, bilgi
ve birikimlerini benimle paylasan, destegini esirgemeyen tez hocam Prof. Dr.
Zehra Arikan’a,

Psikiyatri egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerini benimle paylasan

degerli hocalarima tesekkiir ederim.
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1. GIRIS

1.1. Arastirmanin Konusu

Bu arastirmanin konusu alkol ve madde bagimlilarinda erigkin dikkat

eksikligi hiperaktivite bozuklugu belirti varligi ve siddetinin saptanmasidir.

1.2. Arastirmanin Amaci

Bu aragtirmanin amact alkol ve madde bagimliligi olan ve olmayan
bireylerde eriskin dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu belirtilerinin ve
siddetinin saptanmasi, alkol ve madde bagimliligi gruplarinin kendi arasinda ve
bagimliligt  olmayan kontrol grubu ile DEHB belirtileri ag¢isindan

karsilastirilmasidir.

1.3. Arastirmanin Hipotezleri

1. Alkol ve madde bagimlilarinda dikkat islevleri kontrollere gére daha
distiktiir.

2. Madde bagimlilarinda dikkat islevleri alkol bagimlilarina gore daha
kotidiir.

3. Alkol ve madde bagimlilarinda hiperaktivite ve diirtiisellik belirtileri
kontrollere gore daha fazladir.

4. Madde bagimliliginda diirtiisellik belirtileri alkol bagimliligina gore

daha fazladir.



5. Dikkat eksikligi hiperaktivite belirtileri olan alkol ve madde
bagimlilarinda kullanilan alkol ve madde miktar1 daha fazladir.
6. Alkol ve madde bagimliligi olan hastalarda ve saglikli kontrollerde

depresyon arttik¢a dikkat islevleri daha ¢ok etkilenir.

1.4. Arastirmanin Onemi

Alkol ve madde bagimlilarina eslik eden erigkin dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu belirtilerinin tanimlanmasi, alkol ve madde bagimlilig
gruplarmin  DEHB  belirtileri  agisindan karsilastirilmasi, dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu olan kisilerde bagimlilik gelisimini 6nleyici ¢alismalara

katki saglanmasi ve tedavi yontemleri gelistirilmesi i¢in bilgi saglanmasi olabilir.

1.5. Arastirmanin Simirhliklari ve Karsilasilan Giicliikler

Arastirmada alkol ve madde bagimlis1 grupta saptanan dikkat eksikligi,
hiperaktivite ve diirtiisellik belirtileri alkol ve maddenin etkisi ile olusan bilissel
bozukluklardan kaynaklaniyor olabilir.

Arastirmaya katilan alkol ve madde bagimlilarinin tedavi baslangicindan
15 giin sonra yapilan klinik goriisme ile yoksunluk belirtilerinin kayboldugu
belirlendikten sonra g¢alismaya alinmasina ragmen, bazen yoksunluk belirtileri
ticiincii, dordiincii haftalara kadar uzayabilir ve biligsel fonksiyonlarin oldugundan
daha kotii ¢itkmasina neden olmus olabilir[1].

Daha giivenilir sonuglar elde edebilmek i¢in hastalarin l.ay, 6.ay ve
12.aylarinda tekrar degerlendirilmesi daha dogru degerlendirme saglayabilir. Bu

calismada hastalarin izleme alinmamalar1 bu ¢alismanin sinirliliklarindandir.



Katilimcilara noropsikolojik testler uygulanmamasi bilissel fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde subjektif yorumlara yol acabilecegi gibi, erken dénemde
uygulanan biligsel testlerin giivenilir sonu¢ vermemesi ihtimali g6z oniine alinarak
bu testler uygulanmamastir.

Katilimeilarin alkol ve maddeden 6nceki durumlar tespit edilememistir.
Arastirmaya katilan kisiler kendileriyle ilgili bilgileri gizlemis ya da dogruyu
soylememis olabilirler.

Bu calisma bir tez calismast oldugu i¢in kisi sayist 200 ile siirh
tutulmustur. Daha fazla katilime1 ile yapilmasi ¢alismada elde edilen sonuglarin

genellenebilirligi agisindan daha iyi sonuglar verebilir.



2. GENEL BIiLGILER

Madde bagimliliklari arasinda 6zel bir yere sahip olan etil alkol
(CH3CH20H, igki alkolii, tahil alkolii, saf alkol, etanol, hidroksietan, etilhidrat)
yizyillardir hekimlerin  dikkatini ¢ekmektedir. Meyve ve tahillardaki
karbonhidratlarin fermentasyonu sonucu ortaya ¢ikar ve o6zellikle santral sinir
sistemi basta olmak iizere tiim viicut i¢in toksik bir maddedir.

Sedatif-hipnotik bir ilag olan benzodiazepinlerle pek c¢ok farmakolojik
Ozellik yonunden benzesen bir santral sinir sistemi depresanidir. Santral sinir
sistemi, bilis ve motor sistemler {izerine etkisi doza bagimli bir sekilde artar;
uykuya meyil diizeyinden sedasyona, biling kaybi, koma, cerrahi anestezi ve son
olarak solunum depresyonu ve kardiyovaskiiler kollaps ile 6liime yol agabilir. Su
anda alkoliin etkilerini antagonize eden bir farmakolojik ajan yoktur.

Alkol, gama amino buturik asit (GABA), glutamin, dopamin ve endojen
opiyatlar gibi degisik nérotransmitter sistemleri ile etkilesir. Nikotinik asetilkolin,
serotonin tip 3 (5-HT3), GABA tip A (GABA-A), glutamat reseptorlerinin
alkoliin iyon kanallarindaki degisikligi olustururken aracilik goérevini en c¢ok
iistlenen reseptorler oldugu goriilmiistiir.

Alkol alim1 endojen opiyatlarda artiga neden olur, bu durum alkol alimi ile
yasanan ofori ve keyif duygusunu bir miktar agiklar.

Alkol alimini takiben alkol en yiiksek kan diizeyine ortalama 45-60
dakikada ulasir. Kan alkol diizeyi, kisisel faktorler (cinsiyet, fiziksel yapi,
tolerans), alinan alkoliin miktari, icim hizi, emilim ve karacigerdeki yikim hizi

gibi faktorlere bagli olarak farkliliklar gosterir.



Alkol iki enzimle metabolize edilir; bu enzimler alkol dehidrogenaz ve
aldehid dehidrogenazdir. Alkol dehidrogenaz alkoliin toksik bir bilesen olan
asetaldehide doniisiimiinii katalize ederken, aldehid dehidrogenaz asetaldehidin
asetik aside dontisimiini katalize eder. Uzun siire alkol kullanan kisilerde enzim
sistemlerindeki indiiklenme ve duyarlilik artisi nedeniyle metabolizma daha
hizlidir[2].

Alkolle iligkili bozukluklarda bir tedavi yontemi olan disiilfiram, aldehid
dehidrogenaz enzimini inhibe eder[3].

Alkol kullanan bireyler 6zellikle ilk donemlerde alkoliin uykuya gegisi
kolaylastirdigin1 fark ederek uyku problemini ¢ézmeye yonelik alkol alirlar, bu
durum kendi kendini tedavi etme olarak da adlandirilir. Fakat uzun dénemde
uykuyu daha da kotiilestirdigi, alinan alkoliin yan etkilerinin ortaya c¢iktig
bilinmektedir. Alkol kullanimi REM ve derin uyku olan Non-REM 4. evreyi
kisaltmakla beraber uykuda boliinmeyi arttirir, hastalarda daha sik ve uzun stireli
uyaniklik haline sebep olur.

2.1. Tarihge

Alkol ve alkol kullanma aligkanligr insanlik tarihi kadar eski olup, Paleotik
Cag’a kadar uzanmaktadir. M.O 2000 yillarinda Hammurabi kanunlarinda alkol
ticareti anlatilmistir.

Alkol kullanimi ilk ¢aglardan beri zaman zaman kabul goriirken, zaman
zaman yasaklanmis, bazi dinler siddetle yasakladigi halde (Miisliimanlik), bazi
dinlerde kutsal sayilmistir. Hristiyanlik’ta, kutsal sarapla vaftiz halen stirmektedir.

Sarabin tufandan sonra Nuh peygamber tarafindan diinyaya yayildig:



soylenmektedir. Bircok milletin din ve folklor tarihinde alkoliin etkilerine
rastlanmaktadir. Eski Yunan igki tanris1 “Dionysos” veya Romalilarin
adlandirmasiyla “Bakkhos” adma diizenlenen senliklerde sarap i¢ildigi
bilinmektedir. Damitma islemi M.S. 800°de Arabistan’da kesfedilmistir. (“Alkol”
kelimesi, esans, 0z, cevher anlamina gelen Arapca ‘alkhul’kelimesinden
gelmektedir).

Alkol binlerce y1l boyunca keyif verici, yatistiric ilag olarak da alinmistir.
Mezopotamya’da bir hekim entoksikasyonun en eski tanimlamalarindan birini
yapmis ve hastalarina iyilesmek icin alkolii tavsiye etmistir. Fakat distile alkol tip
alaninda tedavi i¢in kullanilirken, bir yandan da kd&tiiye kullanim maddesi haline
gelmistir. 17.yiizyilin sonlarina dogru koétiiye kullanimin belirgin oranda arttigi
saptanmistir ve bu donemlerde diinyada yillik distile icki iiretiminin arttig1
bilinmektedir.

IIk kez 14.iincii yiizyillda ‘alkol miiptelaligi’mental bir hastalik olarak
kabul edilmeye baslanmistir. 19.uncu yiizyillda “ayyaslik” terimi kullanilmistir.
Isvecli bir halk saglhigi otoritesi Magnus Huss, 1849°da “alkolizm™ terimini one
stirmiistir ve bu terim bugin de tiim diinyada kabul gérmiistiir ve hala
kullanilmaktadir. Ancak DSM-III-R’de alkolizm teriminin ¢ok daha genel bir
kavram olup, bir durum agiklayici nitelikte oldugu; “ alkol bagimliligr” deyiminin
hastalik niteligindeki bir bozuklugu daha dogru tanimlayacag1 vurgulanmaktadir.

Alkolizm ve buna bagli mental bozukluklar DSM-II ve ICD-9’da daha

sistematik olarak siiflandirilmistir.



DSM-II’de alkolizm; dénemler halinde igme, asir1 alkol igme aliskanligi,
alkol miiptelaligi, tanimlanmamais alkol kullanimi1 olarak dort grupta incelenmistir.

DSM-I1I’de alkolizm yerine “alkol bagimliligi” terimi kullanilmis ve konu
alkol kotliye kullanimi ile alkol bagimlilig1 basliklar1 altinda incelenmistir.

DSM-I11-R’de ayni simiflama korunmus ancak bagimlilik siddetine gore
hafif, orta, agir; kismi remisyon ve tam remisyon seklinde tanimlanmustir.

ICD-9’da alkol bagimlilig1; nevrotik bozukluk, kisilik bozuklugu ve diger
non-psikotik mental bozukluklar ana kategorisinde degerlendirilmistir. ICD-10"da
alkol kullanim bozukluklari, psikoaktif madde kullanimina bagli mental ve
davranigsal bozukluklar baglig altinda incelenmistir.

DSM-III-R’de alkoliin neden oldugu mental bozukluklar ve organik
sorunlar ise alkol entoksikasyonu, alkol idiyosenkratik entoksikasyonu, alkolii
komplikasyonsuz birakma, alkol yoksunluk deliryumu (Deliryum Tremens), alkol
amnestik sendromu, alkol halusinozisi ve alkole bagli demans olarak
siniflandirilmastir.

DSM-IV alkolle iligkili bozukluklari, alkol kullanim bozukluklar1 ve
alkoliin yol agtig1 bozukluklar olarak ayirmistir. Alkol kullanim bozukluklari;
alkol bagimlilig1 ve alkol koétiiye kullantmidir. Bunlar alkol kullanma bigimi ile
iliskili bozukluklardir. ICD—-10 ise alkol kullanim bozukluklarini, alkol bagimlilik
sendromu ve alkol zararli kullanimi olarak ayirmaktadir. ICD-10’a gore zararl
kullanimda alkol kullaniminin sagliga zarar verecek sekilde olusu tani koymaya

yeterlidir. Zarar fiziksel veya ruhsal olabilir. Alkol bagimlilik sendromu ya da



alkol kullanimina bagli baska bir bozukluk wvarsa zararli kullanim tanisi

konmamalidir.

2.2. Alkol Bagimlihig1 ve Tam Kriterleri

DSM-IV-TR tiim maddeler igin “madde bagimlilig1” ve “kotiiye kullanim”
tanilari1  aynmi  Olgiitleri  kullanarak koyar[4]. Alkol bagmmliligi bir ruhsal
bozukluktur, etil alkol bagimliligidir, ancak her icki igen bagimli degildir. Bazen
normal i¢gme nerede biter alkolizm nerede baslar smirmi ¢izmek Kkolay
olmayabilir.

Giiniimiizde alkol kullanimu ile ilgili bozukluklar; alkol kétiiye kullanimi
ve alkol bagimliligi olarak iki bélimde incelenir(DSM-IV-TR). Alkol ile
zehirlenme belirtileri gosteren ya da ileri derecede saldirgan olan kisilerde her
zaman ¢ok fazla alkol aldig1 kesin olarak dogru degildir, olduk¢a az miktarlarda
da bu tablo olusabilir(patolojik sarhosluk).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) alkol bagimlisini; ‘uzun siire ve aligilmisin
disinda alkol alan, alkole bagl ruhsal-bedensel-toplumsal sagligi bozulan, buna
karsin durumunu degerlendiremeyen; degerlendirse bile alkol alma istegini
durduramayan, tedaviye gereksinimi olan bir hasta’diye tanimlamistir[5]. Kabaca
alkolizm, kisinin beden ve ruh saghgimni, aile, sosyal ve is alanlarinda uyumunu
bozacak derecede sik ve fazla alkol alma olarak tanimlanabilir. Ayrica alkol alma
istegini durduramama ve kiside ayni etkiyi olusturmasi i¢in alman alkol

miktarinin giderek artmasi (tolerans), gézlenen diger belirtilerdendir.



Alkolizm tanisinda bir gii¢liik yoktur. Hasta ve hasta yakinlar1 alkolizmi
kolaylikla tanirlar. Ancak alkol bagimlist hastalar siklikla doktora ailenin,
igyerinin ya da baska bir sosyal kurumun baskisi ile gelirler. Bundan dolay1 kisi
ictigi miktar1 saklayabilir, muayene sirasinda fazla belirti olmayabilir. Cevrenin
bilgisi almmadan bagmhiligin ne derece ciddi boyutlarda oldugu
anlasilamayabilir. Klinik olarak yeterli islevselligi siirdiirmek igin giinliik biiytik
miktarlarda alkol alma gereksinimi, hafta sonlarinda diizenli agir alkol tiiketimi
veya uzun donem tikinircasina agir alkol alimi gibi davranmig Oriintiileri alkol
kullanim bozukluklarinin siddetinin bir gostergesi olarak kabul edilebilir. Alkol
bagimlilig1 olan kisilerin is ve sosyal islevselliklerinde ciddi bozulmalar vardir.

Alkolliiyken siddet davranisi gosterme, ise gidememe, is kaybi, yasal
sorunlar (sarhosken yapilan bir davranistan otiirti tutuklanma, trafik kazasi gibi),
aile tyeleri veya arkadaslariyla asir1 alkol kullanimu ile ilgili tartigmalar gibi
sorunlar ortaya ¢ikabilir.

DSM-IV-TR’ye gore Alkol Bagimliligi Olgiitleri

A. 12 aylik bir donem igerisinde ortaya ¢ikan, asagidakilerden iicii (ya da
daha fazlas1) ile kendini gosteren, klinik agidan belirgin bozulma ya da sikintiya
yol agan uygunsuz bir alkol kullanim Oriintiisii:

1. Asagidakilerden biri ile tanimlandig1 lizere tolerans gelismis olmasi

a) istenen etkiyi saglamak icin belirgin olarak artmig miktarlarda
alkol kullanma gereksinimi
b) ayn1 miktarda alkol kullanilmasina karsin azalmis etki saglanmasi

2. Asagidakilerden biri ile tanimlandigi izere yoksunluk gelismis olmasi



a) alkole 6zgii yoksunluk sendromu

b) yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da kagmmak i¢in alkol
alinmasi

. Alkol, ¢ogu kez tasarlandigindan daha yiiksek miktarlarda ya da daha

uzun bir dénem siiresince alinir.

. Alkol kullanimini birakmak ya da denetim altina almak igin siirekli bir

istek ya da bosa ¢ikan ¢abalar vardir.

. Alkolii saglamak, kullanmak ya da alkoliin etkilerinden kurtulmak i¢in

cok fazla zaman harcama

. Alkol kullanim1 yiiziinden 6nemli toplumsal, mesleki etkinlikler ya da

bos zaman degerlendirme etkinlikleri birakilir ya da azaltilir.

. Alkoliin neden olmus ya da alevlendirmis olabilecegi siirekli olarak var

olan ya da yineleyici bir bicimde ortaya ¢ikan fizik ya da psikolojik bir

sorunun oldugunun bilinmesine karsin alkol kullanimi stirdiiriiliir.

ICD-10’a gore Alkol Bagimlilik Sendromu Olgiitleri

Alkol kullanimi sirasinda ortaya cikan ve kisinin 6nceden deger verdigi

davraniglara Oncelik kazanan birgok fizyolojik, davramigsal ve biligsel

degisikliklerle belirli bir durumdur. Bagimlilik sendromunun ana tanimlayici

ozelligi alkol almak i¢in arzu (siklikla gii¢lii, bazen 6niine gecilmez) duymadir.

Asagidakilerden li¢ ya da daha fazlasi son bir yil i¢inde bulunuyorsa, kesin

bagimlilik tanis1 konulabilir:

a) Alkolii almak i¢in ¢ok giiglii istek veya zorlanti
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b)

d)

f)

Alkol alma davranisim1 denetlemede giigliik(baslangig, birakma ve
kullanim miktar1 bakimindan).

Alkol kullanimi azaltildiginda ya da birakildiginda fizyolojik
birakma sendromu ortaya c¢ikmasi, ya da birakma belirtilerini
giderebilmek igin alkol kullanma.

Dayaniklilik (tolerans) belirtileri, daha diislik dozlarda ortaya ¢ikan
etkilerin ortaya c¢ikabilmesi i¢in daha yiiksek madde dozlarina
gereksinim duyulmasi.

Alkolii elde etmek, kullanmak, -etkilerinden kurtulmak i¢in
harcanan zamanin diger ilgi ve ugraslara yer birakmayacak sekilde
giderek artmasi

Asirt alkol nedeniyle fizik ve ruh sagliginda bozulma gibi zarar

gordiigiine iliskin acik verilere karsin alkol kullanimini siirdiirme

2.3. Epidemiyoloji

ABD ve Bat1 Avrupa iilkelerinde yapilan ¢aligmalarda erigkinlerin yaklagik

yarisinin diizenli alkol kullanmakta oldugu goriilmektedir. ABD’de alkol kotiiye

kullanimi ya da bagimliligi agisindan yasam boyu prevelans %13,8, alkol disi

maddeler i¢in bu oran %6,2’dir. Aktif alkol kullaniminin en yaygin yas grubu 20—

35 yas grubudur. Alkol kullanimi 35 yasinda en st noktaya ulagir. Alkol

kullanimu ile ilgili bozukluklar erkeklerde kadinlara gore 2—3 kat fazladir, alkol

bagimliligimin yasam boyu yayginligi kadinlarda %3-5, erkeklerde %10,0; alkol

kotiiye kullaniminin yasam boyu yayginligi kadinlarda %10, erkeklerde %20
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bulunmustur ve biitiin sosyoekonomik siniflarda goriilmektedir[6]. Yiiksek
sosyoekonomik siniflarda alkol kullanimi daha sik olsa da, alkol kullaniminin
olusturdugu sorunlar nedeniyle sosyoekonomik seviyede bir gerileme de
goriilmektedir[7].

Genel toplum 6rnekleminde yapilan arastirmalara bakildiginda; Arikan ve
arkadaslarinin 15 yas tistii 2238 kisiye CAGE tarama testi uygulayarak DSM I11-R
Olciitlerine gore alkol bagimlilig: sikliginin arastirildigi ¢calismada, katilimcilarin
%14’tinde alkol kullanimi ve %0.9’unda alkol bagimliligi saptanmstir. Erkekler
icin alkol bagimlilig1 siklig1 %1.9 olarak belirlenmistir[8].

1995 yilinda yapilan "Tiirkiye Ruh Sagligi Profili" arastirmasinda, (CIDI)
uygulanmistir[9]. Son 12 ayda ICD-10'a gore alkol bagimliligr yayginligt %0.8
olarak bildirilmistir. Erkeklerde alkol bagimliligi yayginligt %1.7, kadinlarda
9%0.1 olarak belirlenmistir.

Yine baska bir ¢alismada, Istanbul'da 12-65 yaslan arasinda 1550 kisiden
olusan orneklemde, alkol kullanim yaygimligi, %33.5 olarak saptanmistir[10].
Orneklemde alkole baslama yasinin 16-19 yaslar arasinda pik yaptigi ve alkol
kullanimin siirdiirenler arasinda 15 yas altinda alkole baglama oraninin %30.7
oldugu saptanmustir.

2004 yilinda yapilan bir ¢aligmaya gore (toplam n = 11, 152, erkek n =
4782 ve kadin n =6370; 18 yas ve lstil), toplam popiilasyon i¢inde agir igicilerin
orani %0.9, erkeklerde %?2.1 ve kadinlarda %0.1 bulunmustur[11].

Istanbul’un 24 ayr ilgesinde yasayan 707 yetiskin ile evlerinde yiizyiize

goriisme yoluyla, 2000 yilinda yapilan c¢alismaya katilanlarin %54.7°si yasam
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boyu en az bir kez alkol kullandigini belirtmistir. Bu oran erkeklerde %73.4 iken
kadinlarda %35 bulunmustur. Yasam boyu en az bir kez alkol kullanimi
erkeklerde kadinlara gore bes kat fazla iken, bu oran haftada en az bir kez
kullanimda 9 kat fazladir[12].

Bogazi¢i Universitesi dgrencilerinde yapilan bir arastirmada en yaygin
olarak kullanilan madde alkol (%66.5) olarak bulunmustur [13].

Birgok iilkede yapilmis bir anket aragtirmasi olan ESPAD (Avrupa Alkol
Madde Okul Projesi) ¢alismasinda tilkeler karsilastirilmis, alkol kullaniminin
Danimarka, Ingiltere ve Polonya'da cok yiiksek oldugu, iilkemizde ise diisiik
oldugu gozlenmistir[14].

Ulkemizde alkol bagimliligimnin sikhigr ve yaygmlig ile ilgili arastirmalar

son derece kisithdir ve yeni ¢aligmalara ihtiya¢c duyulmaktadir.

2.4. Alkoliin Norobiyolojisi

Son yillardaki klinik Oncesi ¢aligmalar, alkol alimiyla etkilenen
norotransmitterler ve alkolii suistimal etmekten sorumlu davranislar lizerine
yonelmistir. Bu calismalar bir¢ok hedef norotransmitter sistemine ve 6zellikle de
dopamin, serotonin, GABA, NMDA, AMPA, opioid ve glutamat reseptorlere
yonelmistir. Yeni bilgilere gore, bazi kisilerin bu hastaliga yatkinliklari
bulunmaktadir. Bu kisisel ve biyolojik yatkinlik alkol bagimlilarindaki
psikososyal belirleyicilerle karsilastirildiginda, bu anormalligin altinda yatanlari

diizeltici ve iyilestirici tedavilerin gelecek vaat ettigi one siiriilmektedir. Bunlarin
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icinde dopamin, GABA, serotonin, opioid, glutamat sistemleri en fazla etkilenen
sistemlerdir.

GABA ve Glutamat Sistemleri: Alkol GABA’nin etkisini arttirmakta,
glutamat aktivitesini azaltmaktadir. Alkol aniden kesildiginde GABA aktivitesi
azalmakta, buna karsin glutamat aktivitesi artmaktadir. Bu degisiklikler membran
aktivitesini arttirmakta ve kisiyi olas1 konvulzif bir nobet durumuna yatkin hale
getirmektedir. Yani alkol yoksunlugu ‘hipereksitabl’bir durumdur.

Dopaminerjik Sistem: Dopaminin alkol bagimliligiyla ilgili odilleyici
sistemde, alkol arama davraniginda(craving) ve bagimliliga yatkinlikta rol
oynadigi ileri siiriilmektedir.

Alkol limbik sisteme giden dopaminerjik néronlarda dopamin salinimi ve
noron atesleme hizini arttirarak Odiilleyici ve pekistirici etki gosterir. Alkoliin
dopamin sistemi iizerine akut etkileri bilinmekle birlikte, uzun siireli etkileri
bilinmemektedir. Uzun siireli alkol alimmm dopamin 1 ve dopamin 2
reseptorlerinde say1 ve duyarlilik azalmasina neden oldugu gosterilmistir. Ayrica
yapilan calismalarda, dopamin 2 reseptorlerindeki say1r ve duyarlilik azalmasinin
alkol istegi ve niikslerde etkili oldugu belirlenmistir. Bunlarin disinda yine
dopamin islevindeki azalma ve dopaminerjik reseptorlerdeki sayr ve duyarlilik
azalmasinin, alkol yoksunlugu sendromunda da etkili oldugu bildirilmektedir.

Opioidler ve Endorfinler: Alkoliin 6nemli bir etkisi de opioidler ve
ozellikle endorfinler {izerinedir. Bu konu ile ilgili bircok calisma yapilmistir.

Dogustan plazma beta endorfin diizeyi diisiik olanlarda alkol alimi plazma beta
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endorfin diizeyini arttirmaktadir. Alkol bagimlilarinda alkole en az 6 ay ara
verildiginde kortizol ve beta endorfin diizeylerinin diistiigii saptanmistir[15].

Alkol etkileri opioid reseptér diizeyinde incelendiginde, nonspesifik
reseptOr antagonisti olan naltroksanin Ing/kg verilmesi, alkol ile indiiklenen
analjezik etki olusturmakta ve hipotermiyi antagonize etmektedir. Yine kronik
alkol verilen si¢anlarin strialarindaki opioid reseptorlerin islevlerinde degisimler
izlenmistir.

Tim bunlar, alkoliin mii reseptorleri basta olmak iizere bazi opioid
reseptorleri ile etkilestigini diislindiirmektedir. Alkoliin baz1 farmakolojik etkileri
de, bu reseptorler araciligi ile olmaktadir.

Dopaminerjik ve Opioid Sistem iliskisi: Alkoliin ventral tegmental
alandan limbik sisteme giden dopaminerjik noronlardaki dopamin salimini
arttirarak odiilleyici etki olusturdugu, opioid sistem ile baglantili olarak etkilerinin
bir kismini ¢ikardigi bilinmektedir. Mezolimbik dopamin sistemi beta endorfin
salgilayan ndronlarca uyarilir. Ayrica hipotalamusta da dopamin ve opioid
sistemleri arasinda bir baglant1 vardir. Alkol bagimlilarinda serotonin-1A, 1C ve
2C reseptorlerinde duyarlilik azalmasi olustugu diisiiniilmektedir. Cogunlukla
azalmig serotonerjik aktivitenin, alkol bagimlilarinin bir alt tipi olan ‘tip II’de
oldugu one siirlilmektedir. Yine bu tip alkol bagimlilarindaki saldirganlik ve
diirtiiselligin de azalmis serotonerjik aktivite ile iliskili oldugu sdylenmektedir.
Ayrica yoksunluk doneminde de azalan serotonerjik aktiviteden s6z edilmekte ve
bu durumda ortaya ¢ikan depresyon ve anksiyete nedeni ile niikslerin ortaya

ciktig1 diisiiniilmektedir.
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2.5. Alkol Bagimhiliginin Nedenleri

Alkol ile ilgili bozukluklar1 tek bir nedenle agiklamak zordur. Bugiine
kadar bagimlilik ile ilgili pek ¢ok goriis ortaya atilmistir. Alkol bagimliliginin
etyolojisini ag¢iklamak i¢in her bir gériisten yararlanmak en uygun yontemdir.

Cocukluk Oykiisii: Ailesinde alkol kullanimi olan genglerin,
olmayanlarla karsilastirildiginda alkolden daha az etkilendikleri goriilmiistiir.

Deneysel c¢alismalarda alkole bagli bozukluk riski tasiyan g¢ocuklarin
norobilissel testlerde 6nemli defisitleri oldugu, uyarilmis potansiyel testlerinde
p300 dalgasinda azalma oldugu ve EEG kayitlarinda anormalliklerin bulundugu
tanimlanmustir.

Cocuklukta dikkat eksikligi ve hiperaktivite, davranim bozuklugu ya da
her ikisinin birlikte bulunmasinin erigkinlikte alkol ve madde bagimlilig
olugsmasinda 6nemli risk etkenleri oldugu saptanmistir. Ayrica belirtiler ergenlik
ve erigkinlik donemlerinde de devam ederse, bu hasta grubunda alkol bagimlilig:
yaygmlhigr cok yiikselmektedir. Anne babanin denetim ve ilgi eksikligi de riski
arttirmaktadir.

Cocukluk ve ergenlik déneminde belirlenen risk etkenleri heyecan arama,
diirtiisellik, davranim bozukluklari, su¢a yonelik davranislar ve okul basarisizligi,
duygusallik, ¢okkiin duygudurum, kendine giivensizlik, kendini kiiclik gérmedir.
Ergenlik doneminde yasit grup baskist ve alkol kullanarak bir gruba ait olma
istegi de alkol kullanim1 ve bagimliligi i¢in dnemli olarak goriilmektedir.

Psikodinamik Kuramlar: Bu kuramlar asir1 baskici siliperego ve

psikososyal gelisimin oral doneme fiksasyonuna odaklanmigtir. Psikanalitik
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kurama gore cezalandirici, sert siiperegosu olan kisiler, bu bilingdisi stresi
azaltmak icin alkole basvurmaktadirlar.

Freud oral déneme saplanmus Kisilerin anksiyetelerini alkol gibi maddeleri
ag1z yoluyla alarak azalttiklarini, oral doyum sagladiklarini belirtmistir.

Klasik kuramlara gore alkol/madde kotiiye kullanimi mastiirbasyona (6rn;
orgazm gereksinimi) estir ve infantil zevke dayali diirtiileri doyurma
kompulsiyonunun yerini tutar. Abraham’a gore alkol erkekte cinsel inhibisyonlari
azaltmaktadir.

Glover, agresyon ve sadizmin bagimlilikta 6n planda oldugunu
belirtmistir. Knight da alkolizmin asir1 ilgili anneye kars1 “bilingdisi libidinal ve
sadistik diirtiilerin” regresif eyleme vurumu oldugu goriisiindedir.

Yeni psikodinamik kuramlar alkol kullaniminin  bozulmus ego
islevselliginin(gergcekle bas edememe durumu) bir yansimasi oldugunu ileri
stirmektedir. Bu durumda ego duygusal yasantisini yasama, adlandirma, isleme ve
yonlendirmede yetersizdir. Bu yetersizlikle bagimlinin kendini besleyen psisik
kaynaklarinin olmamasi, rahatlatict psikolojik yapilarinin olmamasi bunun dis
diinyadan karsilanmasin1 gerektirir. Ego yetersizliklerinden bir digeri de kendi
davraniglarinin =~ sorumlulugunu  {stlenmeme, kendinin  yeterli bakimim
karsilayamamadir. Bu kisiler alkol kullanarak yasantilarindaki temel bilingdis
fanteziyi gerceklestirirler ve kendilerine baktirirlar.

Bu kuramlara gore; bagimlilar ego yetersizliklerinden dolayr alkol
kullanimiin olumsuzluklar1 da dahil olmak {izere kendiliklerine yonelik

tehlikelere karsi savunmasizdirlar.
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Kendilige yonelik bu umursamazlik birincil olarak kendine zarar verici
egilimlerden ¢ok “gelisimin erken donemlerinde koruyucu ebeveynlerden bu
islevlerinin alinip, igsellestirilememesindendir”.

Kendini koruma ile ilgili bir diger yetersizlik de sakin olmasi gereken bir
durumda sakin olamama ve hareketli olmasi gereken durumda edilgen olmadir.
Bu durum da annenin koruyucu islevlerinin i¢sellestirilememesinden kaynaklanir.
Adler, bagimlilik nedeni olarak asagilik duygusu, siirekli gilivensizlik ve
sorumluluktan kagma istegini goriir. Bu kisilerde alkol tiiketimi giigliiliik
duygularina ve 6zgilivenin artmasina yol acabilir.

Psikodinamik kuramlar alkol bagimlilarinin genel kisilik ozelliklerini
utangac, yalmizliga egilimli (izole), bagimli, sabirsiz, anksiydz, huzursuz,
engellenme esigi disiik, asir1 duyarli ve cinsel dirtiilerini bastirmig olarak
tanimlamiglardir. Ayrica antisosyal kisilik 6zelliklerinin alkol bagimlilarinda daha
sik oldugu bilinmektedir.

Bilissel Kuram: Bu kuram alkole baslama ve siirdiirme nedenlerinin
kigilerin kendi ve bu maddelerle ilgili diisiince ve inanglari oldugunu ileri
stirmektedir. Bu fonksiyonel olmayan inanglar diirtiilerin olusmasinda rol oynar
ve beklentinin sekillenmesine ve diirtiiniin bigimlenmesine neden olur. Ornegin
ciddi alkol problemleri olan bir kiginin ‘ben giildiiren ve arkadas canlisi biri
olmalhiyim’, ‘6vgii almaliyim’gibi inanglar1 varsa ve ‘igersem daha eglenceli
olurum’beklentisine sahipse alkol o kisiyi bir gdstericiye doniistiiriir. Ancak kisi

bu basarisinin alkoliin etkisinden oldugunu diisiiniir ve bu inanc1 degerlenir.
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Bandura, Marlatt ve Gordon alkoliklerin alkolden olumlu beklentileri ile
ilgili 6 faktor tanimlamislardir:

1) Deneyimleri pozitif bir yolla degistirmek,

2) Sosyal ve psikolojik hosnutlugu arttirmak,

3) Cinsel performans ve zevki arttirma,

4) Giig ve agresyonu arttirma,

5) Sosyal farkedilebilirligi arttirma,

6) Gerilimi azaltma

Bireyler bagimli olduktan sonra bagimlilik inanglari olusur. Bunlar,
bozukluga 6zgii inanclardir. Bagimlilik inanglar1 madde kullanmayi siirdiirmeyle
baglantilidir ve niiks i¢in ortam hazirlar. Bu inanglar, kisinin psikolojik ve
duygusal dengesini siirdiirmek i¢in maddeye ihtiyact oldugu inanci, maddenin
sosyal ve entellektiiel fonksiyonelligini arttiracagi beklentisi, haz ve heyecani
alkol kullandiginda hissedecegi beklentisi, alkoliin bireyi enerjik yaptigi ve
giiclinli arttirdig1 inanci, alkoliin rahatlatict etkisi ile ilgili beklenti, alkoliin
sikintiy1, anksiyeteyi, depresyonu, gerilimi hafiflettigi varsayimi, as ermeyi
gidermek ya da ¢okkiinliigii etkisizlestirmek igin bir sey yapilmadiginda daha da
kotiiye gider inancidir.

Beck, alkol kullanicilarinin birgok 6zelliginin alkoliin kullanimindan 6nce
de var oldugunu bu yiizden yatkinlik {izerinde diigiiniilmesi gerektigini vurgular.

Bu ozellikler; hos olmayan duygu ve hislere genel bir duyarlilik ve ruh
halindeki degisiklikleri tolere edememe, davranis1 kontrol etmede ve

problemleriyle basa ¢ikmada yetersiz motivasyon, diisiincesizce, otomatik olarak
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diirtiilerine teslim olma, sikintiya diisiik tolerans ve heyecan arama, engellenmeye
diisiik tolerans, anlik duygusal durumlarina ve arzularina odaklanmada giigliik,
gelecek zamanla ¢ok fazla ilgilenmeme gibi alkol kullanicilarinda genel olarak
gozlenen ozelliklerdir.

Davramis¢1 Kuramlar: Alkol kotiiye kullanimi igeren bazi davranisci
modeller alkol arayisini igeren davramisa odaklanmistir. Kotiiye kullanilan
maddelerin ¢ogu ilk kullanimdan sonra olumlu bir yasant1 olusturmasi nedeniyle
madde arama davranisi igin pozitif bir pekistire¢ olustururlar.

Ornegin; alkoliin korku ve anksiyeteyi azaltmasi ve ofori saglayarak
Kisinin kendini iyi hissetmesine neden olmasi daha fazla alkol kullanimina yol
acmaktadir. Ayrica aile biiylikleri ve akrabalarin igme aliskanliklar1 da model
alarak 6grenme yoluyla kisilerin igme davranisini etkiler.

Genetik ve Diger Biyolojik Kuramlar: Alkolizmde en iyi desteklenen
biyolojik kuram genetiktir. Genetik goriisii destekleyen bulgu alkoliklerin yakin
akrabalarinda yogun alkol problemi bulunma sansinin 3 ya da 4 kat yiiksek
olmasidr.

Monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlere ve kardeslere gore alkol
bagimhiliginin birlikte goériilme riski fazladir. Ikiz, evlatlik ve aile galigmalari
DEHB ve alkol bagimlilig1 iizerinde %60-70 kalitilabilirlikle giiglii genetik etki
oldugunu bulmuslardir[16, 17].

Bazi kanitlar alkole bagli bozuklugu olan ailelerin c¢ocuklarinin
beyinlerinde EEG, uyarilmis potansiyel ve alkol infiizyonuna yanit gibi

elektrofizyolojik o6l¢iimlerde bozukluklarin olusabilecegini gostermektedir. Tip 2
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Dopamin reseptorii gibi nororeseptorler alkole bagli bozukluklarin kalitiminda rol
oynayabilir. Alkole bagli bozuklugu olan hastalarda serotonin, dopamin ve GABA
veya metobolitlerinin konsantrasyonlarinin diisiik oldugu gozlenmistir.

Johann ve arkadaslari, Onceki yapilan ¢alismalarla benzer olarak
fonksiyonel 5-HTT polimorfizmi ve primer alkol bagimliligi arasinda iliski
bulmamuistir[16].

Bu konuyla ilgili yapilan baska bir ¢alismada farelerde ve primatlarda
azalmis serotonin diizeylerinin bozulmus impuls kontrolii ve artmis alkol tiiketimi
ile iliskili bulunmus[16].

Sosyokiiltiirel Kuramlar: Genellikle bazi1 sosyal ortamlar ve meslekler
alkol almayz arttirir. Universite yurtlar, gegici ve siirekli askerlik, turist rehberligi,
barmenlik v.b meslekler alkol kullanimmin dolayisiyla alkol kullanimiyla ilgili
bozukluklarin daha sik oldugu durumlardir. Bazi kiiltiirel ve etnik gruplarda da
digerlerine gore alkol kullanimi daha fazla ya da tam tersi daha sinirli olabilir.
Ornegin Asya iilkeleri ve tutucu Protestanlar, liberal Protestan ve Katoliklere gore
daha az alkol alir.

Komorbidite: Alkol bagimlilarinda ek psikiyatrik tani alkol alimini
baslatan veya alimm yol ag¢tigi sorunlara ikincil gelisenler olarak gruplara
ayrilabilir. Alkol kullanim bozuklugu olan bireylerin %45’inde en az bir
psikiyatrik bozukluk ek tanisinin oldugu bulunmustur. Alkol kullanimina bagh
bozukluklari ile birlikte en sik goriilen tanilar; diger madde kullanim bozukluklari
(sedatif-hipnotik kotiiye kullanimi  ve bagimliligi, kannabis bagimliligy),

antisosyal kisilik bozuklugu, affektif bozukluklar ve anksiyete bozukluklaridir.
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Alkol kullanim bozuklugu olan hastalarin yaklasik %30-40’1 yasamlarinda
bir dénem depresif bozukluk tani 6lgiitlerini karsilamaktadir. Birgok ¢alismada ise
depresyonun giinliik alkol kullanim1 daha fazla olan ve ailelerinde alkol kullanim
bozuklugu olanlarda daha sik oldugu gosterilmistir.

Alkole bagli bozukluklar1 olan kisilerde 6zkiyim girisimi sikliginin
topluma gore daha fazla oldugu bilinen bir gercektir. Basarili 6zkiyimlarda
olgularin kaninda %15’inde yasadisi ilag, %50’sinde alkol saptanmustir. Iki uclu
bozuklugu olan hastalar, 6zellikle manik donemde alkol kullanim bozuklugu
gelismesi agisindan risk altindadirlar. Alkol kullanimina bagli bozuklugu olan
hastalarin  %25-50’si anksiyete bozuklugu olgiitlerini tasimaktadirlar. Bu
hastalarda panik bozukluk ve fobiler sik rastlanan es tanilardir. Sizofrenik
bozuklugu olan olgularda da alkol kullanim bozukluklarinin %3—63 arasinda
degisen oranlarda oldugu da bilinmektedir.

Alkol kullanim bozukluklarinda kisilik bozukluklar1 da siklikla eslik
etmektedir. En sik goriilen kisilik bozukluklar1 antisosyal, sinirda, kagingan,
bagimli kisilik bozukluklaridir. Bir¢ok ¢alismada alkol kullanim bozuklugu olan
hastalarda antisosyal kisilik bozuklugu en sik goriilen kisilik bozuklugu olarak
bulunmus (%16-49) ve alkol kullanim bozukluklarinin gelisimini kolaylastirdig:
diistinilmiistiir.

Ulkemizde yapilan calismalarda alkol bagimliigr ile distimik kisilik,
depresyon ve anksiyete bozukluklar1 arasinda bir iliskinin varligr gosterilmistir.
Alkol bagimliligi olan hastalarin %20’sinde major depresyon saptanmistir.

Yatarak tedavi goren alkol bagimlilarinda en sik rastlanan bozukluklar major
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depresyon, antisosyal Kisilik bozuklugu, sosyal fobi ve diger madde kullanim
bozukluklaridir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada alkol bagimlilarinda en sik
goriilen kisilik bozukluklar1 antisosyal, histriyonik, paranoid ve siirda kisilik
bozukluklar1 olarak saptanmustir.

Alkol kullanim bozuklugu olan hastalarin bagka bir bagimliliga sahip olma
“sanslar1”, kullanim bozukluguna sahip olmayanlara gore yaklasik yedi kat daha
fazla bulunmustur. Basta esrar, kannabis gibi diger uyusturucu madde kullanim ve
bagimlilik riski de ¢ok artmustir.

Cocukluk cagi DEHB tanisi olan, 6zellikle iyi tedavi edilmeyen hastalig
olan bireylerde eriskin donemde diirtiisellige bagli alkol ve madde kullanim
bozukluklar1 daha fazla oranda goriilmektedir. Bu hastalarda giinliik isleri bir tiirlii
organize edememeye ikincil olusan gerginligi azaltarak da hastalara kendilerini iyi
hissettirdigi i¢in kendi kendini tedavi etme yontemi olarak da tercih edildir.
Psikiyatrik hastaliklardaki alkol kullanim bozuklugu birlikteligi ise yasam boyu

yayginlik olarak %22-30 olarak bulunmustur.

2.6. Madde Bagimhihg:

2.6.1. Bagimhhk Yapict Maddenin Tanmm

Diinya Saglik Orgiitii; &niine gecilemez gereksinme yahut arzu, kullanilan
miktar1 arttirma egilimi, ruhsal, fiziksel bagimlilik hali yaratan maddeleri

bagimlilik yapict madde kavrami igine almaktadir.
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Bagimlilik yapict maddeler genellikle uyusturma 6zelligine sahip
maddeleri ifade eder ancak, keyif veren, kigkirtan, yatistiran, uyaniklik saglayan
kimi maddeler i¢in de kullanilmaktadir.

Bagimlilik yapici maddeler; belirli miktarda alindiginda merkezi sinir
sistemini etkileyerek kullanan kisinin ruhsal ve fiziksel dengesini bozan; bu kiside
fiziksel ve ruhsal bagimliliga yol agan; kisisel ve toplumsal yonden ekonomik ve
sosyal ¢okiintii olusturan maddelerdir. Bu maddeler aligkanlik ve bagimlilik
yapan, kullanilmasi, bulundurulmasi, iretilmesi ve satisinin  kanunlarla
yasaklandig1 narkotik ve psikotrop sozciikleriyle de tanimlanan maddelerdir [3].

Bagimlilik yapici maddeler kiside viicudun maddeye kars1 yeni bir denge
olusturmasi, madde alinmadiginda fizyolojik belirtilere sebep olarak ve maddeyi
almaya devam etme arayis1 gostererek bagimlilik gelistirebilir. Tiitiin, morfin ve

kokain giiglii bir sekilde madde arama davranigini ortaya ¢gikaran maddelerdendir.

2.6.2. Bagimhilik Yapic1 Maddelerin Simiflandirilmasi

2.6.2.1. Opiyatlar

Opium, afyon bitkisinden(Papaver Somniferum) elde edilir ve bilinen en
eski ilaglardan biridir. Opiyatlar kimyasal yapilarina gére; opium, morfin, kodein
gibi dogal maddeler, eroin, hidromorfon, oksikodon gibi kiiciikk kimyasal
degisiklerle elde edilen yar1 sentetik maddeler ve propoksifen, meperidin,
metadon, difenoksilat gibi sentetik analjezikler yer almaktadir. Opiyatlarin en
yaygin kullanilan ve bagimlilik potansiyeli en yiiksek olani eroindir. Opiyatlar

karacigerde metabolize olmakta ve metabolitler idrar ve safra ile atilmaktadir.
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Atlimim %90’1indan fazlas: ilk 24 saatte olmakta, ancak metabolitler idrarda 48
saat veya biraz daha fazla goriilebilmektedir. Cok uzun etkili bir madde olan
metadon bu kurala uymamaktadr.

Opiyatlar gastrointestinal sistemden, nazal mukozadan ve akcigerden hizla
emilirler. Parenteral uygulamada da kan diizeyi hizla yiikselir, alinan doza bagh
olarak intoksikasyon olusabilir. En yiiksek plazma diizeyine 30 dakikada ulasir,
ardindan viicut dokularinda yogunlasir. Bir bolimii ise kan beyin engelini asar.
Plazma diizeyi ile intoksikasyon derinligi dogrudan orantilidir.

Opiyatlar secici olarak 6zgiil ndronal reseptorlere baglanir. Bu reseptorler
beyinde ve bagirsaklarda bulunur. Bu opiyat reseptorleri biiyiik olasilikla dogal
opioid peptidlerin (enkefalinler, dinorfin ve endorfin) etkisine aracilik ederler.
Simdiye kadar belirlenmis olan reseptor alt tipleri ise mii, kappa, sigma, delta
reseptorleridir. Opiyatlarin baglica etkileri; analjezi, duygudurumda degisiklik,
sedasyon ve yiiksek dozlarda santral sinir sistemini (SSS) baskilamasidir.

Opiyatlarin SSS’yi baskilamalar1 sonucu zihinsel islevlerde azalma ve
solunum depresyonu olur. Opiyatlar 6zellikle damar yoluyla alindiginda akut
olarak yiiksek diizeyde haz verici etki yaratir. Viicutta 1sinma ve sicaklik hissini,
ofori ve canli riiya benzeri yasantilar izler. Bagirsak hareketlerini azaltarak
kabizliga ve pupillerde kiiglilmeye yol agar.

Opiyat zehirlenmesinde bradikardi, hipotansiyon, igne bas1 pupiller,
solunum zorlugu ve biling kayb1 olur. Zehirlenme tedavisinde nalokson 0,4-0,8
mg damar i¢i verilir ve bulgular diizelene kadar solunum destegi ile birlikte

uygulama stirdiiriiliir. Bulgular diizelse bile, naloksonun yarilanma omriiniin kisa
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olmasi nedeniyle, kisinin diizelmesinden sonra zehirlenme belirtilerinin tekrar
gorilebilecegi gz onlinde bulundurulmalidir.

Opiyat yoksunlugunda klinik belirtiler anksiyete, gbz yasarmasi, burun
akintis1, esneme, terleme, uykusuzluk, kaslarda agri, pupilla genislemesi,
piloereksiyon, tremor, bulanti, kusma ve ishaldir. Opiyat yoksunlugunda
belirtilerin siddeti noradrenerjik aktivite diizeyi ile dogru orantilidir. Bu bulgular,
klonidin gibi, bazi alfa 2 adrenerjik reseptor agonistlerinin opiyat yoksunluk
belirtilerinin tedavisinde kullanilmasina neden olmustur. Opiyatlara kars1 fiziksel
bagimlilik hizla gelisir. En yaygin kullanilan1 ve en siddetli bagimlilik yapani

eroindir.

2.6.2.2. Kokain ve Crack

Giiney Amerika’da yetisen ‘Erythroxilon coca’ bitkisinin yapraklarindan
elde edilen bir alkaloiddir. Kokain bitkisinden elde edilen kokain pastasinin
bazlarla birlestirilmesiyle crack, hidrokloriir asitle birlestirilmesinden ise kokain
hidrokloriir elde edilmektedir. Oral, damar yoluyla ve burundan kullanilabilir.
Oral emilimi yavastir ve ¢igneme yoluyla alindiginda etkisini 45-60 dakikada
gosterir. Kokainin inhalasyon yoluyla kullanimi, damar i¢i kullanim risklerini
almaksizin en hizli ve en yiiksek kan seviyesine ulasilmasi nedeniyle, en ¢ok
tercih edilen yontemdir. Burun yoluyla kullanildiginda bukkal membranlardan,
nefes yoluyla kullanildiginda ise pulmoner alveollerden absorbe olur. Plazma yari
omrii 30-90 dakika arasinda degisir. Plazma psddokolinesteraz ve karaciger

esterazlar tarafindan inaktif metabolitlere hidrolize olur. SSS’de mezolimbik ve
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mezokortikal dopaminerjik sistemleri aktive eder. Dopamin tasiyict mekanizmay1
isgal ederek salgilanan dopaminin geri alimimi inhibe eder. Bunun neticesinde
uyaniklik, iyi olma duygusu ve o6fori yaratir. A¢lik duygusu ve uyku ihtiyaci
azalir. Yorgunlugun neden oldugu performans bozukluklar1 ortadan kalkar.
Kokain aymi zamanda siiphecilik, paranoya ve paranoid sizofreniden ayirt
edilemeyen psikoza neden olabilir. Kardiyovaskiiler sistem tizerindeki etkileri ise
tasikardi, kardiak aritmiler, yiiksek kan basinci gibi toksisite ile sonuglanabilir.

Kokain zehirlenmesi belirtileri arasinda; tasikardi, bradikardi, pupiller
dilatasyon, kan basincinda yiikselme veya diisme, terleme, titreme, bulanti,
kusma, kilo kaybina iliskin belirtiler, psikomotor ajitasyon ya da retardasyon, kas
zayifligi, solunum depresyonu, goglis agrisi, konflizyon, konvulziyon,
diskineziler, distoniler veya koma yer alir.

Kokain yoksunlugunda depresyon, anksiyete, yogun istek, halsizlik,
stirekli uyku istegi, ilk uyanmay1 takiben asir1 yemek yeme istegi gibi belirtiler

yer alir. Bu belirtiler aylarca siirebilir.

2.6.2.3. Kannabis (Esrar)

Bir ¢ok arastirmaya gore kannabis diinyanin en sik kotiye kullanilan
maddesidir. Tim diinyada yaklasik 200-300 milyon kisi tarafindan kullanildig:
tahmin edilmektedir. Kannabis sativa bitkisinden elde edilen altmisin iistiinde
kanabinoid madde vardir. Bunlarin iginde 9-tetrahidrocanabinol (THC) psikoaktif
etkilerden sorumludur. THC yagda ¢oziiliir ve inhalasyon sonrasi siiratle absorbe

olur. Proteinlere yiiksek afinitesi vardir. 2/3’ii karacigerde metabolize olurken
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kalan 1/3’ti bobrek yolu ile atilir. Kanabinoidler SSS’de adenilat siklaz
aktivitesini inhibe ederler. SSS iizerindeki etkileri bu ozelliklerine baghdir.
Kannabisin inhale edildikten sonra bir dakikadan kisa siirede etkisi baslar. Dis
uyaranlara kars: duyarliligi arttirir, renklerin daha parlak ve zengin goriilmesini
saglar ve zaman akis1 algilamasini yavaslatir. Kannabisin barbiturat benzeri
antikonviilzan etkisinin yaninda analjezi, hipotermi, konstipasyon ve artmis
katekolamin tiretimi gibi opioid benzeri etkileri de vardir.

Kannabis, son yillarda artan oranlarda tibbi hastaliklarin tedavisinde de
kullanilmasina yonelik bir ¢cok calismada yer almustir. Ozellikle kanser, Edinilmis
Bagisiklik Yetersizligi Sendromu, MS, agri, glokom, epilepsi gibi hastaliklarda
giivenli ve etkili bir tedavi olacagi tartismalart devam etmektedir. Bilhassa
depresyon, anksiyete, iki u¢lu duygudurum bozuklugu, DEHB gibi psikiyatrik
hastaliklarda hastalara iyi geldigini belirten ¢aligmalar bulunmaktadir[18].

Kannabis bagimliliginda tekrarlayan kullanimlar sonrasinda THC
etkilerine tolerans gelismektedir. Kannabinoid reseptorlerdeki degisikliklerin
fiziksel bagimlilikla baglantili oldugu diisiiniilmektedir.

Kannabis kullanimmna 06zgii bir yoksunluk sendromu net olarak
belirtilmemistir. Anksiyete, irritabilite, karin agrisi, istah azalmasi, huzursuzluk,
disfori, uykusuzluk, titreme, reflekslerde artma gibi belirtiler goriilen

belirtilerdendir.
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2.6.2.4. Haliisinojenler

Bu grupta liserjik asid dietilamid (LSD), fenil alkil aminler, indoller ve
piperidil benzilat esterler yer alir. Son yillarda diinyada ve tilkemizde kullanimi
yayginlasan ekstazi de bunlar arasindadir. Etkin kimyasal maddesi 5-metoksi-3,4-
metilendioksiamfetamin(MDMA)dir. Dopamin ve diger norotransmitterleri de
etkilemesine ragmen ana etki mekanizmasi postsinaptik serotonin  (5-
hydroksitriptamin) tip 2 (5-HT2) reseptoriinde agonist etkilerinden olusur.
Karacigerde hidroksilasyon ve konjugasyon ile metabolize olur. Ekstazinin
stimulan etkileri 30 dakikada doruk noktaya ulasir ve iyi olma duygusu, 6fori ve
kendine giiven ile baglar. Daha sonra renklerde parlaklik, sekil degisiklikleri,
zaman kavraminin ortadan kalkmasi, yanip sonen isiklarin goriilmesi, tanidik
objelerin fantastik sekiller almasi gibi algisal bozukluklar eslik etmeye baslar.
Ekstazi; hipertansiyon, tasikardi ve hipertermiye de neden olabilir. Toksik
dozlarda koma, hiperpireksi, dissemine intravaskiiler koagiilopati ve akut bobrek
yetmezligi goriilmektedir.

Bu maddelerin tekrarlayan kullanimlarindan sonra davranigsal etkilerine
kars1 ¢ok hizli bir tolerans gelisebilmektedir. Kullanim sonlandiktan kisa bir siire
sonra da kaybolur. Hizli tolerans gelismesi nedeniyle LSD kullanicilart
kullanimlarin1 haftada bir-iki kez ile sinirlandirirlar. Psilosibin ve meskalin gibi
ayni diizeneklerle etkili olan halusinojenlere ¢apraz tolerans gelisir.

Halusinojen kullanimina 6zgii bir yoksunluk sendromu belirlenmemistir.
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2.6.2.5. Sedatif- Hipnotik- Anksiyolitikler

Bu grupta benzodiazepinler ve benzodiazepin reseptdr agonistleri,
barbituratlar, meprobamat, kloralhidrat, glutetimid ve metakualon gibi gesitli
sedatif hipnotikler yer alir. Cogu karacigerde oral alindiktan sonra hepatik
oksidasyon yolu ile biyotransformasyona ugrar. Genellikle de aktif metabolitleri
vardir. Barbituratlar, benzodiazepinler ve agonistleri primer etkilerini gama-
aminobutirik asit (GABA) tip A reseptor kompleksi lizerinden gosterirler.

Cogunun SSS iizerinde doza bagl dogrudan depresan etkisi vardir.
Epilepsi esigini yiikseltirler, beyin dalgalarinin frekans ve aktivitelerini arttirirlar.
Plazma en yiiksek diizeyine oral alindiktan bir saat sonra ulasir. Kisa siireli
gevseme ve ofori donemi ile birlikte cinsel aktivitede artis gozlenir. Daha sonra
koordinasyon bozuklugu, diisinme ve bellekte zorluklar, cinsel ve agresif
diirtiilerde  disinhibisyon ve emosyonel labilite eklenir. Yiiksek dozda
benzodiazepinler barbituratlara gére daha emniyetlidir. Sedatif- hipnotik ve
anksiyolitiklerin toksik dozunda nistagmus, diplopi, strabismus, ataksik yiiriiyiis,
hipotoni, konflizyon ve vital bulgularin baskilanmasi ortaya ¢ikar.

Benzodiazepinlerin bagimlilik yapici etkisi birgok etkene bagl olsa da,
ilaca bagl etkenler arasinda 6fori yapici etkinin 6n planda olmasi ve kisa etki
stireli olmas1 bagimlilik i¢in daha yiiksek risk olusturur.

Yoksunluk tablosu alkol yoksunlugu tablosu ile benzerdir. Algisal
degisiklikler de eslik edebilir. Yoksunluk bulgular1 2. haftada siirerken, 3-4.

haftalarda tam diizelme beklenir. Ilaglarin hizli kesilmesi ve 40 mg iizeri
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diazepam esdegeri dozlarin kullanilmasi yoksunluk belirtilerinin siddetli olmasina

yol agar.

2.6.2.6. Ucucular

En yaygin olarak kullanilan ugucu maddeler; yapistiricilar, boya, tiner,
temizleme soliisyonlari, aseton, ¢akmak gazlar1 ve aerosollerdir. Inhalasyon yolu
ile kullanilan tinerin i¢inde birgcok madde vardir. Bu maddeler esterler, n-hekzan,
eter, etil asetat, isobiitil metil keton, isopropil alkol ketonlaridir. Biitiin bu
tirlinlerin ana molekiilleri aromatik hidrokarbonlardan olusur. Toluen bir¢ok
yapistiricida esas maddedir. inhale edilen maddenin yaklasik 2/5°i akcigerlerden
degismeden atilir. Asil metabolizma yeri ise karacigerdir. Ugucu maddeler,
kullanimdan sonra 4-6 saat i¢inde kanda saptanabilirler. MSS depresanlarina
benzedikleri ve gama aminobiitirik asit (GABA) sistemini yiikselttikleri
diisiiniilmektedir. Inhalasyona bagl etkiler, kullanim1 sonrasi, ani bir sekilde
ortaya ¢ikar. Bu etkilerin ortaya ¢ikabilmesi i¢in 1-2 nefes cekmek yeterlidir.

Ofori, bas donmesi, uyusukluk, agirlik hissi ve disosiasyon yasanir. Taskin
davraniglar, canlilik hali, disinhibisyon, anlasiimayan konusmalar, muhakeme
bozukluklar1 ve algisal garpitmalar da olabilir. Son zamanlarda artan yaygin
kullanim nedenlerini, arkadas etkisi, ucuzlugu, kolay bulunmalari ve hizli mizag
yiikseltici etkilerinde aramak gerekir. Hizla gecen bir iyilik haline neden olurlar.
Kullananlar psikolojik ve fiziksel yonden etkilenirler. Gazyag: ve tiner yiiksek
derecede toksik olup, organlara zarar verirler. Inhalan kétiiye kullanimi, ani kalp

durmast, asfiksi ve kazalara neden olur.
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2.6.3. Madde Bagimhhig ve Tam Kriterleri

Belli bir siire bagimlilik yapict madde alma sonucu maddeye karsi
psikolojik, fiziksel bagimlilik ortaya c¢ikar. Madde bulmak ve almak igin
dayanilmaz bir istek vardir. Direng artimi ve yoksunluk belirtileri bulunabilir veya
bulunmayabilir. Bir kiside birden ¢cok maddeye bagimlilik gelisebilir.

Madde kullanimi tutku halini aldig1 zaman bagimliliktan s6z ediyoruz. Haz
verici etkinlikler olarak kabul edebilecegimiz bu maddeler, yasam zorluklarindan
ve giigliikklerinden kisiyi korumakta, yasanilan acilar1 durdurabilmekte,
hosnutsuzluk duygularint bastirabilmekte ve bu yolla haz yaratabilmektedir.
Kullanilan madde alis nedenleri disinda ve 6tesinde kisi i¢in erisilmesi gereken bir
amag¢ halini almis, onun varliginin amaci olmus ise, iste o zaman tutkudan soz
edebiliriz.

Bagimliligin Ozellikleri;

e  Hastaliktir.

o Hayat boyu siirer.

e Sosyal hayat1 bozar.

e  Cevre ve arkadaglar kaybedilir.

e Ailevi sorunlar yasanir.

o  Ekonomik kayiplar olur.

e  Saglik bozulur.

e Hayat artik bu maddenin etrafinda doner.
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DSM-IV’e gore Madde Bagimlihg: Tam Olgiitleri[19]

A- Maddenin uyumu bozacak, klinik olarak belirgin bir rahatsizliga yol

acacak bi¢imde kullanilmasi ve 12 aylik bir siire iginde herhangi bir zamanda

asagidakilerden {i¢iiniin bulunmasi:

1.

2.

Tolerans,

Yoksunluk (kesilme) belirtilerinin olmasi ve bunlar1 gidermek igin
maddeye gereksinim duyma,

Maddenin tasarlandigindan ¢ok daha fazla miktarda ve daha uzun bir
siire alinmasi,

Madde kullanimina son vermek ya da bunu denetim altina almak i¢in
stirekli bir istek hissetme ve bircok kez birakma girisiminde bulunma
Maddeyi elde etmek i¢in ve madde etkisi altinda ¢ok zaman harcama,
Kisinin giinliik islevlerini yerine getirmesi beklenen zamanlarda madde
etkisi altinda olma ve bunlar1 yerine getirememe,

Madde kullaniminin neden oldugu sosyal, ruhsal veya bedensel bir

sorunun varligina ragmen madde kullanmayn siirdiiriiyor olma.

2.6.4. Madde Kullaniminin Norobiyolojisi

Gerek molekiiler ve hiicresel sistemler gerekse davranigsal ve sayimsal

analizler bagimliligin normal sartlar altinda bireyin 6diil ve iliskili ipuglara

ulagmak

icin gereken davramiglar1  sekillendiren bellek ve Ogrenme

mekanizmalarinin patolojik “alikoyma” sonucu gelistigini desteklemektedir.
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Bellek bozukluklar1 siklikla bellek kaybi ile giden bozukluklar olarak
diistintiliir. Fakat beynin patolojik ¢agrisimlarin kayitlarim1 daha gii¢lii ve daha
fazla hatirladig: bilgisi ve son yillarda 6diil-bagimli 6grenmede dopaminin rolii
anlagilmasi ile ilgili gelismeler, bagimli bireylerin uzun donem izlemleri ile
bagimlilikta patolojik 6grenme modelinin gelismesine neden olmustur. Ayni
zamanda hiicresel ve molekiiler arastirmalar normal 6grenme ve bellek ile
bagimlilik yapicit maddelerin etkisi arasinda bir benzerlik oldugunu ortaya
koymaktadir.

Davranisin  bagimlilik yapict maddeye bagli olan paterni dogal
odiillendiricilere bagl olandan diger tiim amaglarin, hedeflerin 6niine ge¢mesi ile
ayirt edilir. Dogal 6diillendiriciler gibi madde de pozitif sonug beklentisini
aramaya yoneliktir fakat zaman icinde bu madde arayis1 o kadar giiclii hale gelir
ki, annenin ¢ocugunu ihmal etmesine, reddetmesine, su¢ islemesine, sagligina
ciddi zarar vermesine bile neden olabilir. Tekrarlayici madde alimi yoksunluk
belirtilerin ortaya c¢ikmasina neden olabilecek bagimliliga yol acar. Bununla
birlikte bagimli olma durumu ve ¢ekilme belirtileri bagimliligi agiklamaya yeterli
degildir.

Detoksifikasyondan sonra relaps daha ¢ok birlikte madde alinan insanlar,
mekan, madde alirken kullanilan arag-geregler gibi ipuglari veya daha onceki
madde kullanimu ile ilgili bedensel duyumlar veya stres ile presipite edilir. Stres
ve kortizol gibi stres hormonlar1 6diil yolagma fizyolojik etki etmektedir, fakat
ilging olam1 dopamin salimimi tetikler ve VTA’daki dopamin néronlarinin

eksitatuar sinapslarinm giiciinii arttirir. Ipuglar1 madde istegini, arama davranisini
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ve alimm aktive eder. Hakikaten de otomatiklesmis madde arayisinin, ipucu-
bagimli aktivasyonun relapsta en énemli rolii aldigi varsayilmaktadir.

Laboratuar ortaminda madde alimi ve madde ile iliskili ipuglar1 madde
alimi arzusunun gelismesine ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile olusan
fizyolojik belirtilere neden olmaktadir. Fonksiyonel nérogoriintiileme g¢alismalari
genel olarak amigdala, anterior singulat, orbital prefronal ve dorsolateral
prefrontal korteks ve n.accumbensin madde ile iliskili ipuglari ile aktive oldugunu

gostermektedir.

2.6.4.1. Dopamin hipotezi

Bagimhilik yapici maddelerin, o&diillendirici ve pozitif pekistirici
etkilerinde mezokortikolimbik yolak ve dopaminin 6nemli bir rolii oldugunu

gosteren bulgular vardir.

D1, D2, D3 reseptorlerinin her {igiinlin de uyarilmasinin, pozitif
pekistirmeye katki sagladigi gosterilmistir. DRD2 polimorfizmleri alkol ve madde

kullaniminda 6nem tasimaktadir.

Ventral tegmental alan, n.accumbens ve frontal kortekse dopaminerjik
uyar1 gonderir. Bu ¢ekirdekler ve komsu amigdala gibi yapilar ‘6diil merkezi’
olarak adlandirilir. Amigdalanin bazolateral boliimii 6diil davranisi agisindan

onemlidir. Bazolateral amigdala ve ventral tegmental alan birbiri ile baglantilidir.
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Giicli bagimlilik yapict maddeler olan kokain, eroin ve amfetamin ventral
tegmental alandan n.accumbense giden yollar1 uyarir, dopamin desarjina neden
olur. Amfetamin gibi psikostimiilanlar, dopamin geri alimini da engelleyerek ek

dopaminerjik etki saglar.

Uzun siireli madde kullanimi, mezolimbik dopaminerjik sistemde
noroadaptif degisiklere yol agar. Odiil sistemi ile ilgili néral diizenekler

duyarsizlasir.

Genetik arastirmalar D2 dopamin reseptdr geninde, Taql restriksiyon
fragman boyu polimorfizmi ile belirli bir varyantin uyarici madde kullanimina
yatkinlik olusturdugunu, DR4 geninde ekson III VNTR alelleri ile eroin

bagimliligina duyarlilik arasinda baglanti oldugunu gostermektedir[20].

Berridge ve Robinson yaptiklari bir ¢alisma ile dopamin transmisyonu
olmadig1 durumlarda ‘hoslanma’ duygusunun yasanabildigini, fakat hoslanma
duygusunu yasadiktan sonra edindikleri bilgiyi hoslandig1 seyi elde etmek igin

gereken davranisi motive etmede kullanamadiklarini bulmustur[21].

2.6.4.2. Prefrontal korteksin rolii

Normal sartlar altinda bireyin bir¢ok amaci vardir ve bunlar arasindan
bazilarin1 se¢gmesi gerekir. Bagimliligin 6nemli yonlerinden birisi de bu amaglarin
seciminde en temel belirleyicinin madde ile olan birliktelik durumu olmasidir.
Amaglarin reprezentasyonu, bunlara deger bicme ve eylemin se¢imi prefrontal

korteks ile iligkilidir. Yiyecek veya eroin arama gibi hedefe yonelik davranisin
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basar1 ile sonuglanmasi engellere ragmen devam ettirilmesi gereken kompleks ve
daginik bir eylem dizisini gerektirmektedir. Bunun daha otesinde, prefrontal
kortekste yeni amaglarin se¢imi ve perseverasyonlardan kurtulmak gibi bilginin
yenilenebilmesinin  fazik dopamin salinimi ile  gergeklestirildigi ileri
stiriilmektedir.

Eger fazik dopamin salimimi prefrontal kortekste sinyal iletimini
sagliyorsa, bagimlilik yapan maddeler prefrontal kortekste oldugu gibi
n.accumbens ve dorsal striatumda normal dopaminle iliskili Ggrenmenin
bozulmasina yol agan giiglii, fakat son derece ¢arpik sinyal olusumuna neden olur.
Ayrica, bagiml bireyde tekrarlayici ve asir1 dopaminerjik bombardimana ndral
adaptasyon, daha zayif dopamin stimiilasyonuna neden olan dogal ddiillendiriciler
veya bunlarla iligkili ipuglara cevabi azaltabilir. Yani, bagimli bireylerde ileri
stiriilen prefrontal kapilama mekanizmasini agmada dogal uyaranlar yeterli

olamayabilir ve bu yiizden hedef segiminde etkin olamazlar.

2.6.5. Madde Kullanim fle Tlgili Bazi Faktérler

1. Risk yaratan ve koruyan etkenler
2. Psikolojik etkenler

3. Kalitimsal (genetik) etkenler

4. Biyolojik etkenler

5. Sosyokiiltiirel etkenler

6. Diger etkenler
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Bagimliligin nedeni olarak tek bir etken arastirmak bosuna bir ¢aba gibi
goriinmektedir. Guniimiizde kabul goren goriis bir¢cok etken bir arada olabilir
gorlsiidiir. Madde kullanimina baglanmasinda farkli nedenler farkli yaglarda ve
farkli kiiltiirlerde daha fazla oneme sahip olabilmektedir. Ornegin, yasllarda
yatistiricilarin ve sakinlestiricilerin tiiketimi kendi kendini tedavi etme g¢abasi
sonucu ya da doktorlar tarafindan anksiyete ve uyku sorunlari icin ilaglarin
yazilmasiyla ortaya ¢ikabilmektedir. laclar aclik, yorgunluk ve uykusuzluk gibi
fizyolojik birtakim durumlarin iistesinden gelmek, cinsel performansi arttirmak ya
da dini nedenlerle, meditasyona yardimci olmak igin ya da mistik durumlar

olusturmak icin de kullanilabilmektedir.

2.6.5.1. Risk yaratan ve koruyan etkenler

Risk yaratan etkenler arasinda ruhsal sorunlar1 ya da bagimliligi olan
ebeveynin bulundugu kaotik ailede yetisme, dogru olmayan yetistirme yollari,
ebeveyn-gcocuk arasinda baglanma ve ilgi eksikligi, Sinifta asir1 utangaglik ya da
siddet iceren davranislar, okul basarisinda diisiis, Sosyal becerilerin zayif olmasi,
sapkin davraniglar sergileyen arkadas cevresi, toplumun uyusturucu maddeye
bakisinin daha kabullenebilir olmasi ve iginde bulunulan ortamlarda uyusturucu
kullaniminin onaylanmasi gibi faktorler sayilabilir.

Buna karsin aile i¢i iletisimin iyi olmasi, aile baglarinin daha saglam
olmasi, ebeveynlerin ¢ocuklarmin arkadaslarindan ve neler yaptiklarindan
haberdar olmasi, kurallarin net olmasi ve sadece ¢ocuklarin degil tiim bireylerin

bunlara uyarak 6rnek olmasi, okulda derslerde ve sosyal yonlerde basarili olma ve
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belki de en Onemlisi uyusturucu maddelerin olusturabilecegi zararlar ile ilgili
dogru bilgilenme kisiyi madde bagimliligindan koruyucu olarak gorev alir.

Bagimliliga neden olabilecek etkenlere tek tek goz atacak olur isek;

2.6.5.2. Psikolojik etkenler

Klasik psikodinamik literatiirde bagimlilarin psikoseksiiel gelisimin
pregenital, oral ya da arkaik donemlerine geriledigi belirtilmistir. Ego
islevlerindeki bozukluk temel olarak degerlendirilmistir. Ego giicsiizligi
bagimlilik davranisini belirleyen en 6nemli etmenlerdendir. Cevredeki kisi ve
nesnelerle gecerli, gercekei, siirekli ve tutarl iligkiler kurulamaz. Kisi gercegi
anlamak, tanimak ve yasamaktan kacinir. Kisiyi kaygidan kurtaracak olumlu
savunma diizenekleri kurulamaz. Klasik psikanaliz 6gretisinin temelini atan
Freud’a gore psikoseksiiel gelisim donemlerinden biri olan oral donemde olusan
sorunlar nedeni ile bagimlilik olusmaktadir. Bunun sonucu oral kisilik yapis
gelismektedir. Bu yapinin 6zellikleri arasinda anneye asir1 bagimlilik, aggozliiliik,
karamsarlik, i¢ ¢okiintii, kolay duygulanma, tutarsizlik sayilabilir. Insan gelistikce
ag1z donemine iliskin nesneler yon ve bigcim degistirir. Cocukluk doneminde
doyum saglayan su, siit, anne memesi gibi nesneler, ileri yaslarda alkol, sigara ve
maddeye doniisiir. Béylece doyum saglama ve hazza ulagsma nesneleri alkol,
sigara ve uyusturucu olur.

Alfred Adler’e gore insan davraniglarini belirleyen sey asagilik duygusu ve
bu duygunun biitiin kisilige hakim oldugu durumlarda asagilik kompleksidir.

Giiglii olmak, yeterlilik, iistiinliik duygular1 insan gelisiminde ve davraniglarinda
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onemli belirleyici roller iistlenir. Kati bir egitim, dogustan sakatliklar, sosyal
yasamda ve i yasaminda basarisizliklar, karsi cins ile olan iliskilerde yasanan
hayal kirikliklar1 insanda biiylik karmasa yaratir. Bu karmasay1 ¢6zmeyi ve bu
duygular ile basetmeyi basaramayanlar alkol, madde gibi uyusturucu maddeler ile
bu eksikliklerini kapatmaktadirlar.

Varoluscu felsefeye gore insan kendinden sorumludur. Kendi varligim
hisseder. Varolusun getirdigi kaygi ve huzursuzlugun, insanin kendi varligini
anlamasi ile c¢oziimlenecegini savunur. Bu sikintiyr tek basma gideremedigi
durumlarda disaridan bir madde ile gidermeye ¢alismak kaygiy1 giderici bir yol
olarak diisiiniilmektedir. Insanin yasami boyunca annesinin rahmindeki rahat,
giiveni ve huzuru aradigini temel alan goriislin yaraticis1 Otto Rank, anneden
kopma ve ayrilma duygusunu biiyiik bir kaygi olarak yasayan insanlarin bu
duyguyu bastirmak ve tekrar anne i¢indeki donemlerine donerek rahat1 ve huzuru
yakalamak amact ile uyusturucu maddelere yoneldigini ileri stlirmiistiir.
Uyusturucu madde kullanimi ile dis diinyadan saglanan izolasyon sonucu kisi
kendini glivende hissetmektedir.

Psikoseksiiel gelisim donemlerinde eksikligi duyulan sevgi ve giiven
sonucunda yetiskinlik doneminde yasanilan kaygmin bastirilabilmesi amaci ile

insanlarin uyusturucu maddelere yoneldigi de ortaya atilan diger bir goristiir.

2.6.5.3. Ogrenme teorisi

Madde bagimliliginin davranigsal modelleri bu bozuklugun gelismesinde

O0grenmenin Onemini vurgulamaktadir. Klasik ve operan kosullanma yoluyla,
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olaylar ve olaylar hakkinda edinilen bilgi arasindaki baglanti madde kullanim
davranisini pekistirmektedir.

Cevresel etmenlerle eslestirilen tekrarlanan madde kullanimi bu etmenleri
kosullanmis uyaranlara doniistiiriir ve madde kullanim davranisi bu sekilde gelisir.
Bu 0Ogrenilmis baglantilar daha sonra maddenin benzer biitiin durumlarda
kullanilacag: fikrini ve beklentisini ortaya c¢ikarir. Boylece maddenin kokusu,
madde alinan ortamlar1 gérmek, o ortami, an1 animsatacak benzer ortamlarda

bulunmak madde kullanimini tetikleyen unsurlar haline gelir.

2.6.5.4. Kalitimsal /Biyolojik etkenler

Madde kotiiye kullaniminda ya da bagimlihigmin gelisimine kalitimsal
etkenlerin rolii hakkinda, alkol kullanimi ve bagimliliginda gosterilenin aksine
yeterli diizeyde bilgi yoktur. Ancak bagimliliklarin multifaktoryel, multigenetik
etyolojiye sahip oldugu sdylenebilir.

a.Aile Calismalar1: Ebeveynlerinde veya kardeslerinde tiitiin bagimlilig
olanlarin ergenlik doneminde sigaraya baslama riski 2-4 kez daha yiiksek
bulunmustur [22]. Ebeveynleri sigara i¢enlerin tiitiin bagimlilig: riski iki kat daha
fazla olarak saptanmistir [23]. Eroin bagimlilarinin akrabalarinin %5’inde madde
kotiiye kullanimi bulunmustur [24].

b. Fizyolojik farkhhklar1 arastiran c¢alismalar: Cocuklugunda
EEG’lerinde olaya bagli uyarilmis potansiyellerden P300 amplitiidii diisiik olan
bireylerin eriskinlikte madde bagimlilig1 gelistirme riskinin yiiksek oldugu ileri

siirlilmiistiir.
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C. Molekiiler cahsmalar:DRD1 polimorfizminin madde bagimhigi,
patolojik kumar oynama, asir1 yemek yeme davranisi olanlarda, DRD3 gen

polimorfizminin ise kokain bagimlilarinda daha sik oldugu gésterilmistir [25].

2.6.5.5. Sosyokiiltiirel etkenler

Insanlar madde bagimlisi olarak dogmazlar. Beden yapilarinin dogal
olarak maddeye gereksinimi yoktur. Yasamlarinin ileri donemlerinde insan madde
ile tanigir, onu kullanir ve belki de yasami boyu artik ondan ayrilamaz. Bagimlilik
olustugunda insan kendi dogasindan uzaklagmis ve ancak bir nesne ile varolabilir
konuma gelmistir. Bu nedenle bagimlilik teorisi, tek basina insan etkeni {istiine
kurulamaz. Cevresel etkenler dogrudan soruna bulagmaktadir.

Sonug olarak uyusturucu bagimliliginin dogustan gelen bir egilim oldugu
tartigmalar1 yapilmigsa da giinlimiizde bir varsayim olmaktan Gteye gidememistir.
Bu konuda toplumsal nedenlerin 6nemi bir¢ok arastirma ile paralel sonuglar
bulunarak sadece biyolojik modellerle agiklanamayacag: vurgulanmigtir. Ornegin,
Alfred R. Lindesmith uyusturucu bagimmliliginda, sosyo-kiiltiirel faktorlerin
Oonemini yillar 6nce agiklamis, 6zellikle afyon tiirevlerini kullanan kisilerden
neden bazilarimim bagimli olurken digerlerinin olmadigini kisinin i¢inde yasadigi
kiiltiir cevresinden aldig etkilere baglamistir.

a. Elde edilebilirlik: Bir maddenin o g¢evrede bulunmasi madde
kullanimin arttiran bir etkendir.

b. Kabul edilebilirlik: Bir toplumda madde kullanilmasi kabul goriiyor

ise, madde kullanan kisi sayis1 da artacaktir. Diger kullanicilar, yeni baglayanlara
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nasil kullamldigim 6gretebilirler. Ozellikle adolesan donemde insanin i¢inde
yasadig1 ¢evrenin uyusturucu maddeler ile ilgili olarak gelistirdigi ve yerlestirdigi
degerler, genclerin bu maddeleri kullanip kullanmamasini etkilemektedir. Clinki,
gengler kisiliklerini, varliklarini, yaraticiliklarini bu maddeler araciligi ile ortaya
koymak isteyeceklerdir. Madde kullanmak “cagdas”, “uygar” ve “insancil olarak
degerlendirilecektir.

c. Cevresel etkiler ve sosyal baglam: Madde kullanimi ebeveynlerin
gbzlemlemesi, ¢ocukluk donemi sorunlu davranislar, ergenlikte madde kullanimi
ve akademik basariyla bire bir baglantilidir. Yapilan uzun siireli arastirmalar,
ebeveynlerin gozlem ve denetiminin ergenlerdeki madde ve alkol kullanimina
baslama yasin1 geciktirdigi ve yogun kullanim davranisini engelledigini ortaya
cikarmustir.

d. Sosyal cezalandirilma: Sosyal olarak cezalandirilma, madde
kullanimin1 engelleyen etkenlerden biridir. Etkili, agik, kesin istenmeyen bir
olaymn yasanacak olmasi olasi ya da devam etmekte olan madde kullanimini
engellemektedir. isten c¢ikarilma, es tarafindan terk edilme, aile tarafindan terk
edilme durumlar1 6rnek gosterilebilir. Ancak, kimi zaman kisi kendini koseye
stkismis hissettigi taktirde sosyal baskinin kendinden istediginin tersini yapabilir.

e. Sosyoekonomik diizey: Bu konuda kesin bir yargiya varmak miimkiin
goziikmemektedir. Ornegin ugucu madde kullammi daha ¢ok yoksul Kkisiler
tarafindan kullanilan bir maddedir. Ciinkii ucuz ve kolay elde edilebilir

maddelerdir. Aymi1 sekilde eroinin ve esrarin sosyoekonomik diizeyi disiik
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ailelerin g¢ocuklarinda daha sik kullanildigi bildirilmistir. Kokain ise yiiksek
ekonomik diizeye sahip kisilerde daha siklikla kullanilmaktadir.

f. Algilanan akran normlari: Ergenlerin ve geng¢ yetiskinlerin alkol-
madde kullanimina baslama ve bu davranisi siirdiirme nedenlerinden biri de
akranlarinin bu konudaki tesvik ve destekleridir. Genellikle alkol-madde kullanim
davranigi bu yas grubu arasinda kabul goren ve hatta bir miktar alkol-madde etkisi
altinda olmanin cazip ve normal goriildiigii bir hale gelmistir. Mezuniyetler,
sinavlarin bitigini kutlama partileri, futbol maglarmin kutlanmasi, alkolli igki
yarigmalar1 gibi bir¢ok geleneksellesmis faaliyet genglerin yogun alkol ve madde
kullanimina baglama ve siirdiirmelerinde ¢ok 6nemli rol oynamaktadir[26].

g. Din: Dinin yasaklayict tavri kullanim istiine 6nemli bir baski
yaratmaktadir. Islamiyette keyif verici maddeler kesin bir dille yasaklanmistir ve
kullananlarin siddetle cezalandirilmaktadir. Korku, 6énemli bir dnleyici etkendir.
Ancak, din ve gelenekler hi¢bir zaman tek baglarina yeterli bir koruyucu degildir.
Ciinkii tek basina caydirict etkenler, Onlemenin sadece bir pargasini
olusturmaktadir.

h. Aile: Aile, sosyal olarak normatif davramiglarin ve degerlerin
gelistirilmesinde 6nemli yer tutar. Aile diizeni, iletisim bi¢imi ve tutarlilik ergenin
psikososyal uyumunu dogrudan etkiler. Madde kullanan genclerin biiyiik
¢ogunlugunun ailesinde uyusturucu madde kullanan kisiler saptanmigtir. Madde
kullanan genglerin aileleri genellikle ihmal eden, yeterli kontrol, sevgi ve destek
saglamayan, gevsek disiplinli anne babalardir. Kimi ailelerin ise ileri derecede

kat1, baskin, ¢ocugun kisiliginin gelisimine olanak tanimayan yapiya sahip oldugu
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belirlenmistir. Bosanmis, ayr1 yasayan, ebeveynden birinin kaybedildigi,
parcalanmis aile c¢ocuklarinda uyusturucu madde kullanimi yaygindir. Anne
babanin iyi birer model olamamasi da 6nemli bir etkendir. Sorunlar karsisinda
aciz kalan, ¢6zlim iiretemeyen, ya da uyusturucu maddelere karsi hosgorilii
ailelerin ¢ocuklar1 risk altindadir. Aile i¢cinde gencin 6zdesim kurabilecegi bir
bireyin olmamasi 6nemli sorunlar yaratabilmektedir. Asir1 koruyucu, kollayici

ailenin ¢ocuklarinda da uyusturucu kullaniminin yaygin oldugu gézlenmistir.

2.6.5.6. Diger nedenler

Sosyallesmede sorunlar: Kisi iginde bulundugu ortama uyum
saglayamadiginda duygulardan kacinmak ve bunlar ile basa ¢ikabilmek amac ile
maddeye basvurabilir

Diisiik engellenme esigi: Engeller ve sorunlar karsisinda kolaylikla kirilan
ve olumsuz duygular yasayan insanlar toplumsal ¢evrede engellenme yaratacak
etkenler ¢ok fazla oldugu i¢in bir an Once kendilerine rahatsizlik veren gerilim
duygusunu yok etmek istemektedirler. Madde kullanarak kendilerini iyi hissetme,
maddenin yarattii  “iyi  hissetme”den daha c¢ok, olumsuz duygularin
yasanmasindan ka¢inmaya yoneliktir. Bir an Once stresten kurtulup,
huzursuzlugun yerini huzurun almasi baslica amagtir.

Risk alict davramislar: Madde kullaniminda onemli etkenlerden biri,
kisinin yagaminda riskleri géze aliyor ve riskli bir yasami tercih ediyor olmasidir.

Biitlin zararlarina ragmen, madde kisilere ¢ekici gelmektedir. Madde kullanimi

toplumun koydugu kurallara kars1 gelmektir. Toplumun koydugu simirlar iginde
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yasayan ve bunlarin disina ¢ikmayan kisilerin uyusturucu madde kullanim
olasilig1 daha diisiik olacaktir.

Riski gboze alan davranislar engellenmesi gii¢ davranis bigimleridir.
Ornegin hizli araba kullanmak da riskli bir davramistir. Ancak hicbir toplum
yasaklayarak buna engel olamamistir. Riskli davraniglarin birgogu hayranlikla
karsilanir. Bu da riskli davranan kimseyi digerlerinden farkli kilar. iste bu noktada
bu davranis bigimi eger gizliden bile olsa toplumun bazi iiyeleri i¢in kabul
edilebilir bir davranis ise, bunun tekrarlanmasi ve yasanmasi daha kolay olacaktir.
Bu nedenle, gergekten toplum bunu reddediyor ise o davranisin ortaya ¢ikmasi
diisiik oranda olacaktir.

Kisilik ozellikleri: Kisilik kavrami, bireyin kendine 6zgii olan ve bireyi
bagkalarindan ayirt ettiren uyum ozelliklerini igerir. Bu ozellikler bireyin bilme-
diistinme-algilama bi¢imi, belli durumlarda belli duygusal tepki gosterebilme
yetisi, engellenme ve catigsmalar karsisinda basagikma ve savunma diizenekleridir.

Sorunlu davranis teorisi, kisilik o6zelligi olarak uyumsuzlugun tek
boyutunun bile ergenlerde sosyal olarak yasaklanmig aktivitelerde bulunmaya
neden olabilecegini savunur.

Ayrica ¢ocukluk ve ergenlik doneminde teshis edilen, davranim bozuklugu
diirtiiselligin eslik ettigi bir durum olarak madde kullanim bozuklugu riskini
arttiran nedenler arasindadir.

Madde bagimlist kisilerin kisilik yapilarmin olgunlasmamis, hazzi
ertelemeyi beceremeyen, istikrarli bir iliski kurmakta zorluk ceken, Ozgiiveni

diisiik, kendileriyle barisik olmayan, yiiksek kaygi seviyeli, diisiik oranda
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girisken, umursamaz, isyankar, hastalik hastaligina egilimli olmaya daha meyilli
olduklar1 diistiniilmektedir. Fakat her kisilik 6zelliginde olan insan bagimli hale
gelebilir. Birebir iliski kurmak dogru olmaz. Madde bagimlisi olan kisilerde %30
oraninda antisosyal kisilik bozukluguna rastlandig1 bildirilmektedir. Temelde
antisosyal kisilik bozuklugunun bulunmasi, tedaviyi gii¢lestirmektedir. Sinirda
kisilik bozuklugu, pasif agresif kisilik bozuklugu madde bagimlilarinda siklikla
rastlanilan diger kisilik bozukluklaridir.

Kompiilsiyon: Bagimhiligin ana dinamigi olan kompiilsiyon, maddenin
temin edilmesi, kullanilmasi ve kullanima devam edilmesi igin kuvvetli bir istegin
olmasi diirtiistidiir. Bunun biyolojik ve psikolojik komponenti vardir. Diisiinceleri
ve psikolojik hayati madde kullanimi ile obsesif bir sekilde asir1 zihinsel
mesguliyeti olan geng, kompiilsif bir sekilde madde kullanarak bunu agiga ¢ikarir.
Nasil, nereden ve ne zaman maddenin bulunacagi ve kullanilacag: riiminasyonu

bagimlilik ile iligkili bir belirtidir.

2.6.6. Bagimhilik Yapic1 Maddelerin Kullamim Sikhigi

Birlesmis Milletler madde kontrol programinin 2005’te agiklanan
verilerine gore diinyada 200 milyon kisi, yani 15-64 yas arasi diinya niifusunun
%351 son bir yil i¢inde yasa dis1 madde kullanmastir.

Kessler ve arkadaslar tarafindan yine Birlesik Devletler’de yapilan baska
bir ¢aligmada madde kulanim bozuklugu yasam boyu prevalans1 %14- %16.3

arasinda bulunmustur[27].
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Tahminen 26 milyon kisi amfetamin tiirli psikostimiilanlar, 6 milyon kisi
de ekstazi kullanmaktadir. Tahminlere goére yaklasitk 16 milyon Kkisi eroin
kullanmaktadir. Eroin kullanimi Asya’da artarken diinya genelinde degismemis
gibi gériinmektedir. 14 milyon kisinin de kokain kullandigi tahmin edilmektedir.

1998-2002 yillar1 arasinda Bakirkdy Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklari
Egitim ve Arastirma Hastanesi AMATEM Klinigi’'nde yapilan ¢alismalarda
bagimlilik tedavisi i¢in bagvurularin en sik nedenleri sirasiyla alkol (%58.5-
%64.5), eroin (%14-%20.8) ve ugucu madde (%7.0-%10.3) kullanimidir. Esrar
kullanim orani ise %3.5-%7.9’dur[28-31].

Ogel ve arkadaslarmin 11,991 lise ikinci simif grencisiyle dokuz biiyiik
ilde yaptig1 calismada, gencler arasinda ekstazi kullanimi, Avrupa {ilkelerinden
daha diisiik bulunmakla birlikte, iilkenin daha yiiksek sosyoekonomik diizeye
sahip ve bati toplumlarina benzesen kesimlerinde daha yaygin bulunmustur[32].

Istanbul'da dért okulla smirl olarak, 1991 yilinda 1500 lise 6grencisi ile
yapilan bir anket calismasinda herhangi bir maddeyi hayatinda en az bir kez
kullanan genglerin oran1 %2.6, sigara kullanimi1 %15.7, esrar kullanim orani ise
%0.7 olarak bulunmustur[33].

1995 yilinda 15 ayr1 okulda 2800 6grenci ile yiiriitiilen bu ¢aligmada
herhangi bir maddeyi hayatinda en az bir kez kullanan genglerin oran1 %7, esrar
kullanim oran1 %4, ugucu madde kullanim orant ise %3.8 olarak saptanmistir[34].

62 okulda 6800 ogrenci ile yapilan bir ¢aligmada yasam boyu sigara
kullanimi1 %29.4, esrar kullanim oranm1 %4.2, ugucu madde kullanim orani ise %4,

eroin ve kokain kullanimi ise %0.8 olarak saptanmistir[35].
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Bir calismada ergenlerde yasam boyu yasa disi madde kullanimi %5,
ucucu madde kullanim1 %4, alkol kullanim1 %37, sigara kullanimi1 %21 oraninda
bulunmustur[36].

Ulkemizde ugucu madde kullanimi yaygmhig ile ilgili calismalar
yetersizdir. Saglik Bakanligi tarafindan yiiriitiilen bir ¢alismada alkol dis1 madde
kullanim orani %6 olarak bulunmus ve bunlarn %21’in1 ugucu madde
kullaniminin olusturdugu belirlenmistir[37].

SAMAY-98 calismasinda Tirkiye genelinde yasam boyu en az bir kez
sigara icme orani %63.9, yasam boyu en az bir kez ugucu madde kullanim orani
%8.8 ve son bir yil iginde ugucu madde kullanim oranm1 %4.5 olarak

bulunmustur[38].

2.7. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu(DEHB), c¢ocuk ve ergenler
arasinda stk gorillen  psikiyatrik  bozukluklardandir. Cocuklarda genel
populasyonun %3-7’si bu taniy1 almaktadir[39]. DEHB dikkat sorunlari, diirtii
kontroliinde zayiflik ve motor aktivitede artmanin oldugu davraniglart icine
almaktadir. DEHB’nin ¢ocuklarda belirlenmis tan1 Olgiitleri ile giivenilir olarak
tan1 konan bir bozukluk oldugu konusunda ortak bir kani vardir. Bu dlgiitler
oncelikle ¢cocuklar igin gelistirilmistir ve onlar i¢in uygulanmaktadir[40].

DEHB, c¢ocukluk c¢ag1 psikopatolojileri arasinda en c¢ok calisilan
bozukluklardan biri olmasina ragmen, eriskin donemi DEHB hakkinda daha az

sey bilinmektedir[41]. Ergenlerle yapilan ¢alismalar ¢ocukluk déoneminde varolan
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noropsikolojik sorunlarin zamanla kaybolmadigini gostermektedir[42]. Cocukluk
doneminde DEHB tanis1 alanlarin, ¢ocukluk ¢agindaki belirtilerinin ileri yaglarda
devam etmesi caligmalar arasinda farklilik gostermekte olup, %10-79 arasinda
degismektedir[43].

Cocukluk ¢aginda tani konan bireylerin %30-70’i ergenlik ve eriskinlik
doneminde de belirgin zorluk gostermektedir[44]. Bu kadar genis bir araligin
olmasinin nedeni, kullanilan dlgiitlerin  ¢esitliliginden kaynaklanmaktadir;
arastirmalarda kullanilan farkli Olgiitler, taninin gecerliligini ve hayat boyu
DEHB’yi anlamamizi da zorlastirmaktadir[45].

Cocukluk ¢aginda DEHB tanisinin %3-5 oldugunu ve tani alanlarin %30-
70’inin siiregen zorluklar yasadigini diislinerek, eriskinlerde DEHB sikliginin %1-
2 olacagi beklenebilir[46]. Eriskin DEHB’nin sikligi kavramlar ve tanisal
Olciitlerdeki degisiklikler nedeni ile farkli verilse de, eriskin toplumda taban
oraninin %0.3 ile 3,5 arasinda oldugu tahmin edilmektedir[39, 47]. Turgay,
eriskinlerde DEHB yayginliginin %4 oldugunu bildirmektedir.

Bazi psikiyatrik bozukluklar DEHB olgularinda kontrollere gore belirgin
olarak daha fazladir. DEHB olan cocuklarda bu bozukluklarin birgogu erken
cocuklukta baslamaktadir[48]. Eriskin DEHB ile ilgili bulgular DEHB nin siklikla
islevselligi diisliren sik bir tan1 oldugunu gostermektedir[49]. Eriskin DEHB’nin
yasam boyu psikiyatrik birliktelik i¢in 6nemli bir risk etkeni oldugu, DEHB tanisi
almis erigkinlerin daha yiiksek oranda birliktelik gosterdigi ve daha fazla tedavi

maliyeti oldugu goriilmiistiir[50].
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2.7.1. DEHB Tarihce

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu temel ozellikleri ile kalict ve
siireksizlik oriintiisii ve/veya benzer gelisim diizeylerindeki bireylere gére daha
sik ve siddetli hiperaktivite-diirtiisellik olan bir bozukluk olarak tanimlanmuistir.
Bu bozukluk ile ilgili ilk tanimlamalar 18.yiizyilda ‘Kot Cocuklar’(Bad
Children)[51]), 19.yiizyilda ise ‘Cilgmn Budalalar’(Mad Idiots), ‘fevri
delilik’(impulsive  insanity)  ,‘yetersiz  inhibisyon’(defective  inhibition)
seklindedir[52]. 1902°’de Still, bu c¢ocuklarin ‘ahlaki kontrolde bir defekt’
tagidigin1 ve bu durumun ortaya ¢ikmasinda c¢evresel etkenlerin yani sira organik
nedenlerin de etkin olabilecegini 6ne siirmiistiir[53].

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin DSM-1I  (1968) smiflandirmasinda
‘cocukluk caginin hiperkinetik reaksiyonu’olarak isimlendirilmistir. DSM-III
(1980), DEHB’yi hiperaktivitenin eslik ettigi ve hiperaktivitenin eslik etmedigi tip
olarak iki alt gruba ayirarak tanimlamigtir. DSM-111-R bu bozuklugun igeriginde
14 belirtiden s6z etmektedir. DSM-III-R tanmi 6lgiitleri, bu 14 belirtiden 8’inin
olmasi, belirtilerin yedi yasindan 6nce baslamasi ve en az 6 ay silirmesi olarak
tanimlanmistir. Bu 14 belirtinin 5’1 dikkatsizlik, 5’1 diirtiisellik, 4’1 hiperaktivite
belirtilerine aittir. DSM-IV’de (1994) yapilan son tanimlama ‘Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugu’dur. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu,
‘dikkatsizligin 6n planda oldugu tip’ve ‘hiperaktivite ve diirtiiselligin 6n planda
oldugu tip’olarak temel alt gruplara ayrilmaktadir. Bunun diginda her iki gruptan
da belirti tagiyanlart isaret eden bir tliglincii alt tip olarak ° bilesik tip’

bulunmaktadir. Diinya Saghk Orgiiti'niin ICD-9 smiflama sisteminde bu
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bozukluk ‘hiperkinetik sendrom’ ismi ile yer alirken ICD-10’da ‘hiperkinetik
bozukluk’ olarak yer almistir. ICD-9 ve ICD-10’da diirtiisellige temel belirtiler
arasinda yer verilmemistir. Ayrica baslangi¢ yasinin 6 yasin altinda olmasi sarti

mevcuttur.

2.7.2. DEHB Etiyoloji

DEHB’nin kesin etiyolojisi bilinmezken, elde edilen bulgular hastaligin
olugmasinda en biiylik katkida bulunan unsurlarin, nérolojik ve genetik etkenler
oldugunu ve genetik temeli destekleyen c¢ok sayida bulgu bulundugunu
gostermektedir[54, 55]. Thapar ve arkadaslari, 1999°da erkek hastalarin birinci
derecede akrabalarina DEHB tanist koyulma olasiliginin, normal kontrollerin
akrabalarina kiyasla 5 kat daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir[55]. Evlat edinme
aragtirmalari, DEHB insidansinin biyolojik akrabalifi olan ¢ocuklar ve
ebeveynlerde evlat edinilmis c¢ocuklara kiyasla daha yiiksek oldugunu
gostermistir[56].

Gen caligmalarinda dopamin reseptér geni (DRD4) ve dopamin tagiyict
geni(DAT1) tlizerinde ¢alisilmistir. DEHB ve DRD4 arasindaki bagintiy1 arastiran
bir metaanalizde DEHB ile DRD4 arasinda kiigiik de olsa bir baginti oldugu
belirtilmistir[57]. DAT1 geni ile DEHB iliskisi iki ¢alisma disinda
gosterilememistir[58]. 1999°da Winsberg tarafindan DAT1’in DEHB’li
cocuklardaki yetersiz metilfenidat yanmitiyla iligkili oldugunu gdsteren bulgular

yayinlanmigtir[59]. DEHB gelisip gelismemesi hem biyolojik hem ¢evresel
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etkenlerin bir iirliniidiir ve bu durumda biyolojik yatkinlig1 olan baz1 bireylerde
hi¢bir zaman DEHB gelismeyebilir[60].

Merkezi noradrenalin sisteminin DEHB’de bozuk olabilecegi, bilginin
etkin bicimde islenmesinin dopamine bagimli 6n yiiriitiicli bir sistem tarafindan
gergeklestirildigi ve DEHB’li bireylerin stimiilanlara verdigi yanitin da periferik
noradrenalin sistemiyle iliskili olabilecegi belirtilmis ve etyolojide ¢ok boyutlu
norotransmitter varsayimlari gelistirilmistir[61].

DEHB etyolojisinde degisik ndroanatomik lezyonlar sorumlu tutulmustur.
Castellenos ve arkadaslari’nin yaptiklar1 ¢alismalarda, DEHB tanili ¢ocuklarin
globus pallidus ve niikleus kaudatuslarinin kontrollere gore kiiciik oldugunu
belirtmislerdir[62]. Bu bolgeler diirtii kontroliinde 6nemli rol oynamaktadir.
Ayrica DEHB tanili ¢ocuklarin normallere kiyasla daha kiiciik prefrontal korteks
hacimlerinin oldugu ve islevsel goriintileme c¢alismalarinda, bu alanlardaki
metabolik aktivitenin azaldigi tespit edilmistir[63]. Klinik ve noropsikolojik
verilere dayanarak DEHB’de hem dorsolateral prefrontal korteks hem de
orbitofrontal kortekste islev bozuklugunun oldugu séylenmektedir. Fakat bu islev
bozukluklarinin birincil olarak prefrontal kortekse mi yoksa bu alanla iliskili
beyin bolgelerine mi bagli oldugu heniiz kesinlik kazanmamistir. DEHB
vakalarinda EEG’de en sik goriillen bozuklugun yaygin ve 06zgiil olmayan
degisiklikler ve yavaslama oldugu belirtilmistir[64].

Hayvan deneyleri DEHB hastalik siddeti ve S-hidroksitriptamin

dongiisiiniin iliskili oldugunu ortaya koymustur[65].
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2.7.3. Eriskin DEHB

Erigkin dénemi DEHB tanisi, hala tartismalarin oldugu bir alandir[66].
Gelisim ile birlikte bozuklugun ortaya ¢ikis sekli degisebilmektedir. Bu nedenle
¢ocuklar i¢in hazirlanmis dlgiitlerin eriskinlerde yetersiz oldugu belirtilmistir[67].
Bu alanda ¢alisan birgok uzman, eriskin DEHB tanis1 koyarken ¢ocukluk ¢aginin
DEHB o6zelliklerine bakiliyor olmasini dogru bulmamaktadir[68]. Yapilan bir
calismada kronolojik yas ile DEHB sikayetleri arasinda dogrusal olmayan bir
gerileme oldugu, her bes yilda sikayetlerde %50°lik azalma oldugu, buna gore
cocuklukta %4 olan prevalansin, erigkinlik dénemi i¢in; 20 yasinda %0.8, 40
yasinda ise %0’a gerileme olmasi beklenmektedir. Bu calisma cocukluk cagi
DEHB oOlciitlerini  erigkinlik  dénemi  i¢in  kullanmanin  zorluklarini
gostermektedir[69].

DEHB genellikle ¢ocuklukta baslar ve cocuklukta baslayan bireylerin
%60’ mda devam eder[70]. Cocukluk ¢agindaki amagsiz kipir kipirlik, erigkinlikte
amacli bir hale doniisiir. Asir1 kosan ve tirmanan g¢ocuk, erigkinlikte hareketli
islerle ilgilenebilir. DEHB’1i erigkin, bozuklugun neden oldugu sorunlart kismen
kompanse edebilir[71].

DSM-IV’e gore eriskin DEHB tanis1 koyarken dikkate alinmasi gereken 3
kritik nokta vardir:

-Cocukluk baglangici

-Belirgin belirtilerin varligi

-Bu belirtilerde bozulmanin olmasi

(APA 1994)
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Cocukluktan eriskinlige uzanan DEHB ile ilgili agiklamalarda, eriskinlikte
baz1 belirtilerin devam edebilecegi, ama kisinin yasam tarzini ve beklentilerini bu
duruma gore ayarlayip, kompansatuar stratejiler gelistirip bu hastalifin olumsuz
etkilerini minimalize edebilecegi belirtilmistir. Bu da erigskin donemde DEHB’nin
fark edilir olmasin1 azaltabilecektir[72].

DEHB tanis1 konan eriskinlerin segici dikkat, dikkatin siirdiiriilmesi ve
yanitin baskilanmasini dlgen testlerde normal kontrollere gore diisiik performans
gosterdikleri saptanmistir. Bu DEHB’de dikkat sorunlarinin eriskin donemde de

devam ettigine isaret etmektedir[73].

2.7.4. Eriskin DEHB Epidemiyolojisi

Eriskinlerde DEHB’nin olusumuyla ilgili epidemiyolojik calismalar
yetersizdir. DEHB’ nin uygun bir sekilde 6rneklenmesi zordur, diger bozukluklarla
siklikla karisir.  Erigkin - sikligmmi  tahmin etmeye yonelik ¢abalardan ilki
cocukluktan erigkinlige gegen olgularin izlendigi uzunlamasina g¢alismalar ile
olmustur. Izlenen olgularm yarisindan ¢ogunun galismay: siirdiirdiigii sadece 4
tane uzunlamasina ¢aligma mevcuttur.

Montreal ¢alismasinda olgularin 2/3’{inde hastaligin temel belirtilerinden
en az birinin siirdigii ve %34 iinde siddetli belirtilerin oldugu bildirilmistir[74].

Isvec calismasinda da benzer sonuglar elde edilmis ve 22 yasinda belirgin
hastalik belirtilerinin olgularin %49’unda, kontrol grubunda ise kisilerin %9’unda

oldugunu gostermislerdir.
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New York ¢alismasinda 23 yasina kadar izlenen 2 farkli grup ¢ocukluk
¢ag1 DEHB hastasinda olgularin %31 ve %43’ DSM III 6l¢iitlerine gore eriskin
DEHB tanis1 almislardir.

Hem hasta hem de ebeveyn degerlendirmelerinin kullanildigr ve olgularin
21 yasina kadar izlendigi Milwaukee ¢alismasinda; kisinin kendi bildirimine
dayali DSM-III-R’ye gore yapilan degerlendirmede geng eriskin donemde
olgularin sadece %3-5’i DEHB tanisi alirken, ebeveyn goriigmeleri DSM-IV
oOl¢iitlerine gore degerlendirildiginde bu oranin %42’ye ¢iktig1 goriilmiis.

Cin’de yliriitillen bir izlem calismasinda, 15 yil 6nce minimal beyin
disfonksiyonu tanist konmus ¢ocuklarin %70’inde geng eriskin donemde DEHB
belirtilerinin devam ettigi gosterilmistir.

Bu aragtirmalar sonucunda ¢ocukluk ¢aginda baslayan DEHB’ nin %50-70
arasinda devamlilik gdsterecegi beklentisiyle arastiricilar erigkinlerde DEHB nin
yaygimlhigini %?2-4 arasinda tahmin etmislerdir.

Eriskinler iizerinde yapilan bir caligmada, Massachusetts bolgesinde 17-
84 yas arast 720 erigkinde DSM-IV o6lgiitlerine gore DEHB sikligi %4.7 olarak
saptanmigtir.

Amerika Birlesik Devletleri’'nde iiniversite 6grencilerinde yapilan
calismalarda; 1995°te %7 oraninda, 1998’de %4, 2001°de kizlarda %3,9,
erkeklerde %2,9 DEHB siklig1 bildirilmistir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan toplum temelli bir ¢alismada 19
yasindaki bireylerde siklik %7.5 olarak bulunurken, 2005 yilinda 966 rastgele

secilmig erigkinle yapilan bir c¢alismada DSM-IV’e gore DEHB sikligi %2.9
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olarak saptanmustir. Esik alt1 Olgiitleri de karsilayanlar dahil edildiginde bu
calismada tahmini DEHB siklig1 %16.4 olarak bulunmustur.

Almanya’da, birinci basamakta ICD-10 tani 6l¢iitlerine gore tan1 konmus
ve tedavi alan kisilerin geriye doniik olarak degerlendirildigi bir ¢alismada 20 yas
tistiit DEHB oran1 %0.04 olarak bulunmustur.

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan genis oOrneklemli baska bir
calismada ise toplumda eriskin DEHB tahmini sikliginin %4.4 oldugu
saptanmistir. Bu ¢alisma NCS’nin (National Comorbidity Survey-Ulusal Estani
Calismasi) bir pargasidir ve ulusu temsil edecek sekilde se¢ilmis 18-44 yas arasi
3199 kisi lizerinde yiiriitiilmiistiir. Taramada pozitif sonu¢ verenlerin arasindan
korlemesine 154 kisi secilerek DSM-IV 6lciitlerine gore tanisal goriisme
yapilmistir.

Son donemde diinya ¢apinda yayginligin arastirildigi ¢alismada Fayyad ve
arkadaslar1 %3.4 tahmini siklik saptamislar ve gelismis iilkelerde DEHB sikliginin
daha yiiksek (%4.2) olabilecegine vurgu yapmislardir[75].

Ulkemizde eriskinlerde DEHB siklig1 ile ilgili toplum galismalarindan ¢ok,
0zel hasta gruplar1 ya da DEHB’li cocuklarin ebeveynlerindeki siklikla ilgili
veriler mevcuttur. Iki uglu bozuklugu olan hastalarda %15.9-16.3, alkol
bagimliligi tanis1 almis hastalarda %25, DEHB olan ¢ocuklarin ebeveynlerinde

%24.3-43.5 oraninda erigskin DEHB bildirilmistir[76, 77].
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2.7.5. Eriskin DEHB i¢in yapilandirilmis Klinik Goriisme ve Tam

Kriterleri

DSM-IV’e dayali ‘Eriskin DEB/DEHB tanm1 ve degerlendirme
envanteri(Adult ADD/ADHD DSM-IV Based Diagnostic Screening and Rating
Scale) 1995 yilinda Atilla Turgay tarafindan gelistirilmistir. Olgegin Tiirk¢e’de
standardizasyon, dilsel esdegerlilik, gecerlilik, giivenilirlik ve norm caligsmasi,
2006 yilinda Giinay ve arkadaglar tarafindan yapilmistir.

Eriskin DEB/DEHB 0lgegi gelistirilirken DSM-IV tan1 Slgiitlerindeki 18
belirti alinarak 6l¢egin birinci ‘dikkat eksikligi’ve ikinci ‘asir1 hareketlilik’boliimii
olusturulmustur. Ugiincii béliim hazirlanirken DSM-IV’e girmeyen ama konu ile
ilgili yapilan ve cesitli yayimlarda sozii edilen belirtiler alinarak olusturulmustur.
Olgegi olusturan ii¢ alt boliimii sunlardir:

1.Boliim: Dikkat Eksikligi Boliimii(DE): DSM-IV’teki dikkat eksikligi
belirtileri alinarak olusturulmus toplam 9 soru vardir.

2.Boliim: Asir1 Hareketlilik/Diirtiisellik Boliimii(AH): Bu boliimde DSM-
IV’teki asir1 hareketlilik belirtileri alinarak olusturulmus toplam 9 soru vardir.

3.b6lim: DEHB ile ilgili 6zellikler(sorun) boliimii: Klinik deneyim ve
gbzlemlere gore olusturulan bu boliim toplam 30 sorudan olusmaktadir.

Puanlamada birinci boliimdeki toplam 9 sorudan en az alt1 tanesine 2 ya da
3 yanit1 alimmugsa, bu kiside dikkat eksikligi vardir denilmektedir. ikinci béliimde
de toplam 9 sorudan en az altisina 2 ya da 3 cevabi alinmigsa bu kiside asirt
hareketlilik/diirtiisellik vardir denilmektedir. Uciincii boliimdeki sorulara da

verilen yanitlar toplanarak DEB/DEHB ile iliskili 6zellikler puant bulunmaktadir.
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Uygulama yapilirken; hastaya 6lgegi verip gerekli aciklama yapildiktan sonra
kisinin kendi kendisine uygulayabilecegi bir dlgektir.

ASRS duyarlilign %68.7, o6zgiilliigli %99.5’tir. Tarama enstrumani olarak
DEHB acisindan ytiksek riskli hastalar1 belirlemek i¢in kilavuzluk edebilir, fakat
bireysellestirilmis klinik degerlendirme ile diger iliskili psikopatolojilerden ayirt

edilmelidir.

2.7.6. Eriskin DEHB Klinik Goriiniim

Murphy ve Barkley, 172 DEHB tanisi alan erigkin ile 30 kontrol grubunu
karsilastirmistirlar ve DEHB tanis1 olan grupta karsit gelme, iletisim sorunlari,
madde kullanimi1 ve yasal olmayan madde bagimliliginin kontrol grubuna gore
belirgin derecede yiiksek oldugunu bulmuslardir. DEHB tanili grupta kendileri
tarafindan ifade edilen; uyumsuzluk, araba kullanim riskleri ve is degistirme
saptanmigtir. Cogul evlilikler de DEHB tanisi olan grupta siktir[78].

Biederman ve arkadaglari, DEHB’de diizelmeyi 3 gruba ayirmistir:

a.Sendromik  Diizelme: DSM-III-R DEHB olgiitlerinin  tiimiini
karsilamayan(14 belirtiden 8’den azi bulunan) hastalar

b.Belirtisel Diizelme: Bozulmaya bakilmaksizin esik altt  taniyr
karsilamayan(5°den az belirtisi olan) hastalar

c.Islevsel Diizelme: 5’den az belirtisi olan ve islevselliklerinde bozulma

olmayan hastalar
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Bir ile 5 yil boyunca izledikleri 128 olguda %60 oranda sendromik
diizelme, %10 oranda da islevsel diizelme gozlemlemislerdir[79]. Bu nedenle de
DEHB ig¢in ‘diizelme’nin anlaminin ¢ok iyi belirlenmesi gerekmektedir.

Bunun yaninda DEHB tanisi almasa da bir¢ok olgunun DEHB
belirtilerinden dolayi islevselliklerinde bozulma oldugu gézlemlenmektedir[80].

Eriskinlerde Tam1 Koymanin Zorluklari: Eriskinlerde DEHB tanisi,
cocuklardakine gore birgok nedenden dolayr daha zorlayicidir. Oncelikle, DEHB
tanist i¢in olusturulan DSM-IV dlciitleri, en fazla gegerlilik ve giivenilirlige sahip
olan alan c¢aligmalar1 ve genis literatiir arastirmalarina dayanmaktadir[81]. Alan
calismalar1 ¢ocuklar icin yapilmistir ve dlgiitlerin gecerlilik ve giivenilirligi genel
toplumdaki ¢ocuklarin davranislar1 temel alinarak olusturulmustur. Cocuklarda,
tani i¢in gerekli olan minimum ortalama belirti sayis1 dikkat eksikligi i¢in 5.3,
hiperaktivite/diirtiisellik i¢in ise toplam 6 olarak belirlenmistir[82]. Fakat
erigkinler icin bu tip bir tarama bulunmamaktadir.

Bazi ¢alismalarda, DSM-IV DEHB belirtilerinin eriskinlerdeki sikligi ve
duyarliligr arastirilmistir[83]. Murphy ve arkadaslari, hastaliktan etkilenmemis
bireylerin %10’dan fazlasinin 18 semptomdan 12’sini ‘sik’ya da ‘cok sik’olarak
doldurdugunu; %10’dan fazlasinin DEHB o6lgiitlerini karsiladiklarin1 bulmuslar.
‘Sik> ve ‘¢ok sik’ diye dolduranlarin %10’undan azmin ayrmtilara dikkatini
verebilmek(%5.5), dikkatsizce hatalar yapmak(%6.83), dinleyebilmek(%6.46),
bos zaman aktivitelerine katilmakta giliglilk ¢cekmek(%9.74), s6z kesmek(9.44),
oturmast beklendiginde oturmamak(%6.47) seklinde belirtiler gosterdigini

bulmuslardir.
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Eriskinlerde asagidaki dort belirtinin bu konuda en duyarli oldugu
vurgulanmstir;

1.Bos zamanini sakin sekilde ge¢irmede zorlanma

2.Patlarcasina yanit verme

3.Kuyrukta beklemede zorlanma

4.Digerlerine miidahale etme

Buna karsin, ¢ocuklarda 6 belirtinin tan1 koymada en fazla etkiye sahip
olduklari gosterilmistir[84]:

1.Dikkatini devam ettirmede zorlanma

2.Etrafta siirekli gezinme

3.0Oturma sirasinda zorlanma

4.0Otururken rahatsiz olma

5.Bos zamanini sakin sekilde gecirmede zorlanma

6.Gitmeye hazir olma

Bu nedenle, ¢ocukluk ¢agi DEHB icin karakteristik olan belirtiler, eriskin
donem i¢in gereken duyarhilikta degildir. Erigskin donem DEHB’nin ¢ikis
seklindeki farkliliklarla ilgili olarak, DEHB nedeniyle tedavi arayan erigkinlerin
en 6nemli sikayetlerinin, is yerinde zorluklar ve sik is degistirme, organizasyon
eksikligi, diisiik benlik saygisi, becerilerini gostermede yetersizlik ve bunun
yaninda daha tipik olan unutkanlik ve konsantrasyon eksikligi oldugu
belirtilmistir[85]. Bu belirtilen sikayetlerin ancak bir kism1 DSM-IV 6lgiitlerinde

kapsanmaktadir.
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60 tam1 konmamus fakat belirgin DEHB’si olan eriskinle yapilan bir
calismada, en belirgin belirtilerin dikkat dagmikligi, dirtisellik ve hareketlilik
oldugu goriilmiis, bunun yaninda yakin iliski kurmada zorluk, azalmis kendine
giiven, potansiyellerini ortaya koymada sorun yasadiklar1 hastalarca
vurgulanmistir[86].

Tim bunlar1 géz oniline aldigimizda eriskin donemi DEHB &lgiitlerinin

yetersiz oldugu soylenebilir[87].

2.7.7. Eriskin DEHB Gidis ve Sonlanim

DEHB tanisi alan eriskinlerin 1/3’°{i anlamli diizelme, 1/3’ii baz1 sorunlarda
diizelme, 1/3’4 ise ciddi sorunlarin devam etmesi seklinde gidis
tariflemektedir[88]. Bazi c¢alismalar DEHB tanili eriskinlerin %210-20’sinde
minimal sorunlar oldugunu, %60’mnda DEHB belirtilerinden sosyal, akademik,
duygusal sorunlarin en azindan hafif ve orta derecede devam ettigini
gostermektedir. %10-30’unda ise DEHB zorluklarmin &tesinde antisosyal
sorunlarin ve birliktelik durumlarmin eklenmesi ile sonuglanmaktadir[89, 90].
Kadinlarin antisosyal sorunlar agisindan erkeklerden daha az riskli olduklari
bildirilmistir[91]. Cocuklukta eslik eden davranis sorunlarimin olmayisi,
eriskinlikte antisosyal davranislarin olmamasi konusunda olumlu bir veri olarak
kullanilabilir. Yine de bu davranim sorunlarmmin olusu, eriskinlikte antisosyal
davraniglarin olacaginin belirleyicisi degildir[92].

Bir baska calismada DEHB tanili erigkinlerin %11’inin tamamen belirtisiz

oldugunu, %79’ unun kisisel sorunlar yasadigini, %75’inin kisiler arast iliskilerde
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sorunlar yasadiklarini belirtmislerdir. Ayni1 ¢alismada, hastalarin %10’u intihara
tesebbiis etmis ve %5’i kaza ya da intihar nedeniyle 6lmiistiir[93].

Ayrica Barkley tarafindan yapilan bir ¢alismada, DEHB tanili eriskinlerin
siklikla isten kovulduklarini, is degistirdiklerini ve DEHB tanis1 olmayanlara gore

daha diisiik is performansi ile degerlendirildiklerini belirtmistir[94].

2.7.8. Komorbidite Durumlari

a. Yikict davranim bozuklugu ile birliktelik: DEHB’li bireylerde
davranig bozuklugu, karsit olma karsit gelme bozuklugu ve antisosyal kisilik
bozuklugu siklig1 daha fazladir.

Lynskey ve Hall, DEHB ile madde kullanim bozuklugu birlikteliginin,
sadece davranim bozuklugu olan erkek populasyonda anlamli oldugunu
sOylemiglerdir[95]. Fakat, DEHB’li hastalarin %71’inin davranim bozuklugu
kriterlerini  karsiladifi  ve cinsiyetten bagimsiz olarak  psikostimiilan
kullanimlarinin bildirilenden fazla oldugunu belirtmislerdir.

Klinige basvuran DEHB tanili ergenlerle kontrollerin karsilastirildigr bir
calismada, DEHB’li ergenlerin antisosyal eylemlere erken basladiklar1 ve biitiin
eylemlerin DEHB’li grupta belirgin olarak daha yaygin oldugu bulunmustur.
DEHB tanili bir grubun %25-45’inde antisosyal davranis oldugu ve %25’inin
antisosyal kisilik bozuklugu tanisi aldig1 gosterilmistir[96].

Cezaevinde yatan 55 mahkumla yapilan bir c¢alismada, mahkumlarin

%9’ unda DSM-IV’e gére DEHB tanist bulunmustur[97].
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16-64 yas aras1 100 erkek mahkumla yapilan bagka bir calismada ise %25
oraninda DEHB tanis1 konmustur[98].

Adolesan ve geng eriskin DEHB tanili bireylerde komorbid davranim
bozuklugu oldugunda, madde kullanimi agisindan en riskli durumun olustugu
diistiniilmektedir[99, 100]. Sonug¢ olarak, davranim bozuklugu madde kullanim
bozuklugu gelisiminde en etkili faktor olarak goriillmektedir[100-103].

b. Duygudurum Bozukluklari ile Birliktelik: Eriskin DEHB ve iki uglu
bozukluk birlikteligi halen tartismali bir konu olmakla birlikte, yapilan
caligmalarda birliktelik oranlar1 %5.1 ila %47.1[104] ve %9.5 ila %21.2 arasinda
bulunmustur[105, 106].

Yapilan bir ¢alismada bazi hastalarda DEHB’nin iki uglu bozuklugun
prodramal formu oldugu hipotez edilmistir[107].

Mclntyre ve arkadaslari tarafindan yapilan baska bir ¢alismada DEHB’nin
iki uglu bozukluklu hastalarda(%17.6), major depresyon hastaligi olan
hastalara(%5.4) oranla daha fazla oranda bulundugu bildirmistir[105].

Yine aymi g¢alismada, DEHB’li iki u¢lu bozukluk hastalarinin; DEHB
olmayan iki uglu bozukluklu hastalara gére daha erken yas hastalik baslangici,
psikiyatrik komorbidite fazlalig1 ve daha fazla oranda bozulmus yasam kalitesine
sahip olduklar1 bulunmustur.

Masi ve arkadaslari’nin yaptigi bir ¢alismanin sonuglarina gére, DEHB ve
iki uglu bozukluk birlikteligi durumunun, iki uglu bozukluk spektrumu iginde agir
genetik yiikliilik ve c¢ok erken baslangigh bir tamisal alt tip olarak

degerlendirilmesi gerektigi belirtilmistir[108].
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Perugi ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise iki uglu bozukluklu
hastalarda DEHB semptom prevalanst  %19.8  bulunmustur. DEHB
semptomatolojisinin manik epizodlara gore karma epizodlarda daha fazla
birliktelik gosterdigi bulunmustur[109].

DEHB’li ve DEHB’siz iki uglu bozukluk gruplarinda yapilan ¢alismalarda
komorbid anksiyete bozuklugunun DEHB’li iki uglu bozukluk grubunda
DEHB’siz iki u¢lu bozukluk grubuna goére daha sik oldugunu bildirirken[106,
110], Perugi ve arkadaslarinin yaptigi calismada iki grup arasinda fark
bulunmamustir[109].

Tamam ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada, iki uglu bozukluk
olan grupta erigkin DEHB prevalans oran1 %16.3 olarak bulunmustur[111].

Nierenberg ve arkadaslar1 iki uglu bozukluk tip I olan bireylerde iki u¢lu
bozukluk tip Il olan bireylere gore ¢cocukluk donemi ve eriskin DEHB oranlarini
daha fazla bulmuslardir[106].

DEHB ve iki u¢lu bozukluk grubunda komorbid madde, bilhassa kokain,
ve alkol kullanim bozukluklarmin DEHB negatif gruba gore daha fazla oldugu,
fakat her iki grup arasinda eroin ve stimulanlar acisindan fark olmadig: c¢esitli
caligmalarla gosterilmistir[109, 112].

Biederman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan baska bir bir ¢alismada
DEHB ve iki u¢lu bozukluk grubunda DEHB olmayan iki uglu bozukluk grubuna
gore ¢oklu madde kullanim siklig1 daha fazla bulunmustur[113].

DEHB ve iki uclu bozukluk olan grupta tedavide SSGI grubu

antidepresanlara anlamli oranda yiiksek direng saptanmis, antidepresanlarin
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DEHB ve karma depresif semptomlart1 olan gruba kot etkisi oldugu
gosterilmistir[109].

c.Alkol bagimhhg: ile birliktelik: Serotonerjik transmisyondaki
degisimlerin DEHB ve alkol bagimlilig1 patogenezi ile iliskilendirilmesi gerektigi,
5-HTT ve 5-HT2c reseptorlerinin bu alanda arastirilmasi gereken aday genler
oldugu diistintilmektedir[16, 114].

Etik ve arkadagslar tarafindan yapilan bir ¢alismada 54 alkol bagimlisi
erkek hasta, cocukluk ¢ag1 ve eriskin DEHB belirtiler, sosyodemografik ve klinik
ozellikler acisindan degerlendirilmistir. Calismaya alinan hastalar DEHB
belirtileri olan ve olmayan olarak iki gruba ayrildiginda, DEHB grubunda alkol ile
ilk tanigsma yas1 ve diizenli alkol kullanmaya baglama yasi, DEHB olmayan gruba
gore belirgin olarak daha diisiik bulunmustur. Bu ¢alismada da ¢ocukluk ¢agi
DEHB tanisinin konmasi ve tedavisinin diizenlenmesinin, erigkin donem hastalik
seyri ve alkol veya madde bagimliligi gelisimini Onlemesi agisindan Onemi
vurgulanmigtir[115].

Johann ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmada erigkin alkolikler
arasindaki DEHB orani, %2-6 arasinda DEHB oranina sahip genel populasyona
gore 3 kat daha fazladir. Yine bu ¢aligmada alkol bagimliligi olup DEHB ve
antisosyal kisilik bozuklugu olan alt grupta DEHB negatif ve antisosyal kisilik
bozuklugu negatif gruba gore alkol alimi lizerine kontroliin kayb1 ilk grupta 11 y1l
daha erken, tolerans gelisimi 7 yil daha erken, ¢ekilme belirtileri yaklasik 5 yil
daha once, ve alkol bagimliligi i¢in ilk tedavi bagvurusu 4 yil daha erken

bulunmustur[116].
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Yine baska bir calismada farelerde ve primatlarda azalmis serotonin
diizeylerinin bozulmus impuls kontrolii ve artmis alkol tiiketimi ile iliskili oldugu
bulunmus[117, 118].

d. Madde bagimhhg ile birliktelik: DEHB’li eriskinlerde yasadist
madde kullanim diizeyleri DEHB’si olmayan yasitlarina gore anlamli oOlgiide
yiiksek bulunmustur[119-121].

DEHB, c¢ocukluk cagma 0zgii bir hastalik olarak bilinirken yapilan
caligmalarla %58-70 oraninda eriskinlik doneminde de devam ettigi [122, 123] ve
adolesan donemde baglayan formunda problematik madde kullanim bozuklugu
riskinin daha fazla oldugu gosterilmis[124, 125].

Komorbid DEHB tanisi olan madde kullanim bozuklugu olanlarda DEHB
tanist olmayan bireylere gore; madde kullanim bozuklugunun tipik olarak daha
erken yasta basladigi, siddetinin daha fazla oldugu, tedaviye yanitin daha zayif
oldugu ve daha uzun seyirli oldugu bulunmustur[126-128].

DEHB ve madde kullanim bozukluklarin iliskilendirilmesi i¢in bir¢cok
sebep bulunmaktadir.

1-Dopamin norotransmisyonu DEHB ve madde kullanim bozuklugu
patogenez modellerinin merkezinde yer almaktadir[129].

2-DEHB  ve madde kullanim bozuklugu olanlarda yapilan
norogdriintiileme caligmalart ile ilgili yeni yapilan bir gozden gecirme
calismasinda, azalmis striatal dopamin salinimi1 ve anterior singulat korteks ve
striatum ile prefrontal korteks arasinda bozulmus ndral devreyi destekleyen

kanitlar bulunmustur[130].
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3-Madde kullanim bozuklugu olan erigkinlerin ¢ocuklarinda DEHB’yi
kapsayan psikopatolji gelistirme riski daha fazla bulunmustur[131, 132].

4-DEHB tanis1 olanlarin 1.derece akrabalarinda saglikli populasyona gore
madde kullanim bozuklugunu kapsayan psikopatoloji prevalansi daha yliksek
bulunmustur[133].

Bununla birlikte madde kullanim bozuklugu olan hastalar arasinda DEHB
tanist bir ¢cok semptomlari(ajitasyon, diirtiisel davranis, konsantrasyon zorluklar
veya huzursuzluk) Ortiistiigi i¢in kolay konamayabilir. Tan1 koymay1 zorlastiran
sebepler arasinda;

1- intoksikasyon veya ¢ekilme semptomlarimin DEHB’nin anahtar

semptomlari ile ortlismesi

2- Kokain kullaniminin diirtiisel davramis ve yiiriitlicii fonksiyonlarda

dalgalanma olusturacag i¢in tanisal konfiizyona neden olmasi

3- Madde kullanimina ikincil bellek kusurlart olustugu igin simdiki ve

cocukluk ¢agr Oykiisi net hatirlanamamast  gibi  nedenler
bulunmaktadir.[134, 135].

Ayrica ofori, duygudurum dalgalanmalari, anksiyete de siklikla
stimiilanlar, opiyatlar, alkol ve sedatif intoksikasyon veya cekilmesi ile iligkili
bulunmustur.

Madde kullanim prevalansi, Kessler ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada DEHB’li eriskinlerde %15 oraninda bulunmustur, DEHB’li eriskinlerde

DEHB’si olmayan erigkinlere gore prevalansin 3 kat arttig1 goriilmustiir[136].
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Katusic ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada ise DEHB’li
adolesanlarda madde kullanim bozuklugu %22 olarak bulunmustur [137].

Madde kullanim bozuklugu olan hastalarin %32’sinin DEHB kriterlerini
karsilad1gi[138], siiregelen DEHB semptomlari gosteren bireylerin %50sinin
madde kullanim bozuklugu oldugu gosterilmistir[139].

Madde kullanan hastalarda DEHB prevalansinin %10°dan %24’e ¢iktigi
goriilmistiir, bu bilgi opioid bagimli hastalar tarafindan da dogrulanmistir[100,
138, 140-143].

Ros ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada kokain veya psikostimulan
bagimlilig1 icin tedaviye basvuran hastalarin %21’inde ¢ocukluk c¢agi DEHB
Oykiisii ve eriskin donemde devam eden belirtilerin oldugu gosterilmistir[144].

Perez de los Cobos ve arkadaslarinin yaptiklart g¢alismada kokain
bagimlilari arasinda %20.5 oraninda olasi DEHB prevalansi oldugu bildirilmistir.
Bu calismada kokain bagimlisi hastalar arasindaki eriskin DEHB prevalansi
normal populasyona goére 3 kat daha fazla bulunmustur[145].

Kollins ve arkadaslar1 hem DEHB’li eriskinlerde hem de DEHB’li
adolesanlarda psikoaktif madde kullaniminin arttigin1 bulmuslardir[146].

Bagimliliga DEHB belirtileri eslik ettiginde madde tercihi agisindan
herhangi bir farklililk bulunmamistir diyen yayinlar olsa da[113], Ball ve
arkadaglar1, Ziedonis ve arkadaglari yaptiklari ¢aligmalarda psikostimiilanlarin

daha fazla kullanildigin1 bildirmislerdir[147, 148].
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Tim bu bilgilere tezat olarak, 12-16y 1302 adolesanla yapilan bir
calismada, DEHB ve madde kullanimi ve iliskili bozukluklarla baglantisiz oldugu
bulunmustur[149].

Tiim ¢alismalarin 1s1¢inda madde kullanim bozukluklar1 igin DEHB’nin
‘prediktif’ gegerliligi tam olarak net degildir.

e.Tiitiin kullanim ile birliktelik: DEHB’li adolesanlar ve geng erigkinler
arasinda tiitiin kullaniminin, hastalik olmayan yasitlarina gore daha fazla oranda
oldugu ve kullanim yasimin daha erken oldugu bildirilmistir[99, 150].

Sigara tliketiminin DEHB ve davranim bozukluklu adolesanlarda en fazla
oranda goriildiigli bilinmekle beraber, DEHB’nin tek basina bagimsiz bir risk
faktorii oldugu da kabul edilmektedir[151].

DEHB’li alkol bagimlilarinda yiiksek nikotin bagimliligt %76.2 olarak
bulunurken, DEHB’si olmayan alkol bagimlilarinda bu oran %45.7 olarak
bulunmustur. Bu sonug alkol ve nikotin bagimliligi agisindan DEHB’li hastalarda
patofizyolojik baglanti oldugunu disiindiiriip, madde kullanimma kendi kendini
tedavi etme yontemi olarak bagvuruldugu one siiriilmistiir.

Monuteaux ve arkadaslari tarafindan yapilan bir g¢alismada stimiilan
DEHB farmakoterapisinin, adolesan dénem sigara kullanimma anlamli bigimde
engel olabilecegi bulunmustur[152].

Conners ve arkadaslari tarafindan yapilan bir bagka ¢aligmada nikotin ve
nikotin agonistlerinin DEHB tedavisinde etkin olduklar1 gosterilmistir[153].

Ayrica nikotinin DEHB’li bireylerde dikkati arttirdigi, ve yeterli tedavi

gormeyenlerde semptom siddetini azalttigi goriilmiistiir[154-158].
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f. Kisilik bozuklugu ile birliktelik: DEHB tanili birgok ¢ocuk,
yetiskinlikte kisilik bozuklugu tanisi alir. Bu durum yetersiz tedavi edilen

DEHB’nin eksen II bozukluklara yol agtigini diisiindiirmiistiir[159-161].

2.7.9. Ayirica Tani ve Tedavi

DEHB’ye bircok belirtinin eslik edebilmesi ve psikiyatrik es tani oraninin
yiksek olmasi nedeniyle baz1 psikiyatrik ve fiziksel bozukluklarla
karisabilmektedir. Bunlar arasinda zeka geriligi, 6grenme bozukluklari,
duygudurum bozukluklari, psikotik bozukluklar, metabolik bozukluklar, nérolojik
bozukluklar, uyum bozuklugu, karsit olma, karsi gelme bozuklugu, davranim
bozuklugu, madde kullanim bozuklugu en sik goriilenleridir[162-164].

Tedavi: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun takip ve tedavisinde
ozellikle psikososyal ve tibbi tedavileri igeren ¢ok yonlii yaklagim gereklidir[165].
Mevcut tedaviler icerisinde en etkin olani ilag tedavisidir. En sik kullanilan ilaglar
ise kisa etkili uyarici olarak adlandirilan ilaglardir[162, 166].

DEHB tedavisi konusunda yapilan yaymlar daha ¢ok metilfenidat,
dekstroamfetamin, amfetamin tuz karisimi, pemolin, desipramin, nikotin, nikotin
agonistleri, monoamin oksidaz inhibitdrleri ve atomoksetin ile ilgilidir. Kontrollii
caligmalarin sonuglar1 karsilagtirildiginda, eriskinlerle elde edilen sonuglar ¢ocuk
ve genglerinkine benzerdir[166].

Serotonin ile ilgili ¢alisma sonuglarinda, 5SHT biyolojik dongiisiindeki

degisikliklerin DEHB ile iligkili olabilecegine dair bulgular saptanmasi {izerine,
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standart tedaviye yanit vermeyen ve komorbid hastaligi olan hastalarda

SSGI’lerin tedavide kullanimlarina imkan taninmistir[167, 168].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Kesitsel bir arastirmadir.

3.2. Kullanilan Geregler

Bilgilendirilmis Olur Formu, arastirmanin kisa bir 6zetinin bulundugu,
verilerin ne amagla kimin tarafindan kullanilacagi bilgisinin yer aldigi bir
formdur. Kisilerden bu formu dikkatle okumasi ve kendi rizalariyla katilmaya
karar vermeleri halinde imzalamalar1 istenmektedir. Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Yerel Etik Kurulundan onay alinmistir.

Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu, arastirmanin amacina uygun
olarak sosyodemografik ve klinik verileri toplamaya yonelik aragtirmacilar
tarafindan gelistirilmis bilgi toplama aracidir.

Hamilton Depresyon olgegi (HAM-D), hekimlerin hastalardaki
depresyonun siddetini 6lgmek igin kullanabilecekleri 17 soruluk bir testtir. Max
Hamilton tarafindan 1960'ta yayimlanmistir ve hala depresyonun derecesini
O0lemek icin en yaygin olarak kullanilan yontemdir. Son bir hafta igerisinde
yasantilanan depresyon semptomlarini sorgulayan 17 maddeden olusur. HAM-D
ilk kez hastanede yatan hastalar i¢in gelistirilmis oldugu icin daha c¢ok
depresyonun melankolik ve fiziksel semptomlari iizerinde durur. Olgegin uykuya
dalma gii¢liigii, gece yarisi uyanma, sabah erken uyanma, somatik semptomlar,

genital semptomlar, zayiflama ve i¢gorii ile ilgili maddeleri 0-2, diger maddeleri
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0-4 arasinda derecelendirilmistir. En yiiksek 53 puan aliir. 0-7 puan depresyon
olmadigini, 8-15 puan arasi hafif derecede depresyonu, 16-28 arasi orta derecede
depresyonu, 29 ve iizeri agir derecede depresyonu gostermektedir. Olgegin
gecerlilik  ve gilivenilirligi Akdemir ve arkadaslar1 tarafindan da test
edilmistir[169].

Eriskin DEHB Kendi Bildirim Olcegi: (ASRS-v1.1); Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan DEHB'nin taranmas1 amaciyla gelistirilmis bir &lgektir[170].
Dogan ve arkadaslar1 tarafindan Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik caligmasi
yapilmistir[171]. Olgegin "dikkat eksikligi" ve "hiperaktivite-diirtiisellik" olmak
tizere her biri dokuz sorudan olusan iki alt 6l¢egi vardir. Sorular her belirtinin son
alt1 ay icinde ne siklikta ortaya ciktigini belirlemeye yoneliktir. Asla yanit1 i¢in 0,
nadiren yaniti i¢in 1, bazen yaniti i¢in 2, sik yanit1 i¢in 3 ve c¢ok sik yaniti icin 4
olmak iizere, yanitlar 0-4 arasinda puanlanmaktadir. Iki alt dlgegi bulunan bu
Ol¢egin; herhangi birinden 24 puan ve iizerinde alanlarin "yiiksek olasilikla
DEHB", 17-23 puan alanlarin "olasilikla DEHB" oldugu, 0-16 puan alanlarin
DEHB olmadiklar1 bildirilmistir.

ASRS o6l¢eginde standart sapmanin iki puan iizerinde kalan 6grenciler
DEHB olarak kabul edilmektedir. Sivas Cumhuriyet Universitesi dgrencileri
tizerinde yapilan bir ¢alismada[172] ve Sivas il merkezinde erigkinlerde yapilan
baska bir ¢aligmada[173] bu 6l¢egin kesme puani 44 olarak bulunmustur.

Wender Utah Derecelendirme Olgegi: Eriskin bireylerin g¢ocukluk
cagindaki DEHB ile iligkili belirti ve bulgularmi degerlendirmek igin

gelistirilmistir[174]. Her bir maddesinin '0" ile '4' arasinda derecelendirildigi
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(0O=hig,4=asir1) besli likert tipinde cevaplanan 25 maddelik bir 6z bildirim
dlgegidir. WUDO' iin hem DEHB hastalarii kontrol grubundan ayirabildigi hem
de DEHB hastalarinin psikofarmakolojik tedavi sonuglarini degerlendirebildigi,
yapilan ¢alismalarda gdsterilmistir. Olgegin Tiirkge uyarlamasmnin gecerlik ve
giivenirliligi yapilmis olup, kesme puani 36 olarak belirlenmistir. Kesme noktasi
olarak 36 ve flizeri alindiginda; duyarlilik %82.5, o6zgillik %90.8 olarak

saptanmustir[175].

3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu arastirma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri A.B.D Bagimlilik

Unitesi’nde, Ocak 2012 - Aralik 2012 tarihleri arasinda gerceklestirilmistir.

3.4. Arastirmanin Evreni

Aragtirma tedavi i¢in bagvuran, yatarak tedavi goren alkol ve madde

bagimlilarinda yapilmistir.

3.5. Arastirmanin Orneklemi

Bu arastirma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghg ve Sinir
Hastaliklart Bagimlilik biriminde Ocak 2012-Aralik 2012 tarihleri arasinda
yapildi. Arastirmaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Bagimlilik Unitesi’ne
yatirilarak takip ve tedavi edilen, DSM-IV madde bagimliligi tant olgiitlerini
karsilayan 40 hasta, DSM-IV Alkol bagimlilig: tan1 6lgiitlerini karsilayan 59 hasta
ve bagimlilik tani kriterlerine gore bagimliligi olmayan 100 kisi kontrol grubu

olarak alindi. Arastirma hakkinda bilgilendirildikten sonra katilmay: kabul eden
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ve asagida belirtilen diglama oOlgiitlerini tasimayan hastalar arastirma grubuna
alindi. Goriismeler klinisyen tarafindan, tedavi baslangicindan en az 15 giin sonra,
alkol ve madde detoksifikasyonlarinin tamamlandigina karar verildiginde yapildi.
Ik goriismede; arastirma gruplarma goniillii olarak katilma belgesi imzalatild: ve
her tiirli kisisel bilginin gizli kalacagi, ¢alisma igerisinde isminin gegmeyecegi
anlatildu.

Calismaya katilmaktan herhangi bir zamanda vazgecebilecekleri ve
katilmamalarinin  tedavi  programint  etkilemeyecegi  hastalara  belirtildi.
Katilimcilara sosyodemografik veri formu, Hamilton depresyon &lgegi, Eriskin
DEHB Kendi Bildirim Olgegi: (ASRS-v1.1); Wender Utah Derecelendirme
Olgegi uygulandi. Katilimeilarla yapilandirilmis  klinik  goriisme  yapilarak
cocukluk cag1 dikkat eksikligi hiperaktivite belirtileri sorgulandi ve ¢cocukluk cagi
DEHB’ye yonelik 6ykii alindi.

Dislama kriterleri:

1-Madde ve alkol yoksunluk doneminde bulunma

2-Okuma yazma bilmeme

3-Mental retardasyonu olma

4-18 yas alt1 ve 65 yas listiinde olma

5-Psikotik hastalik tanist olma

6-Agir organik beyin disfonksiyonu

7-Kronik agir organik bozukluk
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3.6. Bagimh ve Bagimsiz Degiskenler

Bagimli degisken bagimlilik, bagimsiz degisken ise DEHB puanlaridir.

3.7. Veri Toplama Yontemi ve Siiresi

Ocak 2012—Aralik 2012 tarihleri arasinda, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Ruh Sagh@ ve Sinir Hastaliklart Bagimlilik Unitesi’nde bagimlihik tams: almis
100 hastaya klinisyen tarafindan bilgilendirilmis onam formu, bilgi formu
doldurtuldu. Arastirmaya katilmaya uygun goriilen katilimcilara Eriskin DEHB
Kendi Bildirim Olgegi: (ASRS-v1.1); Wender Utah Derecelendirme Olgegi
verilerek doldurmalar1 istendi. Daha sonra bu hastalara klinisyen tarafindan
Hamilton depresyon 6lgegi uygulandi. Kontrol grubundaki 100 kisi ise randomize

sekilde ¢evreden secildi ve ayn1 anketler onlara da uyguland:.

3.8. Verilerin Analizi

Bu arastirmada katilimcilarda elde edilen verilerin analizleri SPSS 17.00
programi  kullanilarak ~ yapilmustir.  Orneklemi  olusturan  gruplara  ait
sosyodemografik Ozellikler icin betimleyici analizler, Ui¢lii gruplar arasinda
degiskenler agisindan fark olup olmadigini belirlemek icin Tek Yonlii Varyans

analiz yontemi kullanilmistir

3.9. Siire ve Olanaklar

Bu arastirma on bir ayda tamamlanmistir. Verilerin toplanmasi agsamasinda

higbir maddi destek alinmamuistir.
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3.10. Etik Agiklamalar

Arastirma goniilliilik esasina dayalidir. Kisilere bilgilendirilmis onam

formu imzalatilmis ve katilimlar1 konusunda higbir baski yapilmamustir.
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4. BULGULAR

Bu boliimde, calismada yer alan 40 madde bagimliligi olan, 59 alkol
bagimlilig1 olan ve 100 saglikli kontrol olmak {iizere toplam 199 katilimcinin
cocukluk ve eriskinlik donemi dikkat eksikligi ve hiperaktivite belirtilerine,
depresif belirtilere ait verilere iliskin bulgulara yer verilmistir.

Calismada yer alan gruplara iligskin sosyodemografik 6zelliklere ait bilgiler
Tablo 1’de gosterilmistir. Tablo incelendiginde, alkol bagimlis1 hastalarin yas
ortalamast 43.92 (£10.63), madde bagimlis1 hastalarin yas ortalamasi 27.32
(£6.11), kontrol grubunun yas ortalamasi 29.68dir (£6.09).

Omeklem grubunun cinsiyet dagilimma bakildiginda kadinlarin %2.8’i
madde bagimlisi, %11.3’i alkol bagimlis1 ve %85.9’u kontrol grubunda yer
almaktadir. Erkeklerin %29.7°si madde bagimlisi, %39.8’1 alkol bagimlis1 ve
%30.5’1 de kontrol grubundadir.

Alkol bagimlis1 hastalarin 3’1 ilkokul, 6’s1 ortaokul, 28’1 lise ve 22’si
tiniversite mezunudur. Madde bagimlisi hastalarin 5°1 ilkokul, 14’i ortaokul, 19’u
lise ve 2’si 1se iiniversite mezunudur. Kontrol grubuna bakildiginda, grubun 2’si
ortaokul, 12’si lise ve 86’s1 Uiniversite mezunudur.

Orneklem grubunun mesleki dagilimlari incelendiginde, alkol bagimlist
hastalarin 1’1 (%33.3) ¢alismamakta, 11’1 (%36.7) is¢i, 27’si (%23.9) memur,
10°u (%30.3) serbest meslek, 2’si 6grenci (%25) ve 6’s1 (%100) emeklidir. Madde
bagimlist hastalarin 2’si ¢calismamakta, 11°1 is¢i, 3’0 memur, 18’1 serbest meslek
sahibi ve 2’si 6grencidir. Kontrol grubunun 8’1 is¢i, 83’0 memur, 5’1 serbest

meslek ¢alisani ve 4’1 6grencidir.

79



Gelir dagilimma baktigimizda herhangi bir geliri olmayanlarin %65°1
madde bagimlisi, %5°1 alkol bagimlisi ve %30’u kontrol grubundadir. Geliri O-
500 TL olanlarin %50’si alkol bagimlisi ve %50’si de kontrol grubunda yer
almaktadir. Geliri 501-1000 TL olan kisilerin %39.1°1 madde bagimlis1 hastalar,
%28.3’1i alkol bagimlis1 hastalar ve %32.6’s1 kontrol grubundan olusmaktadir.
Geliri 1001 TL ve istii olanlarin ise %6.9’u madde bagimlisi, %33.6’s1 alkol
bagimlisi ve %59.5°1 de kontrol grubundadir.

Madde bagimlis1 hastalarin 28’1 bekar, 8’1 evli ve 4’ii bosanmis, alkol
bagimlis1 hastalarin 14’1 bekar, 30°u evli, 12°si bosanmis ve 3’1 dul iken, kontrol
grubundaki kisilerin 47’si bekar, 51°1 evli ve 2’si bosanmustir.

Egitim hayat1 boyunca sinif tekrar1 yapanlarin %48.6’s1 madde bagimlisi,
%45.9’u alkol bagimlist ve %5.4’1 kontrol grubundadir.

Nadiren is degisikligi yasayanlarin %28.8’1 madde bagimlisi, %25°1 alkol
bagimlis1 ve %46.2°si saglikli iken siklikla is degistirenlerin %53.8’1 madde
bagimlisi, %38.5°1 alkol bagimlis1 ve %7.7°si saglikli katilimcilardir.

Is degisikligi nedenleri arasinda egitim, alan degistirme, bagimlilik, kisisel
sorunlar(bunalim, uyumsuzluk, sikilma, isi sevmeme, isteksizlik, vb.), sosyal
sebepler(evlilik, dogum yapma, emeklilik, askerlik, vb.), licret veya ekonomik
sebepler, fiziksel sartlar(is yerinin kapanmasi, is yeri kosullarmin k&tii olmasi vb.)
ve sebepsiz isten ¢ikarma yer almaktadir. Madde bagimlist olan hastalarin en ¢ok
bagimlilik(6 kisi), kisisel sorunlar(6 kisi) ve iicret nedenlerinden dolayi is

degistirdikleri goriilmiistiir. Alkol bagimlis1 hastalar, iicretten(7 kisi), kisisel
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sebeplerden(2 kisi) ve sosyal sebeplerden(2 kisi) dolayr is degisikligi
yasamiglardir.

Yasami1 boyunca disiplin cezast almislarin %62.5’1 madde bagimlisi,
%25’1 alkol bagimlis1 ve %12.5’i saglikli kisilerdir. Polis tarafindan ceza verilen
kisilerden 30’u(%47.6) madde bagimlisi, 24’1i(%38.1) alkol bagimlisi iken
9°u(%14.3) kontrol grubundadir. Daha oOnce ceza alanlarin %62.5’i madde
bagimhilarindan, %27.5°1 alkol bagimlilarindan ve %17.5’1 saglikli kisilerden
olugmaktadir. Daha 6nce trafik cezasi alanlarin ise %28.7’si madde bagimlisi,
%31°1 alkol bagimlis1 ve %40.2’si kontrol grubunda yer almaktadir.

Psikiyatri boliimiine basvuranlarin %37.7°si madde bagimlisi, %44.2’si
alkol bagimlis1 ve %18.2’si kontrol grubunda bulunan katilimcilardir.

Madde bagimlis1 kisilerin 7°sinde, alkol bagimlis1 kisilerin 12’sinde ve
kontrol grubunun 14’iinde bedensel rahatsizliklar vardir. Ailesinde fiziksel
rahatsizlig1 olanlarim %12°si madde bagimlisi hastalar, %20’si alkol bagimlisi
hastalar ve %68’si saglikli katilimcilarken, ailesinde ruhsal hastalik olanlarin
%12.1°s1 madde bagimlis1 hastalar, %33.3’ii alkol bagimlis1 hastalar ve %54.5’1

de kontrol grubundan olusmaktadir.
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Tablo 1. Orneklemi Olusturan Gruplarin Sosyodemografik Ozellikleri

Demografik Madde Alkol Kontrol Toplam
Ozellikler Bagimhsi Bagimhsi (N=100) (N=199)
(N=40) (N=59)

Cinsiyet N % N % N % N %
Kadn 2 2.8 8 11.3 61 859 |71 100
Erkek 38 29.7 51 39.8 39 305 | 128 100

Egitim
flkokul 5 62.5 3 37.5 0 0 8 100
Ortaokul 14 63.6 27.3 9.1 22 100
Lise 19 32.2 28 47.5 12 203 | 59 100
Universite 2 1.8 22 20 86 78.2 | 110 100

Meslek
Calismayan 2 66.7 1 33.3 0 3 100
Isci 11 36.7 11 36.7 26.7 | 30 100
Memur 3 2.7 27 23.9 83 735 | 113 100
Serbest Meslek 18 54.5 10 30.3 152 | 33 100
Ogrenci 25 25 50 100
Emekli 0 0 6 100 0 6 100

Gelir
Yok 13 65 1 5 6 30 20 100
0-500 TL 0 0 1 50 50 2 100
501-1000 TL 18 39.1 13 28.3 15 326 | 46 100
1001 ve iistii TL 9 6.9 44 33.6 78 595 | 131 100

Medeni Durum
Bekar 28 315 14 15.7 47 52.8 | 89 100
Evli 9 30 33.7 51 57.3 | 89 100
Bosanmis 22.2 12 66.7 11.1 | 18 100
Dul 0 3 100 0 3 100

Sinif Tekrari
Var 18 48.6 17 45.9 2 5.4 37 100
Yok 22 13.6 42 25.9 98 60.5 | 162 100

Is Degisikligi
Hig 18 13.6 39 29.5 75 56.8 | 132 100
Nadiren 15 28.8 13 25 24 46.2 | 52 100
Siklikla 7 53.8 5 38.5 1 7.7 13 100
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is Degisikligi ve

Nedenleri
Egitim 0 0 0 0 1 100 1 100
Alan Degistirme 0 0 0 0 3 100 3 100
Bagimlilik 6 100 0 0 0 0 6 100
Kisisel Sorunlar 6 42.9 2 14.3 6 429 | 14 100
Sosyal Sebepler 0 0 2 33.3 4 66.7 | 6 100
Ucret/Ekonomik 1 9.1 7 63.6 3 273 |11 100
Nedenler
Fiziksel Sartlar 0 0 0 0 2 100 100
Isten Cikarilma 0 0 1 50 1 50 100
Daha Once Disiplin
Cezasi
Var 15 62.5 6 25 3 125 | 24 100
Yok 25 14.3 53 30.3 97 554 | 175 100
Polis Tarafindan
Verilen Ceza
Var 30 47.6 24 38.1 9 143 | 63 100
Yok 10 7.4 35 25.7 91 66.9 | 136 100
Ceza
Var 22 55 11 27.5 7 175 | 40 100
Yok 18 11.3 48 30.2 93 58.5 | 159 100
Trafik Cezasi
Var 25 28.7 27 31 35 40.2 | 87 100
Yok 15 13.5 32 28.8 64 57.7 | 111 100
Psikiyatriye
Basvuru
Var 29 37.7 34 44.2 14 182 | 77 100
Yok 11 9 25 20.5 86 705 | 122 100
Bedensel
Rahatsizhiklar
Var 7 21.2 12 36.4 14 424 | 33 100
Yok 33 19.9 47 28.3 86 51.8 | 166 100
Ailede Fiziksel
Hastahk
Var 3 12 5 20 17 68 25 100
Yok 37 21.3 54 31 83 477 | 174 100
Ailede Ruhsal
Hastahk
Var 4 12.1 11 33.3 18 545 | 33 100
Yok 36 21.7 48 28.9 82 49.4 | 166 100
Ort. Ss Ort. Ss Ort. Ss Ort. Ss
Yas 27.32 | 6.11 4392 | 10.63 | 29.68 |6.09 | 3343 | 10.32
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Orneklem grubuna ait alkol ve madde kullanima iliskin 6zellikler Tablo

2’de gosterilmistir. Alkol kullanim siklig1 agisindan bakildiginda madde

bagimlis1 hastalarin 20’si nadiren, 8’1 haftada 2-3 kez ve 6’s1 her giin alkol

kullanirken 6’s1 hi¢ alkol kullanmamaktadir. Alkol bagimlis1 hastalarin 3’

nadiren, 11°i haftada 2-3 kez ve 45’1 her giin alkol kullanmaktadir. Kontrol

grubundaki kisilerin 32°si nadiren, 9’u haftada 2-3 kez alkol kullanirken 59’u hig

alkol kullanmamaktadir. Madde kullananlarin %97.4’ii madde bagimlis1 iken

%2.6’s1 es zamanli alkol de kullanmaktadir. Madde bagimlist olan hastalarin

20’si eroin, 8’1 esrar, 1 kisi suboxon, 10°’u ¢oklu madde kullanirken, alkol

bagimlis1 hastalarin 1’1 esrar ve 1’1 de kokain kullanmaktadir.

Tablo 2. Katilimeilara Ait Alkol ve Madde Kullanima iliskin Ozellikler

Alkol ve Madde Madde Alkol Kontrol Toplam
Kullamima Iliskin Bagimhis1 Bagimhis1 (N=100) (N=199)
Ozellikler (N=40) (N=59)

N % N % N % N %
Alkol Kullanim Sikhgi
Hic 6 9.1 0 0 59 89.4 66 100
Nadiren 20 37 3 5 32 59.3 54 100
Haftada 2-3 kez 8 28.6 11 39.3 9 32.1 28 100
Her Giin 6 11.8 45 88.2 0 0 51 100
Madde kullanim
Var 38 97.4 2 2.6 0 0 40 100
Yok 1 0.6 57 36.1 100 63.3 | 158 | 100
Madde Tiirii
Eroin 20 100 0 0 0 0 20 100
Esrar 8 88.9 1 111 0 0 9 100
Kokain 0 0 1 100 0 0 1 100
Suboxon 1 100 0 0 0 0 1 100
Coklu Madde Kullanim 10 100 0 0 0 0 10 100
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Katilimcilardan elde edilen degiskenler agisindan gruplar arasinda bir fark
olup olmadigini1 belirlemek i¢in Tek Yonlii Varyans Analizi yapilmis olup
sonuglar Tablo 3, Tablo 4 ve Tablo 5’te gosterilmistir. Gruplar arasinda Hamilton
depresyon puanlar1 (F=54.103, p<.001), ASRS A bolimii (F=51.644, p<.001),
Wender  puanlart  (F=19.290, p<.001), Wender alt testlerinden
diirtiisellik(F=13.616, p<.001), irritabilite(F=6.461, p<.01), dikkat (F=4.078,
p<.05) ve okul sorunlari (F=5.072, p<.01) puanlar1 ag¢isindan anlamli bir fark
oldugu, ASRS B béliimii ve WUDO alt testlerinden depresyon alt test puanlart
acisindan ise anlamli bir fark olmadig1 bulunmustur.

Ortaya cikan anlamli farklarin kaynagii belirlemek i¢in Post Hoc
analizlerinden Tukey Testi yapilmistir. Buna gére Hamilton depresyon puanlari
acisindan  bakildiginda  alkol  bagimlist  hastalar(ort.=9.25),  kontrol
grubundan(ort.=3.15) anlamli olarak daha fazla, madde bagimlisi hastalardan
(ort.=13.40) anlamli olarak daha az puan almistir. Madde bagimlisi hastalar da
(ort.=13.40) kontrol grubundaki kisilerden(ort. =3.15) anlamli olarak daha fazla
puan almistir. Hem alkol bagimlisi, hem de madde bagimlist hastalarin kontrol
grubuna goére daha fazla depresif belirtilere sahip oldugu madde bagimlisi
hastalarin da ayni zamanda alkol bagimlisi hastalardan daha fazla depresif
belirtilere sahip oldugu saptanmustir.

Tablo 4’te yer alan ASRS A bdoliimii puanlar1 agisindan bakildiginda alkol
bagimlis1 hastalar(ort.=9.32), kontrol grubundan(ort.=3.30) anlamli olarak daha
fazla, madde bagimlis1 hastalardan(ort.=13.40) anlamli olarak daha az puan

almistir. Madde bagimlisi hastalar da(ort.=13.40) kontrol grubundaki kisilerden
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(ort. =3.30) anlamli olarak daha fazla puan almistir. Alkol ve madde bagimlilik
gruplari arasinda fark bulunmamastir.

ASRS B boliimii puanlari agisindan bagimlilik ve kontrol gruplar1 arasinda
fark bulunmamustir.

Tablo 5’te yer alan WUDO toplam ve alt dlgeklerinden ilk olarak dikkat
alt 6l¢egi puanlarina gére hem alkol bagimlist hastalar(ort.=32.20) hem de madde
bagimlis1 hastalar(ort.=40.90), kontrol grubundaki kisilerden(ort.=21.59) anlamli
olarak daha fazla puan almistir. Alkol ve madde bagimlisi hastalar kontrol
grubuna gore daha fazla dikkat eksikligi yasamaktadir.

Diirtiisellik alt test puanlar1 acisindan bakildiginda alkol bagimlisi hastalar
(ort.=3.76), kontrol grubundan(ort.=2.49) anlamli olarak daha fazla, madde
bagimlisi hastalardan(ort.=5.61) anlamli olarak daha az puan almistir. Madde
bagimlis1 hastalar da(ort.=5.61) kontrol grubundaki kisilerden(ort. =2.49) anlamli
olarak daha fazla puan almistir. Hem alkol bagimlisi, hem de madde bagimlisi
hastalarin kontrol grubuna gore daha fazla diirtiisel oldugu, madde bagimlisi
hastalarin ayn1 zamanda alkol bagimlis1 hastalardan daha fazla diirtiisel oldugu
bulunmustur.

[rritabilite alt test puanlarina gére madde bagimlisi hastalar(ort.=10) hem
alkol bagimlisi hastalardan(ort.=6.85) hem de kontrol grubunda yer alan
kisilerden(ort.=6.51) anlamli olarak daha fazla puan almistir. Buna gére madde
bagimlis1 hastalar, alkol bagimlis1 hastalardan ve kontrol grubundakilerden daha

fazla irritabildir.
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Dikkat alt test puanlarina gore, madde bagimlisi hastalar(ort.=6.84) kontrol

grubuna gore(ort.=5.22) anlamli olarak daha fazla puan almis olup, madde

bagimlist hastalar, kontrol grubundakilere goére daha fazla dikkat sorunu

yasamaktadir.

Son olarak okul sorunlar1 alt test puanlarmma gére madde bagimlisi

hastalar(ort.=2.42) kontrol grubuna gore(ort.=1.40) anlaml olarak daha fazla puan

almis olup, madde bagimlis1 hastalar, kontrol grubundakilere gére daha fazla okul

sorunu yasamaktadir.

Tablo 3. Hamilton Depresyon Olgek Puanlari Agisindan Gruplar Arasindaki

Farklara iliskin Tek Yonlii Varyans Analizi Sonuglari

Degerler | Varyansmm | Kareler |sd | Kareler F p Post Hoc
Kaynag1 Toplami Ortalamasi
HAMDEP | Gruplararas: | 3420.38 | 2 1710.19 Alkol>Kontrol
Grupici 6195.54 | 196 | 31.61 54.103* .000 | Alkol< Madde
Toplam 9615.92 | 198 Madde>
Kontrol
*p<.001

Tablo 4. ASRS Olgek Puanlar1 Agisindan Gruplar Arasindaki Farklara iliskin Tek

Yonlii Varyans Analizi Sonuglari

Degerler Varyansin | Kareler | sd | Kareler F p Post Hoc
Kaynag1 Toplami Ortalamasi

ASRS A Gruplararas1 | 3322.86 | 2 1661.43 Alkol>Kontrol
Grupigi 6305.48 | 196 | 32.17 51.644* .000 | Alkol< Madde
Toplam 9628.34 | 198 Madde>

Kontrol

ASRS B Gruplararas1 | 87.64 2 43.82
Grupigi 3829.56 | 196 | 19.54 2.243 109 | -
Toplam 3971.20 | 198

*p<.001
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Tablo 5. Wender Toplam ve Alt Olcek Puanlar1 Agisindan Gruplar Arasindaki

Farklara iliskin Tek Yonlii Varyans Analizi Sonuglari

Degerler Varyansin Kareler | sd Kareler F p Post Hoc
Kaynag Toplami Ortalamasi

Wender Gruplararasi 1337439 | 2 6687.20 Alkol>Kontrol
Grupigi 67945.35 | 196 346.66 19.290*** | .000 | Madde>Kontrol
Toplam 81319.74 | 198

Diirtiisellik Gruplararas 283.77 | 2 141.88 Alkol>Kontrol
Grupigi 2042.41 | 196 10.42 13.616*** | .000 | Alkol< Madde

Madde> Kontrol

Toplam 2326.18 | 198

irritabilite Gruplararasi 366.41 2 183.20
Grupigi 5558.04 | 196 | 28.36 6.461** | .002 | Alkol <Madde

Madde >Kontrol

Toplam 5924.45 | 198

Dikkat Gruplararasi 75.60 2 37.80
Grupigi 1816.57 | 196 9.27 4.078* .018 | Madde> Kontrol
Toplam 1892.17 | 198

Depresyon Gruplararasi 43.08 2 21.54 -
Grupigi 1848.37 | 196 9.43 2.284 | 105
Toplam 1891.45 | 198

Okul Sorunlari | Gruplararasi 36.26 2 18.13
Grupigi 700.60 | 196 357 5.072** .007 | Madde >Kontrol
Toplam 736.86 | 198

*p<.05, **p<.01, ***p<.001
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5. TARTISMA

Alkol ve madde bagimlilig1 tiim diinyada ve tilkemizde giderek giindemde
daha fazla yer kaplayan, biyopsikososyal olarak bagimlilar1 ve psikososyal agidan
sosyal gevreyi etkileyen 6nemli bir sorundur ve iizerinde g¢alisilmasi ve goklu
bakis agisi ile yaklagilmasi gereken bir konu basligidir.

Erigkin dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ise sadece cocukluk
caginda oldugu disiiniilen dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu hastaliginin
erigkin donem belirtilerinin farkedilmesi ve klinik tanisinin konmasi ile her gegen
giin daha fazla bilgi edinilen yeni, birgok ac¢idan arastirilmaya miisait bir hastalik
olarak erigkin psikiyatrisi glindeminde yerini almistir.

Bizim ¢aligmamizda alkol bagimliligi, madde bagimliligi ve bagimlilig
olmayan saglikli kontrol gruplar1 birbirleri ile sosyodemografik 6zellikler, eriskin
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu belirtileri ve eslik eden depresyon
acisindan karsilastirllmaktadir. Literatiirdeki c¢alismalardan farkli olarak, bizim
calismamizda eriskin DEHB belirtileri alkol ve madde bagimlilari arasinda
saglikli kontrol grubu ile es zamanl kiyaslanmustir.

Bizim calismamizda madde bagimlilarinin, alkol bagimlilarina ve kontrol
grubuna gore daha geng¢ oldugu goriilmiistiir. Calismamizda alkol bagimlilarinin
daha ileri yasta olmasinin nedeni olarak; alkoliin kullanilmaya baslandiktan sonra
bagimhilik ve fiziksel komplikasyonlara yol acana dek gecen siirenin uzun
olmasindan kaynakli alkol bagimliligi grubunun orta yas agirlikli oldugu, buna

karsin madde kullanan kisilerde bagimliligin hizli gelismesi ve fiziksel belirtilere
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erken dénemde yol agmasi nedeni ile madde bagimliligi grubunun erken eriskinlik
dénemindeki bireylerden olustugu séylenebilir(bkz Tablol).

Calismamizdaki madde bagimlilar1 arasinda erkek/kadin orami1 erkek
cinsiyet lehine yiiksektir. Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri’nde de bizim
calismamizin sonuglarin1 destekleyen erkeklerin kadinlardan daha fazla alkol
bagimlisi oldugunu goésteren sonuglar bulunmakla birlikte, bizim ¢alismamizda bu
oran oldukga yiiksek bulunmustur[7](bkz Tablol).

Yurti¢ci  yapilan ¢alisma sonuglarinda da alkol/madde bagimlh
populasyonda erkek /kadin oranmin erkek cinsiyet lehine oldugu biliniyor[10,
176].

Calismaya alinan madde bagimlilarinin sadece 2 ‘sinin kadin olmasi bizim
caligmamizdaki orani biraz daha arttirmistir. Bu saymin az olma nedeni ise
tilkemizin sosyal ve etnik 6zelliklerinin daha farkli olmasindan kaynakli
olabilecegi gibi; kadin bagimlilarda hastaneye yatisin daha az kabul edilen bir
durum olmasiyla birlikte ¢alismamiza alinan hastalarin tamaminin yatarak tedavi
edilen hastalardan olugmasi gibi gériinmektedir[177-182].

Bizim ¢aligmamizda kontrol grubunun egitim seviyesi, her iki bagimlilik
grubuna gore daha yiiksek bulunmustur(bkz Tablol).

Literatiirde, bizim ¢alismamizin sonuglarini destekler sekilde, madde ve
alkol bagimlilig1 olan kisilerin akademik basarilarinin, akademik kaygilarinin ve
ortalama puanlarinin daha diisiik oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alisma

bulunmaktadir.
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Bu c¢alismalara bakildiginda, ¢alismamizda buldugumuz sonug, alkol ve
madde bagimlilig1 olmayan bireylerin akademik bagarilarinin daha ytiksek, dikkat,
yiiriitiicii islevler, psikososyal islevsellik, anksiyete, depresyon gibi alt basgliklarda
ise daha az problemli olmasina ve kontrol grubuna aldigimiz kisilerin ¢ogunlukla
tiniversite mezunu olup homojen bir 6rneklemden se¢ilmesine bagli olarak egitim
diizeyi acisindan, bagimli grupla arasinda ¢ok fazla oranda farklilik olmasina
baglanabilir[10, 178, 183-185].

Universite dgrencileri arasinda yapilan galismalarda DEHB siklig1 %2-%8
arasinda bulunmus[186, 187].

DEHB’li tiniversite 6grencilerinin, yasitlarina gére daha fazla akademik ve
psikososyal zorluklar yasadigi[186], brans se¢ciminde[188] daha ¢ok zorlandiklari,
daha fazla akademik kaygi ve problem bildirdikleri, daha diisiik ortalama puanlara
sahip olduklar1 gosterilmistir[47].

Yapilan bir calismada DEHB’li iiniversite 6grencilerinin sorunlarla bas
etmek i¢in daha fazla madde ve alkol istismar oranlarina sahip oldugu oOne
stirtilmiistiir[189].

Blase ve arkadaslari’'nmin 3379 iniversite Ogrencisi ile internet temelli
yaptig1 arastirmanin sonuglarinda da DEHB’li 6grencilerin daha fazla madde ve
alkol istismar1 yaptiklart bulunmustur[190].

Rooney ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada {iniversite
ogrencileri arasinda gecen yil marihuana kullanim oranmi tiim 6grencilerin 1/3’i

iken, 1/5’inde marihuana dis1 madde kullanimi bildirilmistir[151].
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Calismamizdaki meslek, aylik gelir sonuglarina bakilarak elde ettigimiz
veriler 151¢1inda madde bagimlis1 hastalarin ekonomik diizeylerinin alkol bagimlisi
hasta grubundan ve kontrol grubundan daha kotii oldugu, issizlik oraninin madde
bagimlis1 hasta grubunda alkol bagimlisi gruba gore daha fazla oldugu, yine is
degistirme verileri ile baglantis1 kuruldugunda en ¢ok is degistiren grubun madde
bagimlis1 hasta grubu oldugu goriilmektedir. Is degistirme nedenleri arasinda en
sik iki nedenden birinin bagimlilik, digerinin ise bunalim, uyumsuzluk, isteksizlik,
isi sevmeme, ise adapte olamama gibi kisisel nedenler baslig1 altinda toplandigi
diistiniilirse, bu bashigin da bagimlhiliga ikincil olusan nedenleri kapsadigi
goriilmektedir. Boylece madde bagimliliginin her alanda oldugu gibi hastalar
giinliik islevsellik, ekonomik giicli devam ettirebilme, hayatini idame ettirebilme
gibi zorunlu alanlarda basa ¢ikamayan bir duruma soktugu goriilmiistiir(bkz
Tablol).

Yine caligmamizin sonuglarina bakildiginda meslek gruplarinda kamu
sektoriinde gorev yapanlarin en ¢ok kontrol grubunda oldugu, alkol bagimlisi
hasta grubunun onu takip ettigi goriilmistir. Madde bagimliligi olan hasta
grubunda ise serbest olarak calisan kisi sayisi ¢ogunlugu olusturmaktadir. Bu
durumun madde bagimliligi ile diizenli ise gitme, mesai doldurma, belirli
gorevleri yerine getirme gibi zorunluluklar1 kapsayan memuriyet durumunun pek
yiirimedigi, hastalarin daha rahat madde kullanabilecegi, madde etkisi altinda
veya yoksunluk durumlarinda igyerinden ayrilma, gitmeme gibi alternatiflerinin
olacagi serbest yliriitebilecekleri bir is kolunda ¢aligmalar1 anlagilir bulunmustur.

Kontrol grubundaki memur orani yiiksekligini ise, kontrol grubundaki homojen
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dagilima ve bagimliligi olmayan bireylerdeki akademik diizeyin her iki bagimlilik
grubuna gore daha yiiksek olup, sonug olarak kamu sektoriinde ise girme orani ve
devam ettirebilme diizeylerindeki fazlaliga da baglayabiliriz.

Ilaveten, madde bagimlilig1 olan grupta eriskin dikkat eksikligi kendi
bildirim Olgeklerindeki diirtiisellik, irritabilite ve dikkat alanlarindaki puanlarin
alkol bagimlis1 hasta ve kontrol gruplarina goére anlamli sekilde daha yiiksek
puanlar bulunmaktadir(bkz Tablo 5). Bunun sonucu olarak da madde bagimliligi
grubunda ise uyum saglayamama, isverenle sorun yasama, verilen gorevleri
yerine getirememe ve ani kararlar vererek is degistirme oranlarinin daha yiiksek
oldugu diistiniilmektedir.

Bizim c¢alismamizin  sonuglar1 literatiirdeki  yaymlarla  uyumlu
bulunmustur[176, 179, 191, 192].

Gruplarin medeni durumlar1 ve evlilik siireleri gbzden gegirildiginde;
madde bagimliligi grubunun alkol bagimliligi grubuna gore daha az evlendigi,
daha fazla bosanma oranina sahip oldugu goriilmiistiir. Madde bagimlilarinin yas
ortalamasmin, alkol bagimlilarinin yas ortalamasina gore daha geng¢ olusu,
bagimhiligin ¢ok daha cabuk gelisip sonrasinda her alanda oldugu gibi aile
yasamini slirdiirme alaninda da zorluk yasayip evliliklerinin de kisa siire iginde
bosanma ile sonuglandigi diisiiniilmektedir. Alkol bagimlilig: ise yillar iginde
gelistigi ve uzun vadede etkilerinin daha yavas ¢iktigi géz Oniine alinirsa evlilik
oranlart daha yiiksektir, daha az bosanma oranina sahip olmalar1 ise

islevseliklerini madde bagimlilarina gére daha iyi korumalarina baglanmistir(bkz

Tablol).
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Kontrol grubunun evlenme oraninin her iki bagimlilik grubuna kiyasla
daha yiiksek oldugu, bosanma oraninin yine her iki gruba gore ¢ok diisiik oldugu
goriilmiistiir(bkz Tablol). Bu bulgu, tiim diinya iilkelerinde oldugu gibi
bagimliligin aile i¢i sorunlari, gecimsizligi ve ayrilma oranlarini arttirdigi
sonuglari ile paralellik gostermistir[8].

Calismamizdaki ceza alma sikligina bakildiginda, hiperaktivite/dirtiisellik
belirtilerinin belirlendigi 6l¢ek puanlari ile adli sorunlar arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. Hiperaktivite/diirtiisellik puanlar1 yiiksek olan gruptaki kisilerin
daha fazla adli sorun yasadigi goriilmustiir.

Yapilan bir ¢alismada DEHB tanili yetiskinlerin kontrollere gore daha
fazla hiz cezasi, ehliyetin askiya alinmasi ve motorlu arag kazasina sahip olduklari
bulunmustur[193].

Calismamizda psikiyatri boliimiine bagvuranlarin = %37.7°si  madde
bagimlisi, %44.2°si alkol bagimlis1 ve %18.2°si kontrol grubunda bulunan
katilimcilardir. Alkol bagimlilarinin madde bagimlilarina gore daha fazla orana
sahip olmalar1 alkol bagimlis1 olarak alinan hasta sayisinin daha fazla olmasina
baglanabilir. Hem alkol hem madde bagimlilig1 olan grubun kontrol grubuna
oranla daha fazla psikiyatri bagvurusu olmasi literatiirdeki calismalarla benzer bir
sonuctur. Bu durumu bagimliligin kendi tedavi siireci i¢in bagvurulara,
bagimliliga eslik eden anksiyete, depresyon, kisilik bozuklugu, 6grenme
giicliikleri, uyku problemleri ve somatik bozukluklara ikincil sorunlar kaynakli

oldugu diisiiniilebilir(bkz Tablol).
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Alkol ve madde bagimmliligi olan gruplarin eriskin DEHB 6lgek
puanlarinda daha fazla puan ortalamasina sahip olduklar1 géz O6niine alinirsa bu
durumun da daha fazla siklikta psikiyatrik bozukluk gosterip tedavi basvuru
oranlarini yiikselttigi sonucu literatiir sonuglar1 ile uyumlu bulunmustur.

Eriskin DEHB’li bireyler, es zamanli olarak madde kullanim
bozukluklarina ek olarak, depresyon, anksiyete, iki uglu bozukluk, patolojik
kumar, antisosyal veya smirda kisilik bozuklugu, obezite gibi somatik
bozukluklar, 6grenme giigliikleri ve uyku problemleri bildirirler.

DEHB’si olan bireyler DEHB’si olmayan bireylere gore daha fazla siklikta
psikiyatrik bozukluk gosterirler hipotezini destekleyen yayinlar mevcuttur[134,
142].

Bizim c¢aligmamizin sonuglarina gore diirtiisellik alt test puanlart en fazla
madde bagimlilig1 grubunda, en az da kontrol grubunda c¢ikmistir. Literatiirdeki
yayinlarin  sonuglar1 ile paralel olan bu sonug, DEHB’deki ¢ekirdek
psikopatolojinin davranigsal disinhibisyon oldugu distiniiliirse, diirtiisellik-
irritabilitenin ayr1 bir semptomatoloji olarak disiiniilmesinden ¢ok bagimlilik
tanisinin - bir pargas1 olarak diistiniilmesine yol actigin1 bildiren yaymlar
desteklemektedir(bkz Tablo5).

DEHB’deki diirtiiselligin madde kullanim riskini ve miktarini arttirdigi,
alkol kullanimina bakildiginda bir kez alkol almaya basladiklarinda alkol alim
miktarin1 siirlayamadiklari, kendini durdurmakta daha ¢ok zorlandiklari, alkol
kullanma sikliginda anlamli bir artisa yol agmasa da alkol kullanim bozuklugu ve

alkol bagimlilig1 riskini artirdig1 bilinmektedir.
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Madde bagimlihig grubunda alkol bagimliligi  grubuna gore
dirtiisellik/irritabilite puanlarinin fazla oldugu sonucu; aymi zamanda dikkat
puanlarinda da madde bagimlis1 grubun alkol bagimlis1 gruptan daha fazla puan
almasi; hastalarin maddeyi diirtlisellik/irritabilite ve dikkat dagmikligi gibi
semptomlara yonelik bir kendi kendini tedavi etme, ‘self medikasyon’yontemi
olarak kullandiklar1 diisiincesini akla getirmektedir.

Nitekim, Kalifornia’da DEHB tanis1 olan eriskinlerin ve hatta ¢ocuklarin
bir kisminin esrar ile tedavi edildigini bildiren bir makale yaymlanmistir[194].
Buna gore esrarin DEHB’deki hizli diisiinceleri yavaslattigi ve esrarin rutin
tedavide kullanilan metilfenidat, amfetamin gibi stimiilan ilaglardan daha az yan
etkiye sahip oldugu 6ne siirilmiistiir[18].

Calismamizin sonuglarina gére madde bagimlisi hastalar hem alkol hem
kontrol grubundan anlamli Olgiide daha fazla depresif duygudurum
gostermiglerdir(bkz Tablo3). Madde bagimlist olan grupta yas olarak en geng
hastalarin olmasi, kullandiklari madde nedeniyle islevselliklerinin hastaneye
yatacak kadar bozulma noktasina gelmesi, bir ¢ok hastanin tedavi girisimlerinin
ilk olmamasi, birakmay1 diisiinen hastalarda c¢ekilme belirtilerinin yogun olmast
ve bu girisimlerin tekrar baglama ile sonuglanmasi, yine madde bagimlist grupta
ortalama yaslarinin meslek se¢imi, evlenme, {iniversiteye baslama yaslarina denk
geldigi diisiiniildiiginde hastalarin gelecege dair beklentilerinin zayiflayip,
diizelmeyecegim endisesinin ve kendine saygida azalma duygusunun fazla

olmasina bagl olabilir.
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Alkol bagimlisi grup da kontrol grubuna gore daha fazla depresyon
puanina sahiptir, bunun nedeni olarak Oncesinde basarisizlikla sonuglanan
birakma girisimleri, evlilik veya birlikteliklerle ilgili sorunlarin, bosanma
oranlarmin daha fazla olmasi, ekonomik olarak bulundugu konumdan daha
asagilara gerileme, mesleki acidan islevselligin bozulmasi ve c¢alisamayacak
durumlara gelebilme, bagimliliga ikincil bedensel rahatsizliklarin artis gdstermesi
alkol bagimlis1 hastalarin depresyon puanlarinda kontrol grubuna gore ylikseklik
goriilmesine neden olabilecek faktorlerdendir. Ayrica alkol depresan bir madde
olup bu etki halen gegmemis olabilir[195, 196].

Literatiirdeki yayinlar bizim bulgularimizi destekler niteliktedir[197-
1991,[200] [201].

WUDO, dikkat alt 6lgeginde madde bagimlilig1 olan grup kontrollere gore
daha fazla dikkat eksikligi belirti siddetine sahiptir. Bu durum, hastalarin
bagimlilik tedavisinin erken doneminde olmalarindan kaynakli dikkat gibi biligsel
islevlerinin heniiz madde etkisi altinda olmasina ve maddenin yol agtigi uzun
donem, kalict biligsel fonksiyon bozukluklara baglanabilir. Hastalarin tedavi
slirecinde izlem asamasinda tekrar degerlendirilmesi ile her iki etki durumu daha
Iyi ayirt edilebilecektir(bkz Tablob).

Dikkat eksikligi, DEHB semptomlarindan biridir ancak alkol ve madde
kullaniminin yol agtig1 biligsel fonksiyonlarda bozulmanimn bir sonucu olarak da
ortaya ¢ikabilir. Bu konuda yapilmis bir ¢cok calismada noropsikolojik testler
kullanilarak bagimliligi olan hastalarin dikkat, yiiriitiicii islevler, bellek, gorsel,

mekansal iglevlerle ilgili diisiik performans sergiledikleri goriilmistiir[202].
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Calismamizda eriskin DEHB semptomlarini taramaya yonelik 6l¢eklerden
ASRS o6lgegi ile ilgili sonuglara bakacak olursak; 6l¢egin A bdliimiinde, hem alkol
bagimlisi, hem de madde bagimlis1 hastalarin kontrol grubuna gore daha fazla
dikkat eksikligi hiperaktivite belirtilerine sahip oldugu, madde bagimlisi
hastalarin ayn1 zamanda alkol bagimlis1 hastalardan da daha fazla puan aldiklar
goriilmiistiir(bkz Tablo4).

Bu o6lgegin dikkat eksikligi ve hiperaktivite belirtilerini 6l¢en 18 sorusu
icinde DEHB’yi daha iyi kestirebilen 6’sinin 6lgegin A boliimiinii olusturdugu
diisiiniiliirse, DEHB  belirtileri  acisindan  hem  dikkat eksikligi hem
hiperaktivite/diirtiisellik alaninda madde bagimliligi grubunun her iki gruptan
daha fazla belirtiye sahip oldugu, alkol bagimliligi grubunun madde bagimlilig
grubundan daha az fakat kontrol grubundan daha fazla belirtiye sahip oldugu
sOylenebilir.

DEHB belirtilerinin ek ipuclarmi iceren, semptomlarin daha iyi

irdelenmesini saglayan B boliimiinde ii¢ grup arasinda fark bulunmamustir.
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6. SONUC

Hem bagimlilik hem dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu sik rastlanan
hastaliklardir. Literatiirde bu iki hastaligin birlikteligini arastiran birgok calisma
bulunmaktadir. Neredeyse tamaminda birliktelik oranlari yiiksek bulunmustur.
Dikkat eksikligi olan grupta bagimlilik gelisme riski yiiksek bulunurken,
bagimlilig1 olan grupta da dikkat, okul sorunlari, depresyon, diirtiisellik gibi alt
Olceklerinde normal populasyona gore daha yiiksek puanlarla karsilagilmigtir.

Aragtirmamizda, alkol ve madde bagimlilarinda dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu belirtileri incelenmis ve bagimlilardan olusan grubun
dikkat, depresyon, okul sorunlari, diirtiisellik/irritabilite alt 6lgeklerinde anlamli
istatistiksel farka yol acan sonuglar elde edilmistir. Bu konuda yapilacak diger
aragtirmalarda bagimlilik grubu madde bagimlisi hasta 6rneklemindeki Kisi sayisi
ve kadin hasta sayist arttirilabilir ve DEHB belirtilerini saptamak igin

noropsikolojik testler kullanilabilir.
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7. OZET

Alkol ve madde bagimlilig1 tiim diinyada ve iilkemizde giderek giindemde
daha fazla yer kaplayan, biyopsikososyal olarak bagimlilari ve daha ¢ok
psikososyal olarak sosyal gevreyi etkileyen 6nemli bir sorundur ve iizerinde
calisilmasi ve ¢oklu bakis agisi ile yaklagilmasi gereken bir konu bagligidir.

Erigkin dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ise sadece c¢ocukluk
caginda oldugu disiiniilen dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu hastaliginin
eriskin donem belirtilerinin saptanmasi ve klinik tanisinin konmasi ile her gegen
giin daha fazla bilgi edinilen, yeni, arastirilmaya miisait bir hastalik olarak eriskin
psikiyatrisi glindeminde yerini almistir.

Bu calismada 59 alkol ve 40 madde bagimlisi hasta sosyodemografik
ozellikler, dikkat eksikligi hiperaktivite belirtileri, depresyon belirtileri agisindan
kendi aralarinda ve 100 bagimli olmayan bireyle karsilastirilmistir. Katilimcilar
Sosyodemografik Veri Formu, Hamilton Depresyon Olcegi, Wender Utah
Derecelendirme Olgegi, Eriskin DEHB Kendi Bildirim Olgegi: (ASRS-v1.1) ile
degerlendirilmistir.

Madde ve alkol bagimlilig1 gruplarinda erkek 6rneklem sayica daha fazla
bulunmus; madde bagimlilig1 grubunun yas ortalamasi alkol bagimlilig1 grubunun
yas ortalamasina gore daha diigiik bulunmustur. Medeni durum, gelir diizeyi ve
egitim durumu agisindan kontrol grubu alkol ve madde bagimlilig1 gruplarina gore
daha iyi diizeyde iken, en diisiik diizeyde madde bagimliligi grubu oldugu

saptanmistir. Adli olay ve ceza agisindan bakildiginda, bagimli grupta kontrol
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grubuna gore daha fazla, bagimhilik gruplar1 arasinda ise madde bagimlilarinda
alkol bagimlilarina gore daha fazla ceza alma siklig1 bulunmustur.

Hem alkol bagimlisi, hem de madde bagimlisi hastalarin kontrol grubuna
gore daha fazla depresif belirtilere sahip oldugu madde bagimlis1 hastalarin da
ayni zamanda alkol bagimlisi hastalardan daha fazla depresif belirtilere sahip
oldugu saptanmistir.

Diirtiisellik/irritabilite alt test puanlar1 agisindan bakildiginda hem alkol
bagimlisi, hem de madde bagimlis1 hastalarin kontrol grubuna goére daha fazla
diirtiisel oldugu, madde bagimlis1 hastalarin ayni zamanda alkol bagimlisi
hastalardan daha fazla diirtiisel ve irritabl oldugu bulunmustur. Hem dikkat hem
okul sorunlart alt test puani alanlarinda, madde bagimlis1 hastalar kontrol grubuna
gore daha fazla puan almistir.

Sonug olarak, alkol ve madde bagimhilig: ile eriskin dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu es zamanli hastalik oranlar1 yiiksek iki hastaliktir.
Cocukluk ¢agi DEHB tanisi olan hastalarin ilerleyen yillarda bagimliliga yatkin
bireyler oldugu bilinmektedir. Buna yonelik daha genis kapsamli aragtirmalara ve
DEHB tanili c¢ocuklarin izleminde koruyucu onlemlerin hayata gecirilmesine

ithtiyag vardir.
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8. SUMMARY

Alcohol and drug addiction has dominated a large portion of the Turkish
and world agendas because of the affect it is having on society. This is an
important issue because it affects both the biopsychosocial and psychosocially
aspects of an addict which can be related to their social circle. Multiple
intelligence testing should be used in future research in order to measure the
affects of addiction on the cognitive abilities of those with addictions to alcohol
and drugs.

Attention Deficit Hyperactivity Disorder(ADHD), once was considered to
be a behavior issue that only affected children, however, resent research has
discovered that ADHD can also affect adults which have been identified through
their symptoms in clinical studies. With the identification of adult ADHD more
research and studies have initiated as well as being placed on the psychiatry
agenda.

In a recent study which included 59 people addicted to alcohol and 40
addicted to drugs. This study compared the participants in terms of
sociodemographic features, ADHD symtoms, and also displayed signs of
depression with a control group included 100 people that were not affected with
addictions.

In the aforementioned study it was discovered that addictions affected
males more than females and that the averaged age of those addicted to drugs
were lower than those addicted to alcohol. The marital status, income level, and

education status variables were higher in the control group then those in the
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experimental group, comparing to the alcohol group. The above variables had a
greater affect on those addicted to drugs. When the forensic and criminality of the
two groups were examined, the frequency of infractions with the law were again
higher in the experimental group than those in the control group. With regards to
those in the experimental group, those with drug addictions experinced more
infractions of the law then those addicted to alcohol.

Those patients addicted to both alcohol and drugs showed more depressive
symptoms then those who were addicted to either drug or alcohol alone, and those
addicted to drugs had more depressive symptoms then those with alcohol
addictions.

When impulsivity and irritability were investigated from the bottom test
scores, the patients addicted to both alcohol and drugs displayed more impulsive
behavior than those in the control group. It should also be noted that those with
drug addictions experinced more impulsive and irritablity than those with alcohol
addictions.

The experimental group experienced more academic and attention
problems then those in the control group and scored more poorly in their
academics becasue of their addictions.

As a result of this research, those addicted to alcohol or drugs are more
likely to experience ADHD simultaneouly with their addiction. The patients who
are diagnosed with childhood ADHD are more inclined to develop addictions then
those not identified as having childhood ADHD. Future reseach should include a

wider range of investigations that include a larger experimental and control group
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as well as investigating preventative measures for children diagnosed with

childhood ADHD.
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10. EKLER

EK-1. SOSYO DEMOGRAFiK VERi FORMU

Adiniz, Soyadiniz:

Tarih:
Yasiniz:
Cinsiyet: Kadin( ) crrek ()
Medeni Durum: Bekar ( ) Evli() Bosanmus ( ) Dul ()
Kag kez( ) Kag kez ()
Egitim Diizeyi: Tlkokul ( ) Ortaokul () Lise ()  Universite ( )
Sinif Tekrari: Hayir( ) Evet () Kag kez .....
Kaginci sinifta yada smiflarda .....
Mesleki s ;
Caligr:a durumu : Callsiyp_{ux.x-(.j Calismiyorum( )
Is Degistirme: Hig() Nadiren( ) sik()
Is degistirme nedeni: ................
Aylik Toplam Geliriniz: Gelir yok() 500 YTL’den az() 500 - 1000 YTL arasi1 ( ) 1000
YTL’den gok( )
Okulda displin cezasi aldiniz mi: evet( ) hayir() kag kez:
Hangi siniflarda......
Polis ile baginiz derde girdi mi: evet() hayir() kag kez:
ceza aldiniz mu: evet() hayir () kag kez:
Trafik cezasi aldiniz mi: evet() hayir () Kkag kez:
Alkol Kullanimu : Hig () Nadiren ()  haftada bir ikikez () her aksam( )
Uyusturucu madde kullanimi : () var () yok

Varsa ismi ve miktari: ......

Ailenizde bedensel rahatsizlik durumu :

Ailenizde psikiyatrik rahatsizlt durumu: ......

Bilinen herhangi bir bedensel hastaliiniz var mi: ~ .........

Psikiyatri b6liimiine bagvuru var mi:  var () yok()

Su anda bagvuru sikayeti: ..........
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EK-2. ERISKIN DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIVITE
BOZUKLUGU KENDI BiLDIiRiM OLCEGI

Adiniz, Soyadiniz

Tarih P — -

Yasiniz 3 . =

Cinsiyetiniz

Halen kullandiginiz ilaglar

Daha once aldigimiz tanilar :

} Erigkin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olgegi (ASRS) i Gok —l
Asla Nadiren Bazen Sik sik
o 1 2 3 4
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EK-3. HAMILTON DEPRESYON OLCEGI

HAMILTON DEPRESYON SKALASI

Doktor Adi - Soyadi : Test Tarihi:
Hasta Adi
Hasta Yagi Cinsiyeti

Her maddede, hastayi en

|. Depresif ruh hali 0.
l.

(Keder, timitsizlik, caresizlik, 2.
degersizlik) 3.

4.

2. Sugluluk duygulari 0.
I;

2.

3.

4.

3.intihar 0.
l.

2.

3.

4.

4.Uykuya dalamamak 0.
I

2.

5.Geceyarisi uyyanmak 0.
I:

2.

6.Sabah erken uyanmak 0.
l.

2.

7.Calisma ve aktiviteler 0.
|

p.3

3.

4.

8.Retardasyon 0.
1.

(Diisiince ve konugmalarda yavaglama, 2,
konsantrasyon yeteneginde bozulma, 3
motor aktivitede azalma) 4'

iyi karakterize eden cevabi belirleyen numarayi segin.

Yok.

Yalnizca sorulari cevaplarken anlagiliyor.

Hasta bu durumlari kendiliginden séyliiyor.

Hastada bunlarin bulundugu, yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve aglamasindan
anlagiliyor. '

Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda sézlii veya
sozsiiz olarak belirtiyor.

Yok.

Kendi kendini kiniyor, insanlart iizdiigiinii saniyor.

Eski yaptiklarindan veya hatalarindan dolay sugluluk hissediyor.

Simdiki hastaligi bir cezalandirmadir. Sugluluk hezeyanlari,

Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve / veya kendisini tehdit eden gorsel
halliisinasyon gériiyor.

Yok.

Hayati yasamaya deger bulmuyor.

Keske Imiis olsaydim diye diistiniiyor veya benzeri diiiinceler besliyor.

intihari diistiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden jestler yapiyor.

intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir ciddi girisim, 4 puanla degerlendirilir).

Bu konuda zorluk ¢ekmiyor.
Bazen yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan sikayetgi.
Gece boyunca géziinii bile kirpmadigindan sikayet ediyor.

Herhangi bir sorun yok.

Gece boyunca huzursuz ve rahat oldugundan sikayetci.

Gece yarisi uyaniyor. Yataktan kalkmak, 2 puanla degerlendirilir (Herhangi bir neden
olmaksizin).

Herhangi bir sorun yok.
Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.
Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.

Herhangi bir sorunu yok.

- Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki mesguliyetleriyle ilgili olarak kendini yetersiz

hissediyor.

Aktivitelerine, isine yada bos zamanlardaki megguliyetlerine karsi olan ilgisini kaybetmis;
bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan biliniyor ya da bagkalari

onun kayitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu belirtiyor (Isinden ve aktivitelerinden
cekilmesi gerektigini diigiiniiyor)

Aktivitelerinde harcadig siire ve iiretim azaliyor. Hastanede yatarken her ginenaz3
saat, servisteki iglerinin diginda aktivite géstermeyenlere 3 puan verilir.

Hastaligindan dolay: calismay: tamamen birakmis. Yatan hastalarda servisteki islerin
disinda higbir aktivite géstermeyenlere ya da servis iglerini bile yardimsiz
yapamayanlara 4 puan verilir.

Disiinceleri ve konugmasi normal.

Gériisme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.
Gdriisme sirasinda agikga retardasyon hissediliyor.
Goriismeyi yapabilmek, ¢ok zor.

Tam stupor.
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9.Ajitasyon

10. Psigik anksiyete

I 1.Somatik anksiyete

12. Gastrointestinal
Somatik semptomlar

13.Genel
Somatik semptomlar

14. Genital semptomlar

(libido kaybi, adet
bozukluklari vb.)

I15. Hipokondriyazis

16.Zayiflama

(A ya da BYyi isaretleyiniz)

17. Durumu hakkinda
goriist

Biitin maddelerin tamamen cevaplandirildigini kontrol ediniz.

Disiinceler:

Degerlendirme:

WM -0 AWM —OD N—O

wNp—o N

2.

0-13= Depresyon yok

> HwPw -0

Yok.
Elleriyle oynuyor, saglarini gekistiriyor.
Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini isiriyor.

Herhangi bir sorun yok.

Subjektif gerilim ve irritabilite.

Kiigiik seylere uziiliiyor.

Yiiziinden veya konugmasindan endiseli oldugu anlagiliyor.
Korkularini, daha sorulmadan anlatiyor.

Yok. | Anksiyeteye eslik eden su gibi fizyolojik sorunlar:
Hafif Gastrointestinal: Agiz kurumasi, gaz, sindirim bozuklugu,
limh kramp, gegirme.
Siddetli. | Kardiyovaskiler: Palpitasyon, bas agrisi.
Cok Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, ig cekme.
siddetli Sik idrara ¢ikma.
Terleme.
Yok.

istahsiz, ancak personelin israriyla yiyor. Karninin sis oldugunu séyliyor.
Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsaklari ya da gastrointestinal semptomlari
icin ilag istiyor ya da ilaca ihtiyag duyuyor.

Yok.

Ekstremitelerinde, sirtinda ya da baginda agirlik hissi.

Sirt agrilari, bas agrisi, kaslarda sizlama.

Enerji kaybi, kolayca yorulma.

Herhangi bir kesin sikayet, 2 puanla degerlendirilir.

Yok.
Hafif
Siddetli

Belirlenemeyen.

Yok.

Kuruntulu

Akhini saglik konularina takmis durumda.
Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.
Hipokondriyak hezeyanlar.

Tedavi 6ncesinde (anamnez bulgular)

0. Kilo kaybi yok.

I. Onceki hastaligina bagh olarak zayiflama.

2. Kesin (hastaya gére) kilo kaybi.

Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan, hastanin tartildigi kontrollerde.
0. Haftada 0.5 kg.'dan daha az zayiflama.

|. Haftada 0.5 kg.'dan daha fazla zayiflama.

2. Haftada | kg’dan daha fazla zayiflama.

Hasta ve depresyonda oldugunu bilmektedir.

Hastaligini biliyor ama bunu iklime, kétii yiyeceklere, viriislere, istirahate ihtiyaci
olduguna baglyor.

Hasta oldugunu kabul etmiyor.

14-27= Hafif depresyon 28-41= Orta depresyon

Total puan:

42-53= §iddetli depresyon
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