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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

AKB  : Alkol Kullanım Bozukluğu 

AMATEM  : Alkol ve Madde Bağımlılığı Tedavi ve Araştırma Merkezi 

ATD : Agonist Tedaviyle Düzelme 

BAPİ  : Bağımlılık Profil İndeksi 

BAPİ-K  : Bağımlılık Profili İndeksi Klinik Formu 

B/N  : Buprenorfin/Nalokson 

DSM  : The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (Ruhsal  

                            Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal Sınıflandırma El Kitabı) 

DTA : Depreşme/Tedaviden Ayrılma 

HbSAg : Hepatitis B Surface Antigen (Hepatit B Virüsü Yüzey Antijeni) 

HBV : Hepatit B Virüsü 

HCV : Hepatit C Virüsü 

HIV : Human Immunodeficiency Virus (İnsan Bağışıklık Yetmezliği Virüsü) 

ICD  : International Classification of Diseases (Hastalıkların Uluslararası  

                            Sınıflandırması) 

MKB  : Madde Kullanım Bozukluğu 

μ : Mü 

NAc  : Nucleus Akkumbens 

OPKB  : Opioid Kullanım Bozukluğu 

TUBİM  : Türkiye Uyuşturucu ve Uyuşturucu Bağımlılığı İzleme Merkezi 

VTA  : Ventral Tegmental Alan 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Madde kullanım bozukluğu (MKB) kişinin belirgin toplumsal sıkıntı, gündelik hayatta 

zorlanma ve olumsuzluklar yaşamasına yol açacak ölçüde süreğen ve yineleyici madde 

kullanımıyla karakterize klinik bir tablo olarak tanımlanır (1,2). Madde kullanımı ile ilişkili 

bozukluklar nöroplastisite aracılığıyla beyinde kalıcı değişikler oluşturmaları bakımdan güçlü 

bir biyolojik zemine sahip olup bilişi, davranışları etkileyen ve uzun soluklu tedavi yaklaşımları 

gerektiren durumlardır. 

Biyopsikososyal bir varlık olarak tanımlanan bireyin madde kullanımına başlama, 

miktarını artırma, kullanımı sürdürmeye ya da bırakmaya yönelme davranışları; bireysel, 

toplumsal, ekonomik ve kültürel pek çok etmenin karmaşık etkileşimiyle gerçekleşir. Birleşmiş 

Milletler Uyuşturucu ve Suç Dairesi’nin verilerinde, 2019’da 15-64 yaş aralığındaki dünya 

nüfusunun %3.6’sının son bir yıl içerisinde madde kullandığı, %1.2’sinin son bir yılda opioid 

kullandığı ve bunun da yaklaşık yarısının opioid (eroin ve haşhaş) kullanan kişiler olduğu 

belirtilmektedir (3). Opioid kullanım bozukluğu (OPKB), olumsuz sonuçlar gelişmesine 

rağmen süreğen ve yineleyici biçimde opioid türevlerinin kullanılması olarak tanımlanır (4). 

Farmakolojik ve psikososyal müdahalelerin birlikte kullanıldığı bir tedavi ve 

uyumlandırma programı OPKB tedavisinde gereklidir. Tedavi sırasında hastaların opioid ya da 

başka maddeleri kullanmaları ve tedaviden sonra opioid kullanımına geri dönmeleri sık 

görülmektedir. Opioid agonisti ilaçlar ile idame tedavisinin OPKB tanılı hastalarda madde 

kullanımı olasılığını azalttığı ve madde kullanmadan geçen süreyi artırabildiği bilinmektedir. 

Buprenorfin idame tedavisinin opioid kullanan kişileri tedavi kapsamında tutma, yasadışı 

madde kullanımını azaltma, bulaşıcı hastalıkların toplumda yayılmasını önleme, hastaların 



2 

 

toplumsal ilişkilerini ve sosyal yaşamlarını düzene koyma yönünden etkinliği kanıtlanmıştır (5-

8). 

Buprenorfin, yarı-sentetik bir opioid türevi olup mü opioid reseptörlerine kısmi 

agonizma gösterir. Nalokson ise mü opioid reseptör antagonisti olup opioidlere bağlı solunum 

depresyonu, sedasyon gibi etkilerin geri döndürülmesini sağlar, bu özelliğiyle opioid 

zehirlenmesinde ya da doz aşımında kullanılır. Buprenorfin-nalokson (B/N) birlikte dilaltı 

formunda kullanıldığında, ilk geçiş metabolizmasının yoğun olmasıyla naloksonun etkisi 

görülmez (9), biyoyararlanımı etkilenmeyen buprenorfin tek başına etkili olur. Kötüye kullanım 

amacıyla enjekte edildiğinde naloksonun antagonist özelliği buprenorfinin etkisini zayıflatır ve 

ayrıca opioid yoksunluk belirtileri ortaya çıkar. Kombinasyon formunun amacı, buprenorfinin 

damar yolu ile kötüye kullanımını engellemektir (10). 

Opioid kullanım bozukluğunda arındırma ve idame tedavisi için B/N içeren dilaltı 

tabletlerin kullanımı Türkiye’de 2010 yılında onaylanmıştır. Madde bağımlılığı tedavi 

merkezleri tarafından düzenlenmiş rapora dayanılarak, rapor süresi bitimine kadar tüm 

psikiyatri uzmanları tarafından idrarda madde testi yapılmak kaydıyla, B/N kombinasyon 

preparatları kırmızı reçeteyle kullanıma sunulabilmektedir (10). 

Tedavi programında uzun süre kalan, madde kullanımı bırakmış, tedaviye iyi yanıt 

alınan kişilerde bireysel kimi özelliklerin diğerlerinden farklı olduğu göze çarpmaktadır. MKB 

tedavisinde iyi prognozu yordadığı görülen etmenler arasında kişisel (motivasyon, kişilik 

özellikleri, eştanılar, kişilik bozuklukları), kişilerarası (aile içi ilişkiler, akran grubu, rol model 

kişiler), çevresel (maddeye erişebilme kolaylığı, madde kullanımı alt kültür varlığı, sosyal 

ortam) ve sosyodemografik etmenler (cinsiyet, yaş, sosyoekonomik düzey, diğer maddelerin 

kullanımı, adli öykü) yer alır (5,8,11,12). Türkiye’de, çeşitli merkezlerde yatarak veya ayaktan 

takip edilerek tedavi gören hastalarla ilişkili prognostik faktörlerin incelendiği idame 

tedavilerinin başarı oranlarına dair sonuçları da içeren son yıllara ait çalışmalar konunun 

öneminin ve konuya artan ilginin bir göstergesidir (13,14). 

Trakya Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi Alkol ve Madde 

Bağımlılığı Tedavi ve Araştırma Merkezi (AMATEM), 2013 Nisan ayından bu yana Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı bünyesinde hizmet 

vermektedir. AMATEM kliniğimiz bünyesinde yaptığımız bu çalışmada, 2013-2019 yılları 

arasında OPKB  tanısıyla yatarak tedavi gören, yatarak tedavide B/N tedavisi başlanan ve 

taburculuk sonrası B/N idame tedavisi ile ayaktan izleme alınan hastaların bir yıllık izlem 

sonuçları geriye dönük olarak değerlendirilmiştir. Çalışmamızda taburculuk sonrası agonist 



3 

 

tedavi ile düzelme oranlarının incelenmesi, tedavi uyumu ve tedavi sonuçları ile ilişkili 

sosyodemografik ve klinik özelliklerin belirlenmesi, elde edilen sonuçlar ile tedavi uyumunu 

ve başarısını arttıracak önlemler alınması konusunda alanyazına katkı sağlanması 

amaçlanmıştır.  
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GENEL BİLGİLER 

 

PSİKOAKTİF MADDE 

Psikiyatri klinik pratiğinde “psikoaktif madde” zararlı kullanıma, psikolojik ya da fiziksel 

bağımlılığa yol açabilen maddelerdir (15). Esrar, kokain, eroin gibi yasadışı maddelerin yanı 

sıra yasal düzenlemelerle tıbbi amaçlar için reçetelenen benzodiazepinler, amfetaminler gibi 

ilaçlar, üretimi, alım ve satımı belli ölçülerde devlet denetiminde bulunan uçucular, tütün, 

etanol gibi ürünler ya da kafein psikoaktif maddeler arasındadır (16). (Araştırmamızda 

“psikoaktif madde” terimi “madde” olarak anılacaktır). 

 

HAŞHAŞ GELİNCİĞİ, OPİUM ve OPİOİDLER 

Opioidler isimlerini gelincikgiller ailesindeki Papaver cinsinin bir türünden, renkli çiçekli 

ve yenilebilir tohumlu bir bitki olan haşhaş gelinciğinden (Latince papaver somniferum) alır. 

Bitkinin Latince ismi opium, Antik Yunanca’daki “opion”dan (bitki özsuyu) türer ve bitkinin 

olgunlaşan kapsülüne kesikler atıldığında sızan süt benzeri özsuyuna atıfta bulunur (17,18). 

Opiumun psikoaktif etkilerinden sorumlu bileşikler 19. yüzyılda ayrıştırılıp 

tanımlanmıştır (19). Doğal yolla oluşan alkaloid yapıdaki morfin, kodein başta olmak üzere 

yaklaşık 20 adet kimyasala opiyatlar denilmiştir (20). Doğada bulunmayan fakat opiyatların 

kimyasal işlemlerden geçirilmesiyle elde edilen yarı sentetik türevler ya da tamamen kimyasal 

yöntemler kullanılarak elde edilen sentetik türevler ise opioidler olarak adlandırılır. Kimi 

kaynaklarda, opioid reseptörlerine bağlanarak etkilerini gösteren tüm maddelere opioid 

denilmektedir (21). 

Opiumdan elde edilebilen doğal opioidler arasında morfin, kodein, tebain, narkotin; yarı-

sentetik opioidler içerisinde eroin, hidrokodon, hidromorfon, buprenorfin, nalokson, 
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naltrekson; sentetik opioidler kümesindeyse metadon, tramadol, fentanil ve türevleri, 

levorfanol, petidin, propoksifen, meperidin, loperamid, pentazosin sayılabilir (22-24). Vücutta 

üretilerek beyin ve diğer organlardaki opioid reseptörlerine bağlanan “endojen opioidler” ise 

enkefalin, endorfin, dinorfin, neoendorfin, endomorfin, nosiseptindir (25). 

Endojen opioidler, her birinin kendi protein öncülünün proteolitik bölünme ve post-

translasyonel değişim işlemlerinden geçmesiyle oluşur: Proopiomelanokortinden β-endorfin, 

proenkefalinden enkefalinler, prodinorfinden dinorfinler sentezlenir. Endorfinler mü 

reseptörlerine, enkefalinler delta reseptörlerine ve dinorfinler kappa reseptörlerine daha 

seçicidir (26). Yakın zamanda bulunan endomorfinler ise mü reseptörüne seçicilik gösterir (27). 

Endorfin salınımı yapan hücreler hipotalamusun arkuat nükleusunda, nükleus traktus 

solitariusta, hipofizde ve pankreas ada hücrelerinde yerleşir. Enkefalin spinal trigeminal 

nükleus ve omurilikte (ağrı); amigdala, hipokampus, lokus seruleus ve frontal kortekste 

(duygulanım); kaudat nükleus ve globus pallidusta (motor kontrol); medulla oblongatada 

(otonom sinir sistemi); eminensia medianada (nöroendokrin işlevler), ayrıca adrenal medullada, 

gastrointestinal sistemin sinir pleksuslarında ve ekzokrin bezlerinde yerleşimli hücrelerden; 

dinorfinler, merkezi sinir sisteminde nöronlar ve astrositlerden; nosiseptin ise merkezi sinir 

sisteminde nöronlardan, astrositlerden ve nötrofillerden salınır (28,29). 

 

OPİOİD RESEPTÖRLERİ 

Eksojen ve endojen opioidler etkilerini opioid reseptörleri aracılığıyla gösterirler. Beyin 

ve omurilikte, ayrıca damarlar, kalp, havayolları ve akciğer, bağırsak dokuları ile bağışıklık 

hücrelerinde opioid reseptörleri bulunur. 1970’lerde keşfedilen ve zamanla yapıları ortaya 

konulan üç opioid reseptör ailesi mü, delta ve kappa reseptörlerini içerir. Yakın zamanda 

keşfedilen dördüncü reseptör ailesi Opiate Reseptor-Like Protein-1’dir (30). 

Talamus, hipokampus, amigdala ve lokus seruleusta yerleşen mü opioid reseptörleri 

etkinleştiklerinde analjezi, solunum depresyonu, kabızlık, sedasyon, öfori, miyozis oluşur. 

Hipokampus, amigdala gibi limbik sistem bölgelerinde, korteks, hipotalamus, nükleus 

akkumbens (NAc) ve omurilikte yer alan delta opioid reseptörler periferik analjezide, mü opioid 

reseptör aktivitesinin düzenlenmesinde, kardiyovasküler sistemin işleyişinde rol oynar. 

Talamus, NAc, ventral tegmental alan (VTA), hipotalamus bölgelerinde yerleşen kappa opioid 

reseptörler periferik ve santral analjezi, disfori, diürez, endokrin sistemin düzenlenmesi, 

sedasyon, miyozis etkileri bulunur (28). 
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Opioid reseptörlerinin dağılımları ve değişik opioidlere olan afiniteleri farklılıklar 

gösterir. Değişken uçbirleştirme (alternative splicing) ile farklı reseptör alttiplerinin oluşması 

(örn. OPRM1 geninden μ1, μ2 reseptörleri oluşması), reseptörlerin homo- ya da 

heterodimerizasyonu, farklı ligandlarla farklı konformasyon değişiklikleri ve hücre içi mesaj 

iletimi farklılaşmalarının yanı sıra farklı derecelerde β-arrestin aracılı reseptör endositozu da 

vücutta opioiderjik sistemin karmaşık çalışma örüntüsünün sebepleri arasındadır (31-33).  

Reseptörde endojen opioidlerinkine benzer etki oluşturan veya var olan endojen 

opioidlerin etkilerini arttıran maddeler opioid agonisti, benzer etkileri kısmi derecede 

oluşturanlar opioid parsiyel agonisti, reseptöre bağlanmasıyla endojen opioidin etki 

göstermesini engelleyen maddelerse opioid antagonisti olarak adlandırılır. Bir opioid, belli 

reseptör ailesine agonist/kısmi agonist iken bir diğerine antagonist olabilir veya tümüne 

agonizma veya antagonizma gösterebilir. Örneğin nalbufin parenteral kullanımda güçlü kappa-

reseptör agonist ve mü-reseptör kısmi antagonist, levorfanol mü-, delta- ve kappa-reseptör 

agonist özellikte opioidlerdir (34,35). Ayrıca, opioidlerin diğer nörotransmiter dizgeleriyle 

etkileşimleri; bazı sentetik opioidlerin taşıyıcı proteinler üzerinden serotonerjik, noradrenerjik 

etkinliği değiştirmeleriyle örneklenebilmektedir (36,37). 

 

OPİOİDLERİN FARMAKOKİNETİĞİ 

Eksojen opioidlerin farmakodinamik açıdan olduğu kadar yağda çözünürlük, 

metabolizma, vücuttan atılım gibi farmakokinetik açılardan gösterdikleri farklılıklar, klinik 

kullanımda belirgin değişikliklere yol açar. Burada eksojen opioidlerin ilkörneği olan morfinin 

ve diasetilmorfinin yani bilinen adıyla eroinin farmakokinetik özelliklerinden bahsedilecektir. 

Morfin sindirim kanalından, nazal mukozadan ve akciğerden hızla emilir. Ağız yoluyla 

kullanımda %90’lık kısmı karaciğerde glukronik asit ile konjugasyona ve az oranda 

demetilasyona uğrar. Karaciğerdeki yoğun metabolizma sonucu düşük biyoyararlanım 

nedeniyle tıbbi kullanımda parenteral yollar tercih edilir (örn. damar içi, cilt altı, epidural vb). 

Emildikten sonra dalak, karaciğer ve böbrekler gibi parankimatöz dokularda toplanma 

eğilimindeki morfinin kan-beyin bariyerini geçiş miktarı düşüktür. Analjezik etki damar içi 

uygulamada yaklaşık 20-30 dakika sonra başlar, beyindeki derişimi en yüksek değere yaklaşık 

1 saatte ulaşır ve azami ağrı kesici etki 1-1.5 saat sonrasında görülür. Morfinin başlıca iki 

metabolitinden morfin-3-glukronidin analjezik etkisi azdır fakat nöron-uyarıcı etkileri bulunur 

(38). Diğer metabolit morfin-6-glukronidin analjezik etkisi morfinden fazladır ancak suda 

çözünürlüğün artması nedeniyle kan-beyin bariyerini geçemez ve süreğen morfin kullanımı 
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haricinde merkezi opioiderjik etkilere katkıda bulunmaz. Kan-beyin bariyerinin bozulduğu 

durumlar ya da P-glikoprotein taşıyıcının bloke edilmesi, morfin-6-glukuronidin etkisini 

artırarak tahmin edilemez klinik sonuçlar oluşturabilir. Morfin metabolitleri %90 idrar yoluyla 

atılır (39). 

Eroin morfinin 3,6-diasetillenmiş yarı sentetik türevidir. Fiziksel olarak eroin beyaz, 

kokusuz ve acı tat veren kristalize bir tozdur. Merkezi sinir sisteminde eroin esteraz 

enzimlerince morfine göre daha güçlü mü opioid reseptör agonisti monoasetilmorfine, diğer 

dokularda ise 6-monoasetilmorfine ve sonrasında morfine metabolize olur. İlk geçiş 

metabolizmasına uğradığı için ağızdan kullanım tercih edilmez. Plazma proteinlerine 

bağlanmaz. Yağda çözünebilirliği morfinden 10 kat fazladır, kan-beyin bariyerini hızlıca geçer 

ve etkisi çabuk başlar. Etkisi 4-6 saat sürdüğü için gün içinde tekrarlayan dozlarda kullanımı 

yaygındır (40-42). 

 

OPİOİDLERİN ETKİLERİ 

Opioidler, hücrede adenilat siklaz etkinliğini ve hücre içi siklik adenozin monofosfatı 

azaltan inhibitör G proteini reseptörlere bağlanırlar; ancak, inhibe ettikleri hücrenin niteliğine 

veya ara nöron olup olmamasına göre net etkileri etkinleştirici ya da etkinlik azaltıcı olabilir. 

Örneğin NAc’de postsinaptik dopaminerjik nöronlarla sinaps yapan presinaptik gama 

aminobütirik asit nöronlarının inhibisyonuna yol açarak, dopaminerjik nöronları dizinhibe 

ederler, yani etkinliklerini artırırlar. Opioidler reseptör düzeyinde akut etkilerin yanı sıra 

epigenetik mekanizmalar, ribonükleik asit modifikasyonu ve gen ekspresyonu modülasyonu ile 

sinyal kaskadlarını etkilerler, metabolizmada uzun vadeli değişiklikler yaratırlar. Opioidlerin 

az veya çok etki göstermedikleri bedensel işlev yok gibidir; sinir, kas-hareket, sindirim, kalp-

damar, içsalgı ve bağışıklık dizgeleri üzerinde etkileri bulunur (43). Bunların bir kısmı 

yüzyıllardır faydalanılan sağaltıcı etkilerken, diğer bazıları günümüzde baş edilmek zorunda 

kalınan, yer yer tedaviyi kısıtlayan yan etkilerdir. Opioidlerin etkileri merkezi sinir sistemi 

ilişkili ya da periferik etkiler şeklinde ayırt edilerek incelenebilir (44,45). 

 

Merkezi Sinir Sisteminde Opioiderjik Etkiler 

Opioidler hem supraspinal ve hem spinal düzeyde etki eden, ağrının hem duyusal hem de 

emosyonel unsurlarını azaltan güçlü ağrı kesicilerdir (analjezi). Beyin ödül sistemi içerisindeki 

VTA’dan dopamin salınımını artırmak, lokus seruleusta noradrenerjik aktiviteyi baskılamak, 

kortizol üretimini azaltmak yoluyla iyilik hali, kaygısızlık, öfori, “yükselme” hissi oluştururlar. 
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Beyin sapında retiküler etkinleştirici dizge nöronlarının baskılanmasıyla hafızayı 

etkilemeksizin uyuşukluk, bilinçte sislenme hali, konuşma ve bilişsel işlevlerde azalma 

oluştururlar. Uykunun hızlı göz hareketi-olmayan ve hızlı göz hareketi evrelerini etkilerler ve 

derin uyku süresini azaltırlar. Medulla ve ponstaki solunum merkezlerinde, kandaki 

karbondioksit ve oksijen oranını ölçen kemoreseptörler üzerinden solunumu deprese ederler. 

Anti-tusif etkilerinin büyük ölçüde medulla oblongatadaki öksürük merkezinde mü ve kappa 

opioid reseptörleri üzerinden gerçekleştiği düşünülür (46). Kortikal okülomotor merkez 

üzerinde inhibitör etkisinin kalkmasıyla parasempatik yolaklar baskın hale gelir ve gözbebeği 

küçülür (miyozis), bu etki opioid antagonistleriyle ya da atropinle geri dönüşlüdür ve tolerans 

gelişimi izlenmez. Supraspinal mekanizmalarca gövde kaslarında katılık oluşturabilirler. 

Bulantı ve kusma, beyin sapında kemoreseptör tetikleme alanının doğrudan etkilenmesiyle 

oluşur. Anterior hipotalamustaki termoregülatuar merkezde mü opioid reseptör agonizması 

vücut sıcaklığında artmaya, kappa opioid reseptör agonizması vücut sıcaklığında azalmaya yol 

açar (44). 

 

Periferde Opioiderjik Etkiler 

Normalde hafif bradikardi dışında kardiyak ve vasküler etki göstermeyen opioidler, kalp 

rezervi düşük kişilerde histamin salınımına ve merkezi vazomotor tonus mekanizmalarında 

baskılanmaya bağlı periferik arteryel-venöz dilatasyon ve hipotansiyon yapabilirler. Mide asidi 

salınımında azalma ve kasılmaların baskılanması bulantıya yol açabilir. Enterik pleksuslar 

üzerindeki opioiderjik etkiler dinlenme tonusunu artırır, peristaltizmi azaltır ve kabızlık gelişir. 

Biliyer düz kasların ve Oddi sfinkterinin kasılması nedeniyle safra yollarında biliyer ve 

pankreatik reflü meydana gelebilir. Azalmış böbrek plazma akımına, renal tübüler sodyum 

emiliminin artmasına veya anti-diüretik hormon salınımı artışına bağlı oligüri gelişebilir. 

Morfin, beyinde ve hipofiz bezinde mü ve kappa opioid reseptörleri aracılı oksitosin düzeyini 

azaltıcı etkiyle rahim kasılmalarını azaltır (47). Opioiderjik etkilerle anti-diüretik hormon, 

prolaktin ve somatotropin salınımınında artış; lüteinizan hormon salınımında azalma izlenir; 

testosteron düzeyinde azalmayla birlikte libido olumsuz etkilenir. Omurilik düzeyindeki kaşıntı 

ilişkili duyusal sinir devreleri üzerinden ve periferik histamin salınımıyla opioidler kaşıntı, 

kızarıklık, terleme, ısınma ve ürtiker yapabilir. Opioidler gerek sempatik sinir sistemi ya da 

hipotalamus-hipofiz aksı aracılığıyla, gerek doğrudan bağışıklık hücreleri üzerinden lenfosit 

çoğalması, antikor üretimi, kemotaksis ve doğal öldürücü hücrelerin sitolitik etkinlikleri 

üzerinde etkilere sahiptir (44,45). 
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Opioid İntoksikasyonu 

Opioid zehirlenmesinde sedasyon, solunum depresyonu, bulantı, kusma ve kabızlık 

izlenir. Şiddetli zehirlenmelerde kalp atımında ve solunum hızında yavaşlama, miyozis (ya da 

seyrek olarak şiddetli zehirlenmelerde hiperkarbi ve hipoksinin tetiklediği sempatik aktivite 

artışına bağlı midriazis) (48), konfüzyon ve reflekslerde azalma görülür, tablo koma veya ölüme 

ilerleyebilir. Solunumun baskılanması, aşırı doz opioide bağlı ölümlerin en sık nedenidir (49). 

 

Opioid Yoksunluğu 

Opioid mü agonistlerinin günler-haftalar süren kullanımı sonrasında nöroadaptif 

değişiklikler ve tolerans gelişir, agonist alınmadığı ya da bir kısmi-agonist/antagonist alındığı 

zaman olumsuz bir deneyim olarak yaşantılanan yoksunluk olgusu meydana çıkar. Opioid 

yoksunluğunda aşerme, kışkırma (ajitasyon), kas ağrıları, karın krampları, huzursuzluk, 

bedensel salgılarda (ishal, burun akıntısı, göz yaşarması, terleme gibi) artış, artmış kan basıncı, 

artmış kalp hızı, esneme, tüylerin diken diken olması, midriazis, sıcak-soğuk basmaları, bulantı-

kusma ve uykusuzluk görülür (50). Klinik ortamlarda yoksunluğun izlenmesinde salgılarda 

artış, kardiyovasküler sempatik uyarılma belirtileri, piloereksiyon ve göz bebeğinde genişleme 

belirtileri gibi nesnel belirtilerden faydalanılabilir. 

 

OPİOİDLERİN KLİNİK KULLANIMLARI 

Opioidler klinik pratikte analjezi, akut pulmoner ödem, öksürük, ishal, titreme ve anestezi 

için, ayrıca OPKB’de arındırma ve idame tedavilerinde kullanılır. Opioid tedaviler sırasında 

kafa travmalarında intrakraniyal basınç artışı riskine karşı, solunum sıkıntısında solunum 

depresyonuna karşı, karaciğer ve böbrek yetmezliklerinde birikime bağlı aşırı doz riskine karşı 

dikkatli olunmalıdır. İlaç etkileşimleri bakımından; merkezi sinir sistemi ve solunum 

depresyonu nedeniyle sedatif-hipnotiklerle birlikte kullanımları önerilmez. Anti-psikotiklerle 

kullanımda sedasyon, solunum depresyonu, antimuskarinik ve alfa-blokaj etkilerin artışına 

dikkat edilmelidir. Serotonerjik sendrom ve hipertansiyon açısından monoamin oksidaz 

inhibitörleri ve seçici serotonin geri alım inhibitörleri ile etkileşimleri dikkate alınmalıdır (44).  

Morfin, ağır ve süreğen ağrılarda en etkin ilaçlardan biridir ve etkililik bakımından diğer 

ilaçlar için referans kabul edilir. Günümüzde çok yaygın olmamakla birlikte kaza ya da cerrahi 

işlem nedenli kısa süreli ağrı dindirmekte ya da palyatif bakımda halen kullanımdadır. Eroin 

için günümüzde İngiltere, Hollanda ve İsviçre gibi birkaç ülkede opioid yerine koyma 

tedavisinde kullanılması dışında yasal ve medikal klinik kullanım alanı yoktur (44,51). 
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Şiddetli bağımlılık potansiyelleri nedeniyle opioidlerin reçetelenmesi, diğer birçok 

ülkedeki gibi ülkemizde de çeşitli şartlarla sınırlandırılmıştır. Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz 

Kurumu’nun Kırmızı Reçeteye Tabi İlaçlar listesinde 03.02.2021 tarihi itibariyle mevcut 15 

ilaç etken maddesinin 13’ünü opioidler oluşturmaktadır (52). 

 

BAĞIMLILIK AÇISINDAN OPİOİDLER 

Kötüye kullanılan tüm opioidler mü opioid reseptör agonisti özellik taşır ve farmakolojik 

etkiler açısından morfine benzerler. Morfinin ve diğer terapötik kullanımı olan opioidlerin 

kötüye kullanımı, erişim imkanları nedeniyle çoğunlukla sağlık alanında çalışanlarda ya da 

analjezi, öksürük, kabızlık giderme veya idame tedavileri gibi tıbbi gerekçelerle başlatılmış bir 

tedavi sürecinde yer alan hastalarda görülür. Eroin, dünyada en yaygın kullanılan ve bağımlılık 

potansiyeli en yüksek olan opioiddir. Morfine kıyasla eroine karşı tolerans daha hızlı gelişir ve 

birkaç defa kullanım sonrasında dahi bağımlılık tablosu oluşabilir (53,54). 

Ağrı, kaygı, sıkıntı yakınması olmadan ilk defa opioid kullanan bir kişide sersemlik, 

bunaltı, disforinin ağırlıkla eşlik ettiği nahoş bir deneyim yaşanma ihtimali bulunsa da, 

kullanıcıların çoğunda özgüven artışı, duygudurumda yükselme, sakinlik, neşe, rahatlık, kaygı 

ve sıkıntılarından kurtulma hali tarif edilir. Damar içi kullanım sonrası kullanıcılar yoğun keyif 

hali, karın bölgesinde orgazma benzer kasılmalarla birkaç dakika süren ve tekrar kullanım için 

yoğun arzu uyandıran bir histen (“rush”) bahsederler. Sonrasında oluşan uyuşukluk halinde 

kişiler sessiz, ilgisiz, içe çekilmiş, dikkat ve biliş açısından zayıflamış izlenirler. Giderek yoğun 

ve sık hale gelen kullanımla birlikte birbirini takip eden öfori-durgunluk-yoksunluk döngüleri 

nedeniyle kişinin sosyal becerileri ve çevresiyle ilişkilerinde, gündelik iş ve sorumluluklarına 

uyumunda, fiziksel ve psikolojik sağlığında bozulmalar görülür (54). 

 

OPİOİDLERİN KULLANIM YOLLARI 

Eroin kullanıcıları ağızdan kullanım tercih etmemektedir. Farklı düzeneklerle yakılarak 

ya da ısıtılarak dumanının solunum yoluyla inhalasyonu, toz halinde burun içine çekilerek 

burun mukozasından emilmesi, sulandırılarak damar içi kullanımı gibi çeşitli parenteral 

yöntemlerle eroin kullanılmaktadır. Etkinin yetersiz gelmeye başlaması ya da buruna çekilerek 

kullanımla burun içerisinde lezyonlar oluşmasıyla kullanımın zorlaşması, kişiyi daha hızlı ve 

kuvvetli etki oluşturan damar içi kullanım gibi yöntemlere yönlendirebilir (54). 
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MADDE KULLANIM BOZUKLUKLARI 

Günümüzde psikiyatrik bozukluklar için kullanılmakta olan başlıca iki tıbbi tanısal 

sınıflandırma sistemi Dünya Sağlık Örgütü’nün Hastalıkların Uluslararası Sınıflaması (ICD) 

(55) ve Amerikan Psikiyatri Birliği’nin Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı’dır 

(DSM) (1). 

 

Hastalıkların Uluslararası Sınıflamasına Göre Madde Kullanım Bozuklukları 

1994 yılından beri kullanımda olan ve 2022’den itibaren yerini ICD-11’e bırakması 

planlanan ICD-10’da yer alan “Psikoaktif Madde Kullanımına Bağlı Zihinsel ve Davranışsal 

Bozukluklar” başlığında, bir ya da daha fazla sayıda medikal ya da medikal-dışı amaçlı 

psikoaktif madde kullanımıyla ilişkilendirilen ve şiddet ya da klinik özellikler bakımından 

farklılıklar gösteren bozukluklar sınıflandırılmıştır. On madde sınıfı ya da grubu (alkol, 

opioidler, kannabinoidler, sedatif ya da hipnotikler, kokain; kafein dahil uyarıcılar, 

varsandıranlar, tütün, uçucu ajanlar, çoklu) ile bunlarla ilişkili 10 klinik durum tanımlanmakta, 

klinik durumların tümünün bazı maddeler için geçerli olmayabileceği vurgulanmaktadır (56). 

Hastalıkların Uluslararası Sınıflaması’nın son sürümü ICD-11’de “Madde Kullanımına 

Bağlı Bozukluklar” başlığında bu bozuklukların “belirli ilaçlar da dahil olmak üzere psikoaktif 

özelliklere sahip maddelerin tek bir defa veya tekrarlanan kullanımlarıyla ilişkili bozuklukları 

içerdiği” ve psikoaktif maddelerin “tipik olarak, ilk kullanımlarında, tekrarlanan kullanımlar 

için ödüllendirici ve pekiştirici olan hoş veya çekici psikoaktif etkiler ürettiği, devamlı kullanım 

durumunda bu maddelerin çoğunun bağımlılık yaratabilme potansiyeline sahip olduğu ve hem 

zihinsel hem de bedensel sağlığa pek çok bakımdan zarar verme riski taşıdıkları” 

belirtilmektedir. ICD-11’de on dört psikoaktif madde sınıfı veya grubu, ayrıca psikoaktif 

olmayan fakat tıbbi-olmayan zararlı kullanımları olan maddeler gruplamaya dahil edilmiştir. 

Psikoaktif madde türüne uygulanabilen tanı kategorileri beş başlık altında (zararlı psikoaktif 

madde kullanım dönemi, zararlı örüntüde psikoaktif madde kullanımı, madde bağımlılığı, 

madde zehirlenmesi, madde çekilmesi) ve madde-kaynaklı psikiyatrik bozukluklar sekiz başlık 

altında (deliryum, psikotik bozukluk, duygurudum bozukluğu, kaygı bozukluğu, takıntı-

zorlantı bozukluğu, dürtü kontrol bozukluğu, amnestik bozukluk, demans) sınıflandırılmıştır. 

Her madde için tüm tanı kategorilerinin uygulanabilir olmadığı ve bir maddenin tüm madde-

kaynaklı psikiyatrik tanıları oluşturamayabileceği vurgulanmıştır (55). 
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Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı-5’e Göre Madde Kullanım 

Bozuklukları 

Madde ile ilişkili bozukluklar, 2013 tarihli DSM-5’te madde kullanım bozuklukları ve 

maddenin yol açtığı bozukluklar olarak ele alınır ve 10 ayrı madde kümesini kapsamaktadır: 

alkol, kafein, kannabis ve sentetik türevleri, hallüsinojenler, inhalanlar, opioidler, sedatif, 

hipnotik ve anksiyolitikler, uyarıcılar, tütün ve diğer (ya da bilinmeyen) maddeler. 10 madde 

türü içerisinde kafein için MKB tanımlanmamıştır (1). 

Belirlenmiş maddelerden herhangi biri için kullanım bozukluğu tanısı konulması için 

DSM-5’te belirlenmiş on bir tanı ölçütü o maddeye uyarlanarak kullanılır; on iki aylık süre 

içinde bu on bir belirtiden en az iki tanesinin karşılanması ve klinik açıdan belirgin bir sıkıntının 

ve işlevsellikte azalmanın eşlik etmesi halinde tanı konulur. On bir ölçüt kendi aralarında 

yetersiz denetim (ilk dört ölçüt), toplumsal işlevlerde bozulma (beşinci, altıncı ve yedinci 

ölçütler), tehlikeli kullanım (sekizinci ve dokuzuncu ölçütler) ve farmakoloji (son iki ölçüt) 

ilişkili ölçütler olarak ayrışır (1). 

Madde kullanım bozukluğu tanısı için DSM-5’te üç adet şiddet belirleyicisi (hafif, orta 

ve şiddetli düzey) tanımlanmış olup yukarıda sayılmış 11 belirtiden 2-3 adedi mevcut ise ağır 

olmayan MKB’den, 4-5 belirti mevcut ise orta şiddette MKB’den ve 6 veya daha çok belirti 

varlığında ağır şiddette MKB’den bahsedilir. Madde kullanımına bağlı bağımlılık sendromu, 

orta ve ağır şiddette MKB’yi kapsar. Ağırlık belirleyicileri haricinde iki adet gidiş belirleyicisi 

(erken düzelme durumunda, kalıcı düzelme ile giden) ve iki adet betimleyici özellik belirleyicisi 

(idame sağaltımında, denetimli çevrede) tanımlanmıştır (1). 

 

OPİOİD KULLANIM BOZUKLUĞU TANISI ve İLİŞKİLİ KLİNİK TABLOLAR 

DSM-5’te Opioidla İlişkili Bozukluklar başlığında OPKB, opioid esrikliği, opioid 

yoksunluğu, opioidin yol açtığı diğer bozukluklar ve tanımlanmamış opioidle ilişkili 

bozukluklar yer alır. Opioid esrikliği ve opioid yoksunluğu opioid kullanımıyla ilişkili klinik 

iki durum olarak tanımlanır. Opioidin yol açtığı diğer bozukluklar içerisinde opioid kullanımı 

sonrası gelişen ve esriklik ve yoksunlukla açıklanamayacak denli ağır klinik belirtilerle 

seyreden depresyon bozukluğu, kaygı bozukluğu, uyku bozukluğu, cinsel işlev bozukluğu ve 

(esriklikle veya yoksunlukla ilişkili) deliryum tanıları bulunur (1). 

 

Opioid Kullanım Bozukluğu Tanısı İçin A Tanı Ölçütünde Yer Alan 11 Belirti 

1. İstendiğinden daha büyük ölçüde veya uzun süreli opioid kullanımı. 
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2. Opioid kullanmayı bırakma veya denetim altında tutma isteği veya sonuçsuz çabalar. 

3. Opioid elde etmek, kullanmak veya etkilerinden kurtulmak için gerekli etkinliklere 

çok vakit ayırma. 

4. Opioid kullanımı için güçlü biçimde istek duyma veya kendini zorlanmış hissetme. 

5. Tekrar eden opioid kullanımı sonucu sorumluluklarını yerine getirememe (işte, 

okulda, evde). 

6. Olumsuz etkilerine rağmen opioid kullanmaya devam etme (toplumsal ve kişiler arası 

sorunlar). 

7. Opioid kullanımından dolayı günlük etkinliklerin azaltılması veya bırakılması (iş, 

eğlence, vb). 

8. Tehlikeli olabilecek durumlarda dahi opioid kullanımına devam etme. 

9. Olumsuz bedensel veya ruhsal etkilerinin bilinmesine rağmen opioid kullanmayı 

sürdürme. 

10. Opioid etkilerine tolerans gelişmiş olması; yani aynı etki için miktarı giderek artırma 

veya aynı ölçülerde kullanıma karşılık azalan etki görülmesi. 

11. Opioid ilişkili yoksunluk belirtileri görülmesi. 

 

DSM-5’te Opioid Kullanım Bozukluğu Tanısı İçin Gidiş Belirleyicileri 

Erken düzelme durumunda: Daha önce OPKB için tanı ölçütleri tam olarak karşılanmış 

olup, A4 tanı ölçütü (opioid kullanımı için yoğun istek, aşerme) dışında hiçbir tanı ölçütü, 12 

aydan daha kısa süreli olmak üzere, en az üç aydır karşılanmamaktadır. 

Kalıcı düzelme ile giden: Daha önce OPKB için tanı ölçütleri tam olarak karşılanmış 

olup, A4 tanı ölçütü (opioid kullanımı için yoğun istek, aşerme) dışında hiçbir tanı ölçütü, 12 

ay ya da daha uzun bir süredir hiçbir zaman karşılanmamaktadır. 

 

DSM-5’te Opioid Kullanım Bozukluğu Tanısı İçin Betimleyici Özellik Belirleyicileri 

İdame sağaltımında: Kişi metadon ya da buprenorfin gibi reçetelenen bir opioid agonisti 

veya kısmi agonisti kullanıyorsa ve kullandığı ilaç için tolerans ve yoksunluk haricinde OPKB 

ölçütlerinin hiçbirini karşılamıyorsa bu ek belirleyici kullanılır. Opioid antagonistiyle sürdürme 

tedavisi için de bu kategorinin kullanımı uygundur. 

Denetimli çevrede: Kişinin cezaevi, hastane gibi ortamlarda olduğu gibi, bulunduğu 

çevre dolayısıyla opioidlere ulaşımı kısıtlanmaktaysa bu belirleyici kullanılır. 
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Ağırlığın belirlenmesi: Yukarıda DSM-5’e göre MKB başlığında değinildiği gibi, 

OPKB için A tanı kriterindeki 11 belirtinin kaç adedinin bulunduğuna göre ağır olmayan (2-3 

adet), orta (4-5 adet) ve ağır (6-11 adet) derecelerde OPKB’den bahsedilir. 

Opioid esrikliği: Yakın geçmişte opioid kullanılmasıyla birlikte (A ölçütü), kullanım 

sırasında ya da sonrasında klinik açıdan anlamlı, sorunlu davranışsal ya da ruhsal değişiklikler 

yaşanan (B ölçütü), göz bebeklerinde daralma ya da şiddetli tablolarda genişlemenin yanı sıra 

uyuşukluk, geveleyerek konuşma ya da dikkat veya bellek bozukluğu belirtilerinin en az birinin 

eklendiği (C ölçütü), başka bir sağlık durumu, başka bir madde kullanımı ya da başka bir ruhsal 

bozuklukla daha iyi açıklanamayan (D ölçütü) tablodur. Algı bozuklukları eşlik edebilir ya da 

etmeyebilir. 

Opioid yoksunluğu: Aşırı ölçüde ve birkaç hafta ya da daha uzun süreyle opioid 

kullanımının ardından kullanımın azaltılması veya bırakılması ya da belirli süre opioid 

kullanımı ardından bir opioid antagonistinin alınması sonrasında (A ölçütü) dakikalar ya da 

birkaç gün içerisinde gelişen; disfori, bulantı-kusma, kas sızıları, gözyaşı akması ya da burun 

akıntısı, gözbebeklerinde büyüme-tüylerde dikleşme-terleme, ishal, esneme, ateş, uykusuzluk 

şeklinde sıralanan dokuz belirtiden üç veya daha fazlasının bir arada görüldüğü (B ölçütü), 

klinik açıdan belirgin sıkıntıya ya da toplumsal, mesleksel ya da önemli diğer alanlarda 

işlevsellikte azalmaya neden olan (C ölçütü), başka bir sağlık durumu, başka bir madde 

kullanımı ya da başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamayan (D ölçütü) tablodur (1). 

 

OPİOİD KULLANIM BOZUKLUĞUNDA EPİDEMİYOLOJİ 

Dünya genelinde eroinin ve diğer opioidlerin kullanımı sosyopolitik ve ekonomik 

faktörlerle yakından ilişkilidir. Yasadışı opioid pazarlarında belli bir tür opioidin tercih 

edilmesinde o opioidin bulunabilirliği, düzenli tedariği, fiyatı, ilgili yasal kısıtlamaların 

derecesi, reçetelenebilir opioidlerin sağlık kuruluşlarınca sunulma imkan ve tutumları, opioid 

kullanımına yönelik sunulan tedavi imkanlarının kapsamı ve yaygınlığı, hastalar açısından 

maliyet-etkinliği ve daha birçok etmen etki gösterir. Reçetelenen opioid kullanımı sonrası 

bağımlılık gelişmesi oranı yaklaşık her 5 kişide bir olarak (%18.2) bildirilmekte (57) ve 

opioidlerin kötüye kullanımları günümüzde de ciddi bir halk sağlığı sorunu olmaya devam 

etmektedir. 2016 yılında dünyada tahminen 26.8 milyon kişi OPKB tanılıdır. Tıbbi ya da tıbbi 

olmayan amaçlarla opioid kullanan kişiler değerlendirildiğinde, 2017 yılında küresel olarak 

53.4 milyon opioid kullanıcısı olduğu tahmin edilmektedir ve aynı yıl dünya çapındaki 

100.000’i aşkın opioid aşırı doz ölümünün 47.000’den fazlası Amerika Birleşik Devletleri’nde 
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(ABD) meydana gelmiştir. 2015’te ABD’de erişkinlerin %37.8’i reçetelenmiş opioid 

kullanmış, %4.7’si doktor önerisi dışında, yani tıbbi amaçlar dışında opioid kullanmış ve 

%0.8’inin reçetelenmiş opioid kullanım bozukluğu tanısı olduğu tahmin edilmiştir (5). 2001-

2012 yılları arasında ABD’de eroin kullanımı prevalansı %0.33’ten %1.6’ya ve eroin kullanım 

bozukluğu prevalansı %0.21’den %0.69’a yükselmiştir (58). 2019’da ABD’de tıbbi-amaç-dışı 

opioid kullanımını bildiren kişi sayısı (evsizler ve kurumda kalanlar hariç) 10 milyona yakın 

olup 9.3 milyon kişi reçetelenen opioid, 745.000 kişi eroin, yaklaşık 400.000 kişi de her ikisini 

birden olarak belirtilmiştir (59). MKB olan 20 milyon Amerikalı’nın iki milyonunun reçeteli 

opioid ağrı kesici ilaçlar, 500 bininin eroin kullanmakta olduğu belirtilmektedir. Kronik opioid 

tedavisi gören hastaların %50'ye yakını OPKB kriterlerini karşılamaktadır. 

Türkiye’de bağımlılık tedavi merkezlerine yatarak tedavi görmek amacıyla 2020 yılında 

başvuran kişi sayısı mükerrer vakalar dahil 12.269 olup, bunların 7.238’i OPKB tanısı iledir 

(%58.9) (60). 2019’de ise aynı oran %64.3 olarak verilmiş olup opioidler arasında en çok 

kullanılan madde eroindir (eroin %60, diğer opioidlar %4.3) (61). 2019 yılına ait Türkiye 

Uyuşturucu Raporu’nda maddelere göre tedavi başvuru oranları içerisinde %62.1 oranı ile eroin 

başta gelmektedir. Rapora göre tedavi başvuruları 20-29 yaşlar arasında yoğunlaşmıştır ve 

erkeklerde madde kullanım sıklığındaki fazlalığa bağlı olarak tedavi başvurularının tamamına 

yakını (%95.5) erkeklere aittir. Opioid kullanımı ve bağımlılığının yaygınlığı yaşa ve cinsiyete 

göre değiştiği, erkeklerin opioid kullanma olasılığının çok daha yüksek olduğu, opioidla ilişkili 

aşırı dozların çoğunluğunu oluşturdukları bildirilmiştir (62). 

  

OPİOİD KULLANIM BOZUKLUĞUNUN NÖROBİYOLOJİSİ 

Madde kullanımının nörobiyolojisi; madde kullanım bozukluklarında karşımıza çıkan 

öfori, haz verici hisler, tolerans, yoksunluk, kompulsif madde kullanımı, yıllar süren bırakma 

dönemine karşın ortaya çıkabilen aşerme ve ilişkili öznel ve nesnel olguların; beyindeki çeşitli 

bölgeler, yolaklar, nörotransmiterler aracılığıyla ve nörobilimsel temeller üzerinde nasıl 

meydana geldiğinin açıklanmasıdır. Elde edilen bilgilerin kaynakları arasında hayvan prototip 

deneyleri, insan görüntüleme ve genetik çalışmaları bulunur (5). 

Opioidler (ve ortak biçimde diğer maddeler) VTA’dan başlayan ve ödül merkezi olarak 

bilinen NAc’de dopamin salınımına yol açan mezokortikolimbik dopaminerjik yolakta etkinliği 

artırırlar. Opioidler bu etkileri hem dopaminerjik nöronlar üzerindeki opioiderjik reseptörleri 

doğrudan uyarmalarıyla hem de dopaminerjik nöronlar üzerine inhibe edici etkileri bulunan 

gama aminobütirik asit nöronlarını inhibe etmeleriyle gerçekleştirir (63). Mü reseptörlerin 
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aracılık ettiği bu süreç sırasında madde esrikliği, öfori ve yükselme hissi yaşantılanır ve sonraki 

madde kullanımları için güçlü bir olumlu pekiştireçtir. Haz verici deneyime katkı sağlayan 

diğer nörobiyolojik süreçler arasında delta opioid, endokannabinoid ya da oreksin 

reseptörlerinin uyarılması, limbik sistemdeki haz alma üzerine özelleşmiş kimi noktalarında 

etkinleşme yer aldığı düşünülmektedir (64). 

Opioidlerin bu yolla, doğada bulunan ve gündelik hayatta kişinin normal ilgisini çeken 

doğal ödüllerin sağladığının çok ötesinde bir yoğunlukta dopamin salgısına yol açmaları, 

dopaminerjik ve ilişkili diğer dizgelerde homeostatik dengeler gereği bir karşıt tepki oluşturur. 

Opioid kullanımından sonra gelişen NAc ya da ventral ve dorsal striatumda dopamin D2 

reseptörlerinde düşük seviyeye ayarlanma, sonraki madde kullanımlarında deneyimlenecek haz 

deneyiminde azalmaya ve aynı hazzı almak için artan miktarda opioid gereksinimine yani 

toleransa yol açan mekanizma olarak önerilmektedir (65). Amigdalada, stresle ilişkili bir 

nörotransmiter olan kortikotropin salgılatıcı hormon artışı, NAc’de kappa opioid reseptör artışı 

ise net etkileri disfori olan karşıt süreç gelişimine, madde esrikliğinin tam tersi olarak 

düşünülebilecek ve madde esrikliğinin zamanla kaybolmasından sonra baskınlaşıp 

belirginleşecek nahoş yaşantı hissi olan yoksunluğa ve yoksunluğun bedensel belirtilere yol 

açan mekanizma olarak öne çıkmaktadır ve olumsuz pekiştireç özelliği taşır. Tolerans ve 

yoksunluğun madde kullanılmaksızın geçen zamanla azalma göstermesi, yukarıda bahsedilen 

karşıt tepki süreçlerinin zamanla yatışmasıyla açıklanabilmektedir. İlk madde alımı sırasında 

bu karşıt tepkisel süreçler henüz ortada olmayıp, sonraki tüm esriklik hallerinde karşıt tepki 

olarak eşlik ettiği için, bazı araştırmacılar sonraki hiçbir öfori deneyiminin ilk kullanımın 

yarattığı deneyiminin ötesine geçemeyeceğini öne sürerler (66). 

Aralıklı madde kullanımının sıklığında, olumlu ve olumsuz pekiştireç etkiler sonucunda 

artma görülmesiyle madde kullanımı bir alışkanlık haline dönüşmeye başlar. Alışkanlık haline 

dönüşme sürecinde öne sürülen mekanizma, NAc’den çıkan uyarıların ortabeyin ile dorsal 

striatuma ulaşması ve nörofizyolojik değişiklikler yaratmasıdır. Düzenli madde kullanımıyla 

dorsal striatumda meydana gelen bu değişikliklerle; madde kullanımının otomatikleşmiş ve 

sonuçları önemsenmez bir hale geldiği öne sürülür. Bağımlılıkta izlenen “bir anda kendini 

madde kullanırken” ya da “kontrolden çıkmışken bulma”, stres altında ya da dikkatsizlik 

anlarında madde kullanımının artması gibi davranışlar bu temelde açıklanabilmektedir (67). 

Son birkaç onyılda mezokortikolimbik dopamin dizgesinin ödül “arama” davranışıyla, 

bilişsel süreçlerin ağırlıkta olduğu “hoşlanma, beğenme” süreçlerinin ise kortikal süreçlerle 

ilişkili olduğu ayrımını savunan araştırmalar mevcuttur. Bu yaklaşıma göre bağımlı kişilerde, 



17 

 

artık hoşlanmasalar ya da bırakmak isteseler dahi, tetikleyici uyaranlar ve ipuçlarıyla 

karşılaşıldığında, hassaslaşmış mezokortikolimbik dopamin ve mezolimbik glutamat dizgeleri 

aracılığıyla VTA, NAc, neostriatum ve limbik kortekste aşırı etkinleşme oluşur, “madde arama” 

davranışını tetiklenir. Bu süreçte, bahsedilen beyin bölgelerindeki sinir hücrelerinin dendritik 

çıkıntı miktarlarındaki değişim gibi anatomik değişikliklerin de rol oynadığı düşünülür. Madde 

kullanımına uzun süre ara verilmiş olsa dahi etkinleşebilen, ayrıca strese ve duygulanımdaki 

dalgalanmalara duyarlı olan bu mekanizmalar aşermeyi açıklamakta kullanılmaktadır (68-70).  

Madde kullanımının beyin nörobiyolojisinde belirgin etkilerinin görüldüğü diğer bir 

bölge prefrontal korteks; özellikle anterior singulat girus, dorsolateral prefrontal korteks ve 

inferior frontal kortekstir. Normal şartlarda prefrontal korteks ve aracılık ettiği yürütücü ve 

inhibitör işlevler, uzun vadeli hedeflere yönelebilmek açısından algılanan ödüller ve şartlarla 

ilgili değerlendirmeler yapar, dürtüsel ve anlık hedeflere yönelik eylemlere karşı kişinin 

kendisini denetlemesine aracılık ederler. Bağımlılık sürecinde bilişin bu önemli unsurlarında 

yaşanan sorunlar, bırakmaya istekliliği, isteklilik olsa dahi bunu başarabilmeyi önemli ölçüde 

etkiler, hatta bu bilişsel kaynakların madde ile ilişkili düşünce uğraşılarına ve zorlantılı 

davranışların sürdürülmesine yönlendirildiği söylenebilir (71,72). 

Bağımlılıkta etkilendiği gösterilen bölgelerden biri de bedensel duyumların içsel algılara 

dönüştürülmesi, kendilik algısının oluşturulması ve ağrının, duyguların yaşanmasında 

fizyolojik rol oynayan insuladır. İnsula, yoksunluk ya da madde ilişkili ipuçlarına maruziyet 

sırasında bedenden gelen uyarıları aciliyet bildiren içsel deneyimlere dönüştürerek yoksunluk 

ve madde ilişkili ipuçlarına hassasiyet oluşumuna neden olabilir. Bu etkinliği sırasında 

beyindeki dürtü ilişkili dizgeleri güçlendirmesinin yanı sıra bilişsel müdahaleleri yapacak olan 

prefrontal dizgeyi zayıflatabildiği, bu iki dizge arasındaki dengeleyici rolü nedeniyle 

bağımlılıkta önem taşıdığı düşünülmektedir (73-75). 

Sonuç olarak tüm opioid kullanan bireylerde olmasa da (oransal olarak diğer maddelerin 

ötesinde) önemli bir kesiminde opioidlerin kullanımına başlanması sonrası kullanım süreğen 

kullanıma ilerler ve tekrarlayan defalarla opioidlere maruz kalan beyinde ödül, dürtü ve 

güdüleme ile ilişkili bölgelerde yapısal ve işlevsel değişiklikler oluşur. Ödül devresinin ödüle 

yanıt verme ve uyuşturucuyla ilgili olmayan eylemleri motive etme kapasitesi azalır, duygusal 

devrelerin strese duyarlılığının artar ve kişinin kendi kendini denetleme kapasitesi bozulur. 

Bozulmaların neticesinde kişi uğramakta olduğu ciddi zararlara rağmen zorlantılı uyuşturucu 

aramayı ve kullanmayı kesememekte, güçlü bir bırakma arzusu olsa dahi uyuşturucuyu 

tüketmeye yönelik güçlü dürtüleri kontrol edememektedir. Bu uyumsuz davranışlardan sorumlu 
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beyindeki değişiklikler, maddenin kesilmesinden sonra aylar hatta yıllar boyunca devam 

edebilmektedir (76). 

  

OPİOİD KULLANIM BOZUKLUĞUNDA ETYOLOJİ 

Günümüzde MKB’ye yönelik çok yönlü bir etyolojik yaklaşım benimsenmektedir. 

OPKB’nin başlangıcında, ilerlemesinde ve seyrinde genetik, farmakolojik, çevresel, toplumsal, 

ailesel, davranışsal ve kişilikle ilişkili etmenlerin varlığı kabul görmektedir (77). 

Bağımlılık gelişim sürecinde kişilik özellikleri ve psikopatoloji etkilidir. Aşırı dürtüsellik, 

riskli davranışlara meyil, yeni şeyler deneme konusunda açıklık, engellenme eşiğinde düşüklük, 

azalmış özgüven, ilgiyi üzerinde toplamaya eğilim, düşük stres eşiği, kaygılılık gibi kişilik 

özelliklerinin, erkek cinsiyetin, 25 yaşın altında olmanın bağımlılık gelişimine yatkınlık 

yarattığı bilinmektedir. Çocukluk ve ergenlikte hiperaktivite, davranım bozuklukları gibi 

psikiyatrik tanılar; çocukluk çağında travma, ihmal, istismar öyküsü; ergenlik ve erişkinlikte 

anksiyete, depresyon, travma-sonrası stres bozukluğu veya anti-sosyal kişilik bozukluğu başta 

olmak üzere kişilik bozuklukları tanılarının varlığı maddeyi deneme ve MKB ile, aynı zamanda 

OPKB gelişmesiyle ilişkilidir. Bu özelliklerin belli ölçülerde genetik, epigenetik ve çevresel 

etkenler aracılığıyla ortaya çıktığı kabul edilir (78,79).  

Aile ve çevresel etmenler OPKB etyolojisinde rol oynar. Ebeveyn yokluğu, boşanma, aile 

içi uyuşmazlıklar ve çatışmalar, destek yokluğu ya da yetersizliği, aşırı denetim ya da aşırı 

mesafelilik, tutarsız ebeveyn tutumu, aile içi sözel, fiziksel şiddet ya da travmatik yaşantı, ailede 

alkol-madde bağımlısı birey varlığı gibi etmenlerden her biri kişide MKB gelişmesinde etkili 

olabilmektedir. Aile üyesinde MKB gelişimi sonrasında aile içi dengeler olumsuz etkilenir ve 

oluşan yeni dengeler de madde kullanımını bırakmayı zorlaştırabilir (80). Maddi sorunlar, 

işsizlik, eğitimsizlik, sosyal desteğin azlığı, yüksek suç oranı, akranlarda madde kullanımı, 

madde kullanımının toplumsal onay bulması, statü ve kazanç elde etme yolu olarak görülmesi, 

rol model kişilerde madde kullanımı olması, erişimin kolay ve maliyetin düşük olması gibi 

çevresel etmenler madde kullanan kişi sayısını artırmakta ve ilk kullanım yaşını düşürmektedir. 

Bu kişilerden bir kısmında, diğer etmenlerin de etkisiyle, MKB gelişmektedir. Engel’in 

Sistemler Teorisi yardımıyla daha geniş bir açıdan bakıldığında ailenin yanı sıra mahalle, alt-

kültür, şehir, toplum ve nihayetinde insanlık gibi birbiriyle etkileşim halinde olan sosyal 

düzeylerin hepsi bireyde madde kullanımının başlangıcını ve sürdürülmesini etkiler. Ülkeler 

arasında gelişmişlik seviyesi, diplomatik-siyasal-ekonomik koşullar, eğitim-öğretim olanakları 

ve madde kullanımına karşı toplumsal tutumlardaki belirgin farklılıklar; küresel düzeyde 
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madde üretimi, dağılımı ve pazarlanmasını etkilemektedir ve bağımlılığı küresel bir sorun 

halinde tutmaktadır (81,82).  

1970'lerde genetik etmenlerden sadece bir olasılık olarak bahsedilirken (83) ilerleyen on 

yıllarda pek çok hastalığın olduğu gibi OPKB’nin genetiğine dair farkındalık artmış, 

araştırmalar bu alanda yoğunlaşmıştır. 1998 tarihli bir ikiz ve evlat edindirme araştırmasında 

opioid kötüye kullanımına yatkınlığın %38'i opioidlere özgü, %16'sı diğer madde kötüye 

kullanımlarıyla paylaşılan toplamda %54 oranla genetik faktörlere dayandığı bildirilmiş (84), 

2005 tarihli bir gözden geçirmede opioid bağımlılığında kalıtılabilirliğin %55-75 oranında 

olduğu belirtilmiştir (85). Genom-çapında bağlantı çalışmalarında, kromozom 2 ve 17 (86), 

ayrıca kromozom 14q'nın belli bir bölgesi (87) opioid bağımlılığıyla ilişkili bulunmuştur. Aday 

gen araştırmalarında mü-opioid reseptör (OPRM1), delta-opioid reseptör (OPRD1), dopamine 

D2 reseptör (DRD2), beyin-kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) genlerdeki kimi varyantların 

OPKB riskinde küçük ölçekli ancak tutarlı bir artışla ilişkili olduğu gösterilmiştir (88). OPRM1 

genindeki tek nükleotid polimorfizmlerinden bazılarının (örn. A119G) ligandlara afiniteyi, 

ligand bağlanması sonrası kaskadların etkinleşme derecesini, reseptör endositozunu ve 

desensitizasyonu (dolayısıyla tolerans gelişimini), protein glikolizasyonunu (ve buna bağlı 

hücresel ekspresyonu) normal varyanta kıyasla etkilediği gözlenmiştir (89). 

Genom boyu ilişkilendirme çalışmalarında benimsenen "ortak hastalık, ortak genler" 

hipotezine göre OPKB poligenik bir hastalıktır ve küçük etkilere sahip varyantlar bir araya 

gelerek OPKB açısından giderek artan risk meydana getirir. Bu çalışmalarda saptanan OPKB 

risk artışıyla potansiyel ilişkili varyantlar arasında OPRM1, KCNG2, KCNC1, CNIH3, APBB2, 

RGMA genleri bulunur ve elde edilen bulgular OPKB kalıtsallığının %11'ini açıklamaktadır 

(88,90). Tedavilere yanıt da genetik varyantlardan etkilenir; metadonun farmakokinetiğinde yer 

alan kimi enzim ve proteinlerdeki (CYP2B6, ABCB1) varyantlar metadona yanıtı orta seviyede 

değiştirmektedir. Tek nükleotid polimorfizmlerinin çoğunun genomun protein kodlayan 

genlerinde değil fakat ekspresyonu düzenleyen bölgelerde izlenmesi tüm genom tarama 

çalışmalarının önemini vurgular (örneğin ASTN2, KCNMA1, DUSP4, GABBR2, ENOX1 

genlerinin düzenleyici bölgeleri). OPKB genetik yatkınlığının bir diğer kısmını açıklayan 

kopya sayısı farklılıkları (copy number variation, CNV) araştırmalarında 18q12.3 ve Xq28'de 

intergenik delesyonlar ve 1q21.3'deki bir duplikasyon opioid bağımlılığı ile ilişkili bulunmuştur 

(91). Son olarak, tek veya tekrarlayan opioid kullanımı opioiderjik, glutamaterjik ve 

muhtemelen bağımlılıkla ilişkilendirilen başka yolaklardaki, ödül sistemindeki ve prefrontal 

korteksteki nöronlarda epigenetik mekanizmaları değişikliğe uğratır. Örneğin, opioid 
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kullanmamış kişilere göre eroin ya da reçetelenen opioid kullanan kişilerde OPRM1 geni 

promotor bölgesindeki dezoksiribonükleik asit metilasyonunun opioid bağımlılığıyla ilişkili 

olduğu, opioid bağımlılarında CREB, FosB gibi transkripsiyon faktörlerinin ekspresyonunun 

arttığı gösterilmiştir (92,93). OPKB'nin çok-evreli ve heterojen fenotipli doğası, genetik 

çalışmaları zor ve potansiyel olarak kaygan bir zemine oturtmaktadır. Farklı kişilerde farklı 

evrelerde çevresel etkenlerin rolüyle genetik etkenlerin rolü ciddi farklılıklar 

gösterebilmektedir. Madde kullanımını etkileyen çeşitli psikolojik özelliklerin (örneğin ödül 

arayışı, risk alıcı davranışlar, dürtüsellik gibi) kendi genetik altyapıları olduğundan da 

bahsedilebilir. Genetik etkenlerin tümüyle anlaşılabilmesi yolunda nadir varyantlar, gen-çevre 

ve gen-gen ilişkileri, epigenetik etmenler dikkate alınmalıdır (89). 

Davranışçı açıdan, bir davranışın ardından yaşantılanan olumlu deneyimler o davranışı 

pekiştirir ve tekrarlanma olasılığını artırır. “Olumlu pekiştireç” davranışın ardından kazanılan 

bir ödülü, “olumsuz pekiştireç” ise davranışla birlikte kaybolan olumsuz bir durumu niteler. 

Özellikle ilk opioid kullanımında ve gelişen toleransa rağmen sonraki kullanımlarda kişinin 

deneyimlediği öfori hali, kaygıda azalma gibi akut etkiler opioid kullanımı için olumlu 

pekiştireç görevi görür. Opioid bağımlılığı geliştiğinde ise kaygı, isteksizlik, sıkıntı verici ve 

ağrılı bedensel duyumlarla karakterize yoksunluk sendromunun opioid kullanımıyla yatışması, 

olumsuz pekiştireç rolüyle opioid kullanımının sürdürülmesinde etkili olur. Çevresel etmenler 

ve madde varlığı ile ilişkili uyaranlar, koşullu uyaranlara dönüşerek ikincil pekiştirici olarak 

aşermede rol oynarlar. Opioidleri uzun süre ve yüksek sıklıkta kullanan bir kişinin belki 

yüzlerce defa olumlu ve olumsuz pekiştireç döngüsünden geçmiş olması, nörobiyolojik ve 

çevresel etkenlerle sıkıca ilişkili de olsa, davranışçı prensiplere etyolojik önem atfeder (94). 

Bir diğer etyolojik etmen bireyin doğup büyümesi, gelişmesi sırasında bilinç ve bilinçdışı 

süreçleri kapsayan psikodinamik özellikler olabilir. Freud ve takip eden psikanalitik ekoller 

tarafından madde kullanıcılarının psikodinamik özelliklerine dair görüşler mevcuttur. Dürtü 

teorisi, ego psikolojisi, nesne ilişkileri teorisi bağlamında madde kullanım bozukluklarının oluş 

ve gelişimine dair çeşitli yaklaşımlar öne sürülmüştür (95). 

 

OPİOİD KULLANIM BOZUKLUĞUNDA TEDAVİ 

Biyolojik zemini diğer MKB tanılarına kıyasla daha belirgin olan OPKB’de 

farmakobiyolojik tedavinin psikososyal yaklaşımlarla desteklenmesi önerilmektedir. Önceki 

tedavi yanıtları dikkate alınarak, farklı tedavi seçeneklerinin yararları ve riskleri hakkında 

bilgilendirilen hastayla işbirliği içerisinde psikososyal destekler harekete geçirilmeli, eşzamanlı 
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bedensel ve psikiyatrik durumlar ele alınmalıdır. Tedavi sürecinde kişinin madde kullanımına 

sürecin parçası olarak bakılması mümkündür ve tedavinin gözden geçirilmesi, motivasyonel 

görüşmeler, takip sıklığını artırma, ek psikososyal destek sunulması gibi yaklaşımlar ile kişinin 

tıbbi takip altında kalması teşvik edilmelidir. Fizyolojik, çevresel-sosyal, psikolojik, duygusal, 

bilişsel, davranışsal ya da tedavi ilişkili farklılıklar depreşmede rol oynayabilir. Yüksek oranda 

depreşme izlenen OPKB'de bireyin uzun süre tedavi sürecinde kalması tedavi başarısının bir 

göstergesidir ve günümüzde alkol ve madde bağımlılığı tedavi programlarında birincil amaç 

kişinin olabildiğince uzun süre ayıklık halinde kalmasıdır (10). 

Bir MKB tanısı almış kişide, komorbid çoklu madde kullanımı ve duygudurum 

bozukluğu, kaygı bozuklukları, kişilik bozuklukları görülme oranı yüksektir. Eşzamanlı 

psikiyatrik bir bozukluk varlığının madde kullanımını kötüleştirebildiği; tedavi edilmiş opioid 

kullanıcılarında zeminde devam eden komorbid psikiyatrik belirti ve bozuklukların depreşme 

ya da tedavi uyumu üzerine etkileri olduğu bilinmektedir. Eştanıların sorgulanması ve bireysel 

farklılıklara uygun tedavi sunulması, opioid kullanımının tekrarlamasına karşı koruyucudur 

(96,97). 

Alanyazında madde kullanımına ve tedavinin değerlendirilmesine farklı yaklaşımlar 

mevcutsa da, madde kullanma ve bırakma dönemleriyle seyreden süreğen bir hastalık olan 

bağımlılıkta, düzelme (yatışma, remisyon) tanımları sıklıkla ayık kalınan süre temelinde 

belirlenmiştir. DSM-5’e göre erken düzelme, 3 aylık madde kullanmama dönemi olarak; kalıcı 

düzelme, 12 aylık madde kullanmama dönemi olarak kabul edilir. Depreşme (relaps, nüks) 

kullanımın bırakılmasından sonra yoğun biçimde madde kullanımının tekrar başlaması ve 

bağımlılığın belirtilerinin ortaya çıkmasıdır. Kayma (laps, slip) tedaviden kopmaksızın sınırlı 

oranda ya da az miktarda madde kullanımının olmasıdır (1). 

Çeşitli farmakolojik tedavilerin kullanıldığı farklı tedavi programları OPKB için 

mevcuttur. Seçilecek tedavi programı ve farmakolojik ajanlar; kişinin daha önceki tedavi 

öyküsü, tıbbi ek hastalıkları, opioid bağımlılığının geçmişi ve yoğunluğu, yasal zorunluluklar, 

kişinin talebi gibi etmenlere göre düzenlenir. Arındırma programında; opioidin kesilmesini 

takiben opioid yoksunluk belirtilerinin baskılanır, ardından (kullanılmış ise) opioid agonisti 

kademeli olarak kesilir, hedef tam ayıklıktır. İdame tedavi programında ise yoksunluk 

belirtilerinin baskılayacak ve aşermeyi önleyecek dozlarda ilaç kullanımı sürdürülür, gerekli 

görülürse ömür boyu sürebilir. Kendi başına bir program olmayan yoksunluk tedavisi, özellikle 

arındırma programının önemli bir parçasıdır; ayrıca idame tedavisi süresince de agonist ajanla 

ilgili yoksunluk belirtilerinin yönetilmesi gereklidir (10). 
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Farmakolojik tedavi seçenekleri arasında opioid agonistler (metadon, buprenorfin), 

opioid antagonistler (naltrekson) ve semptomatik tedavi ajanları yer alır. Ülkemizde opioid 

agonist B/N dilaltı formuyla arındırma ve idame tedavisinde, opioid antagonist naltrekson oral 

ve implant formlarıyla idame tedavisinde kullanımları onaylanmış seçeneklerdir (98). 

 

Agonist Tedaviler 

Opioid agonistleri uygun doz ve kullanımda, aşerme ve yoksunluk bulgularını bastırır, 

diğer opioidlerin haz verici etkilerini önlerler. Zorlantılı ve denetimsiz yasadışı opioid 

kullanımından kopamayan kişi, agonist tedaviyle birlikte öncelikle zararlı opioid kullanımını 

azaltma/kesme, sonrasında da çalışma hayatına dönme, sosyal ilişkilerini düzenleme, topluma 

karışma, zamanla gelişebilecek sorunlardan (adli, tıbbi) kaçınma imkanı bulur. Opioid agonisti 

tedavisi birey için daha hafif düzeyde bir fiziksel bağımlılık anlamına gelmekle birlikte tedavi 

altındaki dönemde bağımlılıktaki sorunlu davranış örüntüsü ve ciddi sonuçlar izlenmemektedir 

(zarar azaltıcı tedavi). Kişi bu daha olumlu şartlar altında tedaviyi ömür boyu sürdürebilir; ya 

da psikososyal koşullarının iyileşmesi durumunda ve kendi isteği halinde, agonist tedaviyi 

aylara/yıllara yayılan bir dönemde azaltıp keserek tam ayıklık aşamasına geçebilir (10,99). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde mü opioid reseptör agonisti olup OPKB’de kullanılmak 

üzere Gıda ve İlaç Dairesi onayı almış üç ilaç, metadon, levo-alfa asetil metadol ve 

buprenorfindir (99). Bazı ülkelerde farklı opioid ajanların kullanımları da söz konusudur (örn. 

İngiltere’de, İsviçre’de eroin-destekli tedavi programları) (51). Metadon, uzun etkili mü opioid 

reseptör agonisti olup 24 saati aşan sürelerde yoksunluk ve aşerme belirtilerini önler. Ayaktan 

ve yatan hastalarda, hem arındırma hem idame tedavisinde kullanılabilir; iyi sonuçlar için 

arındırma tedavisinin aylara yayılması gerekebilir. Levo-alfa asetil metadol, metadon benzeri 

opioid agonisti olup yarılanma ömrünün uzun olması (48-94 saat) nedeniyle 2-3 günde bir 

kullanımı mümkündür. Kalp ritim problemleri, QT uzaması gibi yan etkiler kullanımını 

sınırlandırmıştır. 

 

Buprenorfin 

Buprenorfin mü opioid reseptörü üzerine kısmi agonist, kappa opioid reseptörü üzerine 

zayıf antagonist etkilidir. Oral biyoyararlanımı düşüktür (%15) ve ancak parenteral yollarla 

yüksek biyoyararlanıma erişilir. Karaciğerde metabolize olur ve sitokrom p450 3A4 üzerinden 

ilaç etkileşimleri görülebilir. Dilaltı uygulamadan sonra 1-4 saatte maksimum etkiye ulaşır, 
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eliminasyon yarı ömrü 24-37 saattir. OPKB arındırma, yoksunluk ve idame tedavilerinde, 

ayrıca parenteral analjezide kullanılır (100-102). 

Tedavinin ilk günlerinde sık görülen fakat tolerans gelişimiyle çoğu giderek azalan yan 

etkiler arasında baş ağrısı, gün içi uykululuk, yoksunluk sendromu, terleme, bulantı, kusma, 

uyku düzensizliği, cinsel istekte azalma, kabızlık, daha nadiren hipotansiyon, solunum 

problemleri yer alır. Buprenorfin ya da naloksona aşırı duyarlılık ya da aşırı yan etki öyküsü, 

gebelik, ağır solunum yetmezliği, aktif yoğun alkol kullanımı/deliryum tremens öyküsü, aktif 

sedatif-hipnotik kullanım bozukluğu, ağır karaciğer yetmezliği (3-5 kata kadar artmış karaciğer 

enzimleri) B/N kullanımına kontrendikasyon oluşturur. Alkol ya da benzodiazepin kullanım 

bozukluğu, kafa travması, solunum işlevlerinde yetersizlik, akut batın, hafif-orta karaciğer 

yetmezliği varlığı kontrendikasyon olmasalar da dikkatli kullanım gerektiren durumlardır. Çok 

yüksek dozlar haricinde (>30 mg/gün) karaciğer intoksikasyonu riski düşük olup enzim 

yükselmesi durumu yakın takip edilerek ilaç kesilmeksizin çözülebilir. Gebelerde nalokson 

kullanımı önerilmez ve tedavide buprenorfin monoterapi yeğlenir. Tedavi sürecinde 

hızlandırılmış yoksunluğu önlemek için yoksunluk bulgularının ortaya çıkması beklenmelidir. 

Buprenorfinin kendi yoksunluğu diğer tam agonist ilaçlara göre daha hafiftir, son dozdan 3-5 

gün sonra belirginleşir ve kimi belirtileri birkaç hafta sürebilir. Dilaltı tabletler buprenorfin 

monoterapi ve B/N 4:1 oranında kombinasyon olarak iki formu mevcuttur. Buprenorfin, 

nalokson ile kombine edilmesiyle ilacın olası damar içi kötüye kullanımı caydırılmaktadır; 

dilaltı yoldan alındığında düşük biyoyararlanımı dolayısıyla etkisiz kalan nalokson, dilaltı 

tabletler ya da çözünür film eritilerek damar içi yoldan verildiğinde antagonist etkisini gösterir 

ve buprenorfinin etkilerini baskılar, hatta geri çekilmeyi hızlandırabilir. Şiddetli karaciğer 

yetmezliğinde B/N kombinasyonu önerilmez çünkü nalokson metabolize edilemeyerek 

buprenorfinin etkinliğini azaltır (10,103,104). 

Buprenorfin birçok nedenle OPKB tedavisinde tercih edilmektedir: Yoksunluk 

belirtilerini önler, aşermeyi azaltır ya da ortadan kaldırır, opioid reseptörlerine güçlü bağlanma 

özelliğiyle eşzamanlı kullanılan opioid agonistlerini etki etmelerini engeller, uzun etkili 

olmasından ötürü günlük ya da gün aşırı kullanıma imkan tanır, hastanın tedavide kalmasını 

sağlar, daha az sedasyon ve öforizan etki yapar, solunum depresyonu gibi ciddi yan etkilerinin 

sınırlıdır, olası yan etkilere de sıklıkla tolerans gelişir, düşük kötüye kullanım riskiyle aylık 

takiplerle ayaktan tedavide kullanılabilir (105). 

Buprenorfin Türkiye'de nalokson ile kombine halde piyasa adı Suboxone olan 

formülasyonunda, 2/0.5 mg ile 8/2 mg'lık doz seçenekleriyle bulunur. Bu kombinasyon 2010 
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yılında Sağlık Bakanlığınca opioid bağımlılığı için arındırma ve idame tedavisi için 

onaylanmıştır. Kontrole tabi bir ilaç olup bakanlıkça onaylı kurumlar tarafından çıkartılan 

kullanım raporlarına istinaden, idrarda/kanda madde analizi yapılarak opioid negatifliği ve 

buprenorfin pozitifliği saptanan merkezlerde psikiyatristlerce düzenlenen reçete ile temin edilir. 

Amaç dışı kullanımların önüne geçilmesi ve düzenli kontrol imkanı sağlanması açısından rapor 

süresinin bir ayla sınırlı olması önerilmektedir. Tedaviye başlamadan önce idrarda madde 

metaboliti bakılarak bağımlılık yönünde nesnel kanıt elde edilmeli, karaciğer işlevleri 

taranmalı, hepatit, insan immün yetmezlik virüsü gibi enfektif belirteçler bakılmalı, kadınlarda 

gebelik testi yapılmalı, bilgilendirilmiş onam alınmalıdır. 15 yaş üzeri olup opioid bağımlılığı 

tanısı alan ve tedaviye onam verebilen kişilerde buprenorfin arındırma tedavisinde kullanılabilir 

(10). 

Tedavi süreci bakımından; somut yoksunluk belirtilerinin ardından başlanan buprenorfin 

tedavisi belli sınırlar içerisinde birkaç günde yoksunluk belirtileri yatışana kadar kademeli 

artırılır (ortalama 8/2-16/4 mg). Tedavi başlangıcında yoksunluğa izin verilmemeli ancak hızlı 

doz artışlarından kaçınılmalıdır. İndüksiyon ve stabilizasyon safhalarının ardından idame tedavi 

ile devam edildiğinde dilaltı tabletler günlük 2-32 mg aralığında kullanılabilir. Kullanım 

sırasında uyulması gereken koşullar; buprenorfini önerilen doz ve sürede kullanma, diğer 

medikal tedavilerinden hekimi haberdar etme, başka bir psikoaktif madde ya da reçete-dışı ilaç 

kullanmama, önerilen sıklıkta kontrollere gelmedir. Yatarak tedavi sırasında da kurumun 

belirlediği kurallara uyması beklenir. İlacın önerilenden yüksek dozlarda kullanımına eğilim, 

başka amaçlarla kullanımı, dilaltı yol harici yolla kullanımı, sonrasında eklenen alkol ya da 

benzodiazepin bağımlılığı gibi kurallara uymama ya da yeni gelişen gebelik gibi durumlarda 

kişinin programdan çıkarılması gündeme gelir. idame tedavide hastanın ara ara kayma yaşaması 

programın sonlandırılmasını gerektirmez, bu durumlarda ilacın dozu, madde kullanımına 

yönelten risk etmenleri gözden geçirilir, hastanın takipleri sıklaştırılır (10,102). 

Naloksonun eklenmesiyle daha güvenli kullanım şekline kavuşan buprenorfin, 

kombinasyon dil-altı formuyla ve diğer formlarıyla birçok ülkede (2019’da 45 ülke) değişik 

idari ve yasal koşullar altında kullanılmaya devam edilmektedir (106,107). Farklı ülkelerde 

idame tedavi programlarına katılmış olan hastalarla yapılan çalışmalarda idame tedavisinin 

başarı ölçütleri, değerlendirilme koşulları, tedavi başarısına etki eden etmenler ve etki güçleri 

incelenmiştir. Alanyazında 1990’larda ve 2000 sonrası dönemde buprenorfinin diğer idame 

tedavileriyle karşılaştırıldığı çalışmalar mevcuttur (108-111). Alanyazındaki çalışmalar yıllar 

geçtikçe artış göstermekle birlikte katılımcıların sosyodemografik ve klinik özellikleri ya da 
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uygulanan tedavi yöntemlerine ve tedavi sonuçlarının değerlendirilmesine ilişkin protokol ve 

koşullar açısından birçok farklılık barındırmaktadır. 

 

Opioid Antagonist Tedavi ve Diğer Tedaviler 

Antagonist tedavilerin dayandığı ilke, idame tedavisi düzenli kullanıldığı müddetçe 

opioid mü reseptöründe oluşan antagonizma sayesinde, bağımlılık yapıcı opioidlerin 

kullanımında olumlu pekiştirici ve öforik etkilerinin görülmemesidir. Opioid antagonisti 

kullanan kişi, opioid alsa da etki yaşayamayacağını bildiği için daha az aşerme ve madde isteği 

yaşar, fiziksel bağımlılık engellenir. Hasta yinelemeden uzak kalarak olumlu ve olumsuz 

pekiştireçlerin etkisinden kurtulur, ayık kalmayı başarır, ayıklık koşullarına uyum geliştirerek 

yaşam kalitesini artırır. Opioid reseptör antagonistleriyle tolerans ya da bağımlılık gelişimi 

izlenmez, bırakıldıklarında yoksunluk belirtisi oluşmaz, kötüye kullanımları yoktur, toksisite 

riskleri düşüktür. Tedavinin başlanabilmesi için arındırma aşamasından geçilmiş ve yoksunluk 

riskinin azaltılmış/ortadan kaldırılmış gerekir. Aksi halde şiddetli yoksunluk belirtileri tedavi 

sürecini ve hasta motivasyonunu olumsuz etkiler. Naltrekson; opioid kullanım bozukluğu 

idame tedavisi yanı sıra alkol kullanım bozukluğunda kullanım onayı bulunan, uzun etkili, 

seçici olmayan kısmi opioid antagonist bir ajandır. Günlük ya da iki günde bir verilebilen oral, 

bir-altı aylık uzatılmış salınımlı kas içi enjeksiyon ve üç aylık cilt altı implant formları 

mevcuttur. Bir diğer antagonist naloksonun idame tedavi sürecinde tek başına kullanımı yoktur, 

buprenorfinle kombine transmukozal preparatları damar içi kullanıma karşı caydırıcılık sağlar 

(112,113). 

Bir diğer tedavi türü semptomatik tedavide, çeşitli yoksunluk belirtilerine yönelik ayrı 

ayrı semptomatik tedavi düzenlenebilir. Baş ağrısı için ağrı kesiciler (asetaminofen), kas ağrısı 

için spazm gidericiler ve ağrı kesiciler (ibuprofen), uyku sorunları ve huzursuzluk için hipnotik 

ve sedatif ajanlar (hidroksizin, mirtazapin veya trazodon, diazepam), mide bulantısı-kusma-

diyare için anti-diyareik ve anti-emetik ilaçlar (klinidyum, antiasitler, loperamid) verilir (114). 

Alfa-2 agonist etkili ajanlarla tedavide diğer maddelere ve opioidlere bağlı 

yoksunluklarda görülen hiperaktivite, ajitasyon, huzursuzluk, terleme gibi belirtilerin 

oluşumunda aşırı etkinlik gösteren noradrenerjik nöronlar ve artmış sempatik etkinlik 

hedeflenir. Klonidin ve lofeksidin gibi ilaçlar, başlıca lokus seruleus yerleşimli noradrenerjik 

nöronlarda alfa-2 presinaptik reseptörleri uyararak sempatik etkinliği baskılar, yoksunluk 

belirtilerini azaltırlar (115). 
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Psikososyal Tedavi Seçenekleri 

Ayaktan veya yatarak başlanan farmakolojik tedavilere eşzamanlı eklenebilecek olanların 

yanı sıra tedaviyi kabul etmeyen, görüşmeye kendi isteği dışında getirilmiş bireylere uygun 

psikososyal girişimler de mevcuttur. Müdahaleler bireye, gruba ya da aileye yönelik, sınırlı 

süreyle yahut sürekli, hekimlerce veya sağlık ya da diğer alanlardaki uygulayıcılarca 

sunulabilir. Psikososyal tedavilerle iyileşmeyi desteklemek, eşzamanlı farmakoterapiye 

bağlılığı güçlendirmek, uyum bozucu çevresel-toplumsal-psikolojik faktörlerin etkisini 

azaltmak, eşlik eden psikiyatrik bozukluklar açısından hastaya destek olmak hedeflenir. 

Seçenekler arasında sosyal beceri eğitimleri, acil durum yönetimi eğitimi, bireysel danışmanlık, 

psikoeğitim, motivasyonel görüşme, akran, grup ve çift danışmanlığı, bilişsel davranışçı terapi 

veya diğer psikoterapiler, destekleyici terapiler, özellikle hasta ailesi ile birlikte yaşıyorsa aile 

terapisi ve danışmanlığı, toplum tabanlı merkezlere yönlendirme, kendine yardım grupları, 

tedavi toplulukları, şartlara bağlı olarak denetimli serbestlik gibi yasal süreçlerin devreye 

sokulması yer alır (116-118). 

 

OPİOİD KULLANIM BOZUKLUĞUNDA PROGNOZ 

Opioid kullanımı sonrasında OPKB gelişme oranı diğer maddelere göre yüksektir (119). 

Bazı kişilerde kullanım bozukluğu geliştirmeye karşı yüksek hassasiyet mevcut olup madde 

kullanımı artarak sürerken diğer bazılarında kötüye kullanım aylar-yıllar süresinde azalarak 

sonlanabilmektedir (120). Opioid kullanımı sonrasında zararlı kullanım, kötüye kullanım ya da 

bağımlılık geliştiren bireylerin birbirine oranını net şekilde belirlemek güçtür (121). OPKB 

gelişen kişilerin çoğunda hastalığın seyri süreğen aralıklı alevlenmelerle devam eder, yıllara 

yayılan etkin opioid kullanımları arasında tedavi, ayıklık, hapse girme dönemleri yer alabilir. 

Kohort çalışmalarında ortalama OPKB süresinin 20 yıldan fazla olabileceğine değinilmektedir 

(122). Üç seneden uzun takip süreli ileriye dönük araştırmalar incelenerek madde kullanımını 

uzun süreli kesmeyi başaran hasta oranına bakılan bir sistematik derlemede opioid kullanıcıları 

arasında bir yıllık remisyon oranı %22 olarak tespit edilmiş ancak ayrılma veya ölüm nedeniyle 

örneklemden düşen hastalar -yüksek ihtimalle kullanımları devam ediyor olacağı varsayılarak- 

analize dahil edildiğinde bir yıllık remisyon oranının %9’a gerilediği görülmüştür (123). Eroin 

kullanıcılarında yaşam boyunca opioid kullanımı seyrinin farklı alt gruplar oluşturup 

oluşturmadığını inceleyen 33 yıllık bir takip çalışmasında üç farklı tür kullanım seyri (sürekli 

yüksek doz, erken dönemde azaltma, geç dönemde azaltma) saptanmış ve kohortun ilerleyen 
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yaşına (ortalama 57) ve sağkalım yanlılığına rağmen %44 oranında eroin kullanımının devam 

ettiği saptanmıştır (124). 

Opioid kullanım bozukluğu ve etkileri hasta için aile ve arkadaş çevresinden uzaklaşma 

ve toplumsal açıdan damgalanma, evliliklerini sürdüremez hale gelme anlamına gelebilir; 

ayrıca mesleki, hukuki sorunlar yaşama riskleri artar, çocuklarının velayetlerini 

kaybedebildikleri görülür (125,126). Opioid bağımlılığında önemli oranda psikiyatrik eştanı 

saptanmaktadır. DSM-III kriterlerine göre yapılan bir çalışmada OPKB tanılı kişilerin yaşam 

boyu yaklaşık yarısında MKB dışında eksen I veya eksen II tanılarının eşlik ettiği, en sık eşlik 

eden iki tanının antisosyal kişilik bozukluğu (%25.1) ve yeğin depresyon (%15.8) olduğu, 

yaşam boyu eştanısı bulunanların %61.5’inde bir, %21.8’inde iki ve %16.7’sinde 3 veya daha 

fazla eştanı saptandığı bildirilmiştir (127). Psikiyatrik tanının madde ve opioid kullanımı 

öncesinde veya sonrasında bulunmasını sorgulayan çalışmalar mevcuttur (128,129). 

Opioidlerin kullanımları ve kullanım şekilleri, çeşitli sağlık sorunları ve komorbiditeler 

ile yakından ilişkilidir. Ameirka Birleşik Devletleri’nde opioid kötüye kullanımına bağlı gelişen 

sağlık sorunları için harcanan kaynakların oranı, diğer madde kullanımları için harcanandan 

sekiz kat fazla bulunmuştur; opioid kötüye kullanımında HBV, HCV, Sonradan Edinilen 

Bağışıklık Sistemi Yetersizliği Sendromu (Acquired Immune Deficiency Syndrome, AIDS) 

gibi bulaşıcı hastalıkların, psikiyatrik bozuklukların, kaza ve yaralanmaların görülme sıklığı 

artmıştır (130,131). Opioidlerin tıbbi-olmayan kullanımı 12.9 milyon sakatlık ve erken ölüm 

nedeniyle kaybedilen sağlıklı yaşam yılı (Disability-Adjusted Life Year, DALY) ile, yani 

uyuşturucu kullanım bozukluklarına atfedilen toplam 18 milyon DALY'nin %70'iyle 

ilişkilendirilmiştir (3). 2017 yılına ait bir araştırmada dünyada enjeksiyon yoluyla madde 

kullanıcısı sayısının 15 milyon civarında olduğu ve %17.8’inde HIV, %52.3’ünde anti-HCV 

antikoru, %9.1’inde HbSAg pozitifliği bulunduğu tahmin edilmiştir; tüm enjeksiyonla madde 

kullanımının %82.9’unun opioid içermesi, opioidlerin bu hastalıkların bulaşmasındaki ciddi 

rolüne işaret eder (132). Steril olmayan koşullarda enjeksiyonla madde kullanımı enjeksiyon 

yerlerinde selülit, deri enfeksiyonları, apse, yumuşak doku enfeksiyonları, enfektif endokardit, 

tromboz riskini normal popülasyona kıyasla artırmaktadır (5,133). OPKB tanılı kişilerin aynı 

yaş ve cinsiyetteki nüfusa göre kazalara bağlı yaralanma oranı 6.9 kat, intihar oranı 7.9 kat 

yüksek bulunmuştur (134). Kohort araştırmalarının bir meta-analiz sonucu, opioid 

kullanıcılarının standardize edilmiş ölüm oranının genel toplumunkinin 6 ila 20 katına denk 

düştüğünü, kohortların başlangıcından sonraki izlemin 20. yılında kohort katılımcılarının %25-

50’sinin ölmüş olduğunu saptamıştır (135). HIV seropozitifliğinin yaygın olduğu ülke, bölge 
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ve coğrafyalarda AIDS başlıca ölüm nedeniyken seropozitifliğin düşük olduğu yerlerde aşırı 

doz, intihar ve yaralanmalar en sık ölüm nedenlerini oluşturmaktadır. Yıllık kaba ölüm oranları 

Asya’da %3, Batı Avrupa’da %2-3, Kuzey Amerika’da %1-2’dir (136). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde 2019’da meydana gelen madde aşırı dozu ölümlerinin 49.860’sıyla, oransal 

olarak %70.6’sıyla opioidler ilişkili bulunmuştur (137). Türkiye’de 2020 yılı resmi 

kayıtlarındaki 314 madde bağlantılı ölüm olayının 116’sında (%36.9) eroin tespit edilmiştir 

(60). 

Yapılan çalışmalarda çeşitli farmakolojik tedavileri yatarak ya da ayaktan tedavide 

kullanmaya başlayan OPKB tanılı kişilerin takipleri sırasında sıklıkla tedaviyi bıraktıkları ve 

opioid kullanımlarının, %40-80 arasında değişen oranlarda depreştiği gösterilmiştir (138-142). 

Medikal tedavi dışındaki yaklaşımlarda tedaviyi bırakma ve depreşme oranı daha yüksek 

bulunmaktadır (143). 

Yatarak tedaviye belli süre başvurulması ya da tamamlanması, ayaktan tedavinin 

başlangıç aşamaları, cezaevi gibi denetimli ortamdan çıkma sonrasındaki dönemler, çoğu 

hastanın tedaviyi bırakarak madde kullanımına dönüş yaptığı dönemlerdir. Opioidlere karşı 

fiziksel toleransın azalmış olduğu bu tür dönemlerde istemeden ya da hesaplamayarak eski 

kullanımıyla benzer dozlarda opioid alan bir kişide aşırı doza bağlı ölüm riski de artmıştır (144). 

Tedavi programına uzun süre devam eden, maddeden uzak kalan ve tedavi sonuçları iyi 

olan kişilerin, başta bireysel bazı özellikler olmak üzere çeşitli bakımlardan diğerlerinden farklı 

olduğu görülmektedir. Alanyazında idame tedavisi başarısıyla ilişkisi sorgulanan ve bir kısmı 

başarıyı öngördüğü gösterilmiş etmenlerin çeşitliliği OPKB etyolojisindeki etmenlerinkinden 

az değildir. Çeşitli derleme ve çalışmalarda ortaya konan etmenler farklı başlıklar altında 

incelenebilmektedir. Yaş, cinsiyet, etnik köken, yaşanılan muhit ile ilişkili özellikler 

(şehirleşme, madde kullanım, suç oranları) demografik etmenler arasında yer alırken, bunlara 

madde kullanılan ortamlar, akran grubu, aile ilişkileri, ailenin sosyokültürel ve ekonomik 

özellikleri, aile üyelerinin fiziksel ruhsal sağlık durumları ve alkol ya da madde kullanımları 

gibi çevresel etmenler de eklenebilir. Madde kullanımıyla ilişkili pek çok özellik; sigara ve 

alkol dahil her bir maddenin ilk kullanım yaşı, kullanım sıklık, yoğunluk, yöntem ve süresi, 

bırakma dönemleri, damar içi madde kullanımı ve enjektör paylaşımı kendi başına birer etmen 

kabul edilmektedir (145-147). 

Tedavi süreciyle ilgili etmenlere; geçmiş tedavi öyküsü, depreşme ve tedavi sayısı, tedavi 

etkeni, dozu ve kullanım süresi, düzenli kullanım, kullanımın nesnel kanıtları (idrar tahlili, 

reçete ve raporlar), görülen fayda ve tedaviye dair tutum, yan etkiler, erişim kolaylığı, tedavi 
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ya da tedavilerin sunulduğu ortam, sunan kişinin özellikleri, tedavi şartlarının sıkılığı ve tedavi 

uyumu, psikososyal destek alma öyküsü dahil edilmiştir. Fiziksel ve ruhsal sağlık özellikleri 

bakımından bedensel hastalıklar ve ağırlık dereceleri, bulaşıcı hastalıklar, akut ya da kronik ağrı 

varlığı, psikiyatrik eştanılar ve diğer madde kullanım bozuklukları, kişilik bozuklukları, 

motivasyon ya da dürtüsellik gibi psikolojik özellikler, intihar öyküsü sorgulanmaktadır. Sosyal 

işlevsellikle ilişkili özelliklerden sosyoekonomik düzey, çalışma hali, sigortalılık, gelir düzeyi, 

medeni hal, eğitim durumu, ikamet şartları, madde ilişkili ya da ilişkisiz suça karışma, cezaevi 

öyküsü etmenler arasında kabul edilir (145,146). Genetik ve epigenetik etmenler bireysel 

zeminde biyolojik farklılıkları yansıtabilir. 

Olası etmenlerin çok olmasında alanyazında pek çok etmenle ilişkili çelişkili sonuçların 

bulunması da etkili görünmektedir. Derlemelerde alanyazındaki geriye-dönük, gözlemsel 

çalışmaların birbiriyle karşılaştırılmasındaki zorluklardan sıkça bahsedilir. (108,145). Hem 

etmenlerin hem de tedavi sonuçlarının ölçümlerinde standartlaşmaya yönelik girişim ve çabalar 

bulunmaktadır (109,147,148). Yine de güncel kapsamlı derlemeler ışığında; ileri yaş, eşzamanlı 

madde kullanımı olmaması, idame tedavide yeterli doz, suç/cezaevi öyküsü olmaması gibi bazı 

etmenlerin tutarlı olarak idame tedavisi başarısıyla ilişkilendirildiği söylenebilmektedir (145).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

ARAŞTIRMA ÖRNEKLEMİ 

Araştırmamız Trakya Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi 

AMATEM’de yapılmış olup, araştırmamızda 01.04.2013-31.12.2019 tarihleri arasında OPKB 

tanısıyla AMATEM servisinde yatarak tedavi gören, yatarak tedavide B/N tedavisi başlanan ve 

taburculuk sonrası B/N idame tedavisi ile ayaktan izleme alınan hastaların; hasta dosyaları, 

hastane hasta kayıt sistemi ve Medula sisteminde yer alan verileri incelendi. Taburculuk sonrası 

hastaların 12 aylık izlem sürecinde agonist tedavide düzelme oranları ile tedavi uyumuyla 

ilişkili sosyodemografik ve klinik özelliklerin değerlendirilmesi amaçlandı. Klinik araştırma, 

26.10.2020 tarih ve TÜTF-BAEK 2020/398 protokol kodu ile Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Dekanlığı Bilimsel Araştırma Değerlendirme Komisyonu Etik Kurul Kararı ile onaylandı (EK 

1). 

AMATEM servisinde 01.04.2013-31.12.2019 tarihleri arasında F11 “opioid 

kullanımına bağlı bağımlılık sendromu” ve F19 “birden fazla ilaç ve diğer psikoaktif madde 

kullanımına bağlı bağımlılık sendromu” ICD tanı kodları ile yatarak tedavi gören 332 hastaya 

ait 430 yatış kaydına ulaşıldı. OPKB tanı ölçütlerini karşılayan, yatarak tedavide B/N tedavisi 

başlanan ve taburculuk sonrası ayaktan agonist tedavisi sürdürülen 206 hastaya ait 283 yatarak 

tedavi kaydına ulaşıldı. Mükerrer yatışları olan hastaların son yatışlarındaki tedavi ve 

taburculuk sonrası izlem verileri analize dahil edildi. Yatarak tedavileri sırasında Bağımlılık 

Profil İndeksi - Klinik Formu (BAPİ-K) eksiksiz olarak doldurulmuş olan 152 hastanın 

bağımlılık profili verileri analiz edildi. 
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Araştırmaya Dahil Edilme Ölçütleri 

DSM-5 tanı ölçütlerine göre OPKB tanı ölçütlerini karşılayan, 01.04.2013-31.12.2019 

tarihleri arasında AMATEM servisinde yatarak tedavi gören, yatarak tedavide B/N tedavisi 

başlanan ve taburculuk sonrası B/N idame tedavisi ile ayaktan izleme alınan 18-65 yaş 

aralığındaki tüm hastalar araştırmaya dahil edildi. 

 

Araştırmaya Dahil Edilmeme Ölçütleri 

Araştırmaya dahil edilme ölçütlerini karşılayan tüm hastaların verilerinin geriye dönük 

incelenmesi planlanmış olup dışlama ölçütü tanımlanmadı. 

AMATEM servisimizde 28 günlük yapılandırılmış yatarak tedavi programı 

uygulanmaktadır. B/N tedavisi ile arındırma yaklaşık iki hafta süren, opioid yoksunluk 

bulgularının baskılandığı bir süreçtir. İdame tedavi, yoksunluk belirtilerinin baskılandığı ve 

aşermenin azaldığı ya da ortadan kalktığı uygun dozla ilacın kullanımına devam edilmesidir. 

Klinik durumları, yaşam koşulları ve geçmiş tedavi öyküleri gözetilerek hastaların idame 

tedaviye uygunluğu değerlendirilmektedir. Ayaktan B/N tedavisi madde bağımlılığı tedavi 

merkezleri tarafından düzenlenmiş rapora istinaden, rapor süresi bitimine kadar tüm psikiyatri 

uzmanları tarafından kırmızı reçeteye yazılarak ve idrarda madde tarama testi yapılarak 

uygulanabilmektedir. Yatarak tedavide B/N tedavisi başlanan ve taburculuk sonrası B/N idame 

tedavisi ile ayaktan izleme alınan hastaların tedavi sonuçlarının değerlendirilmesi; hastane 

hasta kayıt sistemi, poliklinik hasta dosyaları ve Medula sistemi üzerinden yapıldı. DSM-5 gidiş 

belirleyicilerinde erken düzelme durumu için 3 ay ve kalıcı düzelme durumu için 12 ay zaman 

ölçütü belirtilmesi nedeniyle, taburculuk sonrası 3 aylık ve 12 aylık izlemde agonist tedavide 

düzelme (ATD) gösteren hastalar ile depreşme ya da tedaviden ayrılma (DTA) yaşayan hastalar 

belirlendi. 

Taburculuk sonrası düzenli poliklinik kontrollerine gelerek B/N idame tedavisini 

sürdüren, takiplerini dış merkezde yaptırıyorsa aylık rapor çıkarma ve reçete yineleme 

işlemlerini düzenli olarak yaptırdığı Medula sisteminde tespit edilen hastalar, ayaktan izlemde 

ATD gösteren hastalar olarak tanımlandı. Tedavi kurallarına uymama veya depreşme nedeniyle 

tedavisi sonlandırılan ya da yatış yapılan, aylık rapor çıkarma ve reçete yineleme işlemleri için 

başvurusu olmadığı veya iki başvuru arasında 2 aydan daha uzun süre olduğu tespit edilen 

hastalar, ayaktan izlemde DTA yaşayan hastalar olarak tanımlandı. Bu gruptaki hastalarda 

idame tedavinin sonlanım noktaları; tedaviye uyumsuzluk veya depreşme nedeniyle tedavinin 

kesilmesi, servise yatış yapılması ve son düzenlenen rapordaki ilaçların kullanım süresi olarak 
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kabul edildi. İdame tedavide hastanın zaman zaman kayma yaşaması programı sonlandırma 

endikasyonu olmadığından, hem polikliniğimizde hem de dış merkezlerde aylık rapor çıkarma 

ve reçete yineleme işlemlerinin düzenli yapıldığı ve kontroller arasındaki sürenin 2 ayı aşmadığı 

tespit edilen hastalar, ayaktan izlemde ATD grubunda tanımlandı. 

 

GEREÇLER 

 

Hasta Veri Formu 

Hasta veri formu katılımcıların sosyodemografik ve klinik özelliklerini kayıt etmek için 

araştırmacı tarafından düzenlendi. Bu form ile cinsiyet, doğum tarihi, medeni hali, eğitim 

süresi, çalışma durumu gibi sosyodemografik verilerle birlikte; madde kullanım özellikleri, 

tedavi öyküsü, psikiyatrik bozukluk öyküsü, diğer tıbbi durumların öyküsü, adli öyküsü, aile 

öyküsü, muayene ve laboratuvar bulguları kayıt edildi (EK 2). 

 

Bağımlılık Profil İndeksi - Klinik Formu (BAPİ-K) 

Bağımlılık Profil İndeksi (BAPİ) 37 sorudan ve 5 alt ölçekten oluşan, bağımlılığın 

şiddetini ve farklı boyutlarını değerlendirmek için kullanılan bir ölçektir. Alt ölçekler, madde 

kullanım özelliklerini, bağımlılık tanı ölçütlerini, madde kullanımının kişinin yaşamı üzerine 

etkisini, madde kullanımı için şiddetli isteği ile madde kullanımını bırakma motivasyonunu 

ölçmektedir (149,150). Güvenilirlik analizinde, tüm ölçekte Cronbach alfa katsayısı 0.89 ve alt 

ölçeklerde Cronbach alfa katsayıları 0.63-0.86 arasında bulunmuştur. Madde-toplam puan 

korelasyon katsayıları 0.42-0.89 arasında saptanmıştır. Tüm ölçek için iki yarı test 

korelasyonlarından Spearman-Brown katsayısı 0.83’tür. Hem alkol hem madde kullanımına 

uyumludur. Erkek ve kadınlarda psikometrik özellikleri benzerdir. Özbildirim ve uygulayıcı 

formları mevcut olup uygulayıcı formunda 3'lü Likert ölçek kullanılır. Uygulayıcı formu 

bağımlılık şiddetini puana göre düşük (<1.6) orta (1.6-4.6) ve yüksek (>4.6) derecelere ayırır. 

Madde kullanım özelliklerinde alkol ve alkol dışı tüm maddelerin kullanım özellikleri 

değerlendirilir. Tanı ölçütleri alt ölçeğinde resmi tanılama sistemlerindeki tanı ölçütleri 

sorgulanır. Yaşam üzerine etkiler alt ölçeğinde psikososyal işlevler ve madde kullanımıyla 

kişinin eğitim, çalışma, aile, ekonomi, yasal süreçler gibi yaşam alanlarının ne kadar etkilendiği 

araştırılır. Madde kullanma isteği aşermenin şiddetini değerlendirir. Motivasyon alt ölçeğinde 

hem tedaviye istekliliği hem de madde kullanının kişinin gözünde ne derecede bir sorun 



33 

 

olduğunu gösteren madde bırakma motivasyonu puanlanır. BAPİ toplam puanı ile bağımlılık 

şiddeti değerlendirmesine ulaşılır. 

BAPİ-K, bağımlılık ile ilgili etkenleri doğrudan ölçen 37 soruya ek olarak; depresyon, 

anksiyete, öfke kontrol zorluğu, güvenli davranış eksikliği, dürtüsellik, heyecan arama 

davranışını ölçmeyi hedefleyen 21 sorudan oluşan bir ölçektir (149,151). BAPİ’ye eklenen 

ruhsal sorunlar bölümünün Cronbach alfa katsayısı 0.80 ve bu bölümün alt ölçeklerinin 

Cronbach alfa katsayıları 0.66-0.75 arasında bulunmuştur. Doğrudan bağımlılığı değerlendiren 

bölüm soruları da analize katıldığında, tüm ölçeğin Cronbach alfa katsayısı 0.81’dir. Test ve 

tekrar test korelasyonları 0.78 iken, alt ölçekler için korelasyon katsayıları 0.56 ile 0.84 arasında 

değişmektedir. Özbildirim ve uygulayıcı formları mevcut olup uygulayıcı formunda 3'lü Likert 

ölçek kullanılır. AMATEM servisimizde yatarak tedavi gören hastaların bağımlılık profilleriyle 

ilişkili özellikler BAPİ-K uygulayıcı formu ile değerlendirilmektedir (EK 3). 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu tek örneklem Kolmogorov-Smirnov testi ile, grup 

varyanslarının homojenliği Levene testi ile incelendi. Verilerin normal dağılıma uygunluğunun 

ve grup varyansları homojenliğinin değerlendirilmesinden sonra, gruplar arası kıyaslamalarda 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen değişkenler arası ilişkide 

Spearman korelasyon analizi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin gruplar arası farklılığını 

araştırmak için ki-kare testi kullanıldı. Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ve standart sapma 

ile ortanca ve çeyrekler arası aralık değerleri verilerek, niteliksel veriler ise sayı ve yüzdeler ile 

ifade edildi. Tüm testlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. İstatistiksel 

değerlendirme Sosyal Bilimler için İstatistik Paket Programı (Statistical Package for Social 

Sciences, SPSS) 20.0 versiyonu (Lisans No: 10240642) kullanılarak yapıldı. 
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BULGULAR 

 

Araştırmaya dahil edilme ölçütlerini karşılayan 197’i erkek (%95.6) 9’u kadın (%4.4) 206 

hastaya ait yatarak tedavi ve taburculuk sonrası izlem verileri ile BAPİ-K uygulayıcı formu 

eksiksiz olarak doldurulmuş olan 152 hastanın bağımlılık profili verileri analiz edildi. 

Hastaların üçer aylık takiplerindeki idame tedavide kalma oranları incelendiğinde, izlem 

süresinin uzamasıyla birlikte ATD grubundaki hasta sayısında azalma olduğu görüldü. 

Taburculuk sonrası izlemin 3. ayında hastaların %55.3’ü ATD grubunda yer alırken; bu oran 

izlemin 6. ayında %40.8, 9. ayında %32.0 ve 12. ayında %25.2 olarak bulundu. 12 aylık izlemde 

ortalama idame tedavi süresi 5.12±4.86 ay olarak saptandı (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Hastaların buprenorfin/nalokson idame tedavisine devam etme oranları 

İzlem süresi ATD grubu DTA grubu 

3 ay 114 (%55.3) 92 (%44.7) 

6 ay 84 (%40.8) 122 (%59.2) 

9 ay 66 (%32.0) 140 (%68.0) 

12 ay 52 (%25.2) 154 (%74.8) 

12 aylık izlemde ATD süresi: 5.12±4.86 [3 (0-12)] ay. 

ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden ayrılma. 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilerek, 

niteliksel veriler ise sayı (yüzdeler) ile ifade edildi. 
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Üç aylık izlemde ATD ve DTA grupları sosyodemografik özelliklerine göre 

karşılaştırıldığında; ATD grubundaki hastaların yaş ortalaması 27.84±7.36 yıl iken DTA 

grubunda olanlarınki 26.07±7.01 yıl idi, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 

(z=-2.016, p=0.044). Eğitim süresi, cinsiyet, yaşadığı yer, medeni durum ve çalışma durumu 

bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 2). 

 

Tablo 2. 3 aylık izlemde grupların sosyodemografik özelliklerine göre karşılaştırılması 

3 aylık izlem 
ATD grubu 

(n=114) 

DTA grubu 

(n=92) 
p 

Yaş (yıl)* 
27.84±7.36 

27.0 (22.0-32.0) 

26.07±7.01 

23.0 (21.0-29.0) 
0.044 

Eğitim (yıl)* 
9.68±2.69 

9.0 (8.0-12.0) 

9.12±2.42 

8.0 (8.0-12.0) 
0.092 

Cinsiyet**    

   Kadın 

   Erkek 

6 (%5.3) 

108 (%94.7) 

3 (%3.3) 

89 (%96.7) 
0.734 

Yaşadığı yer**    

   Kırsal 

   Şehir 

1 (%0.9) 

113 (%99.1) 

5 (%5.4) 

87 (%94.6) 
0.091 

Medeni durumu***    

   Evli 

   Bekar 

   Boşanmış / ayrı 

   Eşi ölmüş 

35 (%30.7) 

67 (%58.8) 

11 (%9.6) 

1 (%0.9) 

18 (%19.6) 

63 (%68.5) 

11 (%12.0) 

0 (%0.0) 

0.206 

Çalışma durumu***    

   Düzenli çalışıyor 

   İş buldukça çalışıyor 

   Çalışmıyor 

   Emekli 

42 (%36.8) 

32 (%28.1) 

39 (%34.2) 

1 (%0.9) 

42 (%45.7) 

20 (%21.7) 

30 (%32.6) 

0 (%0) 

0.461 

*Mann Whitney U testi. **Fisher kesin Ki-kare testi. ***Pearson Ki-kare testi. 

ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden ayrılma 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilerek, 

niteliksel veriler ise sayı (yüzdeler) ile ifade edildi. 
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On iki aylık izlemde ATD ve DTA grupları sosyodemografik özelliklerine göre 

karşılaştırıldığında; ATD grubundaki hastaların yaş ortalaması 28.71±7.54 yıl iken DTA 

grubunda olanlarınki 26.49±7.07 yıl idi. ATD grubundaki hastaların ortalama eğitim süresi 

10.12±2.40 yıl iken DTA grubunda olanlarınki 9.20±2.61 yıl idi. Yaş ve eğitim süresi 

bakımından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (z=-2.257, p=0.024; z=-

2.270, p=0.023). Cinsiyet, yaşadığı yer, medeni durum ve çalışma durumu bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 3).  

 

Tablo 3. 12 aylık izlemde grupların sosyodemografik özelliklerine göre karşılaştırılması 

12 aylık izlem 
ATD grubu 

(n=52) 

DTA grubu 

(n=154) 
p 

Yaş (yıl)* 
28.71±7.54 

27.0 (24.0-34.0) 

26.49±7.07 

24.0 (21.0-31.0) 
0.024 

Eğitim (yıl)* 
10.12±2.40 

10.0 (8.0-12.0) 

9.20±2.61 

8.0 (8.0-12.0) 
0.023 

Cinsiyet**    

   Kadın 

   Erkek 

3 (%5.8) 

49 (%94.2) 

6 (%3.9) 

148 (%96.1) 
0.695 

Yaşadığı yer**    

   Kırsal 

   Şehir 

0 (%0.0) 

52 (%100.0) 

6 (%3.9) 

148 (%96.1) 
0.341 

Medeni durumu***    

   Evli 

   Bekar 

   Boşanmış / ayrı 

   Eşi ölmüş 

18 (%34.6) 

29 (%55.8) 

4 (%7.7) 

1 (%1.9) 

35 (%22.7) 

101 (%65.6) 

18 (%11.7) 

0 (%0.0) 

0.089 

Çalışma durumu***    

   Düzenli çalışıyor 

   İş buldukça çalışıyor 

   Çalışmıyor 

   Emekli 

18 (%34.6) 

14 (%26.9) 

19 (%36.5) 

1 (%1.9) 

66 (%42.9) 

38 (%24.7) 

50 (%32.5) 

0 (%0) 

0.297 

*Mann Whitney U testi. **Fisher kesin Ki-kare testi. ***Pearson Ki-kare testi. 

ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden ayrılma 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilerek, 

niteliksel veriler ise sayı (yüzdeler) ile ifade edildi. 
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Üç aylık izlemde ATD ve DTA grupları madde kullanımı ve tedavi özelliklerine göre 

karşılaştırıldı. ATD grubundaki hastaların sigara kullanımı başlangıç yaşı ortalaması 

14.90±3.19, DTA grubunda olanlarınki 13.91±3.98 olarak bulundu. İki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (z=-2.635, p=0.008). Geçen yıl içinde düzenli sigara 

kullanımı ve sigara kullanım süresi bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). ATD grubundaki hastaların sigara dışı madde kullanımı başlangıç yaşı 

ortalaması 19.19±6.99, DTA grubunda olanlarınki 15.96±4.19 olarak bulundu. ATD 

grubundaki hastaların opioid kullanımı başlangıç yaşı ortalaması 22.32±6.51, DTA grubunda 

olanlarınki 19.79±4.98 olarak bulundu. Madde kullanımı ve opioid kullanımı başlangıç yaşı 

bakımından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (z=-3.642, p<0.001; z=-

2.766, p=0.006). ATD grubundaki hastaların ortalama sigara dışı madde kullanım süresi 

7.48±4.72 yıl iken DTA grubunda olanlarınki 8.84±5.41 yıl idi, iki grup arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı ancak anlamlılık sınırına yakın olduğu görüldü (z=1.913, 

p=0.056) (Tablo 4). 

Depreşme/tedaviden ayrılma grubundaki hastaların %58.8’inde ve ATD grubunda 

olanların %75’inde geçen yıl içinde çoklu madde kullanımı öyküsü vardı. Geçen yıl içinde 

çoklu madde kullanım sıklığı bakımından iki grup arasındaki farklılık istatistiksel olarak 

anlamlıydı (χ²=10.178, p=0.038). 28 günlük yatarak tedaviyi tamamlama oranı ATD 

grubundaki hastalarda %65.8 ve DTA grubunda olanlarda %38.0 idi, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (χ²=15.751, p<0.001). ATD ve DTA grupları arasında; 

madde kullanmadığı en uzun süre, madde kullanımı için ayaktan ve yatarak tedavi öyküsü, 

yatarak tedavi sayısı, opioid kullanım süresi, opioid kullanımı için agonist tedavi öyküsü, damar 

içi madde kullanım öyküsü, geçen yıl içinde alkol kullanım sıklığı ve idame buprenorfin dozu 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 4). 

On iki aylık izlemde ATD ve DTA grupları madde kullanımı ve tedavi özelliklerine göre 

karşılaştırıldı. ATD grubundaki hastaların sigara kullanımı başlangıç yaşı ortalaması 

15.46±3.13, DTA grubunda olanlarınki 14.12±3.68 olarak bulundu. İki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (z=-2.704, p=0.007). Geçen yıl içinde düzenli sigara 

kullanımı ve sigara kullanım süresi bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). ATD grubundaki hastaların sigara dışı madde kullanımı başlangıç yaşı 

ortalaması 20.52±7.81, DTA grubunda olanlarınki 16.81±5.11 olarak bulundu. ATD 

grubundaki hastaların opioid kullanımı başlangıç yaşı ortalaması 23.46±6.94, DTA grubunda 

olanlarınki 20.42±5.45 olarak bulundu. Madde kullanımı ve opioid kullanımı başlangıç yaşı 
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bakımından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (z=-3.597, p<0.001; z=-

3.066, p=0.002) (Tablo 5). 

Yirmi sekiz günlük yatarak tedaviyi tamamlama oranı ATD grubundaki hastalarda %65.4 

ve DTA grubunda olanlarda %49.4 idi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 

(χ²=4.016, p=0.045). ATD ve DTA grupları arasında; sigara dışı madde kullanım süresi, madde 

kullanmadığı en uzun süre, madde kullanımı için ayaktan ve yatarak tedavi öyküsü, yatarak 

tedavi sayısı, opioid kullanım süresi, opioid kullanımı için agonist tedavi öyküsü, damar içi 

madde kullanım öyküsü, geçen yıl içinde alkol kullanımı, geçen yıl içinde çoklu madde 

kullanımı ve ortalama idame buprenorfin dozu bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05) (Tablo 5). 

Üç aylık izlemde ATD ve DTA grupları özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerine göre 

karşılaştırıldı. Madde kullanım bozuklukları için tedavi öyküsü, diğer psikiyatrik bozukluklar 

için tedavi öyküsü, intihar girişimi öyküsü, sistemik hastalık öyküsü, ailede AKB öyküsü, ailede 

MKB öyküsü, ailede diğer psikiyatrik bozuklukların öyküsü bakımından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Bulaşıcı hastalıklar için yapılan tarama 

testlerinin değerlendirilmesinde, HBsAg pozitifliği ve anti-HCV antikoru pozitifliği oranları 

benzerdi (p>0.05). Her iki grupta da anti-HIV antikoru pozitifliği olan hasta bulunmamaktaydı 

(Tablo 6). 

On iki aylık izlemde ATD ve DTA grupları özgeçmiş ve soygeçmiş özelliklerine göre 

karşılaştırıldı. Madde kullanım bozuklukları için tedavi öyküsü, diğer psikiyatrik bozukluklar 

için tedavi öyküsü, intihar girişimi öyküsü, sistematik hastalık öyküsü, ailede AKB öyküsü, 

ailede MKB öyküsü, ailede diğer psikiyatrik bozuklukların öyküsü bakımından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Bulaşıcı hastalıklar için yapılan tarama 

testlerinin değerlendirilmesinde, HBsAg pozitifliği ve anti-HCV antikoru pozitifliği oranları 

benzerdi (p>0.05). Her iki grupta da anti-HIV antikoru pozitifliği olan hasta bulunmamaktaydı 

(Tablo 7). 

Agonist tedaviyle düzelme ve DTA grupları adli öykü özelliklerine göre karşılaştırıldı. 3 

aylık izlemde suç öyküsü, madde kullanımıyla ilişkili suç öyküsü ve cezaevi öyküsü 

bakımından gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05) (Tablo 6). 

12 aylık izlemde ATD grubundaki hastaların %51.9’unda ve DTA grubundaki hastaların 

%70.8’inde suç öyküsü saptandı, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 

(χ²=5.349, p=0.021). Madde kullanımıyla ilişkili suç öyküsü ve cezaevi öyküsü bakımından 

gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05) (Tablo 7). 
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Tablo 4. 3 aylık izlemde grupların madde kullanımı özelliklerine göre karşılaştırılması 

3 aylık izlem 
ATD grubu 

(n=114) 
DTA grubu 

(n=92) 
p 

Geçen yıl içinde düzenli sigara 
kullanımı (≥ 1 adet/gün)*  

114 (%100.0) 91 (%98.9) 0.447 

Sigara başlangıç yaşı (yıl)** 
14.90±3.19 

15.0 (13.0-16.0) 
13.91±3.98 

14.0 (12.0-15.0) 
0.008 

Sigara kullanım süresi  
(paket-yıl)** 

15.40±11.58 
11.0 (8.0-20.0) 

15.97±13.52 
12.0 (7.0-22.0) 

0.903 

Madde kullanımı  (sigara dışı)    

   Başlangıç yaşı (yıl)** 
19.19±6.99 

17 (15.0-22.0) 
15.96±4.19 

15.0 (14.0-17.0) 
<0.001 

   Kullanım süresi (yıl)** 
7.48±4.72 

6.0 (4.0-10.0) 
8.84±5.41 

7.0 (5.0-11.0) 
0.056 

   Kullanmadığı en uzun  
   süre (ay)** 

7.70±14.88 
3.0 (0.5-7.0) 

6.62±13.14 
3.0 (1.0-6.0) 

0.589 

   Ayaktan tedavi öyküsü*** 80 (%70.2) 71 (%77.2) 0.332 

   Yatarak tedavi öyküsü**** 58 (%50.9) 52 (%56.5) 0.419 

   Yatarak tedavi sayısı** 
1.10±1.78 

0.0 (0.0-1.0) 
2.49±5.38 

1.0 (0.0-2.0) 
0.104 

Opioid kullanımı    

   Başlangıç yaşı (yıl)** 
22.32±6.51 

26.0 (17.0-21.0) 
19.79±4.98 

19.0 (17.0-22.0) 
0.006 

   Kullanım süresi (yıl)** 
4.79±3.63 

4.0 (2.0-6.0) 
5.31±4.65 

4.0 (2.0-6.0) 
0.497 

   Agonist tedavi öyküsü**** 59 (%51.8) 57 (%62.0) 0.142 
   Damar içi madde  
   kullanımı öyküsü**** 

52 (%45.6) 51 (%55.4) 0.161 

Geçen yıl içinde alkol 
kullanımı**** 

   

   Kullanmamış 46 (%40.4) 44 (%47.8) 

0.066 

   Ayda ≤1 kez 36 (%31.6) 15 (%16.3) 

   Ayda 2-4 kez 23 (%20.2) 17 (%18.5) 

   Haftada 2-3 kez 5 (%4.4) 11 (%12.0) 

   Haftada  ≥4 kez 4 (%3.5) 5 (%5.4) 
Geçen yıl içinde çoklu madde 
kullanımı (sigara-alkol dışı)**** 

   

   Kullanmamış 47 (%41.2) 23 (%25.0) 

0.038 

   Ayda ≤1 kez 8 (%7.0) 10 (%10.9) 

   Ayda 2-4 kez 24 (%21.1) 15 (%16.3) 

   Haftada 2-3 kez 18 (%15.8) 18 (%19.6) 

   Haftada  ≥4 kez 17 (%14.9) 26 (%28.3) 
28 günlük yatarak tedaviyi 
tamamlama**** 

78 (%65.8) 35 (%38.0) <0.001 

İdame buprenorfin dozu (mg)** 
10.32±3.57 

10.0 (8.0-12.0) 
9.94±3.79 

8.0 (8.0-12.0) 
0.242 

*Fisher kesin Ki-kare testi. **Mann Whitney U testi. ***Yates düzeltmeli Ki-kare testi. ****Pearson Ki-kare testi.  

ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden ayrılma. B/N: Buprenorfin/nalokson 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilerek, 

niteliksel veriler ise sayı (yüzdeler) ile ifade edildi. 
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Tablo 5. 12 aylık izlemde grupların madde kullanımı özelliklerine göre karşılaştırılması 

12 aylık izlem 
ATD grubu 

(n=52) 
DTA grubu 

(n=154) 
p 

Geçen yıl içinde düzenli sigara 
kullanımı (≥ 1 adet/gün)*  

52 (%100.0) 153 (%99.4) 0.748 

Sigara başlangıç yaşı (yıl)** 
15.46±3.13 

15.0 (13.0-17.0) 
14.12±3.68 

14.0 (12.0-16.0) 
0.007 

Sigara kullanım süresi  
(paket-yıl)** 

15.11±11.89 
11.5 (8.0-20.0) 

15.84±12.67 
12.0 (8.0-20.0) 

0.769 

Madde kullanımı  (sigara dışı)    

   Başlangıç yaşı (yıl)** 
20.52±7.81 

18 (15.0-24.0) 
16.81±5.11 

15.0 (14.0-18.0) 
<0.001 

   Kullanım süresi (yıl)** 
7.29±4.84 

7.5 (3.5-10.0) 
8.36±5.13 

7.0 (5.0-10.0) 
0.189 

   Kullanmadığı en uzun  
   süre (ay)** 

6.00±11.44 
3.5 (0.5-6.5) 

7.63±14.62 
3.0 (1.0-6.0) 

0.588 

   Ayaktan tedavi öyküsü*** 33 (%63.5) 118 (%76.6) 0.094 
   Yatarak tedavi öyküsü*** 26 (%50.0) 84 (%54.5) 0.684 

   Yatarak tedavi sayısı** 
0.96±1.41 

0.0 (0.0-1.0) 
1.97±4.39 

1.0 (0.0-2.0) 
0.254 

Opioid kullanımı    

   Başlangıç yaşı (yıl)** 
23.46±6.94 

23.0 (18.0-26.0) 
20.42±5.45 

19.0 (17.0-23.0) 
0.002 

   Kullanım süresi (yıl)** 
4.69±3.63 

3.5 (2.0-6.0) 
5.14±4.27 

4.0 (2.5-6.0) 
0.434 

   Agonist tedavi öyküsü*** 23 (%44.2) 93 (%60.4) 0.062 
   Damar içi madde  
   kullanımı öyküsü**** 

21 (%40.4) 82 (%53.2) 0.109 

Geçen yıl içinde alkol 
kullanımı**** 

   

   Kullanmamış 20 (%38.5) 70 (%45.5) 

0.674 
   Ayda ≤1 kez 15 (%28.8) 36 (%23.4) 
   Ayda 2-4 kez 12 (%23.1) 28 (%18.2) 
   Haftada 2-3 kez 4 (%7.7) 12 (%7.8) 
   Haftada  ≥4 kez 1 (%1.9) 8 (%5.2) 
Geçen yıl içinde çoklu madde 
kullanımı (sigara-alkol dışı)**** 

   

   Kullanmamış 23 (%44.2) 47 (%30.5) 

0.343 
   Ayda ≤1 kez 3 (%5.8) 15 (%9.7) 
   Ayda 2-4 kez 7 (%13.5) 35 (%18.7) 
   Haftada 2-3 kez 10 (%19.2) 26 (%16.9) 
   Haftada  ≥4 kez 9 (%17.3) 34 (%22.1) 
28 günlük yatarak tedaviyi 
tamamlama**** 

34 (%65.4) 76 (%49.4) 0.045 

İdame buprenorfin dozu (mg)** 
10.81±3.53 

10.0 (8.0-12.0) 
9.92±3.69 

8.0 (8.0-12.0) 
0.066 

*Fisher kesin Ki-kare testi. **Mann Whitney U testi. ***Yates düzeltmeli Ki-kare testi. ****Pearson Ki-kare testi.  

ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden ayrılma. B/N: Buprenorfin/nalokson 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilerek, 

niteliksel veriler ise sayı (yüzdeler) ile ifade edildi. 
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Tablo 6. 3 aylık izlemde grupların öz ve soygeçmiş özelliklerine göre karşılaştırılması 

3 aylık izlem 
ATD grubu 

(n=114) 

DTA grubu 

(n=92) 
p 

Psikiyatrik tedavi öyküsü    

   Madde KB* 80 (%70.2) 71 (%77.2) 0.332 

   Diğer psikiyatrik  

   bozukluklar* 
20 (%17.5) 13 (%14.1) 0.636 

İntihar girişimi öyküsü* 10 (%8.8) 9 (%9.8) 0.994 

Sistemik hastalık öyküsü* 20 (%17.5) 14 (%15.2) 0.796 

Bulaşıcı hastalık taraması    

   HBsAg pozitifliği** 2 (%1.9) 2 (%2.4) 0.831 

  Anti-HCV antikoru   

  pozitifliği* 
5 (%4.9) 9 (%10.5) 0.235 

  Anti-HIV antikoru pozitifliği 0 (%0.0) 0 (%0.0) - 

Suç öyküsü*** 70 (%61.4) 66 (%71.7) 0.119 

Madde kullanımıyla ilişkili  

suç öyküsü*** 
60 (%52.5) 60 (%65.2) 0.069 

Cezaevi öyküsü* 22 (%19.5) 20 (%21.7) 0.796 

Aile öyküsü    

   Alkol KB* 12 (%10.5) 17 (%18.5) 0.153 

   Madde KB* 19 (%16.7) 13 (%14.1) 0.759 

   Diğer psikiyatrik  

   bozukluklar* 
14 (%12.3) 9 (%9.8) 0.731 

*Yates düzeltmeli Ki-kare testi. **Fisher kesin Ki-kare testi. ***Pearson Ki-kare testi. 

ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden ayrılma. KB: Kullanım bozukluğu. HBsAg: 

Hepatit B virüsü yüzey antijeni. HCV: Hepatit C virüsü. HIV: Human immunodeficiency virüs / insan bağışıklık 

yetmezliği virüsü. 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilmek 

suretiyle, niteliksel veriler ise sayı (yüzdeler) ile ifade edildi. 
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Tablo 7. 12 aylık izlemde grupların öz ve soygeçmiş özelliklerine göre karşılaştırılması 

12 aylık izlem 
ATD grubu 

(n=52) 

DTA grubu 

(n=154) 
p 

Psikiyatrik tedavi öyküsü    

   Madde KB* 33 (%63.5) 118 (%76.6) 0.094 

   Diğer psikiyatrik  

   bozukluklar* 
10 (%19.2) 23 (%14.9) 0.609 

İntihar girişimi öyküsü** 2 (%3.8) 17 (%11.0) 0.167 

Sistemik hastalık öyküsü* 8 (%15.4) 26 (%16.9) 0.972 

Bulaşıcı hastalık taraması    

   HBsAg pozitifliği** 2 (%3.8) 2 (%1.4) 0.301 

  Anti-HCV antikoru  

  pozitifliği** 
2 (%4.0) 12 (%8.6) 0.361 

  Anti-HIV antikoru pozitifliği 0 (%0.0) 0 (%0.0) - 

Suç öyküsü* 27 (%51.9) 109 (%70.8) 0.021 

Madde kullanımıyla ilişkili  

suç öyküsü*** 
25 (%48.1) 95 (%61.7) 0.085 

Cezaevi öyküsü* 8 (%15.4) 34 (%22.1) 0.403 

Aile öyküsü    

   Alkol KB* 8 (%15.4) 21 (%13.6) 0.934 

   Madde KB* 9 (%17.3) 23 (%14.9) 0.852 

   Diğer psikiyatrik  

   bozukluklar* 
5 (%9.6) 18 (%11.7) 0.876 

*Yates düzeltmeli Ki-kare testi. **Fisher kesin Ki-kare testi. ***Pearson Ki-kare testi. 

ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden ayrılma. KB: Kullanım bozukluğu. HBsAg: 

Hepatit B virüsü yüzey antijeni. HCV: Hepatit C virüsü. HIV: Human immunodeficiency virüs / insan bağışıklık 

yetmezliği virüsü. 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilmek 

suretiyle, niteliksel veriler ise sayı (yüzdeler) ile ifade edildi. 

 

Üç aylık izlemde ATD ve DTA grupları bağımlılık profili özelliklerine göre 

karşılaştırıldı. BAPİ-K heyecan arama davranışı alt ölçeği ortalama puanları ATD grubunda 

2.33±1.65 ve DTA grubunda 3.08±1.70 olarak saptandı, gruplar arasındaki farklılık istatistiksel 

olarak anlamlıydı (z=2.929, p=0.009). BAPİ-K madde kullanım özellikleri, tanı, yaşam üstüne 

etkileri, şiddetli istek, motivasyon, bağımlılık şiddeti, depresyon, anksiyete, öfke kontrol 
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yetersizliği, güvenli davranış eksikliği ve dürtüsellik alt ölçek puanları bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. 3 aylık izlemde grupların bağımlılık profili özelliklerine göre karşılaştırılması 

BAPİ-K 
ATD grubu 

(n=79) 

DTA grubu 

(n=73) 
p 

Madde kullanım özellikleri 1.33±0.71 

1.36 (0.73-1.82) 

1.37±0.84 

1.36 (0.59-1.82) 
0.867 

Tanı 
9.60±1.97 

10.0 (8.0-11.0) 

9.53±1.83 

9.5 (8.3-11.0) 
0.620 

Yaşam üstüne etkileri 
15.38±2.71 

16.0 (14.0-17.0) 

15.32±2.05 

16.0 (13.5-18.0) 
0.718 

Şiddetli istek 
5.33±2.04 

4.0 (5.0-7.0) 

5.49±1.99 

4.0 (6.0-7.0) 
0.564 

Motivasyon 
5.77±0.70 

6.0 (6.0-6.0) 

5.62±1.04 

6.0 (6.0-6.0) 
0.272 

Bağımlılık şiddeti 
7.06±0.99 

7.08 (6.35-7.75) 

7.07±0.98 

7.19 (6.48-7.63) 
0.922 

Depresyon 
3.95±1.81 

4.0 (3.0-5.0) 

4.26±2.02 

4.0 (3.0-6.0) 
0.460 

Anksiyete 
2.73±1.62 

3.0 (1.0-4.0) 

2.95±1.53 

3.0 (2.0-4.0) 
0.361 

Öfke kontrol yetersizliği 
2.66±1.73 

3.0 (1.0-4.0) 

3.03±1.62 

3.0 (2.0-4.0) 
0.134 

Güvenli davranış eksikliği 
4.37±2.16 

4.0 (3.0-6.0) 

4.51±2.32 

4.0 (3.0-6.0) 
0.721 

Heyecan arama davranışı 
2.33±1.65 

2.0 (1.0-4.0) 

3.08±1.70 

3.0 (2.0-4.5) 
0.009 

Dürtüsellik 
3.15±1.56 

3.0 (2.0-4.0) 

3.18±1.53 

3.0 (2.0-4.0) 
0.894 

Mann Whitney U testi.  

BAPİ-K: Bağımlılık Profil İndeksi - Klinik formu. ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / tedaviden 

ayrılma. 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilerek ifade 

edildi. 

 

12 aylık izlemde ATD ve DTA grupları bağımlılık profili özelliklerine göre karşılaştırıldı. 

BAPİ-K anksiyete alt ölçeği ortalama puanları ATD grubunda 2.29±1.41 ve DTA grubunda 

3.02±1.59 olarak saptandı, gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlıydı (z=2.767, 

p=0.009). BAPİ-K öfke kontrol güçlüğü alt ölçeği ortalama puanları ATD grubunda 2.26±1.72 

ve DTA grubunda 3.03±1.64 olarak bulundu. BAPİ-K heyacan arama davranışı alt ölçeği 

ortalama puanları ATD grubunda 2.16±1.67 ve DTA grubunda 2.87±1.70 olarak bulundu. 
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BAPİ-K öfke kontrol güçlüğü ve heyacan arama davranışı ortalama puanları bakımından iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (z=2.754, p=0.011; z=2.634, p=0.043). 

BAPİ-K madde kullanım özellikleri, tanı, yaşam üstüne etkileri, şiddetli istek, motivasyon, 

bağımlılık şiddeti, depresyon, güvenli davranış eksikliği, dürtüsellik alt ölçek puanları 

bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 9). 

 

Tablo 9. 12 aylık izlemde grupların bağımlılık profili özelliklerine göre karşılaştırılması 

BAPİ-K 
ATD grubu 

(n=38) 
DTA grubu 

(n=114) 
p 

Madde kullanım özellikleri 1.18±0.59 
1.27 (0.61-1.46) 

1.41±0.82 
1.46 (0.71-1.82) 0.130 

Tanı 
9.55±1.87 

10.0 (8.0-11.0) 
9.57±1.92 

10.0 (8.5-11.0) 
0.898 

Yaşam üstüne etkileri 
15.03±2.70 

16.0 (14.0-17.0) 
15.45±2.93 

16.00 (14.0-18.0) 
0.296 

Şiddetli istek 
5.26±2.10 

5.0 (4.0-7.0) 
5.46±1.98 

5.0 (4.0-7.0) 
0.542 

Motivasyon 
5.84±0.59 

6.0 (6.0-6.0) 
5.65±0.95 

6.0 (6.0-6.0) 
0.189 

Bağımlılık şiddeti 
6.95±0.91 

6.81 (6.37-7.66) 
7.09±1.01 

7.16 (6.40-7.69) 
0.442 

Depresyon 
3.66±1.86 

4.0 (2.0-5.0) 
4.25±1.92 

4.0 (3.0-6.0) 0.147 

Anksiyete 
2.29±1.41 

1.0 (2.0-3.0) 
3.02±1.59 

3.0 (2.0-4.0) 
0.009 

Öfke kontrol yetersizliği 
2.26±1.72 

2.0 (1.0-3.0) 
3.03±1.64 

3.0 (2.0-4.0) 
0.011 

Güvenli davranış eksikliği 
3.92±2.06 

3.0 (2.0-5.0) 
4.61±2.27 

4.0 (3.0-6.0) 
0.091 

Heyecan arama davranışı 
2.16±1.67 

2.5 (1.0-4.0) 
2.87±1.70 

3.0 (2.0-4.0) 
0.043 

Dürtüsellik 
2.82±1.67 

3.0 (2.0-4.0) 
3.28±1.49 

3.0 (2.0-4.0) 
0.119 

Mann Whitney U testi.  

BAPİ-K: Bağımlılık Profil İndeksi – Klinik formu. ATD: Agonist tedavide düzelme. DTA: Depreşme / 

tedaviden ayrılma. 

Ölçümsel veriler aritmetik ortalama ± standart sapma ve ortanca (çeyrekler arası aralık) değerleri verilerek ifade 

edildi. 

 

Agonist tedaviyle düzelme süresi ile klinik özellikler arasındaki ilişki korelasyon 

analizleri ile incelendi (Tablo 10). ATD süresi ile yaş (r=0.160,  p=0.021), eğitim süresi 

(r=0.158, p=0.023), sigara başlangıç yaşı (r=0.228, p=0.001), madde kullanımı başlangıç yaşı 
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(r=0.268, p<0.001) ve opioid kullanımı başlangıç yaşı (r=0.214, p=0.002) arasında düşük güçte 

ancak istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı. ATD süresi ile madde kullanım 

süresi (r=-0.138, p=0.048) ve yatarak tedavi sayısı (r=-0.142, p=0.042) arasında düşük güçte 

ancak istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon bulundu. ATD süresi ile sigara kullanım 

süresi, madde kullanmadığı en uzun süre, opioid kullanım süresi ve idame buprenorfin dozu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı (p>0.05). 

 

Tablo 10.  Agonist tedavide düzelme süresi ve klinik özellikler değişkenleri için 

korelasyon analizi sonuçları 

Klinik özellikler (n=206) 

ATD süresi (ay) 

r p 

Yaş (yıl) 0.160 0.021 

Eğitim (yıl) 0.158 0.023 

Sigara başlangıç yaşı (yıl) 0.228 0.001 

Sigara kullanım süresi (paket-yıl) -0.031 0.662 

Madde kullanımı başlangıç yaşı (yıl) 0.268 <0.001 

Madde kullanım süresi (yıl) -0.138 0.048 

Madde kullanmadığı en uzun süre (ay) -0.042 0.552 

Opioid kullanımı başlangıç yaşı (yıl) 0.214 0.002 

Opioid kullanım süresi (yıl) -0.060 0.391 

Yatarak tedavi sayısı -0.142 0.042 

İdame buprenorfin dozu (mg) 0.124 0.076 

Spearman korelasyon analizi. 

ATD: Agonist tedavide düzelme. 

 

Agonist tedaviyle düzelme süresi ile BAPİ-K alt ölçek puanları arasındaki ilişki 

korelasyon analizleri ile incelendi (Tablo 11). ATD süresi ile anksiyete (r=-0.167, p=0.040), 
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öfke kontrol yetersizliği (r=-0.173, p=0.033) ve heyecan arama davranışı (r=-0.209, p=0.010) 

alt ölçek puanları arasında düşük güçte ancak istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon 

saptandı. ATD süresi ile madde kullanım özellikleri, tanı, yaşam üstüne etkileri, şiddetli istek, 

motivasyon, bağımlılık şiddeti, depresyon, güvenli davranış eksikliği ve dürtüsellik alt ölçek 

puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı (p>0.05). 

 

Tablo 11. Agonist tedavide düzelme süresi ve BAPİ-K değişkenleri için korelasyon 

analizi sonuçları 

BAPİ-K (n=152) 
ATD süresi (ay) 

r p 

Madde kullanım özellikleri -0.022 0.789 

Tanı 0.040 0.622 

Yaşam üstüne etkileri -0.073 0.369 

Şiddetli istek -0.048 0.560 

Motivasyon 0.115 0.158 

Bağımlılık şiddeti -0.007 0.931 

Depresyon -0.074 0.366 

Anksiyete -0.167 0.040 

Öfke kontrol yetersizliği -0.173 0.033 

Güvenli davranış eksikliği -0.106 0.194 

Heyecan arama davranışı -0.209 0.010 

Dürtüsellik -0.078 0.341 

Spearman korelasyon analizi. 

ATD: Agonist tedavide düzelme. BAPİ-K: Bağımlılık Profil İndeksi – Klinik formu. 
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TARTIŞMA 

 

Bu araştırmada Trakya Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi AMATEM 

Servisi’nde 01.04.2013-31.12.2019 tarihleri arasında OPKB tanısıyla yatarak tedavi gören, 

yatarak tedavide B/N tedavisi başlanan ve taburculuk sonrası idame tedavi ile ayaktan izleme 

alınan hastalardan dahil edilme ölçütlerini karşılayan 206 hastanın yatarak tedavi ve taburculuk 

sonrası ayaktan takip izlem verileri incelenerek idame tedavinin 3. ve 12. aylarında hastaların 

tedaviyi sürdürme oranları araştırılmıştır. Ayrıca, 3. ve 12. ayda tedaviye devam ettiği saptanan 

hastalar ile tedaviden ayrıldığı ya da depreştiği tespit edilenlerin oluşturduğu iki grup arasında 

tedavi uyumuyla ilişkili sosyodemografik ve klinik özellikler değerlendirilmiş ve istatistiksel 

olarak anlamlı düzeydeki farklılıklar ortaya konmuştur. 

Araştırmamızda istatistiksel analizlerin yapıldığı takip süreleri olan 3. ve 12. izlem ayları 

DSM-5’te yer alan erken düzelme ve kalıcı düzelme sürelerine karşılık geldikleri için 

seçilmiştir (152). Hastaların B/N idame tedavisinde kalma oranları izlemin 3. ayında %55.3, 

izlemin 12. ayında %25.2 olarak bulunmuştur. Alanyazındaki derlemelerde idame tedavisinde 

kalma oranlarının izlem süresinin uzunluğuyla, idame tedavisinde kalma ölçütleriyle, ayrıca 

örneklemin ve idame tedavisinin çeşitli özellikleriyle ilişkili olduğu belirtilmiştir. Bu etmenlere 

bağlı olarak çalışmalarda tedavide kalma oranlarında ciddi farklılaşmalar görülmektedir 

(145,153). Tedaviye devam eden hasta oranını idame tedavisinin 3. ayında %37.5-%85 

(154,155), 12. ayında %25-%75 (156-159) aralıklarında bildiren çalışmalar mevcuttur. 

Tedaviyi sürdüren hasta oranını farklı zaman dilimlerinde değerlendiren çalışmalarda; izlem 

süresi uzadıkça tedavide kalan hasta oranındaki azalma tutarlı biçimde gösterilmiştir (160-162). 

Bir derlemede (145) 6 çalışmaya ait 12. ayda idame tedavide kalma oranı %45.4 (%11.7-%61.6) 

bildirilmiştir. Diğer bir derlemede çeşitli ülkelerde idame tedaviye devam oranları 3. ayda 
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%67.2-%81.9 arasında, 12. ayda %22.1-%74.6 arasında değişmektedir (153). Türkiye’deki 

çalışmalarda OPKB tanılı hastalarda idame tedavisine devam etme oranı tedavinin 3. ayında 

%33.3-%36.5 (7,14,163), 12. ayında %21.8-%56.6 (12,13) bildirilmiştir. Alanyazında çeşitli 

takip sürelerinde çalışmalar mevcut olup uzun izlem süreli çalışmalar sınırlı sayıdadır. Süreğen 

ve depreşmelerle giden OPKB’de idame tedavisinde kalma süresinin uzamasıyla depreşme 

riskinde azalmanın ve yasal, tıbbi, sosyal alanlarda olumlu etkilerin gösterilmesi (156,164,165) 

hastaların olabildiğince uzun süre takip edildiği çalışmaları önemli kılmaktadır. Alanyazındaki 

çalışmalarla karşılaştırıldığında araştırmamızın 12 aylık takip süresi kayda değer olup idame 

tedavisini tamamlama oranları alanyazınla uyumludur. 

 

TEDAVİ UYUMUNA GÖRE SOSYODEMOGRAFİK ÖZELLİKLERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Araştırmamızda idame tedavisinde kalan hastalar tedaviden ayrılan/depreşen hastalara 

kıyasla izlemin 3. ve 12. ayında anlamlı oranda daha ileri yaştadır. Korelasyon analizinde hasta 

yaşının daha büyük olmasıyla daha uzun süre idame tedavisinde kalma ilişkilendirilmiştir. 

Alanyazında daha ileri yaş ile daha uzun süre idame tedaviye devam etme ilişkisi pek çok 

çalışmada tekrarlanmış bir bulgudur. Ulusal kayıtlara dayalı çalışmada erken yaş, 18 ay 

içerisinde idame tedavisinden ayrılmış olmakla ilişkilidir (166). Yaş ortalamaları 46.6 yıl 

(SD=6.5) olan 300 kişiyle yapılan bir çalışmada (167) ileri yaş tedaviden ayrılmış olma riskini 

azaltan etmenlerdendir. On iki yıllık, 1237 hastaya ait 1605 ayaktan tedavi dönemini kapsayan 

bir izlem çalışmasında; aralıksız 1 yıldan fazla süre tedavide kalma ile ileri yaş ilişkili 

bulunmuş, yaş ile tedavide kalma oranının doğru orantılı olduğu saptanmıştır (168). Bir 

derlemede, idame tedavi içeren 12 araştırmanın 8’inde yaş tedavide kalma ile ilişkilendirilirip 

4 çalışmada bu ilişki saptanmamıştır (145). Çeşitli idame tedavilerini kapsayan bir diğer 

derlemede incelenen çalışmalardan çoğunda (20/35) ve randomize kontrollü çalışmaların 

tümünde (3/3) idame tedavisine devam etmek ile ileri yaş ilişkilendirilmiştir. İlişki saptanan 

çalışmalar örneklem gücü ve veri netliği bakımından daha kaliteli bulunmuştur (169). 

Ülkemizdeki çalışmalarda Kuloğlu ve ark. (163) izlemin 3. ayında, Evren ve ark. (11) izlemin 

6. ayında ATD ve DTA grupları yaş bakımından benzerdir. Çavuşoğlu (14) artan yaşın 

depreşme riskini azalttığını bildirmiştir. Yıldız (13) azalan yaş miktarına bağlı olarak depreşme 

riskinin 1.2 kat arttığını belirtmiştir. Ülkemizdeki bulgular arasında çelişki içermekteyse de; 

araştırmamızda saptanan idame tedaviye devam etme ile yaş arasındaki ilişki dünya genelindeki 

çalışmaların bulgularıyla uyumludur. Araştırmacılar genç yaşın opioid kullanımından olumsuz 
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etkilenmek ve daha hızlı bağımlılık geliştirmek bakımından bilişsel, duygusal ve sosyal daha 

hassas bir dönem olduğunu vurgulamaktadır (170). Erken yaşlarda idame tedavi devamlılığının; 

eşzamanlı madde kullanımı, tedavi uyumu sorunları, aile içi çatışmalar, sağlık hizmetlerince 

sunulan idame tedavisi dozu ve esneklik düzeyi gibi bireysel, bireyler arası ve kurumsal 

etmenlerden olumsuz etkilendiği öne sürülmüştür (169). İleri yaşla beraber nörobiyolojik 

yönden dopaminerjik reseptörlerdeki azalmaya bağlı haz arayışında azalma (171), bağımlılığın 

olumsuz sonuçlarına karşı farkındalık ve bakım alma yönündeki motivasyonda artış (172) 

araştırmacılarca öne sürülen diğer hipotezlerdir. Ülkemizdeki çalışmalardan farklı 

sonuçlarımız; örneklem özelliklerindeki, dahil edilme ve dışlanma ölçütlerindeki ya da 

depreşme tanımlarındaki farklılıklarla ilişkili olabilir. 

Araştırmamızdaki 206 yatışın 197’si erkek (%95.6), 9’u kadın (%4.4) hastalara aittir. 3. 

ayda ve 12. ayda ATD ve DTA grupları cinsiyet açısından benzerdir. Ülkemizdeki çalışmalarda 

kadın hasta oranı %5.9-%6.57 arasında değişmekteyken (11,12,14,163) Guliyev ve Yargıç’ın 

(7) yapmış oldukları çalışmada %18 saptanmıştır. Bu çalışmada kadın hasta oranındaki farklılık 

örneklemdeki sınırlılıktan (ardışık 50 hasta) kaynaklanmış olabilir. Türkiye’de AMATEM’lere 

2013’de ayaktan ve yatarak başvuruların %94.4’ü erkek, %5.6’sı kadın (173); 2020’de yatarak 

tedavi görenlerin %91.3’ü erkek, %8.7’si kadındır (60). Araştırma örneklemimizde kadın hasta 

oranının görece düşük kaldığı değerlendirilebilir. Tedavi merkezimizin bulunduğu ilin ve 

bölgenin sosyodemografik özellikleri (nüfus, nüfus yoğunluğu, ülke sınırına yakınlık, kültürel 

özellikler, çevre illerden gelen başvuru sıklığı) kadın hastaların tedaviye başvurmayarak daha 

az temsil edilmelerine ya da ayaktan tedaviyi erkeklere göre daha çok tercih etmelerine bağlı 

örneklemimizde yer almamalarına neden olmuş olabilir. Cinsiyetin idame tedaviye devam etme 

ile ilişkisi bakımından dünya genelindeki çalışmalarda bulgular çelişkilidir. Bir çalışmada (157) 

kadın cinsiyet izlemin 6. ayda idame tedavide kalmakla ilişkili iken 12. ayda bu ilişki 

kaybolmuştur. 382 katılımcılı bir çalışmada cinsiyet idame tedaviye 1 yıl devam etmekle 

ilişkisizdir (174). Stein ve ark. (175) 6 aylık izlemde cinsiyet ile idame tedavide kalma arasında 

anlamlı ilişki bulmamışlardır. Altı yıl boyunca ayaktan idame tedavi sunulan 321 katılımcının 

(%38’i kadın) dahil olduğu geriye-dönük bir kohort çalışmasında; izlemin 1. yılında tedavide 

kalmakla cinsiyet arasında anlamlı ilişki saptanmazken 2. yılında kadın cinsiyet tedavide 

kalmayı öngörmüştür (176). Kadın cinsiyet ve idame tedavi arasında olumlu ilişki bildiren 

(168,177) veya bildirmeyen (178) başka yayınlar mevcuttur ancak gene de 2019 tarihli bir 

derlemede cinsiyet ile idame tedaviye devam etme arasındaki ilişkinin mevcut çalışmalarla 

netleştirilemeyeceği belirtilmiştir (179). Ülkemizdeki çalışmalarda izlem süresi sonunda 
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tedavide kalmakla cinsiyet ilişkilendirilmemiştir (7,11,12,14,163). Araştırmamızda cinsiyet ile 

idame tedavide kalma bakımından grupların benzer bulunması alanyazındaki sonuçlarla 

çelişmemektedir. 

Araştırmamızda ATD ve TDA grupları eğitim süresi bakımından izlemin 3. ayında 

birbirine benzerken, 12. ayda idame tedavisine devam hastaların eğitim süresinin tedaviden 

ayrılan/depreşen hastalarınkine kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu görülmektedir. Eğitim 

süresi ile idame tedavi süresi arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. Araştırmamızın 

bulgularına göre eğitim düzeyinin tedaviden erken dönemde ayrılmak bakımından etkisinin 

diğer etmenlerin gerisinde kaldığı ve anlamlı olmadığı; ancak, uzun dönemde tedavide kalmak 

yönünden farklılık yaratan etmenler arasında olabileceği düşünülebilir. Dünyada ve ülkemizde 

yapılan çalışmalarda eğitim süresi ile idame tedavide kalma arasında ilişki saptanmayan 

(7,11,168,176,180-183) ve saptanan (13,163,184) çalışmalar vardır. Bir derlemedeki 11 

metadon ve 1 karışık opioid yerine koyma tedavisi çalışması arasında sadece 3 metadon 

çalışmasında daha yüksek eğitim düzeyi daha uzun idame tedavi ile ilişkilidir (145). Eğitim 

durumu sağlık ve sigorta hizmetleri veritabanlarını kullanan büyük çaplı çalışmalarda 

değerlendirilemeden kalan bir değişkendir ve alanyazındaki mevcut sonuçlar belli ölçüde 

çelişki barındırmaktadır. Eğitim süresini anlamlı düzeyde bir etmen olarak tespit etmeyen 

çalışmalara göre; eğitim süresi idame tedavisiyle ilişkili diğer sosyodemografik, bireysel ve 

kurumsal etmenlerin yanında görece etkisiz kalıyor olabilir. Bu durum araştırmamızın 

bulgularıyla uyumsuz görünmektedir. Yine de, Zhu ve ark.’nın (185) çalışmalarında belirttiği 

gibi, eğitim durumunun OPKB idame tedavisiyle ilişkisi yeterince araştırılmamış bir konudur. 

Yerleşim birimi bakımından örneklemimizin %2.9’u kırsalda, %97.0’ı şehirde yaşıyor 

olarak kaydedilmiştir. ATD grubundaki hastalarla DTA’dakiler arasında 3. ayda ve 12. ayda 

yaşadığı yer açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Amerika Birleşik Devletleri merkezli çok-

eyaletli bir çalışmada hastaların kırsalda ya da küçük, orta veya büyük şehirlerde yaşamaları 

bakımından 6. ayda ATD ve DTA grupları benzer bulunmuştur (183). Buprenorfin doz ve süre 

yeterliliğini inceleyen bir çalışmada (186) büyük şehirde yaşayanlara kıyasla büyük şehire 

komşu ya da kırsal alanlarda yaşayanların daha yeterli doz ve süre idame tedavi sürdürdüğü 

bildirilmiş ve imkanların daha yetersiz, tedaviye ulaşmanın daha zor olduğu düşünülen bu 

bölgelerdeki olumlu sonuçların bu bölgelerde çalışan tedavi düzenleyicilerin ya da yaşayan 

hastaların özelliklerine bağlı olabileceği belirtilmiştir. Sağlık sigortası veritabanı kullanılan bir 

çalışmada kırsalda ve küçük şehirde yaşayanlarda büyük şehirde yaşayanlara göre daha düzenli 

idame tedavi kullanımı bildirilmiştir (187). Manhapra ve ark. (188) farklı yoğunlukta kırsal 
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alanlarda yaşayanlarla şehirde yaşayanları değişik izlem sürelerinde idame tedavi devamlılığı 

bakımından benzer bulmuşlardır. Kanada merkezli bir çalışmada kırsalda yaşamak idame 

tedavisinde daha kısa süre kalmakla ilişkilidir (189). Türkiye’de Yıldız’ın (13) çalışmasında 

yatarak tedavi ardından idame tedavi ile ayaktan izlenen 824 birey olup 12. ayda ATD ve DTA 

grupları kırsalda ya da kentte yaşamak bakımından benzerdir. Yaşanan yer çalışmalarda seyrek 

ele alınmış bir değişken olup idame tedavi üzerine etkisine dair fikir birliği bulunmamaktadır. 

TÜİK verilerine göre Edirne’de 2013-2019 yılları arasında köylerde yaşayan nüfus oranı %27 

ila %21 oranları arasında, Türkiye genelinde %8.6 ila %7.2 arasında değişmiştir (190). 

Araştırmamızda Trakya bölgesinin pek çok yerinden ve mesleki ya da geçici sebeplerle diğer 

illerden gelen hastaların bulunmasına rağmen kırsalda yaşayanların oranı görece düşüktür 

(%2.8). Bunun bir sebebi araştırmamızın geriye dönük doğası olabilir; dosyalarında ikamet 

adresi ayrıntılı kaydedilmemiş kişilerde hastane veri sistemi üzerindeki ikamet ettiği il/ilçe 

bilgisi adres olarak kaydedilmiştir. Düşük kırsalda yaşama oranının diğer olası sebepleri; kırsal 

bölgelerde tedavi imkanlarına uzaklık bakımından sosyoekonomik koşulların olumsuz etkileri, 

kentsel bölgelerdeki madde ilişkili sosyal ortam ve grupların kırsal bölgelerde görülmemesi, 

tedaviye erişimde olduğu gibi maddeye erişimde de kısıtlılıkların olması olabilir. 

Örneklemimizde katılımcıların %25.7’si evli, %63.1’i bekar olduğunu bildirmişlerdir. 

Medeni hal bakımından 3 aylık ve 12 aylık izlemde ATD ve DTA grupları birbirine benzerdir. 

Alanyazında 1. ve 2. yılda, 3. ayda idame tedavide kalmak ile medeni hal arasında ilişki 

saptanmamıştır (176,178). Türkiye’de iki çalışmada medeni durum ile 3. ayda (7), 6. ayda (11) 

idame tedavide kalma arasında ilişki saptanmamış, bir çalışmada 3. ayda (163) anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Diğer bir çalışmada medeni hal 12. ayda ATD ve DTA grupları arasında fark 

oluşturmuş ancak regresyon analizlerinde depreşme riskini etkilememiştir (13). Alanyazındaki 

sonuçların çeşitliliği arasında araştırmamız ortaya bir çelişki sunmamaktadır. Medeni hal yeri 

geldiğinde bağımlı kişi için sosyal destek anlamına gelebileceği gibi, olumsuz bir aile içi stresör 

olarak da karşımıza çıkabilir. Alanyazındaki çeşitlilikte bu ve benzeri ayrıntıların rol oynaması 

mümkündür. 

Araştırmamızda hastaların %40.7’si düzenli çalıştıklarını, %25.2’si iş buldukça 

çalıştıklarını, %33.4’ü çalışmadıklarını beyan etmişlerdir. İzlemin 3. ve 12. ayında çalışma 

durumu bakımından ATD ve DTA grupları benzerdir. Alanyazında 3. ayda (178), 4. ayda (180), 

1. ve 2. yılda (176) idame tedavide kalmak ile çalışma durumu arasında ilişki saptanmamıştır. 

Bir çalışmada çalışıyor olmanın işsiz olmaya göre birinci senede idame tedaviye devam etmeyi 

2.24 kat artırdığı belirtilmiştir (174). Çalışmıyor olmayla idame tedaviden ayrılmayı 
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ilişkilendiren başka çalışmalar da vardır (168,175,177). Türkiye’de bir çalışmada 3 haftalık 

yatarak tedavinin ardından sunulan ayaktan idame tedavi izleminde 12. ayda çalışma durumu 

bakımından gruplar benzer olup, çalışma durumu birinci yılda remisyonu öngörmemiştir (12). 

Diğer çalışmalarda iş-destek durumu izlemin 3. ayında, çalışma durumu 3. ayda (163) ve 6. 

ayda (11) ATD ve DTA gruplarında benzerdir (7). Yıldız (13) izlemin 12. ayında ATD ve DTA 

grupları arasında çalışma durumu ve ayrıca çalışma süresi (1 yıldan az ya da çok) bakımından 

fark bildirmiştir, ancak regresyon analizlerinde çalışmayanlarda depreşme riskinde anlamlı artış 

izlenmemiştir. Türkiye’deki çalışmalarda çalışma durumu ile idame tedavisi başarısı arasında 

anlamlı ilişki bulunmaması, yurtdışı yayınlarda ise bu konuda ortak bir sonuca varılmaması 

örneklemlerdeki, ölçüm ve değerlendirme ölçütlerindeki farklılıklara bağlı olabilir. Çalışma 

durumuyla ilişkili ve sonuçlardaki tutarsızlığa yol açabilecek diğer unsurlar arasında özellikle 

genç hastaların çalışmadıkları halde aile desteği bulabilme, madde kullanıcılarının yasadışı 

faaliyetlerden gelir elde etme olasılıkları yer alabilir. 

 

TEDAVİ UYUMUNA GÖRE MADDE KULLANIMI VE KLİNİK 

ÖZELLİKLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Araştırmamızda hastaların %99.5’inin son bir yılda sigara kullanımı belirtmesi nedeniyle 

3. ve 12. aylarda ATD ve DTA grupları arasında fark bulunmamıştır. Alanyazında tütün 

kullanımının idame tedavi üzerine etkilerine dair sonuçlar, tütün kullanımını araştırmamızdaki 

gibi yüksek oranda belirtenlerden (191-193) ziyade daha düşük oranlarda belirten ve gruplar 

arası fark saptanan (176,189) çalışmalardan kaynaklanmaktadır. Az sayıda olumlu etki bildiren 

çalışmada tütün kullanım bozukluğu tanısının izlemin hem 1. hem 2. yılında idame tedaviye 

devam etmeyi öngördüğü (176), idame tedavide daha uzun süre kalmakla ilişkili olduğu (189) 

bildirilmiştir. İzlemin 3. ayında (178), 6. ayında (194,195), 1. yılında (174,196,197) ATD ve 

DTA gruplarını sigara kullanımınca benzer bulan, tütün kullanımının idame tedavide daha uzun 

süre kalmakla ilişkisiz olduğunu bildiren (198) çalışmalar ağırlıktadır. Bazı çalışmalarda veriler 

toplanırken sigara kullanımı sorgulanmışsa da sonuçlarda ele alınmamıştır (13,106). 

Araştırmacılar günlük sigara kullanıcısı olmanın daha ciddi bir bağımlılığa işaret edebileceğini, 

sigaranın opioide aşermeyi artırabileceğini, yoksunluk bulgularını kötüleştirebileceğini ya da 

sigara kullanımı sırasındaki çevresel ipuçlarının opioid depreşmesini tetikleyebileceğini öne 

sürseler de (199) alanyazında ağırlıklı ortak bulgu anlamlı bir etki saptanmadığı üzerinedir. 

Araştırmamızdaki yüksek tütün kullanım oranı ve mevcut çalışmaların sonuçları arasındaki 
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farklılıklarda cinsiyet oranları gibi örneklem özelliklerinin, sigara kullanımının yoğunluğunun, 

sigara içmeye yönelik sosyokültürel özelliklerin karıştırıcı rol oynadığı söylenebilir. 

Sigara, sigara-dışı madde ve opioid kullanımı başlangıç yaşı, araştırmamızda hem 3. 

ayda, hem 12. ayda idame tedaviye devam eden hastalarla DTA grubu hastalar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunan, hem de korelasyon analizlerinde idame tedaviye 

devam etme süresi ile anlamlı ilişki saptanan üç değişken olmuştur. Sigaraya, maddeye ya da 

opioide başlama yaşının geç olması, idame tedavide daha uzun süre kalma ile 

ilişkilendirilmiştir. B/N ile yapılmış çalışmalarda sigara başlangıç yaşı sık ele alınmış bir 

değişken değildir (199) fakat eroin ve madde başlangıç yaşının etkilerine dair değişik sonuçlar 

bildirilmiştir. Bir çalışmada izlemin 6. ayında ATD ve DTA gruplarında eroin başlangıç yaşı 

bakımından fark eğilimi (p=0.067) izlenmiş (181), bir diğerinde izlemin 1. yılında fark 

bulunmamıştır (168). İlk opioid kullanımının daha geç yaşta olmasının takiplerde eroin 

kullanmamayla ilişkili olduğu bildirilmiştir (185). Genç erişkin erkeklerle yapılan bir çalışmada 

opioid ilk kullanım yaşı idame tedavide kalma süresini etkilememiştir (200) fakat bu çalışmada 

örneklem yaş aralığı ve opioide başlama yaş aralığı dardır. Türkiye’de madde ve eroin 

kullanımına başlama yaşları bakımından 6. ayda ve 3. ayda idame tedavide kalma yönünden 

grupların benzer olduğu (11,163); ATD grubunda başlama yaşlarının anlamlı yüksek olduğu 

ancak idame tedavide kalmayı öngörücü olmadığı (14); madde kullanımına başlangıç yaşındaki 

azalmanın idame tedavi sırasında depreşme riskini artırdığı belirtilmiştir (13). Alanyazındaki 

farklı sonuçların, örneklemlerdeki sosyodemografik farklılıklara bağlı olduğu düşünülebilir. 

Çeşitli maddelere başlangıç yaşlarını değerlendiren çalışmalar arasında daha büyük örnekleme 

ve daha geniş bir aralıkta değerlere sahip olanlar, gerçek dünya ile daha uyumlu sonuçlar 

sunuyor olabilir. 2015 tarihli bir çalışmada (201); daha erken düzenli alkol ve sigara 

kullanımının daha erken düzenli eroin kullanımını yordadığı, daha erken düzenli eroin 

kullanımına başlama yaşını en güçlü yordayan etmenin de daha erken eroin ilk kullanım yaşı 

olduğu, erken-başlangıçlı düzenli eroin kullanımının ise daha şiddetli OPKB ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Çalışmada hastaların çoğunda (%79.7) sigara ve alkol gibi yasal maddelerden 

esrar gibi orta şiddette, ardından eroin gibi ağır şiddette bağımlılık ile ilişkilendirilen maddelere 

aşama aşama geçildiği öne süren “geçiş hipotezi”nin desteklendiği belirtilmiştir. 

Araştırmamızda 3. ve 12. aylarda ATD ve DTA grupları arasındaki sigara, madde ve eroin 

başlama ortalama yaşları arasındaki en az 1 yıllık fark benzer şekilde yorumlanabilir. Sigaraya 

daha erken yaşta başlamakla idame tedavide daha kısa süre kalmak arasındaki ilişkide ayrıca 

nikotine erken yaşta maruziyet ve beyinde erken yaşta meydana gelen değişiklikler dolayısıyla 
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sigaranın doğrudan etkisi olabileceği gibi, bazı diğer ortak etmenler dolayısıyla kişilerin hem 

sigaraya erken başlamaları, hem de idame tedavisinde daha kısa süre kalmalarıyla sonuçlanacak 

bir OPKB örüntüsü geliştirmeleri de söz konusu olabilir. 

Sigara ve opioid kullanım süresi bakımından araştırmamızda izlemde 3. ve 12. ayda ATD 

ve DTA grupları benzer bulunmuştur. Sigara-dışı madde kullanım süresi 3. ayda ATD grubunda 

daha düşük olma eğilimindeyken (p=0.056) 12. ayda gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Korelasyon analizlerinde sigara ve opioid kullanım süresiyle idame tedaviye 

devam etme süresi arasında anlamlı ilişki bulunmamış, ancak genel olarak madde kullanım 

süresinde uzama idame tedavisinde daha kısa süre kalmakla ilişkili görülmüştür. Alanyazında 

ATD ve DTA grupları arasında alkol kullanım süresi bakımından 4 aylık izlemde (180), opioid 

kullanım süresi bakımından 3 aylık (178), 4 aylık (180) ve 12 aylık izlemde (106,196,200), 

madde kullanımı bakımından izlemin 6. ve 12. ayında (202) anlamlı fark bulmayan çalışmalar 

mevcuttur. Bir çalışmada kokain kullanım süresindeki artış idame tedavisinden ayrılma riskini 

artırmıştır (180). Aynı ekibin 6 ay izlem süreli diğer bir çalışmasında her 5 yıllık fazladan 

düzenli opioid kullanımının idame tedavisinde kalmayı 2 hafta uzattığı belirtilmiştir (203). 

Düzenli eroin kullanımı daha kısa süre olduğunda idame tedavide kalma oranılarının azaldığı 

bildirilmiştir (177). Türkiye’deki çalışmalarda izlemin 3. ayında opioid kullanım süresi 

bakımından grupların benzer bulunduğu (163), madde kullanım süresi bakımından 12. ayda 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmayıp eroin kullanım süresindeki artışın idame tedavisini 

bırakma riskini artırdığı (13) bildirilmiştir. Madde ve opioid kullanım sürelerinin opioid 

agonisti idame tedavisine etkileri bakımından alanyazındaki çalışmaların tutarlı bir ortak 

sonuca varmadıkları görülmektedir. Daha uzun madde kullanım öyküsüyle ilgili olumlu 

sonuçlar bildiren araştırmacılara göre bu etki “olgunlaşma” ile ilişkili olabilir (203); daha uzun 

madde kullanmakla kullanıma bağlı zararların belirginleşmesi ve kişilerin geçmiş başarısız 

bırakma/tedavi girişimlerindeki hatalarını tekrarlamamaması güncel tedavi başarısını 

artırmaktadır ve bu bakımdan madde kullanım geçmişleri daha kısa süreli kişilerden ayrılırlar. 

Aksini söyleyen bir görüş ise uzun süreli madde kullanımının beyinde bağımlılıkla ilişkili daha 

fazla nöroplastik ve epigenetik değişiklik yarattığı ve bu kişilerin madde kullanımını 

bırakmakta daha fazla zorluk çekecekleri şeklinde ortaya konabilir. 

Son bir yıl içinde alkol kullanım sıklığı bakımından araştırmamızda izlemin 3. ve 12. 

ayında ATD ve DTA grupları benzerdir. Son bir yılda sigara- ve alkol-dışı madde kullanım 

sıklığı ATD grubunda izlemin 3. ayında anlamlı oranda düşükken, 12. ayda iki grup benzerdir. 

Opioidlerle eşzamanlı alkol ve madde kullanımı ve idame tedavi üzerine etkileri alanyazındaki 
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çalışmalarda sıkça ele alınmış etmenlerdir fakat sonuçların büyük ölçüde çelişki barındırdığını 

peşinen söylemek gerekir. Zararlı kullanım ile bağımlılıkların ayırt edilip edilmediği ya da 

dışlanıp dışlanmadığı, maddelerin tek tek mi yoksa bir arada mı değerlendirildiği, ilgili 

maddenin hangi yolla kullanıldığı (204), yasadışı yollardan elde edilen maddenin saflık ve etki 

dereceleri, tedarik imkanları ve fiyatlandırmalardaki dalgalanmalar gibi ekonomik-lojistik 

etkiler, madde kullanımlarının beyana dayalı ya da idrar/kan testleriyle değerlendirilmesi pek 

çok çalışmada önemli karıştırıcı ve yanlılık sebepleridir. Alanyazında görece tutarlı biçimde 

kokain kullanımının OPKB seyrini ve idame tedavi sonuçlarını olumsuz etkilediği 

gösterilmiştir (145,157,167,177,185,204-206). 

Kullanılan diğer maddeler tek başlık altında değerlendirildiğinde farklı sonuçlara 

ulaşılmıştır. Bir çalışmada izlemin 1. yılında DTA grubunda daha fazla diğer madde kullanımı 

tespit edilmiştir (106). Türkiye’deki bir çalışmada diğer madde kullanımı izlemin 1. yılında 

ATD grubunda daha fazladır ve 1. yılda idame tedavisinde kalmayı öngördürücüdür (12); diğer 

bir çalışmada eşzamanlı esrar kullanımına kıyasla, eşzamanlı çoklu madde kullanımı varlığı 

depreşme riskini artırmıştır (13). Başlangıçta tek maddeye kıyasla üç madde kullanıyor olmak 

sağlık hizmeti sağlayıcı tarafından tedavinin kesilmesi riskini %65 artırmıştır (207). Evren ve 

ark.’ın (11) çalışmalarında izlemin 6. ayında diğer ya da çoklu madde kullanımı bakımından 

gruplar benzerdir. Maddelere ayrı ayrı bakılmış değişik izlem sürelerine sahip çalışmalarda; 

başvuru sırasında alkol (7,168,194), kokain (168), esrar (163) ya da yasal olmayan 

benzodiazepin (168) kullanımının idame tedavide kalmakla ilişkili olmadığı bildirilmiştir. Bir 

çalışmada daha seyrek kullanmaya göre her gün esrar kullanmak izlemin 6. ayında opioid 

agonisti idame tedavisinde kalma ile ilişkilidir olduğu bulunmuş (208), diğerinde amfetamin 

kullanımı opioid idame tedavisinden ayrılma riskini 2.39 kat artırmıştır (209). Türkiye merkezli 

çalışmalardan birinde ise izlemin 1. yılında DTA grubunda alkol kullanımı daha yüksek 

orandadır, ancak regresyon analizinde alkol kullanımı depreşme açısından anlamlı fark 

oluşturmamıştır (13). 2020 tarihli bir derlemede 5 idame tedavi izlem çalışmasında 

benzodiazepin kullanımı ile idame tedaviye devam etme arasında olumlu ya da olumsuz ilişki 

belirtilmemiştir (145). Bazı çalışmalar alkol ve sedatif-hipnotik bağımlılığı idame tedavide 

kalmak ile ilişkilendirir (208,210). Olumlu ilişki bildiren sonuçlar diğer maddelere kıyasla alkol 

ya da benzodiazepin ile opioid birlikte kullanımının daha sık yan etki ve daha yüksek hayati 

risk ile ilişkili olmasına bağlı olabilir. Bu durum klinik uygulama ve tedavi imkanları 

bakımından hastalarla daha yakından ilgilenilmesi, daha sık görüşülmesi, ilaç dozlarının daha 

yakından ayarlanması gibi olumlu özellikler içeriyor olabilir ve bu durum idame tedavi 
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sonuçlarına olumlu yansıyor olabilir. Diğer yandan eşzamanlı iki bağımlılığın yükü, sağlık 

bakımından etkileri ve sosyal ya da mesleki işlevselliğin kötü etkilenmesi idame tedavisine 

devamlılığı olumsuz etkileyebilecektir. Örneklemimizde madde kullanımı sıklığı yoğun 

bireylerin ilk 3 ayda daha yüksek oranda tedaviden ayrılmış oldukları, izlemin ilerleyen 

aşamalarda madde kullanım sıklığı seyrek olan kişilerin farklı nedenlerle tedaviden ayrılması 

ile birlikte 12. ayda farkın kaybolduğu düşünülebilir. 

Araştırmamızda madde kullanılmayan en uzun süre, madde kullanımı için tedavi öyküsü, 

madde için yatarak tedavi öyküsü, madde için yatarak tedavi sayısı bakımından izlemin 3. 

ayında ve 12. ayında ATD ve DTA grupları benzerdir. Korelasyon analizlerinde madde 

kullanılmayan süre ile idame tedavisinde kalma arasında anlamlı bir ilişki saptanmamışken; 

madde için yatarak tedavi sayısının fazla olması idame tedavisinde kalma süresinde azalma ile 

ilişkili saptanmıştır. Tespit edebildiğimiz kadarıyla alanyazında düzenli madde kullanımına 

başlandıktan sonraki zamanda madde kullanılmayan en uzun süre yeterince incelenmemiş bir 

değişkendir. Bu etmenin değerlendirilmesinde beyana dayalı veriler kullanılması nedeniyle 

yanlılıklar bulunmakta ve mevcut sonuçlar çelişkiler barındırmaktadır. Bir çalışmada, çalışma 

süreci boyunca ardışık birden çok tedavi dönemi incelenmiş ve bir önceki tedavinin daha uzun 

sürmesiyle sonraki tedavi döneminin başarıyla sonuçlanma oranı arttığı gösterilmiştir (177). 

Ülkemizde Mutlu ve Bilici (12) geçmişteki en uzun remisyon süresi ile izlemin 1. yılında idame 

tedavisinde kalmak arasında ilişki saptamamışlardır. Alanyazında madde kullanımı tedavisi 

öyküsünün ve geçmiş tedavi sayısının, güncel idame tedavisine etkisi net değildir. Çalışmamıza 

benzer sonuca ulaşılmış, çoklu ayaktan tedavi dönemlerinin incelendiği bir çalışmada birinci 

tedavi dönemine kıyasla ikinci ve üçüncü dönemlerde izlemin 1. yılında idame tedavisinde 

kalma oranı daha düşüktür, ancak 4 ya da daha fazla yatış için anlamlı fark yoktur (168). 

Eastwood ve ark. (177) önceki tedavi öyküsü varlığının idame tedavisinde kalma süresini 

kısalttığını belirtmişlerdir. Yatarak tedavi sayısının fazla olmasını çalışma hayatına ve idame 

tedavisine devam ediyor olmakla ilişkili bulan bir çalışma ise sonucumuzun aksini 

bildirmektedir (184). İkisi Türkiye merkezli dört çalışmada ayaktan ya da yatarak geçmiş tedavi 

öyküsü bakımından ATD ve DTA grupları izlemin 2. (196), 6. (202) ve 12. ayında (12,196,202) 

benzerdir. Evren ve ark. (11) geçmişte tedavi öyküsü ile 6. ayda idame tedavide kalma arasında 

gruplar arasında anlamlı fark bulmamıştır. İlk tedavi döneminde görülen faydanın fazla olması, 

kişinin yeni bir tedavi denemekle ilişkili motivasyonuna bağlı olabilir. Tekrarlayan tedavi 

dönemlerinin artışı, kişide sağaltıma karşı bir güvensizlik ya da yılgınlık meydana getirmesi 

mümkündür. Birbiri ardına gelen sık depreşme ve tedavi dönemlerinden oluşan döngü, altta 
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yatan bağımlılığın şiddetine, kişilik özelliklerine işaret ediyor olabilir. Bağımlılık şiddeti düşük, 

madde kullanımının gündelik yaşam alanlarına etkisi belirginleşmemiş, nörobiyolojik 

değişimleri sınırlı olan kişilerin, az sayıda tedavi girişiminin ardından başarılı sonuçlar elde 

ediyor olmaları da olasıdır. 

Araştırmamızda izlemin 3. ve 12. aylarında ATD grubundaki hastaların DTA 

grubundakilere göre anlamlı düzeyde daha yüksek oranda AMATEM Servisi’nde 28 günlük 

yatarak tedaviyi tamamladıkları görülmüştür. Alanyazında idame tedavi için yatarak tedavi 

süresinin tamamlanmasına ilişkin veriler kısıtlıdır. Yatarak tedavinin olumlu etkilerinden 

bahseden iki çalışmada; idame tedavinin yatarak ya da ayaktan tedavide başlanmasının ilk kez 

alınan idame tedavide kalma süresini artırdığı (200), yatarak tedavi alanların ayaktan tedavi 

alanlara göre izlemin 1. ve 6. ayında daha yüksek oranda idame tedaviye devam ettiği (11) 

belirtilmiştir. Bu çalışmalarda yatarak tedavi süresinin tamamlanmasına ilişkin bilgiye 

rastlanmamıştır. Ülkemiz genelindeki klinik uygulamalarda ve araştırmamızda olduğu gibi 

yataklı klinikte başlatılan idame tedavi verilerinin sunulduğu çalışmalar da alanyazında 

kısıtlıdır. Veri kısıtlılığı için çeşitli nedenler öne sürülebilir. İdame tedavi sunulma şeklinin 

ülkeden ülkeye, yasal ve idari kararlara göre değişim göstermesi karşılaştırma çalışmalarını 

muhtemelen azaltmaktadır. Yakından yan etki takibi, yoksunluğun anlık değerlendirebilmesi 

ve müdahale, denetimli bir ortam oluşması, düzenli psikososyal girişimler, komorbid sağlık 

sorunlarının ele alınması yatarak tedavinin önemli avantajlarıyken; günlük hayat ve işten 

uzaklaşma, tedavi ekibiyle uyumsuzluk riski, yatan hastalarla yatış sırası ya da sonrası olumsuz 

etkileşim olası dezavantajlar arasındadır. Araştırmamızdaki sonuçlar yatarak tedavinin olumlu 

etkilerinin gösterildiği çalışmalarla uyumlu gözükmektedir. 

Araştırmamızda ATD ve DTA grupları arasında idame buprenorfin dozu izlemin 3. ve 

12. ayında benzer saptanmıştır. Korelasyon analizlerinde idame buprenorfin dozu ile idame 

tedavide kalma arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. Alanyazında yüksek buprenorfin 

dozlarının idame tedavide kalmayla ilişkisi sıklıkla gösterilmiş bir bulgudur 

(159,167,189,194,195,200,211,212). İran merkezli 3 çalışmada, 1-8 mg doz aralığında daha 

yüksek buprenorfin dozları 6. ay ve 1. yılda idame tedavisinde kalmayla ilişkilidir (213-215). 

2020 tarihli bir derlemede buprenorfin ya da B/N dozu ile idame tedavi devamlılığı arasında 

korelasyon bulmamışlar ancak çalışmalar arası karşılaştırma zorluklarına değinmişlerdir (216). 

Türkiye’de Mutlu ve Bilici (12) izlemin 1. yılında ATD ve DTA gruplarını idame buprenorfin 

dozu bakımından benzer bulmuşlar ancak böyle bir sonuca alanyazında seyrek rastlandığını, 

sonucun örneklemlerindeki buprenorfin dozu dağılımının dar bir aralıkta olmasıyla ve 
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örneklem özellikleriyle ilişkili olabileceğini belirtmişlerdir. Diğer bir çalışma 6. ayda ATD ve 

DTA gruplarında idame dozlarını benzer bulmuştur (11). Yüksek dozlarda idame tedavinin 

etkililiği alanyazında yaygın bir bulgu olarak göze çarpmaktadır. 3. ve 12. aylarda gruplar 

arasındaki ve korelasyon analizlerindeki sonuçlarımız alanyazındaki artan dozun olumlu 

etkisini gösteren sonuçlarla örtüşmemektedir. Alanyazında farklı sonuç bildiren çalışmaların 

(165,202) örneklem özellikleri, örneklemdeki idame dozun dağılımı, takip edilen süre, 

indüksiyon ve stabilizasyon süreçlerinde farklılıklar olduğu düşünülebilir. Yeterli dozdaki 

buprenorfinin daha etkili olması; opioid kullanımına bağlı nörobiyolojik dengesizliklerin ve 

yoksunluk tablosunun yatıştırılabilmesi için etkin bir doz gerekmesine, ayrıca yüksek mü 

opioid reseptör afinitesi sayesinde çapraz-toleransa bağlı olarak dışarıdan alınan opioidlerin 

etkilerini engellenebilmesine bağlanabileceği öne sürülmüştür (180). İdame buprenorfin dozu 

bakımından alanyazındaki sonuçlardan ayrılmamızın önemli bir sebebi; Mutlu ve Bilici’nin 

(12) kendi çalışma sonuçları için belirttiğine benzer şekilde, buprenorfin dozlarının dar bir 

aralığa dağılmış olması olabilir. Araştırmamızda opioid agonist tedavi öyküsü bakımından 

izlemin 3. ve 12. ayında ATD ve DTA grupları birbirine benzerdir. Alanyazındaki çalışmalarda 

agonist tedavi öyküsünün izlemin 6. ayında ATD ve DTA grupları arasında fark yaratmadığı 

(11), izlemin 1. yılında idame tedavide kalma oranını etkilemediği (168,174) bildirilmiştir. 

Mutlu ve Bilici (12) agonist yerine koyma tedavi öyküsü varlığının 1. yılda idame tedavide 

kalmayı öngördürücü etkisini bildirmişlerdir. Agonist tedavi öyküsü ile ilgili belirtilen 

sonuçların araştırmamızın sonucuyla büyük ölçüde örtüştüğü söylenebilir. 

Araştırmamızda damar içi madde kullanım öyküsü bakımından izlemin 3. ayında ve 12. 

ayında ATD ve DTA grupları benzerdir. Damar içi madde kullanımının etkileri üzerine 

çalışmalarda çelişkili sonuçların yer aldığı görülmektedir. Geçmiş ya da güncel damar içi 

madde kullanımının idame tedavide kalınan süreyi kısalttığı (177,200) ya da idame tedavi 

sırasında eroin kullanım oranını artırdığı (185) bildirilmiştir. Damar içi madde kullanımı 

bakımından bir çalışma izlemin 12. ayında ATD ve DTA grupları benzer bulunmuştur (196). 

Benzer şekilde ülkemizdeki çalışmalarda izlemin 1. yılında (12), 6. ayında (11), 3. ayında (7,14) 

ATD ve DTA grupları arasında damar içi madde kullanımı bakımından benzerdir. Yıldız’ın 

(13) çalışmasında izlemin 12. ayında DTA grubunda damar içi madde kullanımını fazla 

belirtilse de, regresyon analizlerinde depreşme riskinde artışla ilişkilendirilmemiştir. Damar içi 

madde kullanmanın daha ağır bir bağımlılığa ve buna bağlı tedavi uyumunu olumsuz etkileyen 

etmenlere işaret edebileceği, dolayısıyla idame tedavisinde kalma oranlarında azalmaya yol 

açacağı düşünülebilir. Diğer taraftan, damar içi madde kullanımına bağlı sağlıkla ilişkili ve 
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diğer alanlarda sorunlar yaşayan hastaların tedavi olmak yönündeki motivasyon ve 

eğilimlerinin artması idame tedavisinde kalmayı destekleyici etkide de bulunabilir. 

İzlemin 3. ayında ve 12. ayında idame tedavisinde kalan hastalarla DTA grubu hastalar 

arasında bulaşıcı hastalıklar için yapılan tarama testleri değerlendirildiğinde HBsAg pozitifliği 

ve anti-HCV antikoru pozitifliği oranları benzer bulunmuştur. Örneklemimiz içerisinde anti-

HIV antikoru pozitifliği olan hasta bulunmamaktadır. Alanyazında HCV antikoru pozitifliğinin 

6. ayda idame tedavisinde kalmakla ilişkili, ancak 12. ayda ilişkisiz olduğunu (157), 12. ayda 

tedavide kalmakla ilişkili olduğunu (168,196) bildiren çalışmalar vardır. HIV antikor 

pozitifliğinin 6. ve 12. aylarda idame tedavisinde kalmak ile ilişkili olmadığı bildirilmiştir 

(157). Alford ve ark.’ın (174) 382 kişi örneklemli çalışmalarında tedavi başlangıcı sırasındaki 

testlerde saptanan HCV antikoru pozitifliği (n=192) ile 1. yıllık idame tedavisine devamlılık 

arasında ilişki saptanmamıştır. Sweeney ve ark. (205) çalışmasında HCV pozitifliği idame 

tedavisinde kalma süresini kısaltmaktadır. Türkiye’de Mutlu ve Bilici (12) izlemin 1. yılında 

tedavide kalan ve kalmayan gruplar arasında anti-HIV antikoru pozitifliği bakımından anlamlı 

fark bulmamıştır. Yıldız’ın (13) çalışmasında bulaşıcı hastalık varlığı 12. ayda depreşme 

grubunda idame tedavisinde kalan gruba göre anlamlı düzeyde fazla bulunmuş, ancak 

regresyon analizlerinde depreşme riskinde anlamlı artışa yol açmamıştır. HCV pozitifliğinin, 

enjeksiyonla madde kullanımının ve bağımlılık şiddetinin dolaylı bir göstergesi olması 

dolayısıyla idame tedavisinden erken ayrılmakla ilişkili olduğuna dair görüşler mevcuttur (205) 

ancak alanyazında bu konuda ortak bir görüş ya da ağırlık kazanmış bir sonuç 

bulunmamaktadır. 

Araştırmamızda izlemin 3. ayında ve 12. ayında ATD ve DTA grupları intihar girişimi 

öyküsü bakımından benzerdir. Marcovitz ve ark. (182) intihar girişimi öyküsünün 3. ayda 

idame tedavisinde kalan grupta anlamlı oranda fazla olduğunu ve idame tedavisinde kalmayı 

yordadığını bildirmektedir. Evren ve ark. (11) intihar girişimi öyküsünün izlemin 6. ayında hem 

gruplar arasında anlamlı farklılık gösterdiğini, hem de tedavide kalmayı öngördüğünü 

bildirmiştir. Aynı çalışmada kendine zarar verici davranışlar bakımından gruplar arası anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. Yıldız (13) 12. ayda idame tedavisinde kalan ve kalmayan gruplar 

arasında intihar girişimi öyküsü ve kendine zarar verici davranış öyküsü bakımlarından anlamlı 

farklılık saptamış, regresyon analizlerinde kendine zarar verici davranış öyküsü olmaması ile 

tedavide kalma arasında ilişki bildirmiştir. Kuloğlu ve ark. (163) intihar girişimi öyküsü 

bakımından izlemin 3. ayında gruplar arasında anlamlı farklılık olmadığını bildirmiştir. 

Hakansson ve ark. (217) intihar öyküsü bakımından izlemin 9. ayında idame tedavisinde kalan 
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ve kalmayan gruplar arasında anlamlı fark bildirmemiştir. Çavuşoğlu (14) izlemin 3. ayında 

idame tedavisine devam eden gruba göre tedaviden ayrılan/depreşen hasta grubunda kendine 

zarar verici davranış ve intihar öyküsünün anlamlı derecede fazla görüldüğünü belirtir. Ancak 

lojistik regresyon analizlerinde bu iki etmenin öngörücü etkisinin saptanmadığı bildirmiştir. 

İntihar girişimi öyküsü ile idame tedavisinde kalmak arasındaki ilişkiye dair araştırmacılar 

OPKB’ye yüksek oranda eşlik eden depresyon, anksiyete bozukluğu ve kişilik bozukluğu gibi 

psikopatolojilerin varlığına ve bu bozukluklarda intihar girişimi oranlarının arttığına dikkat 

çekmektedirler (218-220). Örneklemimizde aynı zamanda psikiyatrik bozukluklar için tedavi 

öyküsü bakımından da gruplar arasında fark saptanmamıştır. Ancak hastaların BAPİ-K 

depresyon, anksiyete, heyecan arama davranışı ve dürtüsellik alt ölçek puanları ile ATD süresi 

arasında anlamlı korelasyonlar saptanmıştır. Geçmişte ya da yakın zamanda intihar girişimi 

davranışının; idame tedavisi üzerinde etki gösteren bir etken olmak yerine, idame tedavisini 

etkileyen diğer etmenlere bağlı bir sonuç olması da olasıdır. 

Adli öykünün idame tedavisi üzerine etkilerine dair alanyazında farklı sonuçlar 

bildirilmiştir. Bukten ve ark. (166) tedavi öncesi dönemde yüksek miktarda suç öyküsü 

olmasını, ayrıca idame tedavisi sırasındaki madde ilişkili suç varlığını idame tedavisinden 

ayrılmakla ilişkili bulmuşlardır. Landreat ve ark.’nın (221) çalışmasına göre kişinin bir sonraki 

randevusuna vaktinde gelmeme ihtimali, geçmişinde adli öykü bulunması halinde 1.8 kat 

artmaktadır. Eastwood ve ark.’ın (177) çalışmasına göre hastanın tedaviye kendi isteğiyle 

başvurmayıp adli süreçlerle tedaviye yönlendirilmesi idame tedavisinde kalınan süreyi 

kısaltmaktadır. Damian ve ark. (155) adli öykünün 3. ayda, Drago (196) 2. ve 12. aylarda idame 

tedavisinde kalma üzerine etkisi bulunmadığını bildirmişlerdir. Mutlu ve Bilici (12) madde 

ilişkili yasal sorun öyküsü bakımından izlemin 1. yılında idame tedavisinde kalan ve kalmayan 

gruplar arasında anlamlı farklılık saptamışlardır, ayrıca madde ilişkili suç varlığı 1. yılda idame 

tedavisinde kalma açısından istatistiksel olarak anlamlı öngördürücü etmenler arasındadır. 

Evren ve ark. (11) denetimli serbestlik altında olmanın 6. ayda idame tedavisinde kalma 

bakımından gruplar arasında anlamlı farklılık gösterdiğini ve tedavide kalma oranını 

istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde artırdığını bildirmişlerdir. Aynı çalışmada madde ile ilişkili 

olan ya da olmayan suçlara bağlı cezaevi öyküsü bakımından gruplar arasında anlamlı farklılık 

izlenmemiştir. Yıldız (13) 12. ayda gruplar arasında adli öykü bakımından anlamlı farklılık 

bildirmiş, adli öykü bulunması halinde depreşme riskinin 2 kat arttığını belirtmiştir. 

Türkiye’deki diğer bir çalışmada (7) 3. ayda idame tedavisinde kalmak ile yasal sorunlar 

yaşama arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Araştırmamızda izlemin 3. ayında suç öyküsü 
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bakımından ATD ve DTA gruplarındaki hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmazken, 12. ayda iki grup arasında suç öyküsü bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

fark görülmektedir. Gruplar arasında izlemin 3. ve 12. ayında madde kullanımıyla ilişkili suç 

öyküsü ve cezaevi öyküsü bakımından anlamlı fark saptanmamıştır. Araştırmamızda adli öykü 

ve cezaevi öyküsünün dikotom değerlendirilmesi, adli dosya sayısı ve cezaevi sürelerinin 

değerlendirilmemiş olması sonuçları etkilemiş olabilir.  

Montalvo ve ark.’nın (176) çalışmasında 1. ve 2. yılda idame tedavide kalmak ile ailede 

MKB ya da psikiyatrik bozukluk öyküsü arasında ilişki saptanmamıştır. Dayal ve ark. (200) 

birinci derece yakınlarda MKB öyküsü varlığının idame tedavide kalma oranını 2.4 kat 

azalttığını bildirmiştir. Landreat ve ark.’ın (221) çalışmasına göre akrabalarda ve/veya arkadaş 

çevresinde bağımlılık davranışları mevcut olması, olmamaya göre bir sonraki klinik görüşmeye 

vaktinde gelememe riskini 3.08 kat artırmaktadır. Mutlu ve Bilici (12) izlemin 1. yılında idame 

tedavisinde kalan gruba kıyasla, idame tedavisinde kalmamış grupta istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde ailede MKB öyküsü bulunduğunu ve ailede MKB öyküsünün 1. yılda idame 

tedavisinde kalmayı öngördürücü olduğunu belirtmiştir. Evren ve ark. (11) 1. derece yakınlar 

arasında madde kötüye kullanımı olması bakımından gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

olduğunu bildirmiştir. Yıldız (13) ailede alkol-madde kullanım bozukluğu olması bakımından 

12. ayda idame tedavisinde kalan ve kalmayan gruplar arasında anlamlı farklılık saptandığını, 

ailede alkol-madde kullanım bozukluğu varlığının depreşme riskini 2.3 kat artırdığını 

bildirmiştir. Çavuşoğlu (14) birinci derece akrabalarda madde kullanım öyküsü bakımından 

gruplar arası anlamlı farklılık saptamadıklarını belirtmektedir. Çalışmamızda ailede psikiyatrik 

bozukluk öyküsü ile ilişkili verilerin sadece hastaların beyanına dayalı olması ve başka bir 

değerlendirme yapılamamış olması sonuçları etkilemiş olabilir. 

 

TEDAVİ UYUMUNA GÖRE BAĞIMLILIK PROFİLİ ÖZELLİKLERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Araştırmamızda BAPİ madde kullanım özellikleri, tanı, yaşam üzerine etkiler, şiddetli 

istek, motivasyon alt ölçekleri ve bağımlılık şiddeti toplam puanı bakımından izlemin 3. ayında 

ve 12. ayında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Korelasyon 

analizlerinde bu alt ölçeklerin puanlarında azalma ile idame tedavisinde kalma arasında ilişki 

saptanmamıştır. Türkiye’de yapılmış çalışmada, 2018’de Erenköy Ruh ve Sinir Hastalıkları 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne ayaktan başvuran hastalardan dahil edilme ve dışlama 

ölçütleri uygulandıktan sonra çalışmaya alınan 167 hastanın verileri incelenmiş, en az 3 aydır 
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yatışma halinde bulunanlar ile bulunmayanlar karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada BAPİ alt 

ölçeklerinden madde kullanım özellikleri, tanı, yaşam üzerine etki, şiddetli istek, bağımlılık 

şiddeti toplam puanlarının depreşme grubunda anlamlı daha yüksek olduğu belirtilmiş; 

motivasyon alt ölçek puanı açısından gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (14). 

Araştırmamızda bu alt ölçeklere ait farklı sonuçlar, Çavuşoğlu’nun çalışmasında 

değerlendirmenin tedavi başlangıcında değil izlem sırasında yapılmış olmasına bağlı olabilir. 

B/N tedavisi ile BAPİ alt ölçek puanlarında azalma izlem süresince görülebilecek bir sonuç 

olup en az 3 ay idame tedavisinde kalmak gruplar arasında puan farklılıklarını belirginleştirmiş 

olabilir. Diğer ölçeklerle yapılmış çalışmalara bakıldığında; Apelt ve ark.’ın (106) çalışmasında 

tedavi başlangıcında ve izlemin 12. ayında Görsel Analog Ölçeği ile ölçülmüş opioid aşerme 

örneklemdeki tüm hastalarda idame tedavisinde kalan grupta anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur. 10’lu Likert ölçeği kullanılan bir çalışmada opioid aşerme puanları 6. ayda idame 

tedavisinde kalmakla ilişkisizdir (222). Görsel Analog Ölçeği ile aşerme şiddetinin 

değerlendirildiği bir çalışmada aşerme şiddeti ile 3. ayda idame tedavisinde kalma arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (7). Madde Aşerme Ölçeği ile aşermeyi değerlendiren diğer bir 

çalışmada, ölçek puanları izlemin 6. ayında idame tedavisinde kalan ve kalmayan gruplar 

arasında anlamlı farklılık göstermiş, özellikle aşerme şiddetinin 6. ayda tedavide kalmayı 

yordadığı bildirilmiştir (11). Aşerme şiddeti hakkında çelişkili bulgular alanyazında mevcuttur. 

Çalışmalar arası farkların ve araştırmamızda gruplar arası fark görülmemiş olmasının nedeni 

aşermenin buprenorfin dozu gibi tedavi değişkenlerinden etkilenmesi olabilir. Evren ve ark. 

(11) 6. ayda tedavide kalan ve kalmayan gruplar arasında, başlangıç Değişime Hazır Olma ve 

Tedavi İsteği Ölçeği puanları arasında anlamlı farklılık saptamamıştır. Bu sonuç motivasyon 

alt ölçeği puanı bakımından gruplar arasında fark bulunmaması sonucumuzla uyumludur. 

Ülkemizde Bağımlılık Şiddetini Belirleme Ölçeği kullanılan bir çalışmada ölçek puanları ile 3. 

ayda idame tedavisinde kalma arasında anlamlı ilişki saptanmamış (7), Madde Kullanım 

Bozuklukları Tanıma Testi ve Madde Kötüye Kullanımı Tarama Testi kullanılan diğer bir 

çalışmada ölçek puanlarıyla izlemin 6. ayında idame tedavisinde kalan ve kalmayan gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı fark gösterilmemiştir (11). Bu sonuçlar, araştırmamızda bağımlılık 

şiddeti puanlarının gruplar arasında fark göstermemesi ile uyumlu izlenmiştir. 

Ruhsal sorun ve kişilik özellikleri doğrudan bağımlılıkla ilişkili olmasalar da bağımlılığın 

başlamasında ve sürmesinde etken olabilmeleri dolayısıyla; madde kullanım özelliklerinin 

incelenmesi için tasarlanmış BAPİ’ye ek olarak depresyon, anksiyete, öfke kontrol zorluğu, 

güvenli davranış eksikliği, dürtüsellik ve heyecan arama davranışını araştırmak üzere Ögel ve 
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ark. (151) tarafından oluşturulmuş BAPİ-K formu araştırmamızda kullanılmıştır. ATD ve DTA 

grupları arasında izlemin hem 3. hem 12. ayında heyecan arama davranışı alt ölçek puanlarında, 

izlemin 12. ayında anksiyete ve öfke kontrol yetersizliği alt ölçek puanlarında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmiştir. İzlemin 3. ve 12. ayında altı alt ölçekle ilgili gruplar arası 

başka anlamlı farklılık izlenmemiştir. İdame tedavisinde kalma ile anksiyete, öfke kontrol 

yetersizliği ve heyecan arama davranışı alt ölçek puanları arasında düşük güçte ancak 

istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon bulunmuştur. Korelasyon analizi sonuçlarımız, 

ruhsal ve kişilikle ilişkili bu özelliklerin depreşme ya da tedaviden ayrılma ile etmenler 

olabileceği görüşünü desteklemektedir ve yüksek öfke (223) ve anksiyete (224) düzeylerinin 

depreşmede etkili olduğunu gösteren yayınlarla uyumludur. Benzer şekilde, Çavuşoğlu’nun 

(14) çalışmasında BAPİ-K alt ölçeklerinden öfke kontrol zorluğu, heyecan arama davranışı, 

depresyon ve anksiyete puanları depreşme grubunda anlamlı düzeyde daha yüksek 

saptanmıştır; güvenli davranış eksikliği alt ölçeği açısından gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamış; dürtüsellik alt ölçeği verilerinden bahsedilmemiştir. Çalışmada daha fazla alt 

ölçek için gruplar arasındaki anlamlı fark saptanmasının, BAPİ-K puanlarının izlem sırasında 

bakılmış olmasıyla ilişkili olduğu düşünülebilir. Tez çalışmasında Şipka, örneklemindeki 

OPKB tanılı hastaları Hamilton anksiyete ve depresyon ölçekleri ile değerlendirmiş ve pek çok 

hastanın klinik olarak tanı alacak düzeyde olmayan depresif ve anksiyete belirtisinden 

yakındığını saptamış; idame tedavi izleminin 1. ve 2. ayında bu iki ölçek puanlarında azalma 

olduğu bildirilmiştir (225). Geçerlilik güvenilirlik çalışmasında (151) farklı ölçeklerle yapılan 

değerlendirmelerde BAPİ-K alt ölçek puanlarının iyi düzeyde korelasyon göstermiş olması, 

alanyazında başka ölçeklerle yapılan çalışmaları incelememize olanak sağlamaktadır. Beck 

Depresyon Envanteri puanı ile depresif belirtilerin ölçüldüğü bir çalışmada ölçek puanı ile 

idame tedavisinde kalma oranı arasında anlamlı düzeyde ilişki görülmemiştir (180). Hastaların 

%57’si B/N idame tedavisinde olduğu ve en az 5 yıl takip edildikleri 2018 tarihli bir çalışmada; 

Barratt Dürtüsellik Ölçeği’nde daha düşük puan almanın ayıklıkla ilişkili olduğu bildirilmiştir 

(185). Araştırmamız bu sonuçlarla uyumlu görünmektedir. 

 

ARAŞTIRMAMIZIN GÜÇLÜ YÖNLERİ VE ALANYAZINA KATKI 

Araştırmamızda AMATEM Servisimizde yatarak tedavi sırasında B/N tedavi başlanıp 

idame tedavisi planlanarak taburcu edilen OPKB tanılı 206 hastanın verileri incelenmiş ve 

idame tedavisine devam etmekle ilişkili sosyodemografik ve klinik özellikler ortaya konmuştur. 

Alanyazında OPKB’de B/N idame tedavisini inceleyen pek çok çalışma mevcut olmakla 
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birlikte ülkemizde çalışma sayısı sınırlıdır. 2013’ten bu yana hizmet sunmakta olan AMATEM 

Servisimiz’de tedavi görmüş OPKB tanılı bireylerin büyük çoğunluğunu kapsayan 

örneklemimiz, alanyazına bölgesel ve ülke çapında bir veri birikimi sunması bakımından 

önemlidir. Dünya genelinde B/N tedavisinin yatarak tedavi sırasında başlanmasını ele alan 

çalışma sayısı ayaktan tedaviye oranla kısıtlı olup bu alanda da alanyazına katkıda bulunulduğu 

düşünülmektedir. 

 

ARAŞTIRMAMIZIN KISITLILIKLARI 

Araştırmamızda bazı kısıtlılıklar mevcuttur. Temel kısıtlılıklardan bir tanesi 

araştırmamızın geriye-dönük tasarımı olup AMATEM servisimizde ve polikliniğimizde günlük 

koşullarda uygulananlar haricinde ek ölçek kullanımı olamamış ya da ek veri toplanamamıştır. 

Bir diğer kısıtlılık 206 hastanın toplamda 283 yatışının olmasına karşın hastaların mükerrer 

yatışların dahil edilmemesi ve son yatışlarına dair verilerin kullanılmasına bağlı sonuçların 

seçim yanlılığı barındırma olasılığıdır. BAPİ-K ile değerlendirmenin 54 hastada (örneklemin 

%26’sında) eksik olması, sonuçların örneklemin tümüne genellenmesini önleyici etkiye 

sahiptir. AMATEM servisimizde yatarak tedavi gören kadın hasta sayısındaki düşük oran diğer 

bir kısıtlılıktır. Hastaların tedavi öncesi ve idame tedavisi sırasında çevresel koşulların ve 

aldıkları psikososyal desteklerin incelenmemiş olması sonuçları etkilemiş olabilir. Geniş bir 

zaman aralığında takip edilen hastaların incelenmiş olması nedeniyle hastaları gören 

klinisyenlerin rotasyonlar şeklinde değişmesine bağlı psikososyal ve teknik yaklaşım 

farklılıkları bulunuyor olabilir. Örneklemimizin yatarak tedavi sırasında B/N tedavisi başlanıp 

idame tedavisiyle taburcu edilen hastalardan oluşması daha homojen bir örneklem oluşması 

bakımından faydalıdır, ancak seçim yanlılıkları nedeniyle örneklemimiz tüm yatarak tedavi 

gören ya da ayaktan tedavi alan OPKB hastalarını da kapsayan daha geniş grupları temsil 

edemeyebilir. Beyana dayalı verilerin varlığı, hatırlama ya da bildirme yanlılığı nedeniyle diğer 

bir kısıtlılıktır. Depreştiği saptanan hastalardan farklı olarak, tedaviden ayrılan hastaların 

akıbetindeki belirsizlik diğer bir kısıtlılık etmenidir, bu hastaların ayıklığı sürdürme olasılıkları 

mevcuttur.  

Alanyazında buprenorfin idame tedavisi ile ilişkili yayınlar ağırlıklı olarak geriye-dönük 

ya da örneklem boyutu sınırlı randomize kontrollü çalışmalardır. Araştırmamızın tartışma 

bölümünde, metadon içeren ya da diğer yönleriyle OPKB ile ilgilenenler mümkün olduğunca 

dahil edilmeyerek olabildiğince buprenorfin odaklı bilgiler sunan çalışmalar bir araya 

getirilmeye çalışılmıştır. Çalışmaların büyük bir çoğunluğunda zamansal ya da dahil etme-
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dışlama ölçütlerine bağlı seçim yanlılığı, beyana dayalı bilgilere ait hatırlama ve bildirme 

yanlılığı, madde kullanımlarına dair ölçüm ve takip değerlendirmelerinde farklılıklar ve tedavi 

sonuçlarının yorumlanmasına ilişkin değişik yaklaşımlar bildirilmektedir. Çalışmalar arası 

karşılaştırma yapmanın güç olmasına rağmen ortaya çıkan bilgi birikimi dikkat çekicidir. 

Ancak sonuçlara temkinli yaklaşılması, sonuçların klinik uygulamaya dahil edilmesinden ve 

bireysel tedavilere uyarlanmasından önce nedensel ilişkileri ortaya koyacak kapsamlı ileriye 

dönük kohort araştırmalarının ve diğer gerekli çalışmaların ortaya çıkması beklenmesi yerinde 

olacaktır. 
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SONUÇLAR 

 

Araştırmamızda AMATEM Servisimizde yatarak tedavi gören, yatarak tedavide B/N 

tedavisi başlanan ve taburculuk sonrası B/N idame tedavisi ile ayaktan izleme alınan OPKB 

tanılı hastaların tedavi ve izlem verileri incelenmiş; izlemin 3. ve 12. aylarında idame 

tedavisinde kalan ve tedaviden ayrılan/depreşen gruplar karşılaştırılarak idame tedavisinde 

kalmakla ilişkili sosyodemografik ve klinik değişkenler değerlendirilmiştir. Araştırmamızın 

sonuçları şu şekildedir: 

1. İzlem süresi ilerledikçe idame tedavisinde kalma oranı azalmaktaydı. İzlemin 3. ayında 

örneklemin %55.3’ü, 6. ayında %40.8’i, 9. ayında %32.0’ı ve 12. ayında %25.2’si idame 

tedavisine devam etmekteydi.  

2. İzlemin 3.  ve 12. ayında idame tedavisinde kalanlar yaşça daha büyüktü. İzlemin 3. 

ayında tedaviden ayrılan/depreşen hastalarla idame tedavisinde kalanların eğitim süreleri 

birbirine benzerken, 12. ayda idame tedavide kalanların eğitim süresi daha uzundu. Diğer 

sosyodemografik değişkenler bakımından 3. ve 12 ayda gruplar arasından fark saptanmadı. 

3. Sigara kullanımına başlangıç yaşı, madde kullanımına başlangıç yaşı, opioid 

kullanımına başlangıç yaşı izlemde hem 3. ayda hem 12. ayda, idame tedavisinde kalan grupta 

daha geçti. 

4. İzlemin 3. ve 12. ayında son bir yıl içinde sigara kullanımı, hayat boyu sigara kullanım 

süresi ve miktarı, toplam madde kullanımı süresi, madde kullanmadığı en uzun süre, ayaktan 

AMATEM tedavi öyküsü, yatarak tedavi öyküsü ve yatarak tedavi sayısı, toplam opioid 

kullanım süresi, opioid kullanımı için agonist tedavi öyküsü, damar içi madde kullanım öyküsü, 

son bir yıl içinde alkol kullanım sıklığı ve idame buprenorfin dozu bakımından gruplar arasında 

fark bulunmadı. 
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5. Son bir yıl içinde çoklu madde kullanımı 3. ayda idame tedavisine devam edenlerde 

daha seyrekti, 12. ayda gruplar arasında fark saptanmadı. 

6. İzlemin hem 3. ayında hem 12 ayında idame tedavisine devam eden grupta 28 günlük 

tedaviyi tamamlama oranı daha yüksekti. 

7. İzlemin 3. ayında gruplar arasında suç öyküsü oranı benzerken, 12. ayında idame 

tedavisine devam edenlerde suç öyküsü oranı daha düşüktü. 

8. Psikiyatrik tedavi öyküsü, intihar girişimi öyküsü, sistemik hastalık öyküsü, HBV ve 

HCV taramaları, madde kullanımıyla ilgili suç öyküsü, cezaevi öyküsü, 3. derece yakınlara 

kadar ailede alkol kullanım bozukluğu, ailede madde kullanım bozukluğu ya da ailede 

psikiyatrik bozukluk öyküsü bakımından hem 3. ayda, hem 12. ayda gruplar benzerdi. 

9. BAPİ ve BAPİ-K alt ölçek puanları bakımından izlemin 3. ayında BAPİ-K heyecan 

arama davranışı puanları idame tedaviyi sürdüren grupta daha düşüktü. Diğer alt ölçek puanları 

3. ayda gruplar arasında benzerdi. BAPİ-K anksiyete, öfke kontrol yetersizliği ve heyecan 

arama davranışı alt ölçek puanları izlemin 12. ayında idame tedavisine devam eden grupta daha 

düşüktü. Diğer alt ölçek puanları 12. ayda gruplar arasında benzerdi. 

10. Korelasyon analizlerinde yaşın, eğitim süresinin, sigara kullanmaya başlama yaşının, 

madde kullanım başlangıç yaşının ve opioid kullanım başlangıç yaşının artmasının idame 

tedavisine devam edilen sürede uzama ile ilişkili olduğu bulundu. 

11. Yatarak tedavi sayısının ve toplam madde kullanım süresinin artması idame 

tedavisine devam edilen sürenin kısalmasıyla ilişkiliydi. 

12. Sigara kullanım süresinin, madde kullanılmayan en uzun sürenin, toplam opioid 

kullanım süresinin ve idame buprenorfin dozunun artmasıyla idame tedavisine devam edilen 

süre arasında ilişki saptanmadı. 

13. BAPİ-K anksiyete, öfke kontrol yetersizliği ve heyecan arama davranışı alt ölçek 

puanlarında artma idame tedavisinde kalma süresinde azalmayla ilişkiliydi. 

14. BAPİ madde kullanım özellikleri, tanı, yaşam üzerine etkiler, şiddetli istek, 

motivasyon, bağımlılık şiddeti, depresyon, güvenli davranış eksikliği ve dürtüsellik alt ölçek 

puanlarıyla idame tedavisinde kalmak arasında korelasyon saptanmadı. 
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ÖZET 

 

Opioid agonisti ilaçlarla idame tedavisi opioid kullanım bozukluğu tanılı hastalarda 

olumlu etkiler sağlamaktadır ancak tedaviden ayrılma oranları yüksektir. Birtakım bireysel 

özelliklerin tedavi programında uzun süre kalmayı belirleyebildiği gözlemlenmektedir. 

Araştımamızda opioid kullanım bozukluğu tanısıyla yatarak tedavinin ardından 

buprenorfin-nalokson idame tedavisi ile ayaktan izlenen 206 hastanın bir yıllık izlem sonuçları 

geriye-dönük incelendi. İzlemin 3. ve 12. ayında tedaviyi sürdüren ve tedaviden 

ayrılan/depreşen hastaların sosyodemografik ve klinik özellikleri, Bağımlılık Profili İndeksi - 

Klinik Formu (BAPİ-K) puanları değerlendirildi. 

İzlemin 3. ve 12. ayında örneklemin sırayla %55.3'ü ve %25.2'si tedavi altındaydı. Erken 

düzelme grubunda önceki yıl çoklu madde kullanımı oranı daha düşüktü. Tam düzelme 

grubunda eğitim süresi daha uzun, suç öyküsü daha az, BAPİ-K anksiyete ve öfke kontrol 

yetersizliği alt ölçek puanları daha düşüktü. İzlemin 3. ve 12. aylarında düzelme gruplarında 

yaş daha yüksek, sigara, madde ve eroin kullanım başlangıç yaşı daha geç, 28 günlük tedavi 

programını tamamlama oranı daha yüksek ve BAPİ-K heyecan arama davranışı alt ölçek 

puanları daha düşüktü. İdame tedavisinde kalma süresiyle yaş, eğitim süresi, sigara, madde ve 

opioid kullanımı başlangıç yaşları arasında pozitif; madde kullanım süresi, yatarak tedavi sayısı 

arasında negatif korelasyon bulundu. Yüksek BAPİ-K anksiyete, öfke kontrol yetersizliği ve 

heyecan arama davranışı alt ölçek puanları azalmış idame tedavi süresiyle ilişkiliydi. 

Gruplar arasında farklılık izlenen ve idame tedavi süresiyle ilişkisi gösterilen etmenler 

alanyazınla büyük ölçüde uyumlu olup alanyazına ülke ve bölge temelinde veri sunmuştur. 
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Sonuçlarımızın nedensel ilişkileri ortaya koyacak kapsamlı ileriye dönük araştırmaları teşvik 

edeceği düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Opioid Kullanım Bozukluğu, Buprenorfin/Nalokson, Opioid İdame 

Tedavisi, Tedaviden Ayrılma, Geriye-Dönük Çalışma 
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EVALUATION OF FOLLOW-UP RESULTS IN PATIENTS WITH 

OPIOID DEPENDENCE ON BUPRENORPHINE/NALOXONE 

MAINTENANCE TREATMENT 

 

SUMMARY 

 

Maintenance treatment with opioid agonists provides valuable results in patients with 

opioid use disorder, however the rate of relapse remains high. Certain patient variables have 

been observed to affect treatment retention. 

The research comprised patients hospitalized with opioid use disorder who then received 

buprenorphine-naloxone maintenance treatment as outpatients. One-year follow-up results of 

206 patients were evaluated retrospectively. Sociodemographic and clinical parameters, 

Addiction Profile Index (API) scores of retained and withdrawn/relapsed patients were 

analyzed at 3rd and 12th months of follow-up. 

At third and 12th months, retention rates were 55.3% and 25.2%, respectively. In early 

remission group, the rate of multiple substance use in the previous year was lower. Sustained 

remission group had higher level of education, lower rate of criminal history and lower API 

anxiety and anger management problems subscale scores. In both remission groups; age and 

age at cigarette, drug, and heroin use onset were older, the rate of completing 28-day inpatient 

treatment was higher and API sensation seeking behaviour subscale scores were lower. The 

duration of retention correlated positively with age, age at onset of smoking, substance and 

opioid use; and negatively with the duration of substance use, the number of inpatient 
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treatments and API anxiety, anger management problems and sensation seeking behavior 

subscale scores. 

Factors differing between remitted and withdrawn/relapsed patients and those shown to 

be correlated with duration of maintenance therapy are largely compatible with the literature. 

Our results contributes to the literature on the regional and country-level data. These results 

may encourage comprehensive prospective research that will reveal causal relationships. 

 

Key Words: Opioid Use Disorder, Buprenorphine/Naloxone, Opioid Maintenance 

Treatment, Treatment Discontinuation, Retrospective Study 
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EK 1: Etik Kurul Onayı 



 

EK 2: Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu (3 sayfa) 

 

İsim:  Soyisim:   Protokol No:  

Yatış Yılı:   □ 2013   □ 2014   □ 2015   □ 2016   □ 2017   □ 2018   □ 2019 

Yatış Sırasında Yaş:   Cinsiyet:  □ Kadın   □ Erkek 

Yaşadığı Yer:  □ Şehir   □ Kırsal Eğitim Süresi (yıl): 

Medeni Durum:  □ Bekar   □ Evli   □ Dul   □ Boşanmış/Ayrı   

Yaşadığı Kişiler:  □ Yalnız   □ Çekirdek Aile   □ Geniş Aile   □ Diğer  

Çalışma Durumu:  □ Çalışmıyor   □ Düzensiz Çalışıyor   □ Düzenli Çalışıyor  □ Emekli 
 

Tanı:  □ Opioid Kullanım Bozukluğu 

           □ Birden Fazla İlaç ve Diğer Psikoaktif Madde Kullanım Bozukluğu 
 

Sigara Kullanımı (Son 1 Yılda):  □ Yok   □ Var    

Sigara Kullanımı Başlangıç Yaşı: 
Günlük Sigara Kullanımı 

(Adet): 

Sigara Kullanım Süresi (paket/yıl):      
     

Alkol Kullanımı (Son 1 Yılda):  □ Yok   □ Var    

Alkol Kullanımı Başlangıç Yaşı:     

Son Bir Yılda Alkol Kullanım Sıklığı: 

□ Hiç kullanmamış            □ Ayda bir ya da daha az         □ Ayda 2 ila 4 arası 

□ Haftada 2 ila 3 arası       □ Haftada 4’ten fazla 

Son Bir Yılda Ortalama Alkol Kullanım Miktarı: 

□ Hiç kullanmamış            □ Kullandığı günde 1-2 standart içki 

□ Kullandığı günde 3-4 standart içki 

□ Kullandığı günde 5 veya daha fazla standart içki 

Son Bir Yılda Kullandığı Ortalama Alkol Kullanım Miktarı (standart içki/ay): 
 

Son Bir Yılda Opioid Dışı Madde Kullanımı:  □ Var   □ Yok 

Son Bir Yılda Opioid Dışı Kullanılan Madde: 

□ Yok   □ Esrar / Sentetik Esrar   □ Ekstazi   □ Kokain / Krak Kokain 

□ Amfetamin Türevleri   □ Uçucu Maddeler   □ Sedatif-Hipnotik Anksiyolitikler 

□ Diğer   □ İki veya Daha Fazla Opioid-dışı Madde Kullanımı 

        

Madde Kullanımı Başlangıç Yaşı:   

Düzenli Madde Kullanım Süresi (yıl):    

Opioid Kullanımı Başlangıç Yaşı:   

Düzenli Madde Kullanım Süresi (yıl):    
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Son Bir Yılda Opioid Kullanım Sıklığı: 

□ Hiç kullanmamış            □ Ayda bir ya da daha az         □ Ayda 2 ila 4 arası 

□ Haftada 2 ila 3 arası       □ Haftada 4’ten fazla 

Son Bir Yılda Opioid-dışı Madde Kullanım Sıklığı: 

□ Hiç kullanmamış            □ Ayda bir ya da daha az         □ Ayda 2 ila 4 arası 

□ Haftada 2 ila 3 arası       □ Haftada 4’ten fazla 

        

Madde Kullanmadığı En Uzun Süre (ay):    

Madde Bağımlılığı Tedavi Öyküsü:  □ Var   □ Yok 

Madde Bağımlılığı İçin Yatarak Tedavi Öyküsü:  □ Var   □ Yok 

Madde Bağımlılığı İçin Yatarak Tedavi Sayısı: 

Opioid Agonisti İdame Tedavi Öyküsü:  □ Var   □ Yok 

Damar-içi Madde Kullanım Öyküsü:  □ Var   □ Yok 

 

Ruhsal Bozukluk Öyküsü:  □ Var   □ Yok 

Öyküdeki Ruhsal Bozukluk: 

□  Yok   □  Şizofreni ve diğer psikotik bozukluklar 

□  Depresyon Bozuklukları   □  İkiuçlu Bozukluk ve İlişkili Bozukluklar 

□  Anksiyete Bozuklukları   □  Takıntı-Zorlantı Bozukluğu ve İlişkili Bozukluklar 

□  Travma ve Stresörle İlişkili Bozukluklar   □  Diğer 

Yatış Sırasında Ruhsal Bozukluk Ektanısı:  □ Var   □ Yok 

Yatış Sırasında Ruhsal Bozukluk Ektanısı: 

□  Yok   □  Şizofreni ve diğer psikotik bozukluklar 

□  Depresyon Bozuklukları   □  İkiuçlu Bozukluk ve İlişkili Bozukluklar 

□  Anksiyete Bozuklukları   □  Takıntı-Zorlantı Bozukluğu ve İlişkili Bozukluklar 

□  Travma ve Stresörle İlişkili Bozukluklar   □  Diğer 

İntihar Girişimi Öyküsü:  □ Var   □ Yok  

        

Adli Öykü:  □ Var   □ Yok 

Adli Öykü Türü:  □ Maddeyle ilişkili suçlar   □ Maddeyle ilişkisiz suçlar 

□  Maddeyle ilişkili ve maddeyle ilişkisiz suçlar 

Cezaevi Öyküsü:  □ Var   □ Yok 

        

Bedensel Hastalık Öyküsü:  □ Var   □ Yok 

        

Ailede Alkol Kullanım Bozukluğu:   □ Var   □ Yok 

Ailede Madde Kullanım Bozukluğu:   □ Var   □ Yok 

Ailede Ruhsal Bozukluk Öyküsü:   □ Var   □ Yok 

        

       2 

        

        



 

 

        

Kilo:  Boy:  Beden-Kitle İndeksi: 

        

BAPİ ve BAPİ-K alt ölçek puanları 

Tanı: Öfke Kontrol Yetersizliği:   

Yaşam Üzerine Etki:  Güvenli Davranış Eksikliği:   

Şiddetli İstek: Heyecan Arama Davranışı:   

Motivasyon: Dürtüsellik:   

Bağımlılık Şiddeti: Depresyon:   

 Anksiyete:   

        

İdame Tedavi Buprenorfin Dozu (mg/gün): 

İdame Tedavi Süresi (TÜTF AMATEM): 

İdame Tedavi Süresi (Dış Merkez): 

İzlemde 3. Ay: □ İdame (TÜTF)   □ İdame (dış merkez)   □ depreşme   □ tedaviden ayrılma 

İzlemde 6. Ay: □ İdame (TÜTF)   □ İdame (dış merkez)   □ depreşme   □ tedaviden ayrılma 

İzlemde 9. Ay: □ İdame (TÜTF)   □ İdame (dış merkez)   □ depreşme   □ tedaviden ayrılma 

İzlemde 12. Ay: □ İdame (TÜTF)   □ İdame (dış merkez)   □ depreşme   □ tedaviden ayrılma 

        

HBsAg:  □ Pozitif   □ Negatif  

Anti-HCV antikoru:  □ Pozitif   □ Negatif  

Anti-HIV antikoru:  □ Pozitif   □ Negatif  
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EK 3: BAPİ-K Formu (6 sayfa) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  


