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ÖZET 
 

Bu çalışmada makine öğrenme yöntemleri ile ham EEG verisinden elde edilmiş olan 

biyobelirteçleri kullanarak, opioid kullanım bozukluğu sınıflandırma performansları 

karşılaştırılmıştır.  

Çalışmada, 75 kişilik opioid madde kullanım bozukluğu teşhisi alan ve 59 kişilik sağlıklı 

kontrol grubu olarak 2 deney grubu oluşturulmuştur. Kantitatif elektroansefalografi 

(QEEG) her elektrotun mutlak güç değeri, theta ve beta olmak üzere iki frekans bandı 

için hesaplanmıştır. Elde edilen verilerden ilgili frekans bandı veya elektrotlardan daha 

fazla sınıflandırma performansına katkıda bulunacak girişlerin seçilmesi için genetik 

algoritma kullanılmıştır. Veri analizi; makine öğrenme yöntemleri ve optimizasyon 

algoritmalarının kullanılacağı RapidMiner isimli program üzerinden gerçekleştirilmiştir. 

Çalışma sonunda elde edilen sonuçlar ile psikiyatrik hastalıkların sınıflandırmalarında, 

makine öğrenme yöntemlerinin ne kadar etkin olduğunu veya öngörü becerisi 

gösterilmiştir. Bu sayede, farklı psikiyatrik hastalıkların sınıflandırmalarında veya farklı 

biyobelirteçlerin performanslarını karşılaştırmada kullanabileceğimiz bir simülasyon 

programı geliştirilmiştir. Klinik verilerin yorumlanmasında ve kliniksellerin tanı 

süreçlerinde faydalı olacağını düşündüğümüz yazılımın geliştirilmesi ile derin öğrenme 

tabanlı ve yüksek çözünürlüklü nörogörüntüleme verilerinin de hastalık 

sınıflandırmasında kullanılabileceği bir uygulama ortaya konulmuştur. 

Anahtar Kelimeler: Opioid kullanım bozukluğu, QEEG, Makina öğrenmesi 
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ABSTRACT 
 

In this study, opiod use disorder classficiation performances were compared with 

biomarkers obtained from raw EEG data by using learning machine methods. 

Two experimental groups will be introduced. The experimental groups were formed, of 

which 75 were diagnosed with opioid use and 59 were healthy (control) subjects. The 

absolute power value of each electrode of quantitative qeeg was calculated with two 

frequency bands, theta and beta. A genetic algorithm was used to select inputs that would 

contribute to the elimination performance of the electrodes in the respective frequency 

band.  Data analysis was performed through RapidMiner program to use machine learning 

methods and optimization algorithm. 

As a result, this study showed how effective as well as predictive and foreseeable skills 

in classifying psychiatric diseases can be demonstrated thanks to machine learning 

methods. With this, a new simulation program has been developed which can be used in 

the classification of different psychiatric diseases or performance comparisons of 

different biomarkers. It is an application that can be used to interpret clinical data and 

develop software that clinicians think will be useful in the diagnosis process and to 

classify high-resolution neurotoxicity data based on deep learning. 

Keywords: Opioid use disorder, QEEG, Machine learning 
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1.GİRİŞ 
 

İnsanlık tarihi kadar eski olan madde kullanımı, tüm dünya ülkelerinin en ciddi 

sorunlarından birisidir. Tarihte her medeniyet madde kullanımına farklı bir bakış açısı 

geliştirmiştir.  

Madde bağımlılığı, psikoaktif maddelerin kullanımına bağlı olarak beyin 

fonksiyonlarının değişimi sonucu oluşan yaygın bir bozukluktur. Bu maddeler beyindeki 

normal algısal, duygusal, dürtüsel süreçleri etkilemektedir. (DSÖ, WHO,2005). Yaygın 

kullanımı olan bağımlılık yapıcı ilaçlar; opioidler (morfin benzeri ilaçlar), barbitürat ve 

benzodiazepin türevi ilaçlar, psikomotor stimülanlar, fensiklidin ve benzeri ilaçlar, 

nikotin, kanabinoidler, etil alkol, inhalanlardır (Hyman ve Malenka, 2001). 

Madde bağımlılığının önemli alt başlığını oluşturan opioid bağımlılığı, toplumda sosyal 

ve ekonomik açıdan büyük sorun oluşturmaktadır (Hall, ve ark., 2006). Afyon türevlerini 

kötüye kullananlar ile kullanmayanlar karşılaştırıldığında, maddeyi kötü kullanımına 

sahip bireylerin doğrudan yıllık ortalama sağlık harcamalarının 8.7 kat daha yüksek 

olacağı ileri sürülmüştür (White ve ark., 2005). TUBİM’in 2012 yılında sunmuş olduğu 

rapora göre madde kötüye kullanım problemi ülkemizde de son yıllarda artmış olup, 

yakın gelecekte ise Türkiye’nin en önemli sorunlarının arasında yer bulacağı öne 

sürülmüştür. Türkiye’de uyuşturucu ile ilişkili 2014 yılında 592.858 milyon; 2015 yılında 

646.193 milyon; 2016 yılında 721.885 milyon TL kamu harcaması yapılmıştır (TUBİM, 

2017). 

Madde kullanım bozukluğu, tüm psikopatolojiler arasında en ölümcül iki bozukluktan 

biri olup; madde kullanım bozukluğunun en ölümcül olanı ise opioid kullanım 

bozukluğudur (Chesney ve ark., 2014). 18 ve 44 yaşları arasında olan bireylerin eroinden 

kaynaklanan ölümler hızla %171'e yükselmiştir (Hedegaard ve ark., 2015). 

Yukarıdaki bilgilerin ışığında da görülmüş olduğu gibi fiziksel, ruhsal, toplumsal 

problemlere sebep olabilen, çok yönlü bir sorun olan madde bağımlılığını önleme ve 

tedavi faaliyetlerine de multidisipliner bakışaçısı ile yaklaşmak gerekmektedir.  
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Günümüzde gelişen teknoloji ve veri toplama yöntemleri ile elde edilen verilerin 

işlenmesinde bilgisayar teknolojilerine de sıklıkla başvurulmaktadır. Tahmine dayalı 

sınıflandırma yöntemleri, teşhis amaçlı olarak çeşitli tıbbi alanlarda kullanılmaktadır. 

Literatürde psikiyatrik hastalık sınıflandırmalarında kullanılan ve ayırtedici özelliği olan 

pek çok biyobelirteç vardır. Bu yapay modellerin birçoğu, gerçek numunelerin ürettiği 

veri setini kullanarak “deneyim” den üretilir. Sağlık hizmetleri uygulamalarında en çok 

kullanılan yöntemlerden biri bilgisayar bilimleri temelli yapay sinir ağlarıdır (Ergüzel, 

2014). Frekans bantları potansiyel ayırt edici özellikleri bakımından değerli olduğundan 

ham veriler, delta, theta, alfa ve beta bantlarına hızlı fourier dönüşümü kullanılarak 

dönüştürülür. Bu nedenle, değerli bir biyobelirteci vurgulamak için EEG çalışması 

oldukça kıymetlidir. EEG verileri üzerinden farklı frekans bantlarındaki mutlak güç, bağıl 

güç ve kordans parametreleri literatürde yaygın olarak kullanılmakta ve kabul 

edilmektedir. İlaç kötüye kullanımı, beyin görüntüleme aktivitesinde nörogörüntüleme 

yoluyla gözlenen; kantitatif elektroensefalografi (QEEG) yöntemleri ile tespit 

edilebilecek ciddi değişikliklere neden olmaktadır (Sokhadze, ve ark., 2008). Bu 

çalışmada makine öğrenme yöntemleri ile ham EEG verisinden elde edilmiş olan 

biyobelirteçleri kullanarak opioid kullanım bozukluğu sınıflandırma performansları 

karşılaştırılacaktır. Bu sayede farklı psikiyatrik hastalıkların sınıflandırmalarında veya 

farklı biyobelirteçlerin performanslarını karşılaştırmada kullanabileceğimiz bir 

simülasyon programı geliştirilmiştir. 
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2.GENEL BİLGİLER 
 

2.1 Madde Kullanım Bozuklukları 

 

Madde kullanımını 2 grupta inceleyebiliriz; madde kötüye kullanımı ve madde 

bağımlılığı. Madde kötüye kullanımı; psikoaktif ilaçların kullanıcıda oluşturduğu keyif 

verici etki nedeniyle tıbbi bakımdan gereksiz ve kişinin kendi insiyatifiyle kullanmasıdır.  

Madde kötüye kullanımı sonucunda beyinde psikolojik bağımlılık ve fiziksel bağımlılık 

oluşması ile ilişkili olan davranışsal ve somatik fonksiyonları düzenleyen merkezlerde, 

biyolojik adaptasyon olaylarının henüz belirgin olmadığı kabul edilmektedir (Kayaalp, 

2012).  

 

Madde kullanım bozuklukları oranları ülkeye ve maddeye göre değişmekle birlikte olup 

genel prevalansı yüksektir. Küresel düzeyde, erkekler kadınlardan çok daha yüksek 

oranda madde kullanım bozukluğuna sahiptir. Daha genç bireylerin ise yetişkinlerden 

daha fazla etkilenmesi muhtemeldir (Galanter ve ark., 2014). 

 

İlaç kullanım bozukluğu olarak da bilinen madde kullanım bozukluğu, bir veya daha fazla 

maddenin kullanımının klinik olarak önemli bir bozulma veya strese neden olduğu tıbbi 

bir durumdur. Kötü ilaç kullanımı (ilaç suistimali) ise ilacın amaçları dışında 

kullanılmasıdır (Köknel, 1998, s:16). Bireyin kendi isteği ile veya arkadaş önerisi ile 

hekim onayı olmadan ilaç kullanması da ilaç suistimali (ilacın kötüye kullanılması) olarak 

adlandırılır. İlacın gerektiği gibi kullanılmaması (yanlış ilaç kullanımı) ile ilaç suistimali 

(ilacın kötüye kullanılması) birbirinden oldukça farklıdır. 

 

Madde bağımlılığı, ilaç niteliğine sahip bir maddenin beyni etkilemesinden kaynaklanan, 

maddenin keyif verici etkilerini duyumsamayı sağlar. Ayrıca madde yokluğundan 

kaynaklanan huzursuzluktan sakınmak için de devamlı veya belirli aralıklarla madde 

alma arzusu ve bazı davranış bozukluklarına sebep olan bir beyin hastalığıdır (Uzbay ve 

Yüksel, 2003, s:485-520). Sonuç olarak, kullanılan maddenin beyinde farmakolojik ve 

keyif verici etkisi bulunmaktadır. Keyif verici etkinin kötüye kullanılması ise bağımlılık 

oluşumunda etkili olur. 
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Madde bağımlılığının ciddi bir beyin hastalığı olduğu literatürde yapılmış olan 

çalışmalarda sergilenmiştir. Sağlıklı olma kavramı kişinin ruhsal, bedensel ve sosyal 

iyilik halidir. Çalışmalar ışığında, madde kötüye kullanımında beyinden kaynaklanan 

bazı işlevsel bozukluk veya eksikliklerin bulunduğunu söyleyebiliriz. Mutlaka göz 

önünde bulundurulması gereken üç önemli özellik vardır. Keyif verici etkilere tolerans 

gelişimi, kullanımlarının ani kesilmesi sonucu ortaya çıkan yoksunluk krizi ve uzun süreli 

kullanımlarından kaynaklanan fiziksel ve psikolojik sorunların ortaya çıkmasıdır. 

Maddeyi kötüye kullanan her birey bağımlı olmayabilir; ama her madde bağımlısı olan 

birey maddeyi kötüye kullanmaktadır (Kayaalp ve Uzbay, 2009, s:816-836). Madde 

kötüye kullanımı ortaya çıkan davranışsal sorunlar açısından madde bağımlılığına benzer 

şekilde tanımlanmaktadır. Her iki durumda da belirtilerin 12 aylık bir dönem içinde 

gözlemlenmesi ve klinik olarak anlamlı ölçüde bozulmaya neden olmuş olması önem 

taşımaktadır (Amerikan Psikiyatri Birliği, 1994). 

 

2.1.1 DSM-V’ e ve ICD 10’ e Göre Tanı Kriterleri 

 

Sınıflama; bir ya da birden fazla amaç için, klinik bir fenomenin kabul edilmiş ve ilgili 

kriterlere göre kategoriler şeklinde düzenlenip, söz konusu klinik fenomenin 

karmaşıklığının azaltılması sürecidir (Zimmerman ve Spitzer, 2005). Zaman içerisinde 

sınıflama yöntemlerinden yararlanılarak, her sağlık bozukluğunun kendine ait özellikleri 

tespit edilmiştir. Sınıflandırmalar; belirtileri başlangıcı etkileyen, doğal seyir gibi şartlar 

gözetilerek hazırlanmıştır. Sınıflama çalışmaları, psikolojik tanı ve teşhisi kabul gören 

kategoriye yerleştirmektir. Sınıflandırma yapmanın 4 temel gerekliliği bulunmaktadır:  

 

 

1.Nedensellik: Teşhis belirtilerin nedenini açıkça sunulması 

2.Tedavi Planı: Net olan teşhisin tedavi planının oluşumu 

3. Tutarlılık: Kişiler arası tutarlılığın sağlanması 

4.Ortak Dil: Klinisyenler ve araştırmacılar için ortak terimlerin oluşması 
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Madde bağımlılığı olan kişiler, 19. yüzyılda günahkâr veya suçlu olarak kabul ediliyorken 

bilimsel gelişmeler ve sosyal reformlarla birlikte 1951 yılında Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ,WHO) tarafından hasta olarak değerlendirilmeye başlanmıştır. Bağımlılık, daha 

sonra Amerikan Psikiyatri Birliği tarafından bir bozukluk olarak kabul edilmiştir 

(Ayvaışık, 2009). Bu sayede bağımlılık ve madde kullanım bozukluğunun tanısı, tedavisi 

yani kısaca mücadelesinde fikir birliği sağlanmıştır. 

 

DSM, Amerika Birleşik Devletleri’nde ruhsal bozukluklar hakkında istatistiksel bilgi 

toplama ihtiyacını karşılamak amacıyla geliştirilmiştir. İlk baskısında madde kullanımına 

oldukça sınırlı yer verilmiş ̧ ve madde kullanımı sosyopatik kişilik bozukluğu başlığı 

altında ele alınmıştır (APA., 1952). Madde kullanımı, 1968 yılında basılan DSM-II’de ilk 

baskısına benzer şekilde ele almıştır (APA., 1968). Pek çok bozukluk için net, belirgin 

tanı ölçütlerinin tanımlanması 1980 yılında basılan DSM-III ile olmuştur. Ayrıca DSM-

III ile ilk kez madde bağımlılığı ile madde kötüye kullanımı ayrımı yapılmış olup 

fizyolojik bağımlılık belirtilerinin ise bağımlılık tanısı için saptanması gerektiğinin altı 

çizilmiştir (APA., 1980). DSM-IV ile madde kötüye kullanımı ve madde bağımlılığı 

tanılarına hiyerarşik bir yaklaşım getirilmiştir (APA.,1994). Bağımlılığın başlangıç 

noktası olduğu düşünülmüş̧ ve madde kötüye kullanımının, madde bağımlılığından daha 

hafif bir bozukluk olduğu sunulmuştur. Buna ek olarak tolerans ve yoksunluk, bağımlılık 

tanısı için şart olmaktan çıkarılmıştır (Bilici, 2012 ; NIH, 2015).  

DSM-IV-TR ile DSM-IV arasında madde kullanımı ile ilişkili bozukluklar bölümü 

açısından benzerlikler bulunmaktadır. Her ikiside madde kullanımı ile ilişkili bozukluklar 

(madde kullanım bozuklukları) ve madde kullanımının yol açtığı bozukluklar olmak 

üzere iki kategori içermektedir.  

DSM-IV’te madde kullanımı ile ilişkili bozukluklar şeklindeki başlık, DSM-5’te madde 

ile ilişkili ve bağımlılık bozuklukları olarak değiştirilmiştir (Hasin ve ark.,2013).  
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Madde kullanımı bozukluğuna sebep olan maddeler DSM-5’de 10 alt gruba ayrılmıştır. 

DSM-5’teki sınıflandırma sırasıyla; alkol, kafein, esrar, halusinojenler, inhalanlar, 

opiyatlar, sedatif hipnotik ve anksiyolitikler, stimulanlar, nikotin ve diğer şeklindedir 

(Jaffe ve Anthony, 2005).  

DSM-5’te, madde bağımlılığı ve madde kötüye kullanımı, her iki bozukluğun tanı 

ölçütleri madde kullanım bozuklukları tanısı altında açıklanmıştır. “Craving (aşerme) 

madde kullanmaya yönelik güçlü bir istek ya da dürtü”  tanı ölçütü ilave edilmiştir. DSM-

5’te esrar yoksunluğu ilk kez tanımlanmıştır. (Hasin ve ark., 2013; NIH, 2015).  

DSM-5’te yapılması öngörülen yeniliklerin, sistem içinde problemem yaşanan birtakım 

konularda köklü değişiklikler getireceği düşünülürken, beklenen değişikliklerin çoğunun 

yapılamamış olduğu görülmektedir (Uluğ, 2013). Tablo 1’ de alkol ve madde kötüye 

kullanım kriterlerinin ICD-10 ve DSM-IV-TR’ye göre karşılaştırılmasını, Tablo 2’de ise 

madde bağımlılığı tanı kriterlerinin ICD-10 ve DSM-IV-TR’ye göre karşılaştırılması 

sunulmuştur.  
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Tablo 1: ICD-10* ve DSM-IV-TR’nin Alkol ve Madde Kötüye Kullanımı Tanı Kriterleri 

 

ICD-10* DSM-IV-TR 

A.  Sağlık için zararlı olabilecek madde 

kullanım modeli 

A. Aşağıda listelenmiş olan özelliklerden en az 

biri 12 ay içerisinde tekrarlanması kişinin 

madde kötüye kullanımına sahip olduğunu 

göstermektedir. 

Bahsi geçen zarar mental veya fiziksel olabilir. 

Kullanıcının sağlığına olan zararın mental veya 

fiziksel olduğu tanıda belirtilmelidir. 

1.Ev, iş ve okul vb. sorumlulukların ihmal 

edilerek yerine getirilmemesine sebep olan 

madde kullanımı 

 2.Fiziksel zarar görme ihtimalini bilerek madde 

kullanımı 

 3.Madde kullanımı ve bulundurma sebebiyle 

yasal problemler yaşamak 

 4.Sosyal adaptasyon problemi ve iletişim 

zorluğunun madde kullanımı ile oluşması 

B.İlgili  semptomlar söz konusu maddeler için 

bağımlılık kriterleriile eşleşmez. 

B.İlgili  semptomlar söz konusu maddeler için 

bağımlılık kriterleriile eşleşmez. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ICD 10* (Hastalıklar ve Sağlık Problemlerinin Uluslararası İstatistiksel Sınıflaması, Onuncu Revizyon) 
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Tablo 2: ICD-10 ve DSM-IV-TR’nin Madde Bağımlılık Tanı Kriterleri 

 

 ICD-10 DSM-IV-TR 

Sınıflandırma kriterleri  

 

Aşağıdaki kriterlerden en 

az 3 tanesi geçmiş olan 

yılda yaşanmış olmalıdır. 

Aşağıdaki kriterlerden en 

az 7 tanesi geçmiş 12 ay 

içerisinde yaşanmış 

olmalıdır. 

Tolerans 

  

Doz uygulamasının 

zamanla arması 

Madde kullanımı 

gerçekleşmediğinde ortaya 

yoksunluk hissi çıkması; 

yoksunluk hissinin 

giderilebilmek için fazla 

doza ihtiyaç duyulması, 

çapraz bağımlılık 

gerçeklemeşi 

Yoksunluk (çekilme 

sendromu)  

 

Madde kullanımının 

azalması veya kesilmesi 

sonucu kullanılan maddeye 

yoksunluk hissi duyma 

veya yoksunluktan 

kaçınmak için benzer 

maddeler kullanma 

Yoksunluğu bastırmak için 

maddenin artan doz ile 

uygulanması 

Kontrol kaybı  

 

Maddeyi ilk kullanma, son 

kullanma veya doz 

kontrolünde zorluk 

yaşanması 

Madde kullanımının 

bırakmak istenmesine 

rağmen başarılı 

olunamaması 

Madde kullanımının 

planlanan süreden uzun 

sürmesi 

Hayat aktivitelerin ihmali  

 

Günlük yaşantıdaki 

ilgilerin gittikçe ihmal 

edilmesi 

Madde kullanımı yüzünden 

günlük görevlerden ve 

sosyal hayattan uzak 

kalınması, 

Harcanan zaman  

 

Maddenin kullanımı, temini 

ve etkisinden çıkarken 

harcanan zaman 

Gün içerisinde madde 

temini ve kullanmaya fazla 

zaman harcanması 

Sorunlara rağmen 

kullanıma devam edilmesi  

 

Maddenin oluştırduğu 

psikolojik ve fiziksel 

zararların bilinmesine 

rağmen madde 

kullanımının kesilmemesi 

Madde kullanımının, 

fiziksel veya psikolojik 

sorunlara yol 

açabileceğinin bilinmesine 

rağmen kullanımın 

sürdürülmesi 
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Kompülsif kullanım  

 

Kompülsif duygu ve güçlü 

istek duygusunun madde 

kullanımına karşı 

hissedilmesi 

-- 

Bağımlılık alt grubu için 

kriterler  

 

-- İlk iki kriter gözlenmiyor 

fakat diğer kriterler uyum 

sağlıyor ise fiiziksel 

bağımlılığın henüz 

gerçekleşmediği 

söylenebilir 

 

Eğer ilk iki kriter bireyde 

görülüyorsa fiziksel 

bağımlılığın varlığından 

söz edilir. 

 
Tablo 2: ICD-10 ve DSM-IV-TR’nin Madde Bağımlılık Tanı Kriterleri (Devam) 

 

 

 

Tablo 1’de bulunan DSM-IV-TR’de yer alan madde kötüye kullanım ölçütleri DSM-V’te 

kaldırılmıştır. Tablo 2’ de yer alan DSM-IV-TR kriterlerine DSM-V’te maddeye aşerme 

düzeyinde yoğun özlem duyma eklenmiştir. 

2.1.2 İlgili Kavramlar 

 

Madde kullanım bozukluğunu ve bağımlı olma durumunu daha iyi anlamak için bazı 

kavramların bilinmesi gerekmektedir. 

 Kötüye Kullanma / Suistimal: Maddenin olumsuz sonuçlarına rağmen kullanılmaya 

devam edilmesidir.  

  Alışkanlık / Müptela Olma: DSÖ'nün alkol ve uyuşturucu terimleri sözlüğüne göre, 

alışkanlık psikoaktif madde kullanımı da dahil olmak üzere herhangi bir davranışa veya 

duruma alışma olarak tanımlanmaktadır. 

  Bağımlılık: Olumsuz sonuçlara rağmen maddenin zorlayıcı katılımla 

karakterize bir beyin hastalığıdır. (Volkow ve ark., 2016). 
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 Pekiştirici: Davranış psikolojisinde pekiştirme, bir davranış önceden belirlenmiş bir 

uyaran tarafından gerçekleştirildiğinde; canlının gelecekteki davranışını güçlendirecek 

sonuçtur. Maddenin motive edici ve haz verici hissinden dolayı tekrarlanan davranışlar 

maddenin uygulanmasına sebep olur. Olumlu ve olumsuz olmak üzere iki çeşidi vardır. 

a. Olumlu: Bir davranışın gelecekte yapılma olasılığını arttıran uyarıcıdır. Diğer adı 

pekiştirici uyarandır. İlaç arayışı davranışına katkıda bulunur.  

b. Olumsuz: Davranışın ardından itici uyaranın ortadan kalkması durumudur. Bu 

durumda itici uyaranın ortadan kalkması davranışın ileride yapılma olasılığını arttırabilir. 

 Tolerans: Maddenin aynı farmakolojik etkiyi göstermesi için artan miktar alımıdır. 

Toleransın hızı ise uygulanan doza, kullanım yoluna, kullanma sıklığına, tekrarlanan 

uygulamaların süresine bağlıdır (Pol ve Puig, 1997). 

 Aşerme: İlgili maddeye duyulan tutkulu özlemdir. 

 Yoksunluk: Madde kullanımıyla beyinde oluşan ters adaptasyon sonucu, madde 

kullanımının ani kesilmesi sonucu ortaya çıkan fiziksel ve psikolojik belirtilerdir. 

Opioidlerden kaynaklanan yoksunluk başlangıcı, en son hangi opioidin kullanıldığına 

bağlıdır (Ries ve ark., 2009). Eroin yoksunluğu için semptomlar genellikle bıraktıktan iki 

ila dört gün sonra en fazla görülür ve iki hafta kadar sürebilir. (Rahimi ve ark., 2018) 

 Nüks: Madde kullanım bozukluğu olan kişilerin, bir maddeye geliştirdikleri 

bağımlılığın tedavi sonrası ortadan kalkmasının ardından bağımlılık belirtilerinin tekrar 

gözlemlenmesi durumudur. 
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Şekil 1: Fizyolojik ve Psikolojik Bağımlılık Süreci  
 

 
 
(Uzbay, 2009) 
 

 

İlaç veya maddenin kötüye kullanılmasındaki nedenler arasında kaygı giderici ve 

rahatlatıcı etkiler önemli bir yer tutmaktadır. Fakat kullanılan ilaç veya maddeler, kişinin 

yatkınlık ve kendi özelliklerine göre kişide belli bir süre sonra bir istek- arzu oluşturmaya 

başlar. Bu süreç daha sonra şiddetlenerek aşerme hissine dönüşür. Madde alımı 

gerçekleştikçe tolerans oluşur. Birey bağımlılığa sebep olan maddeyi kullanmadıkça 

yoksunluk hisseder ve artık krizi atlatmak için maddeyi alır. Böylece bir kısır döngü 

oluşmuş olur. 

 

Opioid kullanım bozukluğu, ciddi sıkıntılara neden olan sorunlu bir opioid madde 

kullanım şeklidir. Bozukluğun belirtileri arasında opioid kullanma konusunda güçlü bir 

istek, opioidlere karşı toleransın artması, yükümlülüklerin yerine getirilmemesi, 

kullanımın azaltılmaması ve bırakma ile görülen yoksunluk sendromu sayılabilir. Opioid 

yoksunluk belirtileri mide bulantısı, kas ağrıları, ishal, uyku problemi veya düşük bir ruh 

hali içerebilir (DSM V, 2013).  
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2.1.3 Bağımlılıkla İlgili Beyin Bölgeleri 

 

21. Yüzyılın başından itibaren yapılan ve multidisipliner araştırmalar sonucunda elde 

edilen verilere göre beyin araştırmalarında oldukça önemli gelişmeler yaşanmıştır. Bu 

gelişmeler ışığında, madde kullanım bozukluğu ve bağımlılık ile ilgili umut verici 

ilerlemelerin olduğunu söyleyebiliriz. Bağımlılığın ahlaki değer yoksunluğundan ziyade 

beyin hatalığı olduğu görüşü, bu gelişmelerle birlikte ağırlık kazanmıştır.  

Bağımlılığa sebep olan maddelerin hedef organ olarak etkilediği organ beyindir; fakat 

kesin bir şekilde hangi bölgeleri, hangi mekanizmalarla etkilediğini ve sonucunda 

bağımlılığın oluştuğunu net olarak söyleyemeyiz. Madde bağımlılığı birçok etkene 

bağlıdır; çevresel, psikolojik vb. Şekil 2’ de madde bağımlılığını etkileyen bu faktörlerin 

şeması gösterilmektedir. Koşullandırıcı etki tespiti ile ilgili yapılan deneylerin sonucunda 

ve en güçlü koşullandırıcı etkiye sahip maddeler arasında opioidlerin başta olduğu 

gçrülmektedir. 

 

 

 

Şekil 2: Madde  Bağımlığını Etkileyen Faktörler  

 

 

(Uzbay, 2007) 
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Mezolimbik ödül sisteminin rolü bağımlılık gelişiminde önemlidir. Mezolimbik ödül 

sistemi, ventral tegmental alandan (VTA) başlayan ve nukleus akkumbens(NAc) ve 

prefrontal korteksle bağlantıları olan bir sistemdir. Bu sistemdeki yolaklar ise 

dopaminerjik nöronlar içermektedir. Alkol ve madde bağımlılığında farklı 

mekanizmalarla da olsa beyinde hücre dışı dopamin konsantrasyonu artışı 

gerçekleşmektedir (Blum ve ark., 2000). 

 

Şekil 3: Beyin Dopaminerjik Sistemi ve Madde Bağımlılığı ile İlgili Yolaklar  

 

 
 
(Uzbay, 2004) 
 

 

VTA, NAc, amigdala ve talamus limbik sistemin parçalarıdır. Bu parçalar, maddeyi ilk 

denemeden madde bağımlılığına kadar giden süreçte; hem biyolojik hem de psikolojik 

olarak önemli rollere sahiptirler. Madde bağımlılığı limbik sistem ve korteks arasındaki 

iletişimin sağlıklı gerçekleşmemesi sorunudur. (Uzbay, 2015) 
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Davranışların temeli, sinir sistemi gelişmiş canlılarda nörokimyasal iletime dayanır. 

Madde kötüye kullanımı ve bağımlılığı ile ilgili nörotransmitter sistemler aşağıda 

verilmiştir. Opioid madde kullanım bozukluğu ile ilgili olan sistemler 2.2.7’de 

açıklanacaktır. Dopamin ve dopaminerjik sistem, glutamat ve glutamaterjik sistem, 

endojen opioid peptidler,serotonin ve serotonerjik sistem, noradrenalin ve noradrenerjik 

sistem, adenozin ve adenozinerjik sistem, santral nitrik oksit ve nitrerjik sistem, agmatin, 

nöropeptidler, kannabinoid sistem madde kötüye kullanımı ve bağımlılığı ile ilgilidir. 

Opioid ilaç grubunun elemanı olan eroin, yüksek bağımlılık potansiyeli olan morfinden 

sentezlenir. Hızlı erişim sürecinin ardından, eroin, beyindeki ödül ve ağrı ile ilişkili 

bölgelerde yoğunlaşan ve yaşam için hayati olan otomatik süreçleri düzenlemek için, 

beyin sapı işlevinde yoğunlaşan opioid reseptörlerine bağlanır. Halk sağlığı yetkilileri, 

eroin bağımlılığı kullanımından kaynaklanan ölüm ve hastalık oranlarının arttığına dair 

artan bir tehlike belirttiklerini duyurdu. Opioid bağımlılığı, hem toplum hem de aile için 

çeşitli yönleri açısından; çok sayıda sert ve yıkıcı sonucu olan ciddi bir zihinsel hastalıktır 

(Vorma ve ark., 2013) . 

Madde kullanım bozukluğu tanısı genellikle psikiyatrist, psikolog veya bağımlılık 

danışmanı tarafından yapılan derinlemesine bir muayeneyi içerir. Madde kullanım 

bozukluklarını değerlendirmek ve tedavi etmek için eğitilmiş tıbbi bir profesyonel, tanısal 

bir değerlendirme sırasında bu yukarıda değinilen bilgiler ışığında değerlendirmesini 

yapar. 
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2.2 Opioid Kullanım Bozukluğu 

 

Opioid maddeler tıpta çeşitli tedavilerde kullanılır. Opioid kullanım bozukluğu, önemli 

olumsuz sonuçlara neden olan, sorunlu bir opioid kullanım şeklidir. Bozukluğun 

belirtileri arasında opioid kullanma konusunda güçlü bir istek, opioidlere 

toleransın artması, yükümlülüklerin yerine getirilmemesi, kullanımın azaltılmasında 

sorun ve durdurulamayan yoksunluk sendromu vardır. 

Tıbbi opioidlerin tıbbi olmayan kullanımı, hem kolluk kuvvetleri yetkilileri hem de halk 

sağlığı profesyonelleri için artan bir endişe kaynağıdır. Farklı farmasötik opioidler farklı 

bölgelerde kötüye kullanılmaktadır. Dünya Uyuşturucu Raporu’na göre (2018), 

Avrupa’da, eroin asıl kaygı verici opioid olarak kalmaya devam etse de metadon, 

buprenorfin ve fentanilin gibi ilaçların tıbbi olmayan kullanımı da yaygınlaşmaktadır. 

Yakın ve Orta Doğu ülkelerinde, uluslararası kontrol altında olmayan bir farmasötik 

opioid olan tramadolun, tıbbi olmayan kullanımı endişe kaynağı olarak ortaya 

çıkmaktadır. 

 

 

2.2.1 Opioidlerin Sınıflandırılması 

 

Opioidler genellikle kimyasal yapıya veya farmakokinetik özelliklere, yani etki süresine 

göre sınıflandırılır. Opioidler yukarıda tarif edildiği gibi opioid reseptörlerine etki eden 

moleküllerdir ve opiatlar; yarı sentetik türevler veya tamamen sentetik bileşikler gibi 

maddeler içerebilir. Opiyatlar, afyon haşhaşında (Papaver somniferum) bulunan bitki 

alkaloitleridir. Bu gelincik familyasından olan bitkinin kapsülünden, afyon elde edilir. 

Opioid ve opiyat genelde aynı anlamda kullanılsa da ifade ettikleri maddeler farklılık 

göstermektedir. Opiyatlar, doğal veya yarı sentetik olandır. Opioidler ise yarı sentetik ve 

sentetik maddeleri de içerir.  

Eroin morfinin bir türevi olup, yüksek bağımlılık oluşturma potansiyeli mevcuttur. 

Morfinin kimyasal yapısında oluşturulan değişiklikler ile morfin gibi opioid reseptörlerle 

etkileşim sağlayan sentetik ilaçlar üretilmiştir. Bu grupta en bilinen meperidindir. 

Litaratürde bulunan çalışmalara bakıldığında iki farklı sınıflandırma yapıldığı 

görülmektedir. İlki opioid alıcılarındaki etkilere göre sınıflandırmadır. Doğallık-

sentetiklik yapısı ise ikinci sınıflandırma biçimidir. Opioid alıcılarındaki etkilerine göre 

de sınıflandırıma Tablo 3’te detaylı olarak sınıflandırma sunulmuştur. Tablo 4’te ise 

yapısal işlem durumuna göre sınıflandırma yapılmıştır. 
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Tablo 3: Opioidlerin Sınıflandırılması 

 

Agonist- Antagonistler Agonistler Antagonistler 

Naloksan Eroin Dezocine 

Naltrekson Morfin Bremazocine 

 Meperidine Nalbufin 

 Oksimorfon Pentozosin 

 Metadon Butarfanol 

 Hidromorfon Buprenorfi 

 Kodein  

 Dekstrometorphan  

 Fenoperidin  

 Alfentanil  

 Fentanil  

 Sulfentanil  

 

 
  

Tablo 4: İşlem Prosesine Göre Opioid Sınıflandırması  

Doğal Yarı sentetik Sentetik 

Morfin Eroin Fentanil 

Kodein Dihidramorfon Levorfanol 

Narkodin Oxycodone Pentazosin 

Papaverine Buprenorphine Fenazosin 

Thebaine  Methadon 

  Tapentadol 

 (Charlton, 2005)  
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2.2.2 Tarihçesi 

 

Psikoaktif ilaçların tarihi, onları yetiştiren ve kullanan insanların yaşamları kadar eskidir. 

Muhtemelen insanlar tarafından bilinen ilk ilaçlardan biri, afyon ve türevleri olmuştur 

(Davenport-Hines, 2003). Afyonun kendisi, aktif opioid alkaloitleri morfin ve kodeini 

içeren haşhaş çiçeği olan Papaver somniferum'dan elde edilmektedir. Latince olan bu 

çiçeğin adı “uykuyu teşvik eden” anlamına gelmektedir (Booth, 1999). Afyonun antik 

dünyadaki etkilerinin büyük olasılıkla, Mısır, Balkanlar veya Karadeniz'den göreceli 

olarak basit hasat ve hazırlama yöntemleriyle elde edildiği anlaşılmıştır. Arap tüccarlar 

tarafından İran, Hindistan, Çin, Kuzey Afrika ve İspanya’da afyonun yayılması, ilacın 

dünyaya hızlı bir şekilde yayılmasına izin vermiştir.  Opioidlerin “ağrı dindiren veya tüm 

acı dolu hatıraları yasaklayan bir ilaç” olduğu tarih boyunca düşünülmüştür. Opioidlerle 

ilgili tarihi olayları özetlemek gerekirse: 

 

 Afyon tıbbi ve sipritüel amaçlı kullandı. (MÖ. 10000) 

 Güney Mezopotamya'da bulunan afyon haşhaşı ile ilgili yazılı referanslar bulunmuştur. 

(MÖ 5000- MÖ1000) 

 Thebes Terapötik Papirüs, afyon kullanarak oluşturulan 700 ilaç listeledi. (MÖ 5000- 

MÖ1000) 

 Afyon, Avrupa, Orta Doğu ve Kuzey Afrika'da yaygınlaştı. (MÖ. 1000- MÖ. 500) 

 Afyon, Çin, Doğu Hint Adaları, Vietnam ve Tayvan'da sigara formunda 

tüketilmektedir. (17.YY) 

 İngiltere, Batı Avrupa ve Amerika'da afyon kullanımı, günümüzdeki aspirinin 

kullanımı kadar yaygındı. (1800- 1850) 

 De Quincey’nin İngiliz “Afyonkeşin İtirafları” kitabı ile opiat bağımlılığı bilinmeye 

başlandı.(1800- 1850) 

 Sigmund Freud, yaygın hastalıkların tedavisinde morfin bağımlılığı ve kokain 

kullanımı ile ünlü oldu. Freud, maddenin bağımlılık yapmadığına dair cesurca bir iddiada 

bulundu. (1885) 

 ABD, Philippi'deki afyon trafiği ve yasadışı uyuşturucu ticaretini azaltma girişimleri 

başlattı. (1906) 

 Bağımlı kavramı, bir bağımlılıktan muzdarip bir kişiyi tanımlamak için yaygın olarak 

kullanılmıştır. (1910) 
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 Harrison narkotik eylemi: Tıp uzmanları için federal yasalar tarafından düzenlenen 

erişim. (1914) (Booth, 1999; White, 1998; Keller ve Doria, 1991; Markel ve. Über Coca 

2011) 

 

 

2.2.3 Opioid Kullanım Bozukluğu Tanımı 

 

Madde kullanım bozuklukları, nüks ve remisyon ile karakterize edilen kronik 

hastalıklardır (McLellan ve ark., 2000). DSM-5’e göre, madde kullanım bozukluklarında 

tolerans gelişimi, geri çekilme, kontrolsüz artan alım ve bir madde için özlem de dahil 

olmak üzere semptomlar topluluğu olarak tanımlanmaktadır. Dünya genelinde, opioid 

kötüye kullanımı nedeniyle yıllık milyarlarca dolar harcanmaktadır.  

 

Başlangıçta çoğu insan öforik hislerden dolayı veya ağrıyı kontrol etmek için opioidlere 

başvurur. Bununla birlikte, tolerans kolayca gelişir ve kontrolsüz alımın artmasına neden 

olur; yoksunluk semptomlarını en aza indirmek için özlem hissiyle birleştirildiğinde, 

opioid bağımlılığı kötü bir sonuç olarak gelişir. Tolerans geliştikçe öforik hisler kolayca 

kaybolur, ancak yoksunluk belirtileri devam eder. Şiddetli opioid bağımlılığı olan 

hastalar, kas ağrısı, kemik ağrısı, yırtılma, burun akıntısı, esneme, ishal, karın krampları, 

ajitasyon, anksiyete ve terleme gibi korkunç, rahatsız edici duygular yaşarlar (Ries ve 

ark., 2009).  

 

Opioid kullanım bozukluluğınun tedavisinin daha kolay gerçekleşmesi için erken tanının 

önemi büyüktür. Bunun yanı sıra sağlık uzmanının opioid madde içeren ilacı reçeteledeği 

zaman opioid kötüye kullanım riskini düşünmesi gerekmektedir. 
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2.2.4 Opioid Kullanım Bozukluğu Nörofizyolojisi 

 

Eroin gibi opioid maddeler, beyindeki ödül ve ağrı ile ilişkili bölgelerde yoğunlaşan ve 

yaşam için hayati olan otomatik süreçleri düzenlemek için beyin sapı işlevinde 

yoğunlaşan opioid reseptörlerine bağlanır. Opioid kötüye kullanımı veya kullanım 

bozukluğu hem toplum hem de aile için çeşitli yönleri açısından çok sayıda sert ve yıkıcı 

sonucu olan, ciddi bir zihinsel hastalıktır (Vorma ve ark., 2013). 

Opioid Reseptörleri: 

Opioid reseptörleri, beyin, omurilik, cilt ve gastrointestinal sistemde dağıtılmış G protein-

bağlı reseptörlerdir (Janecka ve ark., 2004; Waldhoer ve ark., 2004). Opioidler ve birçok 

metabolit, beyindeki opioid reseptörlerini uyararak sedasyon, analjezi, öfori ve solunum 

depresyonuna neden olabilir. Tolerans ve opioidlere bağımlılık hızla gelişir; Bu nedenle, 

ishal, kemik ağrısı ve tüylerim gibi yoksunluk belirtileri kronik kullanıcılar arasında çok 

yaygındır (Spahn ve ark., 2013; Zöllner, 2007). 

 

Opioid Reseptörleri Alt Tipleri, Dağılımı ve Fizyolojik Yanıtları: 

Mu, kappa ve delta, beyin devreleri üzerinde ortak bir analjezik etkiyi paylaşan, opioid 

reseptör alt tipleridir; ancak, her birinin beynin bölgelerinde kendine özgü etkileri ve 

spesifik dağılımı vardır (Mansour ve ark., 1988). Serebral korteks, talamus ve 

periaqueductal gride bulunan MOR'lar endorfinleri bağlar ve öfori, fiziksel bağımlılık ve 

solunum depresyonunu uyarır. Nükleus ve bazolateral amigdala gibi farklı beyin 

bölgelerindeki MOR'lar toplanır ve ödüllendirici uyaranların teşvik edici özelliklerini 

tetikler. Bağımlılık yaratan davranışlar geliştikçe, zayıf karar verme ve bilişsel bozulma 

meydana gelir (Wassum ve ark., 2009). Hipotalamusta, periaqueductal gride yer alan 

KOR'lar, dynorfinlerle bağlanır ve disforik etki ve sedasyonu tetikler (Fine ve Portenoy, 

2004). Bazal ganglionlarda yer alan delta opioid reseptörleri (DOR), enkefalinlerle 

bağlanır ve anksiyolitik etkilere neden olur (Fine ve Portenoy, 2004). 

 

Opioid Reseptörleri ve Psikolojik Reaksiyonlar 

İlk keşfedilen reseptör MOR’dur ve MOR öfori tetikleyebildiği için, ödül sistemini teşvik 

etmektedir (Pert ve Snyder, 1973). Son zamanlarda yapılan fare çalışmaları MOR'un 

sosyal bağlanmada önemli bir rol oynadığını göstermektedir (Cinque ve ark., 2012).  
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Opioid bağımlılığı arasında opioid toleransı geliştikçe, ödüllendirici uyaranlar, daha fazla 

miktar için artan arzu hissini meydana getirirler. Sonuç olarak, ödül sistemi ve sosyal 

işlev tehlikeye girer (Der-Avakian ve Markou, 2012). Madde kullanımına bağlı sosyal 

işlev bozukluğu, DSM-5'teki 11 kriterden biridir. MOR'ler ödül sisteme dahil olmaktadır. 

Son çalışmalar, MOR'ün etkisinin, yaşa göre değiştiğini göstermektedir (Panksepp ve 

Lahvis, 2011). KOR'ler ödül karşıtı etkileri tetikleyebilir, böylece disfori yaratabilir (Wee 

ve Koob, 2010). İlaç kullanım bozukluğuna uzun süre maruz kalmak gibi sosyal veya 

fiziksel baskılar, KOR fonksiyonunu artırabilir; böylece nüksetmeyi tetikleyebilir 

(Bruchas ve ark., 2010). Ek olarak, uzun süreli ilaca maruz kalma nedeniyle oluşan stres, 

depresan bir etki yaratabilir. Aslında, KOR antagonistleri, özellikle bağımlı bireyler 

arasında, depresif bozukluğu tedavi etmek için kullanılır (Knoll ve Carlezon, 2010). 

Sonuç olarak, KOR bağımlılık sürecinde ödül karşıtı etkileri gösterirken, MOR'ün zıt 

etkisine sahiptir. Bağımlılık geliştiğinde, yoğunlaşmış stres, yoksunluk durumlarında 

disforik ruh haline katkıda bulunarak, nüksetmeye yol açan KOR işlevini artırabilir. DOR 

aktivasyonu anksiyete seviyesini ve depresif belirtileri azaltabilir (Roberts ve ark., 2001). 

Önceki çalışmalar DOR'ün alkol tüketiminde rol oynayabileceğini göstermektedir, ancak 

diğer ilaçların kötüye kullanımındaki kesin rolü hala belirsizdir (Pradhan ve ark., 2011). 

 

Merkezi Sinir Sisteminde Etki Alanları: 

Opiyatlar, bilinen analjik etkisini çeşitli mekanizmaları etkileyerek yaparlar. Spinal 

kanalda ağrılı uyaranların iletimini bloke ederek ortadan kaldırırlar. Periakuaduktal gri 

cevher beyinde bir bölge olup, opiyat reseptörleri bu bölgede yoğundur. Strese maruz 

kalınıp ağrı duyumu gerçekleşeceği durumlarda bu bölgedeki opiyat reseptörleri aktif 

hale gelir; sonrasında ağrı duyusu ortadan kalkar. Ağrı, istenmeyen hoş olmayan duyum 

olarak tanımlanabilir. Ampütasyon sonrası hissedilen “fantom” ağrısı dışında olan ağrılar 

üzerinde Mu agonistlerinin etkisi vardır. Delta agonistlerinin etkisi ise termal ve mekanik 

ağrılar üzerinde gözlemlenmektedir. Viseral ağrılarda ise Kappa agonisteleri etkilidir. 

Sadece viseral ağrılarda değil, düşük şiddetli mekanik ve termal ağrılar üzerinde de bir 

miktar etkisi bulunmaktadır (Milan, 1990). 
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Limbik sistem ve frontal kortekste bulunan opioid reseptörleri, ağrının duyusal 

bileşenlerinin ortadan kaldırılmasında rol oynar. VTA’da bulunan opioid reseptörleri 

vasıtasıyla mezolimbik sistem opiyatlar tarafından uyarılır. Her opiyat kendine has ayırt 

ettirici etkiye sahiptir. Opiyatlar; solunum, kusma ve öksürük merkezi olan, beyin sapında 

bulunan 3 önemli noktayı deprese edebilecek etkidedirler. Solunum merkezine olan etkisi 

ile solum yavaşlar. Öksürük merkezinin inhibasyon etkisi ise öksürük kesici ilaçlarda 

kullanılmaktadır. 

 

 

2.3 Makine Öğrenme Yöntemleri 

 

Günümüzde, psikiyatrik bozuklukların nörogörüntüleme yöntemlerini ve yapay zeka 

yaklaşımlarını birleştirerek sınıflandırılması, araştırmaların ana odak noktalarından biri 

haline gelmektedir. Özellik seçimi (FS) ve sınıflandırma yöntemlerinin kombinasyonu 

biyolojik belirteçlerin değerini öne sürerek, psikiyatrik ve nörolojik hastalıkların tanı, 

tedavi sürecine katkıda bulunmaktadır (Ergüzel, 2014). Medikal verilerin yorumlanması 

klinisyenler için oldukça önemlidir. Son yıllarda medikal verilerin yorumlanmasına 

ilişkin yöntemler içerisinde, yaygın olarak yapay zekâ yöntemlerinin de kullanıldığını 

görülmektedir. Toplanan ham verinin düzenlenmesi, sınıflandırılması ve kullanılacak 

yöntemin seçimi oldukça önemlidir. Hastalık sınıflandırması aşamasından önce, 

sınıflandırma performansına kayda değer etkisi olan, ayırt edici özelliği olan ve özellik 

çıkartma yöntemi ile elde edilen biyolojik işaretçilerin seçimi de oldukça önemlidir (Im 

ve Lee, 2006).  Hastalıkları sınıflandırmak, hastalıkların tedavi sonuçlarını tahmin etmek 

için kullanılan yöntemler ve bilgilendirici özelliklerin altını çizen özellik seçim 

teknikleri; tıpta erken tanı, tedavi planlaması ve hastalık ilerlemesi süreçlerinin 

izlenmesine katkıda bulunan değerli yaklaşımlardır (Ergüzel, 2016). 

Nörogörüntüleme çalışmalarının tipik olarak hastalar ve kontroller arasında grup 

düzeyinde farklılıklar olması nedeniyle son birkaç yılda, beyin görüntüleme topluluğunun 

kaygılarını ele almak için makine öğrenme (ML) tekniklerine ilgi artmaktadır (Hastie ve 

ark., 2001).  
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Makine öğrenme algoritmaları, görevi gerçekleştirmek üzere, öngörülerde veya 

kararlarda bulunmak için, eğitim verileri olarak bilinen örnek verilere dayanan 

matematiksel bir model oluşturur (Bishop CM, 2006). ML algoritmaları iki ana nokta 

içerir; ilk aşamada, veri kümelerinin diğer değişkenlerinin bir işlevi olarak sınıf niteliği 

için bir model bulmaya çalışırlar ve ikinci aşamada ise her kaydın ilgili sınıfını belirlemek 

için daha önce tasarlanan modeli yeni ve görünmeyen veri kümelerine uygularlar. Veri 

sınıflandırmasında kullanılan oldukça fazla metot vardır. Örneğin: 

Karar Ağacı, Kural Tabanlı Yöntemler, Lojistik Regresyon, Doğrusal Regresyon, Destek 

Vektör Makinesi, k-En Yakın Komşu, Yapay Sinir Ağları, Doğrusal Sınıflandırıcı vb.( 

Kantardzic, 2003; Witten ve Frank, 2005) 

ML yaklaşımlarının sınıflandırma doğruluğunun yanı sıra, özellik seçim süreci, daha az 

bilgilendirici özellikleri ortadan kaldıran, sınıflandırma doğruluğunu artıran sürekli bir 

adımdır. Zorlu görevlere yük getiren, işlevsiz değişkenleri azaltma sorununu gidermek 

için çeşitli teknikler geliştirilmiştir. İyileştirmelerinde ve hesaplama maliyetlerinde 

farklılık gösteren algoritmalar olan Tabu Search, Simulated Annealing ve Genetik 

Algoritma, çözüm alanını aramak için geliştirilmiştir. Arama prosedürlerinin bir başka 

eğilimi, nispeten basit ajanlar arasında dağıtımı ve doğrudan veya dolaylı etkileşimleri 

vurgulayan sürü zekasına dayanmaktadır. Sürü zekası yöntemleri, özellikle Karınca 

Koloni Optimizasyonu ve Parçacık Sürüsü Optimizasyonu özellik seçim problemlerinde, 

arama prosedürleri olarak kullanılmıştır. Yapay Arı Kolonisi, Ateşböceği Algoritması 

gibi doğadan ilham alan algoritmalar da özellik seçim sürecinin değerini sunmak için 

kullanılmaktadır. (Ergüzel, 2016) 

Gelecekte, hastalıkların tanı ve tedavi sürecinde makina öğrenme yöntemlerinin 

uygulanması, daha doğru tanı-teşhis için  yapılan klinik çalışmalara son derece kullanışlı 

şekilde uygulanabilir olacaktır. 
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2.4 QEEG 

 

Kantitatifelektroensefalografi (qEEG veya QEEG), elektroensefalografi (EEG) 

verilerinin ve ilgili davranışsal ilişkilerin sayısal analizi ile ilgili bir alandır. QEEG 

prosedürüne ayrıca "beyin haritalama", beyin elektriksel aktivite haritalaması (BEAM) 

ve topografik EEG de denir. Delta (0,5–4 Hz), Tetha (4–8 Hz), Alfa (8–12 Hz), Beta (12–

30 Hz) ve Gama (30–50 Hz) bantları için ölçüm alınır.  

QEEG çekimi süresinde, bireyin göz kapakları kapalı, uyanık-dinlenme halinde ses 

yalıtımı bulunan ve rahatsız ışık kaynağı olmayan bir odada oturmuş bir halde veriler 

toplanır. Oluşturulan bu kayıt ortamı güç değerlerinin etkinliğini gözlemlemek ve ortaya 

çıkarmak için uygundur. Kayıt boyunca sağlık uzmanları QEEG verilerini gözlemler ve 

katılımcıların uyanık dinlenme halinde kalabilmesi ile uyku durumunu önlemek için 

dakika başı uyarılarda bulunurlar. Binaural referans ile uluslararası 10-20 sistemi 

düzenleme standartlarına uygun olarak 19 Ag / AgCl elektrot kafa boyunca 

konumlandırılır. Saçlı kafa derisi üzerinden alınanan, ham elektriksel ölçümler daha 

sonra farklı renkler veya renk tonları olarak gösterilen değerlerle baş veya beynin resmi 

üzerine haritalanır. QEEG’den alınan test raporlarının birden fazla renk içerdiği 

gözlemlenir.  

Elektrotlar isimlendirilirken yerleştirildikleri konumlar dikkate alınır. Beyin bölgesi, 

elektrotun ilk harfini temsil eder. C (central) orta bölgeyi, T (temporal) şakak bölgelerini, 

F (frontal) ön bölgeyi, P (parietal) yan bölgeleri, O (occipital) arka kafa bölgesini ve Z 

ise başın orta kısmında olup önden arkaya doğru giden çizgiyi göstermektedir. Bölgeler 

arası alanlarda bulunan elektrotlar bölge aralarını, harfin ardından gelen rakamlar ise sağ 

ve solu temsil eder. Tek numaralar sol, çift numaralar ise sağ taraf için kullanılır. 

Merkezden yanlara doğru numaralar artmaktadır. (Sanei ve Chambers, 2007). Şekil 4’te 

elektrotların yerleşimi gösterilmektedir. 
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Şekil 4: Elektrotların Yerleşimi 

 
 

 

 

 

 

 

Kişinin QEEG verilerini değerlendirmek için, QEEG çalışmalarında kullanılan bazı 

teknik terimlerin bilgisine sahip olmak önemlidir. Örneğin, QEEG verileri için, Z-skoru, 

belirli bir elektrot bölgesinde (veya elektrot bölgesi grubu) görülen bir frekansta eksik 

veya aşırı aktivite olup olmadığını gösterir. QEEG çalışmasında kullanılan ölçümlerin 

her biri için Z-puanları hesaplanır ve gösterilir. Mutlak güç, göreceli güç, tutarlılık, 

frekans ve simetri önemli kavramlardır. Z-skorları, çok değişkenli analizlerde ölçüm 

grupları için de hesaplanabilir. Bu kavramlar Brain Science International QEEG 

Raporu’nda şöyle açıklanmıştır: 
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Z Skorları: Bir popülasyonun ortalama skoru ile hastanın skoru arasındaki farkın, 

popülasyonun standart sapmasına bölünmesiyle arasındaki fark.  

 

Çok Değişkenli Analizler: Çok değişkenli analizlerde, ilgilenilen bir bölgeyi belirlemek 

için birkaç elektrot birlikte gruplanmıştır. 

 

Mutlak Güç: Hastanın EEG veritabanındaki gerçek güç. 

Frekans Oranları (Theta / Beta; Alpha / Theta): Birindeki gücün yüzdesi diğerinin 

yüzdesine bölünür,hızlı-yavaş veya yavaş-hızlı olabilirler. 

 

Göreceli Güç: Herhangi bir banttaki güç yüzdesi, hastanın EEG'sindeki toplam güçle 

karşılaştırılır. Örneğin, "göreceli teta", birleşik delta, teta, alfa ve beta toplamının teta 

yüzdesidir. 

 

İnterhemisferik ve İntraemisferik Tutarlılık: İnterhemisferik (sol ve sağ yarım küre 

alanları arasındaki) ve intrahemisferik tutarlılığı (aynı yarım küre içindeki bölgeler 

arasında) EEG sinyalinin bölgeler arasındaki benzerliğini veya korelasyonunu ölçer. 

 

Ortalama Frekans: Bir frekans bandı içindeki EEG'nin ortalama frekansıdır. Örneğin, alfa 

bandı 8- 12 Hz olarak tanımlanmıştır. Frekans ölçümü, hastanın alfa frekansının yavaş (8 

Hz'e yakın) veya hızlı (12 Hz'e yakın) olduğunu gösterir. 

 

Simetri: Hastanın EEG'sinin gücünde sağ-sol ve ön-arka denge. 

 

Bilişsel bozuklukların çoğunun, primer tanısı klinik olarak konur. Ancak EEG bu 

hastalıkların bazılarının değerlendirilmesinde, sınıflandırılmasında ve izlenmesinde rol 

oynar. EEG, bilinç kaybı ve bilinçli farkındalık durumlarında ortaya çıkan nörofizyolojik 

değişiklikleri ve kortikal bilgi işlemeyi değerlendirmek için kabul edilen bir yöntemdir 

(Kotchoubey ve ark., 2005). QEEG, sinir ağının işlevsel durumunu incelemek için 

uygunluk analizini kullanarak, arka plan aktivitesinin, düşük frekanslı bileşenlerinde 

artışı ölçerek, bilincin normal veya bozulmuş olduğu koşulların fizyolojik ve patolojik 

bağıntılarını keşfedebilir (Fumiharu ve ark., 2006; Jennett ve ark., 2001).  
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Bu nedenle, qEEG'in klinik tanı, değerlendirme ve davranışı geliştirmek için bir araç 

olarak kullanılabileceği çeşitli uygulamalar vardır; ensefalopatiler, öğrenme 

güçlükleri, dikkat bozuklukları, demans vb. çok kanallı EEG verileri, klasik olarak 

Fourier analizi gibi çeşitli algoritmalarla işlenir.  

  

 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 
 

3.1. Katılımcılar 

 

Bu çalışmada, 2013-2016 yılları arasında İstanbul Nöropsikiyatri Hastanesi Psikiyatri 

Polikliniği Bölümünde eroin bağımlılığı için hasta tanısı almış olduğu kaydedilen 100 

kişilik popülasyonundan 75 hasta seçilmiştir. 75 kişilik hasta grubu ve 59 kişilik sağlıklı 

kontrol grubu ile retrospective (geriye dönük) bir analiz yapılmıştır. Farklı yaş ve cinsiyet 

gruplarından olan bu çalışmaya katılan 134 katılımcıyı bilgilendirilmiş olup, onay 

alınmıştır. Tüm hastalara DSM-IV ve Eksen I Bozuklukları için Yapılandırılmış Klinik 

Görüşme (SCID-I) ölçeğine göre birincil tanı verilmiştir. Çok sayıda ilaç kullanımı, 

Eksen I'le güncel psikiyatrik eş tanısı olan, ciddi düzensiz tıbbi hastalığı veya nörolojik 

bozukluğu (örn; bilinç kaybı, alziemer, epilepsi vb.) olan, ayrıca çalışmadan 3 ay 

öncesinde elektrokonvülsif terapi ile tedavi edilen katılımcılar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Çalışmaya alınan tüm katılımcılara en az 48 saat boyunca ilaç uygulanmamıştır. 

Çalışmaya katılacak olan katılımcılar, tam kan sayımı, tiroit uyarıcı hormon, kimya, idrar 

toksikolojisi taraması gibi rutin laboratuvar kontrollerinde geçmiştir. Ayrıca, EEG ve 

elektrokardiyogram kayıtları çalışma taramasında takip edilmiş olup, tüm katılımcıların 

araştırmaya başlamadan önce tıbbi olarak stabil olduklarından emin olunmuştur. 
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3.2 QEEG Kayıt ve Kordans (Cordance) Hesaplama Süreci 

 
Katılımcıların ilaçsız durumda QEEG’leri kaydedilmiştir. 134 katılımcıdan göz kapakları 

kapalı, uyanık-dinlenme halinde ses yalıtımı bulunan ve rahatsız ışık kaynağı olmayan 

bir odada oturmuş bir şekilde QEEG verileri toplanmıştır. Oluşturulan bu kayıt ortamı 

güç değerlerinin etkinliğini gözlemlemek ve ortaya çıkarmak için uygundur. Kayıt 

boyunca teknisyenler QEEG verilerini gözlemlemiş ve katılımcıların uyanık-dinlenme 

halinde kalabilme, uyku durumunu önlemek için gerekli zamanlarda katılımcılara 

uyarılarda bulunmuşlardır. Binaural referans ile uluslararası 10-20 sistemi düzenleme 

standartlarına uygun olarak 19 Ag / AgCl elektrot konumlandırılmıştır. Bu çalışmada beta 

ve theta frekans bantlarındaki veriler kullanılmıştır. Ham EEG sinyali bant-geçirici 

özellikli filtreden (0,15-30 Hz) geçirildikten sonra alınan veri üzerinde artifakt temizleme 

işlemi yapılmıştır. Belirgin göz ve kafa hareketleri, kas artifaktları veya uyanıklık halinde 

bir azalma EEG segmentlerinden çıkarmak için yapay algılama uygulanmıştır. Kordans 

hesaplaması için el ile temizlenmiş ̧ (en az 2 dakika) artifaktsız,, en az 0,95 split-half 

güvenirlik oranı ve 0,90 test-tekrar test güvenilirliği oranına sahip EEG verisi 

kullanılmıştır. Hızlı-Fourier Dönüşümü (FFT) kullanılarak, NeuroGuide Deluxe 2.5.1 

yazılım (Applied Neuroscience; St. Petersburg, FL, USA) aracılığıyla bahsi geçen üst 

üste binmeyen beta (12-20 Hz) ve theta (4-8 Hz) iki frekans bandının her biri için mutlak 

ve bağıl güç hesaplanmıştır (Nuwer ve ark., 1999). EEG kordans yöntemi başlangıçta 

Leuchter ve ark. (1999) tarafından kortikal farklılaşmanın tespitinde yüzeysel geçerliliği 

olan bir ölçüm sağlamak için geliştirilmiştir. Kordans, bölgesel serebral perfüzyonla tek 

başına ölçülenden daha iyi olan değerleri elde etmek için, EEG spektrumunun mutlak ve 

göreceli gücünden gelen zorunlu bilgileri birleştirmektedir (Bares ve ark., 2007). Mutlak 

güç, tutarlılık ve kordansın önceki çalışmalarda serebral lokal perfüzyon indeksi olduğu 

gösterilmiştir (Hughes,1999; Niedermeyer, 2004) EEG’de ki yavaş dalga yükselişi ve 

hızlı dalga düşüşü aktivitesi, beyin fonksiyonlarında yaygın olup kısmi kortikal bozulma 

bu beyin fonksiyonlarına sebep oluşturabilir.  

 

 



28 
 

Kordans değerler sürekliliği boyunca ölçülür ve pozitif- negatif değerlere bakılır. Pozitif 

değerler uyumu, normal işlevli beyin dokusu ile ilişkili bir göstergeyi temsil eder. Negatif 

değerler uyumsuzluğu, lezyonları, düşük perfüzyon ve düşük metabolizmayı belirtir 

(Leuchter ve ark., 1994).  

Araştırmanın amacı için MATLAB® 7.10.0.499'da özel bir algoritma kullanılarak 

kordans değerleri hesaplanmıştır. Bu özel algoritma ardışık 3 aşamalı olup, frekans 

bantlarındaki ve elektrotlardaki gücü normalleştirir. Basamaklar sırasıyla; bipolar 

elektrot çiftlerindeki güçlerin ortalaması alınarak bireysel elektrotlara yeniden 

aktarılması; beyin bölgelerindeki mutlak ve bağıl gücün normalizasyonun yapılması; son 

olarak normalizasyonu yapılmış mutlak ve bağıl güç ölçümlerinin karakterizasyonudur 

(Leuchter ve ark., 1994). Kordans hesaplamasıyla ilgili olarak ilk aşamada her bir elektrot 

için her bir frekans bandındaki mutlak gücü toplam güce bölünerek bağıl güç elde edilir. 

Sonrasında, her bir frekans bandına (f) ait en yüksek mutlak (Amaxf) ve bağıl güç (Rmaxf) 

değerleri elde edilerek normalize edilmiş ̧mutlak (ANORM(s,f)) ve normalize edilmiş ̧bağıl 

güç (RNORM(s,f)) değerleri hesaplanarak mutlak ve bağıl güç değerlerinin (0-1) arası 

değerler alması sağlanır. Son olarak her bir elektrotun her bir frekans bandı için kordans 

değeri (1) numaralı eşitlikte verildiği gibi hesaplanır (Bares ve ark., 2012) 

     CORDANCE(s,f) = ANORM(s-f) - 0.5) + (RNORM(s-f) - 0.5).       (1) 
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3.3 Yapay Sinir Ağları (Artificial Neural Network) 

 
Yapay Sinir Ağı (YSA) modeli, kullanılan nöronların, ağırlıklı bağlantılara sahip 

katmanlar halinde kullanıldığı bir yapıdır. Modelin referans çıkışına en yakın cevabını 

bulmak için nöronlar arasında sinyaller, ileri veya looped tasarımla iletilir (Tino ve ark., 

2015). Bu model, gerçek sinir ağları gibi birbiriyle bağlantılı, kendi kendine işlem yapan 

bileşenlerin oluşturduğu bir mimariyi içermektedir. Genel olarak yapılandırılmış bir 

YSA’da, veri işleme elemanları olan nöronlar komşu katmanlara atanır. Yapay sinir ağı, 

beyin bilgi ağı gibi insan beyni sisteminden ilham alan bir bilgi sürecidir (Schmidhuber, 

2015). YSA, sırasıyla giriş katmanı, bir veya daha fazla gizli katman ve çıktı katmanı gibi 

bazı önemli parçaları içerir. YSA'nın temel yapısı Şekil 5'de gösterilmektedir. (Tekin ve 

ark., 2017).  

Şekil 5: YSA’nın Temel Yapısı  

 
(Tekin ve ark., 2017) 

 

 

 

 

 

Bu çalışmada, 30 nöronlu tek gizli katmanlı geri yayılım öğrenme algoritmasına sahip bir 

YSA modeli oluşturulmuştur. 
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3.4 Genetik Algoritma Özellik Seçim Yöntemi 

 
Öznitelik veya değişken seçimi olarak adlandırılan özellik seçimi, veri setini temsil eden 

en iyi alt kümenin elde edilmesidir. Veri setinde bulunan n sayısındaki özellikler 

arasından s sayısı kadar özelliğin seçilmesi; seçilen algoritmaya göre özelliklerin 

belirlenmesidir. (Mladenić, 2005). Özellik seçme süreci için tüm arama alanı, tüm olası 

altkümeleri kapsar ve altkümelerin sayısı Denklem 2 de verilen işlem ile hesaplanır. 

 
 

 

Özellik seçme süreci için geniş çapta uygulanan yöntem olan genetik algoritma (GA), 

doğal seleksiyon ve genetik yasalarından ilham alan, uyarlamalı bir sezgisel arama 

yöntemidir. Çeşitli çalışmalar, GA'nın EEG analiz çalışmalarının özellik seçimi sürecine 

de önemli bir katkısı olduğunu vurgulamıştır (Kearns, Solla, 1999; Whitley, 1997). GA 

optimizasyon süreci için üreme, çaprazlama ve mutasyon üç ana adımdır. Son dize elde 

edildiğinde işlem sonuçlanır. Son dize oluşumundan önce, GA parametresi seçim işlemi 

aşağıda verilen prosedürü takip eder (Ergüzel ve ark., 2019) : 

1) Parametrelerin alt kümesini belirle ve parametreleri göstermek için dize uzunluğunu 

seç, 

2) Rasgele oluşturulmuş bir popülasyon başlat, 

3) Her dizinin kodunu çöz ve her dizinin uygunluk değerini değerlendir, 

4) 3. adımda hesaplanan uygunluk değerlerini göz önünde bulundurarak çözümler alanına 

bir string ekle, 

5) Çaprazlama ve mutasyon işlemleri yoluyla daha iyi dizeler kullanarak yavrular üret, 

6)Durma kriteri tamamlanana kadar 3. adıma git. 

Sarmalayıcı (wrapper) temelli yapıyı belirtmek için özellik seçimi ve sınıflandırma 

yaklaşımı şekilde gösterilmektedir.  

(2) 
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 Model oluşturma sürecinin ardından, daha bilgilendirici özelliklerin altını çizmek için 

GA oluşturuldu. Veri setinin tamamını modele atamak yerine, GA sınıflandırma 

doğruluğu açısından performanslarını dikkate alarak özellik setlerini seçmek için 

kullanılmıştır. 

Şekil 6: YSA ve GA Arasındaki İlişki  

 
(Ergüzel,2016)  
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4.BULGULAR 
 
Özellik seçim ile bir makine öğrenme yöntemini birleştiren sarmalayıcı temelli 

yaklaşımın gücü önemli derecede değerlidir. 

Madde kullanımı bozukluğu sınıflandırılmasında, yapay zeka yöntemlerinin değerini 

anlamak için özellik seçimi ve makine öğrenmesi kombinasyonu kullanılmıştır. YSA 

için, modeli eğitmek amacıyla ölçekli konjuge gradyan backpropagation (trainscg) eğitim 

fonksiyonu atanmıştır. Model tahmin doğruluğunu doğrulamak ve hesaplamak için 8 kat 

çapraz doğrulama (cross-validation) adımı eklenmiştir. 

Sınıflandırma problemlerinde AUC- ROC Eğrisi önemlidir. Sınıflandırma probleminin 

performansını kontrol etmek veya görselleştirmek gerektiğinde; herhangi bir 

sınıflandırma modelinin performansını kontrol etmek için en önemli değerlendirme 

ölçütlerinden biri olan AUC (Eğri Altındaki Alan) ROC (Alıcı Çalışma Karakteristikleri) 

eğrisi kullanılır. AUC- ROC eğrisi, çeşitli eşik ayarlarında, sınıflandırma problemi için 

performans ölçümüdür. ROC bir olasılık eğrisidir ve AUC ayrılabilirliğin derecesini veya 

ölçüsünü temsil eder. ROC eğrisi, TPR’nin (Doğru Pozitif Oran, duyarlılık) y ekseninde 

ve FPR’nin (Yanlış Pozitif Oran, 1- özgüllük) x ekseninden oluşur. Yani FPR'ye karşı 

TPR ile çizilir. Mükemmel bir model 1'e yakın AUC'ye sahiptir, bu da iyi bir ayrılma 

ölçüsü olduğu anlamına gelir. 

Bu çalışmada, optimize edilmiş modeller; sınıflandırma performansı, sınıflandırma 

doğruluğu, ROC eğrisi gibi yaygın olarak kullanılan ölçütler açısından karşılaştırılmıştır. 

İlk olarak, modellerin genel performansı, doğruluk açısından sunulmuştur. Bağımsız 

model değerlendirme sürecinin ardından, modelin sınıflandırma performansını 

iyileştirmek için sürece genetik algoritma adlı bir özellik seçim yöntemi eklenmiştir. 

Theta (θ) ve beta (β) frekans bantları için 19 elektrottan gelen input verileri toplanmıştır.  
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GA’nın katkısı ile daha az sayıda özelliğe rağmen sınıflandırma doğruluğu geliştirilmiştir 

ve başarılı bir ilerleme kaydedilmiştir. F3, F4, P3, P4, O1, F8, T3, T4, T5, Pz özellikleri 

seçilmiştir. Sınıflandırma sonuçları, tablo 5’te olduğu gibi genel sınıflandırma doğruluğu, 

duyarlılık, özgüllük ve AUC parametreleri bakımından listelenmiştir.  

 

Tablo 5: Theta ve Beta Dalgası Sınıflandırma Sonuçları 

 Overall 

Accuracy (%)  

AUC   Duyarlılık (%) Özgüllük (%)  

Theta 94,73 0,988 97,32 93,85 

Beta 97,09 0,982 98,75 96,89 

 

Tablo 5'te verilen sonuçlar, opioid kullanım bozukluğu ve kontrol grubu deneklerini ayırt 

ederken, beta frekans bandının daha başarılı olduğunu göstermektedir. Her bir dalga için 

modelin tahmin yeteneği, ROC eğrisi boyunca gösterdiği performansı Şekil 7 ve Şekil 

8’de sunulmuştur. 
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Şekil 7: Beta Dalgası ROC Eğrisi 
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Şekil 8: Theta dalgası ROC Eğrisi 

 

 

Yukarıdaki sonuçlar, ANN-GA modelinin performansının oldukça faydalı olduğunu 

göstermektedir. Beta dalgası için ANN-GA modelinin tahmin edilebilir genelleme 

özelliğinin başarılı olduğu sonucuna varılmıştır. 
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5.TARTIŞMA 
 

Nörobilim ve biyomedikal alanlarında yaşanan teknolojik gelişmelerle birlikte, beyin 

görüntüleme cihazları yüksek çözünürlükte toplu veri toplamaktadır. Bu yenileşme 

süreci, veri madencilerinin değerli (valuable) biyobelirteçleri elde edip, derin öğrenme 

veya istatistiksel yaklaşımları kullanarak öngörücü modeller üretmesini sağlamaktadır. 

Bu çalışmada, opioid kullanım bozukluğu ve kontrol grubu deneklerini ayırt etmek için 

genetik algoritmayı ve YSA’ya birleştiren karma yapay zeka yaklaşımı önerilmiştir. 

Literatürde yapılan çalışmaların ışığında sınıflandırma yöntemleri ile ilgili makine 

öğrenmesi uygulamaları yaklaşımlarının yaygınlaştığını söyleyebiliriz. 

Bu yaklaşımlar sayesinde sınıflandırma doğruluğunun katkıları dikkate alınıp daha az 

bilgilendirici özellikler ortadan kaldırılmaktadır. Seçilen özellikleri kullanarak geri 

yayılma sinir ağı oluşturulmuştur. Oluşturulan bu model, deney katılımcılarını opioid 

madde kullanıcısı veya sağlıklı birey olarak iki ayrı kategoriye sınıflandırmak için 

kullanılmıştır. YSA’lar, çok boyutlu ve karmaşık, doğrusal olmayan yapılardır. Bu 

yapının, yüksek hata toleransı, genelleme yeteneği ve yüksek gürültü, çeşitlendirilmiş 

girdi düzenleri olan bir sisteme bağlandıklarında; verimli performans sergileyen diğer 

modelleme yaklaşımlarında gözlenmeyen adaptasyon yetenekleri vardır. Bu çalışmada 

YSA'larla geliştirilip oluşturulan öngörü modeli, bireyi opioid kullanım bozukluğu veya 

kontrol grubu mensubu olarak tahmin etmektedir. 

Araştırmacılar ANN yaklaşımını karşılaştıran tıbbi verileri kullanarak benzer çalışmalara 

odaklanmaktadır. Yakın tarihli bir çalışma olan kalça kırığına sahip yaşlı hastalarda 

mortaliteyi öngören ve YSA'ların yüksek prediktif kabiliyete sahip olduğu sonucuna 

varılmıştır. Obez hastalar arasında safra kesesi hastalığının öngörülmesinde ANN 

kullanılan bir başka çalışmada, modelin %97,14 sınıflama performansı ile geleneksel 

modelleme tekniklerinden daha iyi olduğunu göstermiştir (Liew ve ark.,2007, s:356-362). 

EEG sinyalleri kullanılarak epilepsi tanısı koyan başka bir çalışma, Levenberg-Marquardt 

algoritması ile her iki ANN modelini de oluşturmuştur. Çalışmada, çok katmanlı 

algılayıcı sinir ağının LR'ye kıyasla 0.902'ye karşılık 0.853 AUC değerlerine göre daha 

iyi performans gösterdiği sonucuna varmıştır (Subasi ve ark., 2005, s:78). 



37 
 

Makine öğrenimi paradigması, EEG ile beslenen YSA kullanan bir çalışmada 

uygulanmıştır. Tahmin performansını artırmak için, çok kanallı EEG verileri için çeşitli 

özellik seçim yöntemleri önerilmiştir (Flotzinger ve ark., 1994; Garrett ve ark., 2003) Her 

bir yaklaşımın performansını karşılaştırmak için diğer özellik seçim algoritmalarını veya 

sınıflandırıcılarını kullanmak, tasarlanan kombinasyonun geçerliliğini ve çok 

yönlülüğünü vurgulamak için önemlidir. Sonuçlar, yaklaşımın biyolojik veri 

sınıflandırması için uygun olduğunu ve bu nedenle teşhis sonuçları gerektiren klinik 

çalışmalara çok uygun olduğunu vaat ediyor. Buna karşılık, Antidpresan Tedavi Yanıtı 

kullanan benzer bir çalışma 0.7729'luk bir ROC elde edilmiş ve başka bir araştırmada, 

theta kordansı kullanılarak 0.76'lık bir ROC alanı elde edilmiştir (Price ve ark., 2008) 

Sadece birkaç çalışma, eroin bağımlılarındaki qEEG değişikliklerini araştırmıştır. Erken 

yoksunluk döneminde eroin bağımlılarının %70'inden fazlasında kalitatif değişiklikler 

gözlenmiş beta aktivitesinde bir artış ve çok düşük miktarda, düşük voltajlı arka zemin 

aktivitesi içermiştir. (Olivennes ve diğerleri 1983; Polunina ve Davydov 2004). Franken 

ve arkadaşları (2004), eroine bağımlı bireylerin sağlıklı kontrollere kıyasla daha hızlı bir 

beta gücüne sahip olduğunu ve bu bulgunun alkol ve kokain kötüye kullanımı üzerine 

olan diğer EEG çalışmaları ile uyumlu olduğunu tespit etmiştir. 
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6.SONUÇ ve ÖNERİLER 
 
Tedavi yanıtı tahmini ve bozukluk sınıflamasına odaklanan çalışmalar değerlidir ve umut 

verici sonuçlar doğurur. Ayrıca, klinik akıllı sistemlerin konuşlandırılması ve 

kullanılması, klinisyenler için uygun hasta tedavi sürecini sağlamak için esastır. 

Önerildiği gibi bir çerçevenin kullanılması, bu araştırmanın, klinisyenlerin madde 

kullanım bozukluğu çeken bireyleri ayırt etmelerine yardımcı olması önemlidir. Sağlık 

bilgi teknolojilerinin kullanımının arttırılması, klinik alanlar için hayati öneme sahiptir. 

Klinisyenlerin karar verme ve tedavi sürecine katkıda bulunur. Sonuçlarımız, aday 

yaklaşımın potansiyel etkinliğini güçlendirmektedir. Ayrıca, performansı ile metodoloji 

umut vericidir ve madde kullanım bozukluklarını saptamada klinik bir uygulama olarak 

kullanılabilir. İşlevsel nörogörüntüleme yöntemleri ayrıca madde kullanım bozukluğu ve 

sağlıklı denekler için sinirsel süreçlerle ilgili farklılıkları belirtmek için veri sağlayabilir. 

Yöntemlerin sınıflandırma çalışmalarına değerli kazanımı, fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntüleme gibi benzer nörogörüntüleme verilerini içeren, çeşitli bozukluk 

tipleri üzerinde denenebilir. Standart makine öğrenme yöntemlerine ve istatistiksel 

yaklaşımlara ek olarak, toplu veri işlemlerine derin öğrenme yöntemleri de atanabilir. 

Bunlarla birlikte oluşturulan model hasta sayısı arttırılarak tekrarlanması önerilmektedir. 

Özelliklerin sayısı ve verinin çözünürlüğü zamanla arttıkça, daha alakalı ve daha 

bilgilendirici özelliklerin seçimi oldukça önem kazanmaktadır. Makine öğrenme 

yaklaşımlarında, özellik seçimi için genetik algoritma, karınca kolonisi optimizasyonu 

veya parçacık sürüsü optimizasyonu gibi stokastik yöntemler kullanmaktadır.  

Literatürdeki çoğu araştırma, beyin aktivitesindeki fonksiyonel değişikliklerin, sinirsel 

sinir ağı (SNN) çerçevesine dayanarak analiz edilmesi için güçlü metodolojiler 

kullanmaktadır (Capecci ve ark., 2015; Doborjeh ve ark., 2016). Sınıflandırma sürecini 

hızlandırmak ve sınıflandırma yeterliliğini arttırmak için yeni yaklaşımlar 

önerilmektedir. Öte yandan, bağlantı tabanlı çalışmalar modellerde çoklu parametreler 

göz önüne alındığında, yüksek hesaplama kapasiteleri ile oldukça güçlüdür. Bu nedenle 

gelecekteki çalışmalar için SNN çerçevesi ve özellik seçimi algoritmalarının 

kombinasyonu ve çalışma popülasyonunun arttırılması umut verici olacaktır. 
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Çalışmamızda 75 opioid madde kullanım bozukluğuna sahip ve 59 sağlıklı kişi olmak 

üzere toplam 134 katılımcı bulunmaktadır. Katılımcılardan QEEG verileri alınmıştır. 

Binaural referans ile uluslararası 10-20 sistemi düzenleme standartlarına uygun olarak 19 

Ag / AgCl elektrot konumlandırılmıştır. NeuroGuide Deluxe 2.5.1 yazılım (Applied 

Neuroscience; St. Petersburg, FL, USA) aracılığıyla üst üste binmeyen Beta (12-20 Hz) 

ve Theta (4-8 Hz) iki frekans bandının her biri için mutlak ve bağıl güç hesaplanmıştır. 

Araştırmanın amacı için MATLAB® 7.10.0.499'da özel bir algoritma kullanılarak 

kordans değerleri hesaplanmıştır.  

Bu çalışmadaki bulgular, bozukluk sınıflandırma çalışmaları için klinik araçlar olarak 

kombinasyon halinde GA ile ANN'nin potansiyel kullanımını desteklemektedir. 

Sınıflandırma süreci boyunca, her eşikteki TPR ve FPR'nin kesişme noktası ROC eğrisini 

oluşturmak için çizilir. ROC eğrisindeki her nokta, belirli bir karar eşiğine karşılık gelen 

duyarlılık / (1-özgüllük) değerini temsil eder. Sınıflandırma performansına bağlı olarak, 

TPR ve FPR'nin göreceli değişiklikleri, ROC eğrisinde kesme noktaları arasında keskin 

geçişlere neden olarak farklılık gösterebilir.  

Frekans bandı ve kanal seçim aşamasından sonra, sınıflandırma hatasını maliyet 

fonksiyonu olarak dikkate alarak ayarlanan özelliği azaltmak için Genetik algoritma 

kullanılmıştır. Sınıflandırma işleminde Theta ve Beta frekans dalgaları incelenmiş olup, 

Beta frekans dalgasının Theta frekans dalgasına göre daha başarılı olduğu görülmüştür. 

Theta frekans dalgasının genel doğruluk oranı %94,73; Beta frekans dalgasının doğruluk 

oranı ise %97,09 olarak hesaplanmıştır. AUC değeri Theta frekans bandında 0.988 ve 

Beta frekans bandında ise 0.982’dir. Elde edilen değerlerin 1’e oldukça yakın olması, 

modelin bireyin sağlıklı veya opioid madde kullanım bozukluğu olduğunun kararını 

verme performansında yüksek başarıya sahip olduğunu kanıtlamaktadır.  

Duyarlılık ve özgüllük oranları ise Theta frekans bandında sırasıyla %97,32 ve 

%93,85’tir. Beta frekans bandı %98,75 duyarlılık ve %96,89 özgüllük değerine sahiptir. 

QEEG güç değerlerinin potansiyelini, biyolojik bir belirteç olarak ortaya koymuş olan bu 

yaklaşımın sonuçları; opioid madde kullanım bozukluğu olan bireylerin karmaşık tanısal 

değerlendirme süreçlerinde katkıda bulunmaktadır.  
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Teşhis ve prognostik çalışmalar klinisyenler için değerlidir ve yukarıda belirtilen 

hesaplama yöntemleri tüm süreci hızlandırmaktadır. Bu metodoloji klinisyenlerin 

biyolojik belirteçleri ve çeşitli bozukluklarda ayırt edici özelliklerini keşfetmeleri için 

potansiyel olarak faydalıdır. Ayrıca, özellik azaltma ve seçme yöntemleri, daha az 

bilgilendirici veriyi ortadan kaldıran ve tüm tedavi sürecini hem klinisyenler hem de 

denekler için zaman ve maliyet verimliliği açısından daha verimli özellikler 

göstermektedir. 
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