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OZET

GIRIS VE AMAC: Madde Kullannm Bozuklugu (MKB) biyolojik, psikolojik,
davranigsal ve sosyal etkenlerin rol aldigi, depresme ve remisyon donemleriyle
seyreden kronik seyirli bir hastaliktr. MKB’de sirkadyen ozellikler oldugu ve
aksamcil kronotipe sahip olanlarmm bagimliliga ve daha yiiksek miktarda madde
kullanmaya yatkin olduklar1 gosterilmistir. Calismamizda kronotipin MKB tedavisi

sonuglar1 lizerine etkisi arastirilmistir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Haziran-Eylil 2018 tarihleri arasinda
AMATEM poliklinige bagvuran, DSM V tani dl¢iitlerine gére MKB tanis1 alan, 18-
65 yaslarinda 66 hasta almmustir. Ik goriismede sosyodemografik veri formu,
bagimlilik profil indeksi (BAPI) uygulayici formu, Beck Depresyon Envanteri, Beck
Anksiyete Olcegi, Sabahlilik/Aksamlilik Anketi (MEQ) ve Pittsburg Uyku Kalite
Indeksi (PUKI) uygulanmistir. Alt1 ay sonra yapilan ikinci gdriismede

remisyon/depresme durumu degerlendirilmistir.

BULGULAR: Genel erigkin niifusta beklenen sabahgil, aksamcil ve ara tip kronotip
dagilimmma goére MKB hastalarinda sabah¢il oran1 daha diisiik bulundu (%20, %20,
%60 karsin %4.,5, %16,7, %78,8). Depresme gosterenlerin sabahlilik/akgsamlilik
skorlar1 remisyonda kalanlara gére aksamlilik yoniinde farkli bulundu (45,62+8,70
karsin 49,75+7,60). Aserme ve BAPI total puani (bagimlilik siddeti) arttikga daha
aksamcil kronotipe sahip skorlar aldilar. Depresme olanlarda aserme ve Beck

depresyon skor ortalamasi remisyonda kalanlardan daha yiiksekti.

SONUC: Depresme gosteren hastalarin daha aksamcil kronotipe sahip oldugunu ve
genel niifusa gore MKB hastalarmin daha az sabahcil kronotipe sahip oldugunu
gosteren bulgularimiz, MKB olusmasinda/korunulmasinda ve tedavi siirecinde
kronotopin rolii oldugunu, MKB tedavisinde sabahgil kronotipe dondiirme seklinde
sosyal ritim terapisinin uygulanmasi ile daha 1iyi remisyon oranlarmin
saglanabilecegini diisiindiirmektedir. Aragtirmamiz ayrica sabahg¢il koronotipe sahip
olmanin MKB’den korunmadaki roliinii arastiran daha genis Orneklemlerde

yapilacak ¢alismalara ilham vermektedir.



Anahtar Kelimeler: Depresme, Madde Kullanim Bozuklugu, Kronobiyoloji,

Kronotip, Remisyon
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SUMMARY

The Effect of Chronotypes on Follow-up Outcomes of Patients with Substance

Use Disorders

INTRODUCTION: Substance use disorder (SUD) is a chronic disease with relapse
and remission periods in which biological, psychological, behavioral and social
factors play a role. SUD has been shown to have circadian characteristics and those
who have evening chronotypes are more prone to addiction. In this study, the effect

of chronotypes on the treatment outcomes of SUD was investigated.

MATERIALS AND METHODS: The study included 66 patients aged 18-65 years
who were admitted to Alcohol and Drug Addicts outpatient clinic between June and
September 2018 and diagnosed as SUD according to DSM V diagnostic criteria. In
the first interview, sociodemographic data form, addiction profile index applicator
form, Beck Depression Inventory, Beck Anxiety Inventory, Morningness-
Eveningness Questionnaire (MEQ) and Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) were
applied. Six months later, the second interview was conducted and remission /

relapse status was evaluated.

RESULTS: The rate of morningness was lower in SUD patients than expected
morningness, eveningness and intermediate type chronotype distribution in the
general adult population (20%, 20%, 60% versus 4.5%, 16.7%, 78.8%). MEQ scores
of relapsed patients were found to be different in terms of eveningness than those in
remission (45.62 + 8.70 versus 49.75 £ 7.60). As the score of craving and
dependency profile index total (addictive severity) increased, they had more
eveningness chronotype scores. The mean score of craving and Beck depression was

higher in patients with relapse than those in remission.

CONCLUSIONS: Our findings, showing that relapsed patients have more
eveningness chronotypes and SUD patients have less morning chronotypes than the
general population, suggest that chronotypes play a role in the onset, prevention and
treatment outcome of SUD and social rhythm therapy in the form of conversion to

morning chronotype can achieve better remission rates. Our study also inspires

xii



studies to be conducted in larger samples investigating the role of having a morning

chronotype in protection from the SUD.

Keywords: Chronobiology, Chronotype, Relapse, Remission, Substance Use

Disorder
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1. GIRIS VE AMAC

Gelismis veya gelismekte olan iilkelerin, toplumsal, ekonomik ve adli yonleriyle
birlikte en ciddi saglik sorunlarindan biri madde kullanimi ve bagimliligidir. Biyo-
psiko-sosyal, ¢evresel ve kiiltiirel bir¢ok farkli etkenle iligkili olan madde kullanimi
ve bagimlilik insanm biyo-ritmi ile iligkili ozellikler de tasiyabilir. Bagimliligin

tedavisi, 6zellikle yeniden baglamanin 6nlenmesi 6nemli bir problemdir.

Sirkadyen ritim yaklasik 24 saatlik giinlik zaman dilimini ifade etmektedir.
Insanlarda sirkadyen ritimin ana merkezi anterior hipotalamusta yer alan

suprakiazmatik niikleus’tur (SCN).

Madde kullanimi ve sirkadyen ritim arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalarin sayisi
son yillarda artmaktadir. Giin i¢inde aserme ve yoksunluk ile sirkadyen ritim iligkisi

hayvan ve insan ¢alismalarinda aragtirilmistir.

Bagimlilik ve diger psikiyatrik hastaliklarda uyku ve lirkadyen ritimde bozulmalar
oldugu yoniinde bulgular elde edilmistir. Insanlarda spesifik lirkadyen genlerdeki
polimorfizmler ile madde kullanimi ve bagimlilik arasinda iligkili oldugu
gozlenmistir. Genel hakim olan goriis madde kullaniminin lirkadyen ritmi bozacagi
yoniinde olmakla birlikte buna karsi ¢ikan daha karmasik bir mekanizma olan iki
yonlii iliski oldugunu savunan goriisler de mevcuttur (Logan et al., 2014, Manev and
Uz, 2006). Hayvan caligmalar1 lirkadyen ritim ve madde kullanimi arasinda iki
yonlii iligkiyi isaret etmektedir. Genetik veya g¢evresel etki ile lirkadyen sistemde
bozulma olmasi1 06dil fonksiyonunu ve madde ile ilgili davraniglari
etkileyebilmektedir (Dong et al., 2011). Maddeye maruz kalmak ise molekiiler,
hiicresel ve davranigsal ritmi, lirkadyen genlerin ekspresyonunu ve uykuyu

degistirebilmektedir (Lynch et al., 2008, Ozburn et al., 2012, Cortes et al., 2016).

Bireyin fiziksel ve biligsel islevlerine gdre giin icinde daha aktif oldugu donem
olarak tanimlanan kronotip sirkadyen dongii se¢imi olarak Ozetlenebilir. Sabahgil,

aksamcil ve ara tip olmak iizere {i¢ kronotip tanimlanmustir.



Birgok c¢alismada aksamcil tiplerde sigara igenlerin daha sik oldugu, diger
kronotiplere gore daha fazla alkol, kafein tiiketimi ve madde kullanimi oldugu
bulunmustur (Adan, 1994, Gau et al., 2007, Nakade et al., 2009, Wittmann et al.,
2006). Aksamcil tiplerin yasadiklar1 sosyal jet lag nedenli madde kullaniminin daha

fazla oldugu diisiiniilmektedir.

Madde kullanimi da dahil olmak iizere ddiille ilgili 6grenmede beynin haz merkezi
olan mezolimbik dopaminerjik yol aracilik etmektedir (Webb, 2017). Mezolimbik
norofizyoloji 24 saatlik ritimler {ireten sirkadyen zamanlama sistemi tarafindan

diizenlenmektedir.

Madde kullanim bozuklugu ve uyku sorunlari arasindaki iliski, uyku sorunlari
olmasimin madde kullanim bozuklugu gelisme riskini arttirmas1 ve akut veya kronik
madde kullanimmin akut veya kronik uyku sorunlarma sebep olmasi nedeniyle ¢ift

yonlii oldugu diisiiniilmektedir (Angarita et al., 2016, Johnson and Breslau, 2001).

Bagimlilarin kronotipi ile remisyon siiresi arasinda iligki bildigimiz kadariyla heniiz
arastirilmamistir. Bu arastirmada aksamcil tipe sahip olmanin madde kullaniminda

daha kot remisyon oranlarma neden olacagi hipotezi sinanacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. MADDE KULLANIM BOZUKLUGU

Madde bagimliligi, olumsuz sonuglarina ve yiiksek relaps oranlarina ragmen stirekli
kullannmina devam edilen biligsel, davranigsal ve fizyolojik belirtilerle karakterize

kronik bir hastaliktir (DSM-V, 2013).

Bagimlilik dongiisiiniin ii¢ ana bileseni mevcuttur: 1) Madde intoksikasyonu, 2)
Y oksunluk/negatif etkiler ve 3) Aserme (Koob and Le Moal, 2008). Bagimliligin
erken donemlerinde tabloya impiilsivite hakimken ilerleyen agamalarda kompiilsivite
ile kombine olan impiilsivite tablosu gozlenmektedir. Bireyin davranislarinda ise
implilsiviteden kompiilsiviteye gecerken pozitif pekistirec ile iligkili davramiglardan
negatif pekistire¢ ve otomatisite ile iligkililere dogru bir degisim meydana
gelmektedir (Koob, 2004). Bu ii¢ asama birbiriyle etkilesime girmektedir ve daha
yogun olduk¢a bagimlilik olarak bilinen patolojik duruma yol agacak sekilde
kavramsallastirilmaktadir (Koob and Le Moal, 1997).

Bireylerin gelisimsel, sosyal, psikolojik, genetik faktorler ve maddenin dogas1 gibi
pek cok faktore bagl olarak sadece bazilar1 bagimli olmaktadir (team, 2013, Juli and
Juli, 2015).

Ara swra madde kullanimindan bagimlhiliga gecis bu asamalarm hepsinde olan
ndroplastitisiteyle 1iliskili oldugu saptanmistir. Yatkinligi olan bireylerde veya
egilimli olan gelisim donemlerinde ilk madde kullanimi1 ile bagimlhilik

olusabilmektedir (Koob et al., 2008).

Psikoaktif maddelerin kullanimimnin beynin fonksiyonunda ve yapisinda islev
bozukluguna yol ag¢tig1 bilinmekle birlikte bu degisikliklerin olmasi ig¢in gereken

kullanim siiresi ve miktari net olarak bilinmemektedir (Volkow et al., 2011).



Madde bagimlilig1 siklikla tek bir bozukluk olarak goriilmesine ragmen, farkl
maddeler bagimlilik dongiisiiniin farkli bilesenlerini mesgul ederek farkli bagimlilik
modelleri olusturmaktadir. Opioid ve alkol bagimliliginda intoksikasyon sonrasinda
yoksunluk belirtileri, siddetli disfori, fiziksel agr1 ve emosyonel sikayetler
olmaktadir. Bu belirtilerden sonra kompulsif madde alimi ve madde arayisina
yonlenmektedirler. Nikotin bagimlilig1 ise major bir intoksikasyonla iligkili degildir.
Ancak giinliik aktiviteleri (sosyal iligkiler, yemek ve uyku gibi) etkileyecek kadar
kompulsif alima neden olmaktadir. Nikotin bagimliliginda ayrica yogun disfori,
irritabilite, uyku bozukluklari1 ve yoksunluk sirasinda aserme meydana gelmektedir.
Esrar bagimlilig1 baslangigta intoksikasyon seklinde alimdan giin gectikce diizenli ve
titre edilmis ve yoksunluk sirasinda disforiye neden olan kullanima gecis
gostermektedir ve hem opioid hem nikotin bagimligindan 6zellikler tasimaktadir.
Kokain ve amfetamin bagimliliginda intoksikasyon ve aserme asamalar1 mevcuttur.
Saatlerce ya da giinlerce siirebilen aserme sonrast madde alimi, bunu izleyen akut
yoksunluk sonrasi disfori ve sonrasinda anksiyete, disfori ve asermenin oldugu
yoksunluk donemleri yasanmaktadir (Koob and Le Moal, 2008, George and Koob,
2010).

Insanlarda ve hayvanlarda, bagimlihgin farkli asamalarinda ve bagimliliga gegiste
bireysel farkliliklar gozlenmistir. Maddenin farmakolojik etkilerine duyarlhilik,
maddeyi kendi kendine uygulama egilimi, maddeye karsi duyarlilik, relaps, islem
bellegi, dikkat, 6diill degerlendirmesi, duygu, stres gibi bagimlilikta kritik olan
biligsel fonksiyonlarda oOnemli bireysel farkliliklar saptanmistir. Bu bireysel
degisikliklerde fonksiyon ve disfonksiyon (yatkinlik) normalin varyantlarini
kapsamaktadir (Anthony et al., 1994, George and Koob, 2010).

Bagmhilik ile iliskili davramiglardaki noronal devreler karmasiktir ve
gorilintiilemelerde bagimlilarda bagimlilifa yatkmlik olusturan beyin yapilarinda
bozulmalar saptanmistir (Volkow and Morales, 2015). Onemli yapilar ventral
tegmental alandan (VTA) niicleus accumbense (ventral striatum NAc pargasi)
projekte olan mezolimbik dopaminerjik sistemi igerir. Motivasyon, duygusal siire¢ ve
hafiza ile iligkili dorsal striatum (DS), prefrontal korteks (PFC), insula, genisletilmis

amigdala ve hipokampus gibi bdlgeler de bu 6diil devresine katilir. Rostromedial



tegmental nucleus (RMTg) mezolimbik yolun kontroliinde goérev almaktadir
(Volkow and Morales, 2015). Ayrica habenulanin madde kullanimu ile iligkili oldugu
ve bagimlilik tepkilerinde 6nemli oldugu bilinmektedir (Velasquez et al., 2014).

Alkol de dahil olmak iizere kotiiye kullanilan maddelerin dogasi geregi 6diil etkisi
mevcuttur, bu sebeple laboratuvar hayvanlar tarafindan kendiliginden uygulanmakta
veya insanlar tarafindan tiiketilmektedir. Mezolimbik dopamin (DA) yolu (ventral
tegmental alandaki DA hiicrelerinin nukleus accumbense projekte olmasi) madde
odiili icin cok Onemlidir. Mezokortikal ve mezostriatal DA yolaklarinin da

bagimliliga katkida bulunduklar1 bilinmektedir (Wise, 2009).

Hayvan deneylerinde bagimlilik gelistikten sonra madde verilmesinin kesilmesi ile
bir siire sonra hayvanlarin madde arama davranislarinda sénme oldugu goriilmiistiir.
Ancak bu sonme sonrasi giicli madde istegi olusturan durumlar mevcuttur: 1)
Bunlardan ilki madde alimi sirasinda es zamanli bir uyaran verilmesi yani ‘hatirlatici
uyaran’ olmasi kosullanmaya neden olmakta ve ayni uyaranin verilmesi madde
arayisina neden olmaktadir. 2) Ikinci durum ise ‘stres’tir. Stresle iliskili olarak
madde arayis1 olmakta bu durumda stres ve stresle basa ¢ikma becerilerinde
yetersizligin bagimlilikla iliskisini gdéstermektedir. 3) Hayvanlara kii¢iik miktarda
madde verilmesi sonrasi gii¢lii bir yeniden alma istegi olmasi yani ‘maddenin kendi
alimin1 baslatic1 etkisi’ {i¢iincii dnemli mekanizmadir (Jaffe and Jaffe, 2004, Oztiirk

and Ulusahin, 2015).

2.1.1. Terminoloji
e Bagimhhk: 1964’te Diinya Saglik Orgiitii tarafindan ilk defa kullanilan
bagimlilik terimi bir ila¢ veya kimyasal maddenin tekrarlayan uygulamalar1
sonucunda olusan ve birden kesildiginde yoksunluk sendromlarmin ortaya
¢ikmamasi i¢in madde/ilag kullanimimin siirmesini gerektiren ndoroadaptasyon
halidir.
e Kaotiiye kullanma/Suistimal: Herhangi bir maddeyi advers sonuglara neden

olacak ve kiiltiirel olarak onaylanmayacak sekilde kullanmadir.



Sorunlu Kkullanim: Kotiiye kullanimla benzemekle birlikte hekimler
tarafindan regete edilen ilaglarin uygun sekilde kullanilmamasma karsilik
gelir.

Tiryakilik/Ahskanhk (Addiction): Bir maddeyi kompulsif sekilde
kullanma, teminini giivence altinda alma ve kesildiginde niiks etme
egiliminin oldugu madde kotiiye kullanmanin davranigsal kalibidir. Bu terim
artik formel smiflandirmada kullanilmamaktadir, biiytik 06l¢lide yerini
bagimlilik terimi almistir, ancak giinliik kullanim i¢in yararh bir terimdir.
Entoksikasyon: Yakin bir gecmiste madde alimina bagl gelisen, bellek,
yonelim, duygudurum, yargilama gibi mental islevleri ve/veya sosyal ve
mesleki islevsellik alanlarindan birini veya birkagini etkileyen geri doniislii,
maddeye 6zgii bir sendromdur.

Kesilme (Yoksunluk): Uzun bir siireden beri diizenli olarak kullanilan
bagimlhilik yapict maddenin birden kesilmesi veya miktarmin azaltilmasi
sonucunda olusan maddeye 6zgii psikolojik ve fizyolojik belirtileri i¢eren bir
tablodur. SSS’ yi deprese eden maddeler ile iliskili yoksunluk sendromunda
SSS stimulasyonu belirtileri, stimulan maddeler ile iliskili sendromda
depresif belirtiler egemendir.

Tolerans: Yineleyen uygulamadan sonra belirli bir ilag veya maddenin belirli
bir dozunun daha az bir etki olusturmasi veya istenilen etkiyi gézlemek i¢in
giderek daha fazla dozun gerekmesidir.

Capraz tolerans: Bir maddeye karsi tolerans gelistikten sonra benzer
farmakolojik etkiye sahip bir baska maddeye de tolerans gelismesidir.

Geri gelme (Rebound): Etkin tedavinin kesilmesinin ardindan yasadiklar1
durumun daha da abartili olarak tekrar yasanmasi halidir.

Pekistirme: Keyif verici maddenin tekrarlayan bi¢imde kendi kendine
uygulama egilimidir.

Niiks/Depresme: Etkin tedavinin kesilmesi sonrasi tekrar hastaligin 6zgiin

haline donmesi durumudur (Stahl, 2013).



2.1.2. Madde Kullanim Bozuklugu ve Tarihsel Gelisimi

Bagimlilik anlam bakimindan oldukg¢a genis bir kavramdir. Bir nesneye, kisiye ya da
bir varliga duyulan kars1 konulmasi zor olan istek veya bir baska iradenin giidiimii
altina girme durumu olarak tamimlanabilir. insanin mental aktivitesi ile iliskili
patolojik bir davranisi yansitir. Ruhsal ve bedensel sagliklarina ya da sosyal
yagsamlarina zarar vermesine karsin, insanlarin belirli bir takmtili durumu yinelemeye
yonelik engellenemeyen bir istek duymalar1 ve bunu siirdiirmeleri halidir (Uzbay,

2009).

Insanlik tarihinin en eski yillarinda bile uyusturucu maddelerin keyif verici, agr1
giderici ve hastaliklar1 iyilestirme amaci ile kullanildigi bilinmektedir. Tas devri
kalintilarinda haghas kapsiilleri bulunmustur. Afyon ve esrar, tanrinin saglik ve

mutluluk icin gonderdigi hediyeler olarak kabul edilirdi (Ogel, 2010).

Tarihte yazili belgelerden bilgi edinilen ilk madde alkoldiir. Paleolitik ¢aga kadar
uzanmaktadir. Tarihte alkoliin ilk kullanimi muhtemelen fermente edilmis bal veya
meyvelerin tiikketilmesi yoluyla olmustur. Bilingli bir sekilde iiziim fermentasyonu ve
buradan alkol elde edilmesine yonelik ilk veriler M.O. 6000’lerde bugiinkii
Ermenistan bolgesinde gerceklesmistir (McKim and Hancock, 2007). Hipokrat’in
‘Suyla karistirilmis sarap bas agrisina, sindirim bozukluklarina, siyatik agrilarina ve

daha pek ¢ok hastaliga iyi gelir’ seklinde bir s6zii vardir.

19. yiizyillda madde kullanan kisiler giinahkar veya suglu olarak kabul edilirken
bilimsel gelismeler ve sosyal reformlar1 takiben 1951 yilinda Diinya Saglk Orgiitii
(DSO) tarafindan hasta olarak degerlendirilmeye baslanmistir. Bagimlilik, daha
sonra Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan bir bozukluk olarak kabul edilmistir

(Giileg et al., 2015).

DSM’nin ilk baskisinda madde kullanimi sosyopatik kisilik bozuklugu bashig: altinda
oldukca sinrli bir sekilde yer verilmistir (DSM, 1952). DSM-II de madde
kullanimini ilk baskisina benzer sekilde ele almistr (DSM-II, 1975). DSM-IT’lin
1980 yilinda basimu ile birlikte bircok degisiklik olmus ve pek ¢ok bozukluk i¢in agik

tan1 Olgiitlerinin tanimlanmast yapilmis, madde koétiiye kullaniminin ve madde



bagimliligmin ayrmmi yapilmig, bagimmlilik tanist icin fizyolojik bagimlilik
belirtilerinin saptanmasi gerektigi soylenmistir (DSM-III, 1981). DSM-IV ile ise
madde kotiiye kullanimi ve madde bagimliligi tanilarina hiyerarsik bir yaklasim
getirilmig, madde kotiiye kullaniminin daha hafif bir bozukluk ve bagimliligin
baslangi¢ noktast oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica tolerans ve yoksunluk, bagimlilik
tanis1 icin sart olmaktan c¢ikardmistir (DSM-1V, 1994). DSM-IV-TR madde
kullanimi ile iligkili bozukluklar bolimii bakimindan DSM-IV’e benzemektedir

(DSM-IV-TR, 2000).

DSM-IV-TR’den farkli olarak DSM-5’te “Madde Kotiye kullanimi” ile “Madde
Bagmlilig1”, “Madde Kullanim Bozuklugu” bi¢iminde birlestirilmistir. Ayrica
“stirekli yasal problemler olusturma” ciimlesi kaldirilmis onun yerine “israrl bir
bicimde siirdiirme” climlesi eklenmistir (DSM-V, 2013). Degisikligin gerekcesi
olarak madde kotliiye kullaniminin ve madde bagimliliginin birbirine benzer
kavramlar olmasi1 ve bunlarin arasinda kesin bir sinir ¢izme konusunda bir sorun
bulunmasi gosterilmistir. Bu durum tan1 giivenilirligini ve gegerliligini azaltan bir
unsur olarak gorilmiistiir. Bu iki bozukluk birlestirilmesi ile tani gilivenilirliginin,
gecerliliginin ve stabilitesinin arttirilacagi diistiniilmiistiir (Hasin et al., 2013).
Madde ile iliskili bozukluklar iki kiimeye ayrilir:
1. Madde kullanim bozukluklar1
2. Maddenin yol agtig1 bozukluklar:
a. Esriklik (entoksikasyon),
b. Yoksunluk
c. Maddenin/ilacin yol agtig1 ruhsal bozukluklar (psikozla giden
bozukluklar, iki uclu ve iligkili bozukluklar, depresyon bozukluklari,
kaygi bozukluklari, takinti-zorlanti  bozukluklar1 ve iligkili
bozukluklar, uyku bozukluklari, cinsel islev bozukluklari, deliryum ve

ndrobiligsel bozukluklar).



Madde Kullanim Bozuklugu (DSM-5 tam kriterleri)
A. On iki aylik bir siire i¢inde, asagidakilerden en az ikisi ile kendini gdsteren, klinik
acidan belirgin bir sikintiya ya da islevsellikte diismeye yol agan, sorunlu bir madde
kullanim Oriintiisii:
1. Cogu kez, istendiginden daha biiylik Olclide ya da daha uzun sureli olarak
madde alinir.
2. Madde kullanmay1 birakmak ya da denetim altinda tutmak icin stirekli bir istek
ya da bir sonu¢ vermeyen cabalar vardir.
3. Madde elde etmek, madde kullanmak ya da yarattig1 etkilerden kurtulmak i¢in
gerekli etkinliklere ¢ok zaman ayrilir.
4. Madde kullanmaya i¢inin gitmesi ya da madde kullanmak i¢in ¢ok biiytlik bir
istek duyma ya da kendini zorlanmis hissetme.
5. Iste, okulda ya da evdeki konumunun geregi olan baslica yiikiimliiliiklerini
yerine getirememe ile sonuglanan, yineleyici madde kullanima.
6. Madde etkilerinin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da yineleyici
toplumsal ya da kisileraras1 sorunlar olmasma karsin madde kullanimini
stirdlirme.
7. Madde kullanimindan otiirii 6nemli birtakim toplumsal, isle ilgili etkinliklerin
ya da eglenme-dinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltilmasi.
8. Yineleyici bir bigimde, tehlikeli olabilecek durumlarda madde kullanma.
9. Biiyiik bir olasilikla maddenin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da
yineleyici bedensel ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine karsin madde
kullanima siirdiiriiliir.
10. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi tlizere, dayaniklilik (tolerans) gelismis
olmast:
a. Esrikligi ya da istenen etkiyi saglamak icin belirgin olarak artan dlgiilerde
madde kullanma gereksinimi.
b. Ayni 6l¢iide madde kullaniminin siirdiiriilmesine karsin belirgin olarak daha
az etki saglanmasi.
11. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi lizere, yoksunluk gelismis olmasi:

a. Maddeye 6zgii yoksunluk sendromu tan1 6lgiitlerine bagvurun



b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da kag¢inmak icin madde ya da
yakindan iliskili bir madde alinir (DSM-V, 2013).

2.1.3. Bagimhik Yapan Maddelerin Farmakolojisi ve Etkileri

2.1.3.1. Tiitiin

Sigara dumaninda kanserojen, irritan Ozelliklere sahip 4000°den fazla kimyasal
madde vardir. Tiitiiniin 6zgiin maddesi koyu renkli bir stvidir ve nikotin adi1 verilir.
Renksiz, aci bir sivi olan bu madde bir zehirdir. Bu madde sentetik olarak da
iretilmekte ve tarim ilact olarak kullanilmaktadir. Sigara tiitiinii nikotin, katran ve
karbon monooksitten olusmustur. Kanserlerin 6zellikle katran nedeniyle meydana

geldigi bilinmektedir (Ogel, 2010).

Bu maddelerden bagimlilik yapici 6zelligi olan tek madde nikotindir. Nikotin
beyinde Lokus seruleus’tan norepinefrin salimma yol agarak huzursuzluk ve arama
davranis1 gibi yoksunluk belirtilerinin ortaya ¢ikmasina; N. Accumbens’ten dopamin
diizeylerini direkt olarak yiikselterek haz olusumuna yol acar. Diizenli sigara i¢imi
beyinde nikotinik reseptdr sayisini artirir. Sonugta uyarict (stimiilan) etki, 6fori,
bagimlilik, enerji artisi, konsantrasyon artisi, el-gdz koordinasyonunu artig1 ve istah

azalmasi gibi belirtiler olusturmaktadir (Akvardarlar et al., 2011).

Titlinlin duman olarak kullanilmasinin nedeni, etkin maddenin akcigerden kana hizla
gecmesi ve 8-10 saniyede etkinligini géstermesidir. Etki gdstermesiyle birlikte kol ve
bacaklarda, deride kan damarlarmmin kasilmasina, i¢ organlarda ise, damarlarin
genislemesine yol acar. Solunum hizin1 artirir. Nikotin beyinde epinefrin,
norepinefrin ve serotonin salmimini artirrr. Sinir sisteminin nikotine duyarliligi 90
dakika ara verildikten sonra artar. Bu nedenle uykudan uyandiktan sonra icilmesi
etkinligini artirmaktadir. Tiitlin, istah1 azaltir. Kan basmecini yiikseltir. Damar
tikanikliklarina yol agar. Koroner kalp hastalifi, obstriiktif akciger hastaligi,
serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik damar hastaliklarinin tiitiin kullanimi ile

yiiksek oranda iliskili oldugu saptanmustir (Ogel, 2010).
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Nikotin siddetli bagimlilik yapar. Nikotin 90-120 dakika alinmadigi zaman
yoksunluk belirtileri ortaya ¢ikar. Ik giin icinde en iist diizeye ¢ikar. Yoksunluk
belirtileri arasinda, sinirlilik, gerginlik, 6ftke, uykusuzluk, bas donmesi, titreme,

tansiyonda diisme, kas kasilmalar1 ortaya ¢ikar (Ogel, 2010).

2.1.3.2. Kafein

Bilim dilinde “trimethylxanthine” olarak bilinen kafein yaygin olarak kullanilan bir
uyaricidir. Bu maddenin en bilinen kaynaklar1 arasinda ¢ay yapraklari, kahve, kakao
cekirdekleri ve kola tohumlar1 olmakla beraber baska bir¢ok bitkinin de yapragi veya
tohumundan elde edilmektedir. Saf kafein aci tattadr ve kokusuzdur. Giinliik
hayatimizda kafein tiiketiminde kahve, cay, kola ve ¢ikolata basta gelen kaynaklar
olsa da bazi uyarici haplar, bazi agr1 kesiciler, baz1 diyet haplar1 ve ¢esitli receteli
ilaglarda da kafein bulunmaktadir. Bu yiyecek-igecek maddelerinin etrafimizda ¢ok
yaygin bir sekilde bulunmasi kafeinin hayatimizdaki onemli yerini bir kez daha
vurgulamaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan arastirmalar, bir
Amerikalinin giinliik ortalama kafein tiiketimini 131 ml gr olarak belirlemistir (Ogel,

2010).

1-2 fincan kahvenin etkisi yorgunlugu gidermek ve uyanikligi arttirmak yoniindedir.
1,5 gr kadar yiiksek dozda ise (yaklagik 12-15 fincan) anksiyete ve tremor ortaya
cikarir. Letal doz olan 10 gr ya da 100 fincan kahve alindiginda ise konvulsiyon,
bulanti, kusma ve kardiyak yan etkiler ortaya ¢ikarmaktadir (Akvardarlar et al.,

2011).

Kafein beyinde iki sekilde etki etmektedir:

* Vazokonstriiksiyona neden olarak serebral kan akimini azaltma

* Ozellikle substansiya nigranin ventral tegmental bdlgesi, medial ve dorsal rafe
cekirdegi ve lokus seruleus gibi hipoperflizyon bodlgelerinde serebral glukoz
tilketimini arttirma.

Bu fizyolojik degisiklikler, kahve alimi siiresince goriilen davranigsal ve psikolojik

degisikliklerden sorumludur (Akvardarlar et al., 2011).
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Psikoaktif maddelerden biri olan kafein fiziksel ve psikolojik bagimliliga yol
acmaktadir. Giinliik 700 mg iizeri kafein tiilketmenin tolerans lizerinde 6nemli etkileri
kaydedilmis, bu kisilerin gilinlik 200-300 ml gr gibi normal miktarlar karsisinda
yeterli tepkiyi vermedikleri, ancak yiiksek dozlarda aldiklar1 kafeine tepki verdikleri
gosterilmigstir. Diizenli olarak kullanilan kafeinin kesilmesiyle yoksunluk belirtileri
(basagrisi, huzursuzluk, anksiyete, yorgunluk, uykusuzluk veya uykululuk,
konsantrasyon eksikligi, sinirlilik, grip benzeri belirtiler gibi) ortaya ¢ikmaktadir

(Ogel, 2010).

2.1.3.3. Alkol

Alkol kimyasal olarak etanol ad1 ile bilinmektedir. Etanol, viicutta alkol dehidrojenaz
enzimi ya da mikrozomal oksidasyon sistemiyle oksitlenerek asetaldehite doniisiir.
Asetaldehit de aldehit dehidrojenaz ya da ksantin oksidaz enzimiyle asetik asite
yiikseltgenir. Alkol metabolizmasi sonucu olusan iriinler (asetaldehit ve hidrojen)
KC’de yag metabolizmasmi bozar ve lipid birikmesine, lipoprotein yapilmasina,
glikoneogenezisi etkileyerek kan sekerinin diismesine, kan laktat diizeyinin
artmasina, urik asid atiliminin azalmasina neden olur. Alkol inhibitér bir
norotransmitter olan GABA’nin etkisini arttirir. Ayni zamanda bir glutamat
antagonisti olup uyarici etkisi olan NMDA reseptoriiniin aktivitesini azaltmaktadir.
Kronik alkol kullanicilarinda ise kompansasyon i¢in GABA reseptor sayilari

azalirken, NMDA reseptor sayisinda artis olur. Bu durum zamanla gelisen toleransi

da agiklar (Cakmak and Evren, 2006).

Alkol alimi sonrast %20’si mideden ve %80°1 ise ince bagirsaktan emilmektedir.
Besin alimi alkol emilim oranini yavaslatir. Bu sebeple hastalar a¢ karnina alkol

almay1 tercih etmektedirler (Akvardarlar et al., 2011).

Alkoliin serebellar sistem {iizerinde etkileri mevcut olup bu sistemin islevlerini
bozmaktadir (atletik performans diiser, denge bozulur, ardi sira hareketler yapilamaz)

(Akvardarlar et al., 2011).
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Bir bardak sarap 10-12 gr, sert i¢ki ise 28 gr etanol icermektedir. Bir bardak icki, kan
alkol diizeyini 15-20 mg/dl artrmaktadir. Kan alkol diizeyine gore alkoliin
davranissal etkileri Tablo 1°de gosterilmistir (Ogel, 2010).

Tablo 1: Kan alkol diizeyine gore (%mg) olarak alkoliin davranissal etkileri

Kan alkol Davranigsal etkiler

diizeyi(%mg)

50-80 Keyif, harekette kusurlar

80-100 Nistagmus (g6z bebeklerinde oynama),

100-200 Yiirlimekte zorluk, duygusal bozukluklar (6tke, aglama vb)
200-300 Saskinlik, konugsma bozuklugu, unutkanlik

300-400 Koma

400-500 Solunum depresyonu

>500 Oliim

Alkol kesildigi zaman terleme, tremor, bas agrisi, bulanti, uykusuzluk, kaygi,
ajitasyon, gorsel (bocek, fare gormek vb), isitsel ya da dokunsal duyu bozukluklar1
(tistiinde boceklerin dolastigmi hissetmek), kalp hizinin artmasi, epileptik nobetler,
ates gibi yoksunluk belirtileri goriilebilir. Alkoliin kesilmesine bagli olarak ortaya
cikan deliryum tablosunda ise hasta nerede oldugunu ve zamani bilemez,
karsisindakini taniyamaz ve hayaller goriir, dikkati ve hafizas1 bozulur (deliryum
tremens). Bu tiir deliryumda 6liim riskinin yiiksek oldugunu bilmek énemlidir (Ogel,

2010).

Alkol intoksikasyonu uykuya daha hizli dalmaya sebep olabilir ancak bir seferde 2
standart ickiden fazla alkol tiiketimi uyku diizenini bozmaktadir. Uyuduktan birkag
saat sonra uyanma ve tekrar uyumakta zorlanma, REM ddénemi inhibisyonu ile uyku
donemlerinde bozulma olmaktadwr. Alkol kullaniminin birakilmasinin ardindan 3 ay

uyku sorunlar1 diizelmeyebilir (Oztiirk et al., 2019).

2.1.3.4. Esrar (Kannabis)

Esrar, hint kenevirinden elde edilen bir maddedir. 2012 yilinda tahmini 19 milyon
kullanict ile kenevir diinyada en yaygm kullanilan yasadis1 maddedir. Kannabisin en
giiclii formlar1 bitkilerin ¢iceklenmis baslarindan veya hashas ya da has olarak

isimlendirilen yapraklarindan kurutulmus, siyah-kahverengi, rec¢ineli sizintisindan
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elde edilir. Delta-9-tetrahidrokannabiol (A9-THC) kannabisin psikoaktif etkilerinden
birinci derece sorumlu kannabinoiddir. Ancak, kannabis bitkisi yaklasik 60’1 A9-
THC ile kimyasal olarak iligkili olmak tiizere 400’den fazla kimyasal igerir.
Insanlarda, A9-THC, hizla 11-hidroksi- A9-THC’ye doniisiir, bu metabolit merkezi
sinir sisteminde (MSS) aktiftir (Kaplan, 2016).

Esrarin dumaninin solunarak kullanimi sonrasi intoksikasyona bagli etkiler 10-30
dakika i¢inde baglar ve yaklasik 3 saat siirer. Metabolitlerinin yar1 6mrii ise 50 saat
kadar olabilir. Kullanim sonrasi tasikardi, agiz kurulugu, konjonktivalarda kizariklik
ve istah artis1 gozlenir. Renk, ses ve zaman algisinda degisiklikler (6r. 5-10 dakikalik
bir siirenin sanki saatler stirmiis gibi algilanmasi), 6fori ve gevseme gibi psikolojik
etkileri olabilir. Ayrica inhibisyonun kalkmasi, konsantrasyon ve koordinasyon kaybi1
ile birlikte sosyal ice ¢ekilme gozlenebilir. Kullanimi takiben panik, korku, kusku
hali gibi belirtiler de ortaya ¢ikabilir (Akvardarlar et al., 2011).

Esrar kullanominim akcigerlerde bronsit ve kanser olusturma riski sigarayla
karsilagtirildiginda 5 kat daha yiiksektir. Kronik esrar kullanimi, psikomotor
yavaslama, edilgenlik, {iretim yapamama, isteksizlik gibi distimik bozuklukla
benzerlik gosteren bir tablo olusturabilir. Akut kullanim sonras1i paranoid
hezeyanlarla karakterize psikotik bir tablo ortaya cikabilir. Yiiksek dozda alinmasi
halinde toksik deliryum gozlenebilir (Ogel, 2010, Akvardarlar et al., 2011).

Kannabinoid reseptdrii inhibe edici G proteini (Gi) ile iligkilidir. Kannabinoid
reseptorii en yiliksek konsantrasyonda bazal gangliyonlar, hipokampus ve
serebellumda, daha diisiik konsantrasyonda ise serebral kortekste bulunmustur. Bu
reseptoriin beyin sapinda tespit edilmemesi, kannabisin solunum ve kardiyak islevler
iizerine c¢ok diisiik diizeyde etki gostermesi ile uyumlu bir bulgudur. Hayvan
caligmalar1 kannabinoidlerin monoamin ve y-aminobutirik asit (GABA) ndronlarini

etkiledigini gdstermistir (Kaplan, 2016).

Esrar, beynin kendi kannabinoid reseptorleri ile etkileserek mezolimbik o6diil
sisteminde dopamin salmimini arttirir. ki tip kannabinoid reseptdrii tanimlanmustir.

Primer olarak beyinde yer alan kannabinoid reseptorii tip 1 (CB1), G proteinleri
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iizerinden adenilat siklaz ile iyon kanallarmi modiile eder. Kannabinoid reseptdrii tip
2 (CB 2) ise primer olarak immiin sistemde yer alir ve esrarmm immiinolojik
etkilerinden sorumludur. Bu reseptorleri etkileyen endojen bir madde anandamiddir

(Akvardarlar et al., 2011).

SCN’den bagimsiz biyolojik ritmi diizenleyen paryetal korteks, nukleus akkumbens
ve caudat putamen gibi bolgeler kannabinoidlerden etkilenmektedir. Bu veriler
kronik esrar alimmin sirkadyen ritimde kaymaya neden olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ilk agiklama esrar, SCN disindaki sirkadyen hiicreleri degistirerek
alkol ve kokain gibi diger maddelerde goriilen bozulmus uyku gibi degisikliklere
neden olabilmektedir (Falcon and McClung, 2009, Whitehurst et al., 2015). Bir diger
mekanizma ise genetik yatkinlik yani sirkadyen ritimleri riskli olan kisiler bagimlilik
yapict maddeleri isteyebilir veya arayabilir; bu durumda madde bagimliligma
yatkmlik olusturabilmektedir (Whitehurst et al., 2015). Bir bagka hipotez ise kronik
esrar aliminin bir zeitgeber olmasidir. Bir ¢alismada esrar kullanicilarmin se¢im
firsat1 verildiginde aksam saatlerini sectigi goriildii (Hart et al., 2005). Hayvan
calismalarinda da madde aramak ve kullanmak i¢in giinliik SCN’ye bagli motivasyon

stireleri oldugu gortilmiistiir (Kosobud et al., 2007).

2.1.3.5. Sentetik kannabinoidler

Sentetik kannabinoidler (SK) dogal olarak ortaya ¢ikan THC etkisini taklit etmek
icin tasarlanmistir. CB1 ve CB2 reseptorlerinin izolasyonu ile potansiyel tibbi
kullanim amaciyla siirekli bir sentetik kannabinoid akini goriildii (Langford and
Bolton, 2018). ilk defa 1974 yilinda Pfizer tarafindan antinosiseptif etkisine
deginilerek sentezlenmesi ile baslamistir (De Luca and Fattore, 2018). SK’lerin

zaman i¢inde psikoaktif etkileri nedeniyle kotiiye kullanimlar artmistir (Huffman et

al., 1994).

Avrupada ‘spice’, ABD’de ‘K2’, Avusturalya’da ‘Kronic’ yaygin olarak kullanilan
ve kabul goren isimlerdir (Winstock and Barratt, 2013). Tiirkiyede ‘Bonzai’ ve

‘Jamaika’ isimleri ile kullanim1 yaygindir.
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Kimyasal yapmnm artan varyasyonu nedeniyle bu bilesiklerin saptanmasi ve
Olciilmesi toksikolojik agidan zorluklara neden olmaktadir (Langford and Bolton,

2018). Bu nedenle rutin taramalarda tespit edilememektedir.

SK kullanim1 sonucu tasikardi, psikoz, ajitasyon, anksiyete, kusma ve ndbetler
olmasi ile zararlarinin taninmasi giderek artmaktadir (Castellanos and Thornton,
2012, Winstock and Barratt, 2013). Ayrica uzun siireli kullanimdan sonra bazi
bagimlilik ve geri ¢ekilme raporlar: bildirilmistir (Every-Palmer, 2011). Diizenli SK
kullaniminin ardindan siklikla yoksunluk tablosu goriilmektedir. Bu donemde
tasikardi, tremor, aserme, uykusuzluk, terleme, anksiyete, irritabilite ve bas agrisi
goriiliir. Ayrica hipertansiyon, hiperventilasyon, somatik agrilar, bulanti, kusma,
ishal ve depresif duygudurum eslik edebilir. 1-2 saat kadar erken siirede dahi
yoksunluk belirtileri ortaya ¢ikabilir. Belirtiler genelde ikinci giin en fazla diizeyde
olurken bes giine kadar belirgin sekilde devam edebilir. Bir hafta icerisinde

belirtilerin biiyiik kismi1 azalir (Oztiirk et al., 2019).

2.1.3.6. Inhalanlar

Ugucu maddeler (inhalanlar) toluen, n-hekzan, metil butil keton, trikloretilen,
trikloretan, diklorometan, benzin ve biitan gibi ugucu hidrokarbonlardir. Bu kimyasal
maddeler ticari olarak dort degisik formda satilmaktadir: 1) yapistiric1 ve zamklarda
kullanilan ugucular; 2) sprey boyalar, sa¢ spreyleri, kizartma tavasi spreyleri ve tiras
kremi aerosollerinde itici olarak kullanilanlar; 3) incelticiler (tinerler); ve 4) sivi
yakitlar. Gengler arasinda sik kullanilan inhalanlar arasinda boya tineri, yapistiricilar
(6zellikle piyasada Bally markasiyla satilan) ve benzin yer almaktadir (Balster et al.,

2009, Ogel, 2010).

Oda sicakliginda, bu bilesikler gaz haline gecerler ve agizdan cekilerek veya
burundan solunarak kan dolagimina transpulmoner yoldan girerler ve ¢ok hizli bir
sekilde beyne ulasirlar. Etkileri 5 dk icinde ortaya ¢ikar ve maddenin tiirii ve dozuna
bagli olarak 30 dk’dan birka¢ saate kadar devam eder. Ugucu maddelerin yaklagik
%20’si AC’lerden degismeden atilir, geri kalan1 ise KC’de metabolize olur.

Kullanimindan 4-10 saat sonrasina kadar kanda saptanabilir (Kaplan, 2016).
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Ugucular genel olarak MSS’yi baskilayici etkinlige sahiptir. Bu maddelere karsi
tolerans geligebilir ancak yoksunluk belirtileri ¢cogu zaman hafiftir (Cairney et al.,

2013).

Ugucu koklamanmn etkileri kullanilan doza ve kullanim siiresine gore farkliliklar
gosterebilir. Diisiik dozda kullanimda neselenme, kendini iyi hissetme ve uyarici
etkiler; orta dozda kullanimda konfiizyon, algilama bozuklugu, varsani, sanri, agresif
ve tehlikeli davraniglar; yliksek dozda kullanimda ise merkezi sinir sisteminin
baskilanmasi, denge bozuklugu, konusma bozuklugu, dalginlik ve epileptik ndobetler

olabilir (Amaral et al., 2010).

2.1.3.7. Opiyatlar

Afyon hashasindan elde edilen ve uyusturucu 6zelligi tasiyan maddeler arasinda
afyon sakizi, morfin, kodein, eroin, metadon gibi maddeler yer alir. Afyonun
karsiligr “opium” dur ve afyon ve benzeri maddelerin tiimiine “opioid” adi

verilmektedir (Ogel, 2010).

Afyon ve benzerleri agiz yolu ile alinabilir, buruna cekilebilir ya da damar igine
enjekte edilebilir. Sigara gibi sarilarak i¢ilmesi ya da buharinin i¢e ¢ekilmesi de sik
olarak kullanilan yontemlerdir. Genellikle burun ya da sigara tarzinda kullanim

baslar ve i.v. enjeksiyon ile devam eder (Ogel, 2010).

Memeli beyinlerinde bulunan dogal opioidler ‘endojen opioidler’ olarak
tanimlanmakta ve ‘endorfinler’ olarak adlandirilmaktadir. Enkefalinler ve endorfinler
polipeptid olarak bilinen biiyiik aminoasit dizileri icermektedirler (Bodnar, 2017).

Opioid reseptorleri santral ve periferik sinir sisteminde yaygin olarak bulunurlar.
Opioid respetorleri mii(p), kappa(x) ve delta(d) reseptorleri olarak bilinir. Reseptorler
G proteinine baglhdir. Opioid reseptorlere baglandiktan sonra etkilerini adenilat
siklaz ve cAMP sinyal transdiiksiyon kaskadinin inhibisyonu {izerinden ortaya
cikarir. Opioid reseptorleri etkileri Tablo 2°de gdsterilmistir. Reseptdrlerin dagilimi
ve opiodlere olan afiniteleri birbirinden farklidir. Opioid reseptorleri en sik olarak
frontal ve prefrontal beyin bolgeleri, limbik sistem ve ventral striatumda bulunur

(Soyka et al., 2011).
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Tablo 2: Opioid Reseptorleri

Ofori, supraspinal analjezi, konfiizyon, basdonmesi, bulanti,

Miil bagimlilik
Mii2 Solunum depresyonu, kardiyolojik ve GIS etkileri, miyozis, idrar
u retansiyonu
Delt Spinal analjezi, kardiyovaskiiler depresyon, beyin ve miyokard oksijen
cita ithtiyacinda azalma
Spinal analjezi, disfori, psikomimetik etki, endorfin sistemin
Kappa

inhibisyonu(feedback)

Beyin sapinda yer alan endojen opioidler solunumun diizenlenmesinde rol alir.
Hipoksi ve hiperkapni durumuna gore solunumu diizenler. Opioid ve tiirevleri beyin
sapinda yer alan oksiiriik, solunum ve kusma merkezlerini inhibe edici 6zellige

sahiptir. Asir1 dozda solunumun durmasi bu etkiyle iliskilidir (Boom et al., 2012).

Opiyatlarin uzun siire kullannminin, opiyat reseptorlerinin sayist ve duyarliligini
degistirdigi bilinmektedir. Bu durum tolerans ve yoksunluk belirtilerinin ortaya

¢ikmasima neden olur. Bu maddelere karsi tolerans ¢ok hizla gelisir (Ogel, 2010).

Opioidlerin ayn1 zamanda dopaminerjik ve noradrenerjik norotransmitter sistemi
iizerine de belirgin etkileri vardir. Literatlirdeki verilere gore opioidlerin bagimlilik
yapici, ddiillendirici etkileri serebral korteks ve limbik sisteme projekte olan ventral
tegmental alandaki dopaminerjik néronlarin aktive edilmesi araciligiyla gerceklestigi

gosterilmistir (Kaplan, 2016).

Bazi duyarlh kisilerde daha hizli gelismekle birlikte genelde bir iki hafta siire ile
diizenli kullanim sonucu bagimlilik olusur. Saf eroin kullanimi ile ruhsal bagimlilik
hizla gelisir. Birinci dozdan sonra almadiginda kisi ciddi ruhsal sikintilar cekmeye

baslar ve bu nedenle dozu tekrarlama gereksinimi duyar (Ogel, 2010).

Intravendz olarak kullanildiginda opioidler asir1 derecede keyif verici oldugu

bildirilen ani ve kisa bir algilama olan rush veya flush adin1 verdikleri bir duygudan

18



soz ederler. Rush karinda hissedilen orgazmik bir algi1 olarak tarif edilse de daha
giincel derlemelerde bagimlilar bunu daha degisken terimlerle ifade etmislerdir ancak
halen oldukc¢a arzulanan bir deneyimdir. Genel bir 6fori algisindan oldukca kisa bir
fenomen olan rush sadece 1 ile 2 dakika siirer ve intravendz veya intrapulmoner
yollarla uygulamada oldugu gibi, sadece hizli ilag aliminda hissedilir (Akvardarlar et

al., 2011).

Morfin veya eroin gibi kisa etkili mii agonisti opioidler kesildikten 8-12 saat sonra
ilk yoksunluk belirtileri baglar. Belirtiler 2-3 giin i¢inde en siddetli donemini yasar ve
7-10 giin i¢cinde sonlanir. Ancak bazi belirtiler 6 ay kadar siirebilir. Bu belirtiler
icinde kusma, bulanti, kas ve kemik agrilari, g6z ve burundan akmtilar, goz
bebeklerinde biiylime, tiiylerde iirperme, esneme, terleme, ates, ishal, dermansizlik

ve siddetli uykusuzluk sayilabilir. Uykusuzluk aylarca siirebilir (Ogel, 2010).

Agr1 bozuklar1 i¢in regeteli opioid alimi1 ve artan dozunun kronik agrili bireylerde
self report uyku bozukluklarmin daha fazla oldugu ve opidlerin uykuyu
kotilestirdikleri gosterilmistir (Hassamal et al.,, 2016). Opioid kullananlarda
uykusuzluk ve uykuya bagli solunum bozuklugu 6n planda olan uyku bozukluklaridir
(Chakravorty et al., 2018). En sik sikayetler uyku latansi siiresinin ve uyku

baslangicindan sonra uyaniklik zamaninin artmasidir (Peles et al., 2006).

2.1.3.8. Ekstazi

MDMA (3.,4-metilen dioksi metamfetamin) adi verilen bir amfetamin tiirevidir.
Etkileri amfetaminlere ve haliisinojenik maddelere benzer. Dopaminerjik ve
serotoninerjik sistem iizerinden etki etmektedir. Ustiinde kus, fil gibi resimler
bulunan tabletler biciminde satilir. Agiz yoluyla alinmaktadwr. MDMA’nin son
zamanlarda kapsiil, toz veya siv1 sekilde de iiretildigi bilinmektedir. Boylece agiz
yolu disinda enjekte etme veya burundan c¢ekme gibi farkli yontemlerle de

kullanilmasi s6z konusudur (Ogel, 2010).

Ecstasy’nin etkisi, alindiktan 20-60 dakika sonra baslar ve bu etki 4-6 saat siireyle
devam eder. MDMA alindiktan 48 saat sonra viicuttan atilir. Amfetamin’in temel

etkisi kuvvetli bir uyarict olmasidir. Enerjinin arttigi hissini verirken uyku ve
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yorgunluk hissini bloke eder. Amfetamin, abartili keyif hali, istahsizlik, uyku
ihtiyacinin azalmasi, huzursuzluk, mide bulantisi, kramp, gerginlik, kan basincinda
ve viicut 1sisinda ylikselme, kalp atisinda artis ve tek diize davraniglar da bulunma

gibi ruhsal ve fiziksel tavir degisikliklerine sebep olmaktadir (Parrott, 2004).

Ecstasy kullanimi1 kesildikten sonra bazi yoksunluk belirtilerinin ortaya ¢iktigi
gozlenmistir. Bosluk duygusu, bitkinlik, bas agrisi, bas donmesi, depresyon,
anksiyete, panik atak, uyku ve yeme bozukluklari, gerceklikten kopus, paranoya,
viicudun ¢esitli yerlerinde agrilar yoksunluk belirtileri arasinda sayilabilir (Ogel,

2010).

Kemirgen ¢aligmalarindan elde edilen sonuglara gore MDMA ile sirkadyen aktivite
modellerinde uzun siireli degisiklikler oldugu ve SCN’de sirkadyen pacemakerda

islevsizlige yol agtig1 goriilmiistiir (McCann and Ricaurte, 2007).

2.1.3.9. Kokain
Kokain koka yapraklarindan elde edilen bir alkaloiddir. Crack (tas), kokainin serbest
baz formudur ve c¢ok etkilidir. Crack, kokain hidroklorid formundan sodyum

bikarbonat ya da amonyum ve su kullanilarak elde edilir (Ogel, 2010).

Kokainin davranigssal etkileri dopamin tasiyicisi tarafindan dopamin geri alimini
yarismall bloke etmesi ile agiklanmaktadir. Geri alim inhibe oldugunda sinaptik
aralikta dopamin konsantrasyonu artmakta ve sonu¢ olarak hem D1 hem D2
reseptOrlerinin aktivitesi artmaktadir. Kokainin davranissal etkileri birincil olarak
dopamin geri aliminin inhibisyonuna baglansa da, serotonin ve NE geri alimin1 bloke
etmesi etkisiyle de davranigsal etkilere katkida bulundugu diistintilmektedir (Kaplan,
2016). Ayrica kokainin azalmis serebral kan akimi ile iligkili oldugu ¢aligmalarda

gosterilmistir (Chen et al., 2016b, Ernst et al., 2000).

Kokainin davranigsal etkileri hemen hissedilir ve 30-60 dk gibi kisa siire iginde
sonlanir. Buna ragmen, kokain metabolitleri kan ve idrarda 10 giine kadar bulunabilir

(Ogel, 2010).
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Olumlu davranigsal pekistirici etkisinin giiclii olmas1 sebebiyle tek doz kullanimi
sonras1 psikolojik bagimlilik gelisebilir. Eroin, morfin gibi opiyatlar ile
karsilastirildiginda yoksunluk belirtileri daha hafiftir. Oral, damar yoluyla ve
burundan kullanilabilir. Burun yoluyla kullanildiginda bukkal membranlardan, nefes
yoluyla kullanildiginda ise pulmoner alveollerden absorbe olur. Kokain alindigi
zaman Ofori olusturur, 6zgiiveni artirir. Ruhsal ve fiziksel islevleri artirdigi igin de
kullanilmaktadir. Kullanimin1 takiben tasikardi ya da bradikardi, midriyazis,

hipotansiyon veya hipertansiyon gozlenir (Ogel, 2010).

Akut kokain kullanimi uyarilmayi arttirir ve birey uymadiginda ise siklikla yogun
kullanim ortaya ¢ikar. Kokain kullanim bozuklugu olanlar nadiren uykusuzluk icin
basvururlar. Kokain yoksunlugu sirasinda uyku fonksiyon bozuklugunun oldugu

gosterilmistir (Angarita et al., 2016, Chakravorty et al., 2018).

2.1.3.10. Amfetaminler

Rasemik amfetamin siilfat 1887’de sentezlenmistir ve grubun ilk iyesidir. 1930
yillarinda kullanilmaya baslanmis ve sonrasinda bagimliligi hakkinda bilgi sahibi
olunmustur. Amfetaminler tedavi de kullanilmiglardir. FDA’nin su anda onay verdigi
endikasyonlar DEHB ve narkolepsidir. Ancak obezite, depresyon, distimi, kronik

yorgunluk sendromu, AIDS, demans, MS, fibromiyalji ve nérosteni tedavisinde de

kullanilmaktadir (Kaplan, 2016).

Dekstroamfetamin, metamfetamin, metilfenidat amfetamin ¢esitleridir. Sokakta
buz(ice), kristal, kristal meth ve speed adu ile bilinirler. Bunlar genellikle performans

artirici ve keyif verici etkilerinden dolay1 kullanilmaktadir (Ogel, 2010).

Biitlin amfetaminler oral yol ile alindiklarinda hizla emilir ve ¢abuk etki gosterirler,
genellikle oral alim sonrasi 1 saat icinde etkileri baslar. Klasik amfetaminler iv yolla
da alnirlar ve ¢ok hizli etki gdsterirler. Recetesiz satilan amfetaminler inhalasyon
yolu de kullanilir. Kokaine gore bagimlilik yapma oram1 daha diisiiktiir (Kaplan,
2016).
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Klasik amfetaminler presinaptik uctan dopamin basta olmak iizere katekolamin

salinimiyla primer etkilerini gergeklestirirler (Kaplan, 2016).

Ofori, kendini canli hissetme, dikkat ve performansta artma gibi etkileri vardur.
Yoksunluk belirtileri arasinda anksiyete, depresif duygudurum, giigsiizlik,
hareketsizlik, kabuslar, fazla uyuma, bas agrisi, terleme, mide ve kas kramplari
seklinde sayilabilir. Bu belirtiler, amfetamin kesildikten 2-4 giinde en yiiksek
diizeyine ulasir ve yaklasik bir hafta siirer (Ogel, 2010).

Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler sistem iizerine kuvvetli etkileri nedeniyle
miyokart enfarktiisii, serebrovaskiiler olaylara neden olabilmektedir. Kronik
zehirlenmede  paranoid  sizofreniyle  karigabilen  “amfetamin  psikozu”

goriilebilmektedir (Akvardarlar et al., 2011).

Amfetamin kullanicilarinda subjektif uyku kalitesi ve subjektif uyku bozukluklarinin

arttig1 gosterilmistir (Crouse et al., 2018).

2.1.3.11. Haliisinojenler

Haliisinojenlerin  kullanim1 panik atak, algi bozuklugu, psikoz, deliryum,
duygudurum ve anksiyete bozukluklar1 ile iliskilidir. Pek c¢ok haliisiinojenik
maddenin etkileri farkli olsa da LSD haliisinojenik prototip olarak bilinmektedir.
LSD postsinaptik serotonin reseptorleri lizerinde kismi agonist etki géstermektedir

(Kaplan, 2016).

Haliisinojenlerin ¢ogu oral alim sonrasi iyi emilir, bazilar1 inhalasyon, sigara

seklinde ya da iv yolla kullanilmaktadir (Kaplan, 2016).

LSD kullanimindan yaklasik 30—-60 dakika sonra etkiler baslar, 12 saat kadar siirer.
Bu maddeler kalp atimmin ve kan basimcinin artisi, viicut 1sisinin ylikselmesi, istahin
azalmasi gibi sempatomimetik etkilere neden olurlar. Bulanti, kusma, abdominal
rahatsizlik, derin tendon motor reflekslerin artisi, kas gerilmesi, motor koordinasyon
bozuklugu, ataksi, midriyazis goriiliir. Midriyazis genellikle “trip”in siddetine paralel

olarak ortaya cikar ve maddeden arindiktan sonra normale doner. Hipertermi,
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hipertansiyon, koma, solunum durmasi ve kanama bildirilmistir. Hallisinatuar etkileri
doza baghdir, ¢arpik algilama herhangi bir duyuda gelisebilir. Kullanict ve ortam
arasindaki sinirlar bulaniklasir, zaman carpik algilanir, hareketsiz objeler ucar,
dolasir goriilebilir ve renk algist artabilir. Iki duyunun kaynasmasi da goriilebilir
(mtizikleri gérme, renk duyma gibi), bu durum sinestezi olarak adlandirilmaktadir.
Haliisinojenler bellegi ve diisiince siireclerini de etkiler. Maddenin etkilerinin siddeti
ve verilen duygusal tepki kisiden kisiye farklilik gostermektedir. Tepkiler nese ve
oforiden korku ve panige kadar degisen sekillerde olabilir. Psikotik epizodlar
goriilebilir. PCP ve ketamin c¢ok diisik dozlarda haliisinasyon olusturabilir.
Korkutucu ya da stresli bir ortam siddetli anksiyete ve paranoya yasanmasini
kolaylastirabilir. Bu akut panik reaksiyonu “bad trip” olarak adlandirilir ve en sik

goriilen bagvuru nedenidir (Akvardarlar et al., 2011).

2.1.3.12. Sedatif, hipnotik ve anksiyolitikler

Benzodiazepin (BZD), barbitiirat ve barbitiirat benzeri maddeler olmak iizere ii¢
grupta incelenirler. Etkilerini Tip A GABA reseptor kompleksi tizerinden gosterirler.
Bu maddelerden birinin reseptore baglanmasi ile reseptdriin endojen nérotransmitteri
olan GABA’ya kars1 affinitesi artar ve ndronun igine klor iyonlarnin akmasi ile
hiperpolarizasyon gergeklesir. Boylece inhibitér etki meydana gelir. Bu grup
maddelerin hepsine karsi fiziksel bagimlilik ve tolerans gelismektedir. Uzun siire
BZD kullanim1 ile GABA-A reseptOriiniin uyarilmasi giderek azalir, bu da nérona
giren klor iyonun azalmasma neden olur. Reseptor down regiilasyonundan GABA
baglanma bolgesi ve Cl iyon kanali aktivasyonu arasindaki etkilesimler sorumlu
tutulmaktadir. Etkilesimdeki azalma GABA reseptor kompleksinin kendi i¢indeki

veya diger noronal mekanizmalar ile diizenlenmektedir (Kaplan, 2016).

Bu grup maddeler solunum yetmezlIigi, depresyon, kaygi, konviilsiyon, uykusuzluk,

koma ve 6liim gibi durumlara neden olabilir (Ogel, 2010).

BZD’lerin ani kesilmesi diisiik uyku kalitesi ve toplam uyku siiresinin azalmasi gibi

sikayetler ile iliskilendirilmistir (Chakravorty et al., 2018).
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2.1.3.13. Yeni ¢cikan uyusturucu maddeler
2.1.3.13.1. Sentetik katinonlar

Son 10 yillik donemde sentetik katinonlarin kotiiye kullanimi belirginlesmistir ve
piyasada ‘banyo tuzu’ olarak bilinmektedir. Katinon, Catha Edulis (Khat) denilen
agacin yapraklarinda dogal olarak bulunmaktadir. Katinon, hipertansiyon, tasikardi,
artmig uyaniklik ve Ofori gibi amfetamin benzeri sempatomimetik etkiler ortaya
cikarir. Fenilalkilamin sentetik katinonlar dopamin salinimini artirmakta ve MSS’de
noradrenalin, adrenalin ve serotonin geri alimini inhibe etmektedir. ‘Fildisi dalgast’,
‘banyo tuzu’, ‘miyav miyav’, ‘vanilya gokyiizii’ gibi sokak isimleri ile satilmaktadir

(Oztiirk et al., 2019).

2.1.3.13.2. Salvia

Salvia divinorum denilen yesil yaprakli bitkiden elde edilen haliisinojenik 6zellikli
bir maddedir. Giiglii kappa opioid reseptdr agonisti Salvinorin A ile psikoaktif etki
olugturmaktadir. Haliisinasyonlar, psddohaliisinasyonlar, yonelim bozulmasi,
kendilik ve c¢evre algisinda degisme, bas donmesi, sersemlik, kizariklik ve

tasikardiye neden olmaktadir (Oztiirk et al., 2019).

2.1.3.13.3. Kratom

Mitragyna Speciosa Korth denilen agactan tiretilmektedir. Migratinin, mitrafilin ve
7-hidroksimitaginin denilen aktif maddeleri icermektedir. Adrenerjik, opioid,
dopaminerjik ve serotonerjik reseptorlerle etkilesime giren 40’tan fazla alkaloid
icermektedir. Diisiik dozlarda uyarict etkilere sahip olan kratom yiiksek dozlarda

opioid benzeri etkilere neden olmaktadir (Oztiirk et al., 2019).

2.1.3.13.4. Krokodil

Ev yapimi, yar1 sentetik opioid analogu olan desemorfinin sokak adi krokodil veya
kroktur. Aktif maddesi desomorfindir. Desomorfin analjezik etkisi morfinden 10 kat
daha fazla olan opioid analogudur. Kodeinden daha lipofilik oldugu i¢in kan beyin
bariyerini kolayca gegmekte ve boylece yiiksek analjezik giice ve hizli etkilere neden

olmaktadir (Oztiirk et al., 2019).
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2.1.3.13.5. Piperazinler

1950’lerde antihelmintik olarak tiretilmis olan piperazin psikoaktif etkilere sahip
olmasi nedeniyle depresyon ve psikoz tedavisinde de kullanilmistir. Yaklasik son 20
yildir  yasadist uyusturucu olarak kullanilmaktadir. Piperazain  kullanimi

sempatomimetik etkilere neden olmaktadir (Oztiirk et al., 2019).

2.1.3.13.6. Ketamin

NMDA reseptorii antagonisti olan ketamin gii¢lii psikostimulan 6zellikleri ve kolay
emilimi sebebiyle yaklasik son 20 yilda kotiiye kullanimi olan bir maddedir. Gengler
arasinda kuliiplerde eglence amacli kullanim1 yaygindir. Ketamin kullanimi ardindan
anksiyete, haliisinasyonlar, psikomotor ajitasyon, somatik yakmmalar ve

dezoryantasyon goriilmektedir (Oztiirk et al., 2019).

2.1.4. Epidemiyoloji

Ulusal Madde Kullanim1 ve Saglik incelemesi (National survey of Drug Use and
Health-NSDUH) 2012 yili verilerine gore ABD’de 21 yasindan biiyiik 22 milyon
kisinin (niifusun yaklasik %10’u) alkol veya madde kullanim bozukluguna sahip
oldugu tahmin edilmektedir. Bunlarm yaklasik 15 milyonu alkol bagimlis1 ya da
kotliye kullanicisidir. Ayni verilere géore ABD’de marihuana yaklasik 4 milyon, agr1
kesiciler yaklagik 2 milyon, kokain yaklagik 1 milyon ve eroin yaklasik 467 bin kisi
tarafindan kullanilmaktadir (MSI, 2013).

Kétiiye kullanilan maddelerin oranlar1 yasla iliskili olarak degismektedir. 15-18 yas
arasi erigkinler (%19), 12-17 yas grubu (%6) ve 26 yas ve lizeri yas grubu (%0) ile
karsilastirildiginda en yiiksek oranda madde bagimliligi veya kotiiye kullanimi
gostermektedir. 65 yas iizerinde oran yaklasik %1’lere diismektedir (MSI, 2013).

Ulkemizde madde kullanimi ya da satis1 nedenli agir cezalandiric1 yasalar olmasi
sebebiyle kisilerin hekime veya hastaneye bagvurmasi gorece az olmakla beraber son
yillarda tedavi merkezlerinin artmasi ve tedavi seceneklerinin yayginlagsmasi ile
beraber bagvuru sayis1 artmaktadir. Son bes yilda, Tiirkiye'de raporlama kapsaminin

artmasina bagl olarak rapor edilen tedavi taleplerinin sayist artmigtir.
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2001 yilinda iilkemizde 9 ayri ilde ilkdgretim ve ortadgretim dgrencileri (10-12 ve
15-17 yas grubu) iizerinde yapilan arastrmada ilkdgretim grubunda yasam boyu
esrar kullanim yayginligi %0,4, ugucu madde %3, diger uyusturucu ve uyarici
maddeler ise %0,4 bulunmustur. Ortadgretim Ogrencilerinde bu oranlar daha
yiiksektir (esrar %3, ucucu maddeler %4,3, eroin %2,1, ecstasy 1,3 ve kokain %1,2)
(Ogel et al., 2004). 2004 yilinda lise iki 6grencileri ile yapilan arastirmada ise yasam
boyu en az bir kez esrar kullanom yayginligr %5.8, ugucu madde %5.9,

benzodiazepin %3.7, ecstasy %3.1 ve eroin %1.6 bulunmustur (Ogel et al., 2005).

Tiirkiye Uyusturucu ve Uyusturucu Bagimliligi Izlem Merkezi'nin (TUBIM)
hazirladig1 Tiirkiye Uyusturucu Madde Raporu verilerinde, 2011 yilinda 15- 64 yas
grubunda herhangi bir yasa dis1 bagimlilik yapict maddenin en az bir kere denenme
oran1 %2,7 (Esrar:0,7; Kokain:0,05; Amfetaminler: 0,1) bulunmustur. Ayn1 raporda
tiitlin tirtinlerini en az bir kez deneme oran1 %51,8, alkol i¢in bu oran %28,3 olarak
saptanmistir (EMCDDA and TUBIM, 2012). Tiirkiye 2011 yil1 verilerinde 15-64 yas
arasinda en sik kullanilan madde esrar olarak saptandi ve bunu sirasiyla amfetaminler
ve MDMA/ekstazi izlemektedir. Yas gruplar1 arasinda ise 15-34 yas arasi geng
erkeklerde en yiiksek oranda madde kullaniminin oldugu goriilmektedir (EMCDDA,
2017).

TUBIM tarafindan 2011 yilinda lise 2. Smif dgrencileri ile yapilan ¢alismada
herhangi bir yasa dis1 bagimlilik yapici maddenin en az bir kere denenme orant %1,5

olarak bulunmustur (EMCDDA and TUBIM, 2012).

Tiirkiye'de 2011 yilinda yaklasik 13 000 yiiksek riskli opioid kullanicist oldugu
tahmin edilmektedir (EMCDDA, 2017).

2013 yilinda uyusturucu madde ile ilgili kamu harcamalar1 yaklagik 744 milyon TL
olarak gerceklesmistir (gayri safi yurti¢i hasilasinin %0,05'). 2014 ve 2015 yillarinda
bu miktar yaklasik 530 ve 646 milyon TL’dir ve bu tutar Tiirkiye gayri safi yurtici
hasilasinimn yaklasik %0,04'{i kadardir (EMCDDA and TUBIM, 2012).
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2017 yila ait EMCDDA verilerinde 15-34 yas arasi erigkinlerde kannabis: %0,4 (K:
%0,1 E: %0,7), MDMA: %0,1, amfetamin: %0,1 seklinde kullanilmakta oldugu
goriildii. Kokain ile ilgili veri yoktu (EMCDDA, 2017) .

2015 yilt verilerinde tedaviye katilanlarin yaklagik dortte biri enjeksiyon yolu ile
madde kullanmaktadir ve Tirkiye’de iv madde kullanimi zamanla azalma
gostermektedir (EMCDDA, 2017). 2015 yilia ait verilerde tedaviye bagvuran 3000
hastanin hi¢gbirinde HIV pozitifligi tespit edilmedi. Buna karsin enjeksiyonla madde
kullananlarda HCV yaygind1 ve 10 kisiden 4’iinde pozitif saptandi. Diger iilkelerde
oldugu gibi 34 yasidan biiyiik olanlar ve 10 yildan fazladir enjeksiyon kullananlar
daha sik etkilenmektedir. Enjeksiyonla madde kullananlarda HBV oran1 genel
popiilasyona benzer sekilde kadinlarda %3, erkeklerde ise %4 ’tiir (EMCDDA, 2017).
Madde kullanimina bagh Sliimlerle ilgili 2015 yilina ait verilerde %94 {liniin erkek
oldugu ve ortalama yasin 34 oldugu goriilmiistiir. Toksikolojik analizler eroinin
oliimlerin %54 iinden sorumlu oldugunu gostermektedir. Oliimlerin ¢ogunda birden
fazla madde tespit edilmistir. Sentetik kannabinoidler ile onemli sayida vaka
mevcuttur. Eroine bagh oliimlerde artis goriilmekle birlikte 2012 yilindan itibaren
eroin dis1 diger opioidlere bagli 6liimlerde de bir artis s6z konusudur. 2015 verilerine
gore iilkemizde yetiskinlerde (15-64 yas aras1) madde kullanim1 kaynakli 6liim orani
milyon basina 10.1 6liim’diir ve bu oran Avrupa ortalamasi olan milyon bagina 20.3

Oliimden daha diistiktiir (EMCDDA, 2017).

2.1.5. Madde Bagimhihg:r ve Komorbidite

Madde kullanim bozuklugu olan pek cok kisi baska bir psikiyatrik hastalik tanisi
almaktadir ve bunun tersi de gegerli gériinmektedir. Arastirmalar psikiyatrik hastalig
olanlarin yaklagik yarisiin hayatlari boyunca en az bir kez madde kullanim
bozuklugu yasayacagmi ortaya koymustur (Ross and Peselow, 2012). Madde
kullanim bozuklugu olan hastalarda komorbid psikiyatrik hastalik oldugunda her iki
bozuklugun siddeti artmakta, tedavi uyumlar1 zorlagsmakta, sik sik kayma
yasanmakta, yatig sayilari daha fazla olmakta ve yasal sorunlar daha sik

goriilmektedir (Oztiirk et al., 2019).
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Madde kullanim bozukluklari ile psikiyatrik hastaliklar arasinda yiiksek komorbidite
oldugu bilinmektedir. Ancak dnce hangi durumun ortaya ¢iktigini bilmek zordur.
Ciinkii oncelikli olarak biri ortaya c¢iksa bile birinin digerinin neden oldugunu
gostermek i¢in bu durum yeterli degildir. Davranissal ya da emosyonel belirtiler tani
koymak icin yeterli olmayan subklinik boyutta olabilir ancak bu durum madde
kullanimin1 hizlandirabilmektedir. Ayrica madde kullanimi ya da bagimlilik
basladiktan sonra insanlar hangisinin daha Once basladigini hatirlamakta zorluk
cekebilmektedir. Psikiyatrik hastaliklar ve madde kullanimmn bozuklugu
komorbiditesine li¢ durum katkida bulunmaktadir: 1) Ortak risk faktorleri olmasi 2)
Psikiyatrik hastaligin madde kullanimi ve bagimliliga katkida bulunmasi 3) Madde
kullanim1 ve bagimhiligin psikiyatrik hastalik gelismesine neden olmasi (Santucci,

2012, NIDA, 2018).

NIH (National Institute of Mental Health) verilerine goére 7,7 milyon yetiskin
psikiyatrik hastalik ve madde kullanim bozukluguna sahiptir. Madde kullanim
bozuklugu olan 20,3 milyon yetiskinin %37’sinde ayrica psikiyatrik hastalik
mevcuttur. 42,1 milyon psikiyatrik bozuklugu olan yetiskinlerin %18,2’si madde
kullanim bozuklugu tanisina sahiptir. Komorbid durumlar1 olan bu hastalarin tedavi
oranlarina bakildiginda: %52,5’u ne psikiyatrik tedavi ne de madde kullanim ile
ilgili tedavi almamakta, %34,5 sadece psikiyatrik hastalig: ile ilgili tedavi almakta,
%9,1°1 her iki durum i¢in de tedavi almakta, %3,9’u ise sadece madde kullanimi i¢in

tedavi almaktadir (NIDA, 2012).

Addlesanlarda komobirditenin daha sik oldugu diisiiniilmektedir. Yetmis yedi madde
kullanim1 tedavi caliymasindan elde edilen verilere gore 15 yasindan kiigiik olan
addlesanlarin %90’nin bir yil i¢inde en az bir defa psikiyatrik sorun yasadigi
bulunmustur. 9%69,2’unda icsellestirme  sorunlari; %52,7’sinde  depresyon,
%24,6’sinda anksiyete bozuklugu, %350,6’sinda travmatik yasanti, %81,3’linde
yansitma sorunlary; %63,6’sinda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu,
%74,2’sinde davranim bozuklugu, %60,7’sinde hem igsellestirme hem de yansitma
sorunlar1 oldugu goriilmiistiir (Chan et al., 2008). 2003 yilinda yapilan bir derlemede
madde kullanim bozuklugu olan addlesanlarda komorbid psikiyatrik hastalik olarak

davranim bozuklugu %60-80, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu %30-50,
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depresyon %15-25, anksiyete bozuklugu %15-25, bipolar bozukluk %10-15 seklinde
oldugu soylenmistir (Riggs, 2003).

Ulusal Komorbidite Calismasi (National Comorbidity Study), yasam boyu
psikiyatrik hastaligi olan kisilerin %50,9'unun bir madde kullanim bozuklugu 6ykiisii
oldugunu, yasam boyu madde kullanim bozuklugu olanlarm %51,4'i bir ruhsal

bozukluk i¢in kriterleri karsiladigin1 gostermistir (Regier et al., 1990).

Sizofreni hastalar1 ile yapilan bir ¢alismada %37’°sinde madde kotiiye kullanimi
oldugu goriilmiistiir. Sizofreni hastalarinda madde kullanim bozuklugu komorbiditesi
olanlarin hastalik baslangic yasi daha erken, pozitif semptomlarinin daha fazla,

tedaviye yanit oranin daha diisiik olarak bulunmustur (Green et al., 2004).

ABD’de yapilan epidemiyolojik alan c¢aligmasinda alkol bagimlhiligi ile major
depresyon ek tanisinin yasam boyu yaygmligi %5,9 olarak bulunmustur (Regier et
al.,, 1990). Yine ABD’de yapilan ulusal ek tani tarama ¢alismasinda erkek alkol
bagimlilarinda yasam boyu depresyon %?24,3, kadinlarda ise %48,5 oraninda tespit
edilmistir (Kessler et al., 1994). Ulkemizde vyapilan calismada ise alkol
bagimlilarinda simdiki depresyon siklig1 %32,5, yasam boyu sikligin ise %35 oldugu
bulunmustur (Oner et al., 2002).

Reiger ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada yasam boyu madde kullanim
yaygmlig1 bipolar II’de %48,1, bipolar I’de %60,7 olarak saptanmistir. Sizofreni i¢in
bu oran %47, major depresyon icin %27,2°dir (Regier et al., 1990). Bir baska
calismada BPB hastalarinin ilk kez atak gecgirenlerin %33’linde baslangigta madde
kullanim bozuklugu bulundugu, 24 ay sonra oranin %39’a ulastigi bulunmustur

(Baethge et al., 2005).

Yapilan c¢aligmalarda madde kullanim bozuklugu olan bireylerde herhangi bir
anksiyete bozuklugu goriilme orani %16-40 olarak bildirilmektedir. Yaygin
anksiyete bozuklugu olanlarda alkol-madde kullanim bozuklugu gelisme riskinin 4,5

kat arttig1 tespit edilmistir (Oztiirk et al., 2019).
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Yapilan pek c¢ok aragtirmada madde kotiiye kullanimi veya bagimlilig: olan kisilerin
%35-60 oraninda antisosyal kisilik bozuklugu tanmi Olgiitlerini karsiladigi
saptanmistir. Antisosyal kisilik bozuklugu kriterleri belirtilerin erken yasta baglamasi
gerekliligi kriteri hari¢ birakilip biitiin tan1 kriterlerini karsilayan kisiler eklendiginde
bu oran daha da yiiksek ¢ikmaktadir. Bu durum madde kotiiye kullanimi veya madde
bagimliligr tanmili hastalarin antisosyal davramig Ozelliklerine sahip oldugunu
gostermektedir. Antisosyal kisilik bozuklugu tanis1 ve madde kotiiye kullanimi veya
bagimlilig1 olanlar sadece antisosyal kisilik bozuklugu tanisina sahip olanlara gore
daha fazla psikopatolojiye sahiptir, hayatlarindan daha az tatmin olurlar, daha

kiskirtici ve izoledirler ve daha depresiftirler (Kaplan, 2016).

2.2. KRONOBIiYOLOJi

2.2.1. Biyolojik Ritimler ve Kronobiyoloji

Canlilarin biyolojik aktiviteleri belli bir biyolojik ritme uygun sekilde meydana
gelmektedir. Canlilarin farkli biyolojik faaliyetlerinde belli bir ritmin gozlendigi ¢cok
eski zamanlarda fark edilmistir. Bitkilerde yaprak hareketleri ve iireme, hayvanlarda
uyuma, yeme, ¢iftlesme seklinde biyolojik ritimler mevcuttur. Biyolojik ritimlerin bir
bilim dali olmas1 19. yiizyilin sonlarma denk gelmektedir. Kronobiyoloji, biyolojik
ritimleri molekiiler, biyokimyasal ve klinik goriniimleri gibi pek c¢ok yonden

inceleyen bilim dalidir (Selvi et al., 2011b, Schulz, 2007).

Insanda, saglikli ve hastalikli donemlere ait biyolojik ritimlerin saptanmasi tani ve
tedavi siireglerini etkilemistir. Biyolojik ritim ile ilgili kesifler 18. ve 19. yiizyila
dayanmaktadir. Kronobiyolojinin babas1 olarak bilinen Jiirgen Aschoff (1913—-1998)
hayvanlarda ve insanlarda ritim ¢alismalar1 yapt1 ve “zeitgeber” terimini tanimlada.
Kronobiyolojinin kurucularindan oldugu bilinen Franz Halberg (1919) kronobiyoloji
laboratuarmi kurmus ve sirkadyen terimini bilimsel alana kazandirmistir. Gunther
Hildebrandt (1924-1999) kronobiyoloji ve tip alaninda pek ¢ok ¢aliyma yapmustir.
Erwin Biinning (1906 —1990) kronobiyolojinin kurucularindan kabul edilmektedir ve
Jirgen Aschoff ile igsel saat kavramini gelistirmistir. Arthur Jores (1901 —1982),
Hans Kalmus (1906-1988) ve Werner Menzel (1908—1998) kronobiyoloji alaninda

caligmalar1 olan diger bilim insanlaridir. Medicus’un 1764 yilinda kis aylarinda
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ortaya ¢ikan depresyonu tanimlamasi ve Geiger’in (1606—1671) melankolide uyku
bozukluklarini saptamasi psikiyatrik bozukluklarla biyolojik ritmin ilgisini gosteren

ilk caligmalardir (Lemmer, 2009).

Bir ritmi tanimlamak icin frekans (siklik), amplitiid ve periyot gibi kavramlarin
bilinmesi yeterli olacaktir. Frekans, belirli bir zamanda diliminde tekrarlayan dongii
sayisint; amplitiid, bir donglideki maksimum ve minumum arasindaki farki ve periyot
ise ritmin tek bir dongiisii icin gecgen siireyi tanimlamaktadir (Selvi et al., 2011b,

Schulz, 2007).

Dongii siirelerine gore ¢ok sayida ritim olmasina ragmen baslica dort ana biyolojik

ritimden s6z edilmektedir:

1. Ultradiyen ritim: 24 saatten kisa sliren dongiileri ifade etmektedir. 90
dakikalik dongiilerde yer alan REM uykusu veya 3 saatlik dongiide yer alan
biliylime hormonu salinimi, dakikalik ritim dongiileri olan kalp hizi, solunum
sayis1 gibi.

2. Sirkadyen ritim: Yaklasik olarak 24 saatlik ritmi ifade eder. Pineal bez’den
melatonin salgilanmasi ve plazma kortizol seviyelerindeki degisimler gibi.

3. Infradiyen ritim: Bir giinden fazla siiren ritimlerdir. Menstruasyon dongiisii,
mevsimsel afektif bozukluk bu ritme 6rnektir.

4. Diurnal ritim: Sirkadyen ritim gibi giinliikk tekrarlayan olaylar1 ifade etmek
icin kullanilmakla beraber bir giin igerisinde (giindiiz-gece, sabah-aksam)
farklilasan olaylar1 tanimlamak icin de kullanilir. Bazen giin boyunca
(glindiiz-gece, sabah aksam) farklilasan olaylar1 tanimlamak i¢in kullanilir

(Wirz-Justice, 2006, Reinberg and Ashkenazi, 2003).

2.2.2. Sirkadyen Ritmin Diizenlenmesi

Sirkadyen ritim, endojen biyolojik saatler (pacemaker) tarafindan fizyolojik ve
davranigsal olaylar1 senkronize etmek igin iiretilen yaklagik 24 saatlik periyotlarla
tekrarlayan ritimlerdir ve g¢evresel uyaranlar (zeitgeber) tarafindan da senkronize
edilmektedir (Zee and Manthena, 2007, Selvi et al., 2011b). Insanlardaki viicut

sicakligl, pineal bezden melatonin salgilanmasi, uyku-uyaniklik dongiisi,
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duygulanim, bazi biligsel islevler ve plazma kortizol diizeylerindeki degisimler

sirkadyen ritmi olan olaylardir (Schulz, 2007).

Insanda sirkadyen ritimin diizenlenmesinde retina, retinohipotalamik yol, pineal bez
ve suprakiazmatik niikleus gorev almakla birlikte sirkadyen ritimden sorumlu ana
merkez anterior hipotalumusta yer alan ve sirkadyen veya biyolojik saat olarak da
bilinen suprakiazmatik niikleus’tur (SCN) (Guo et al.,, 2005). Suprakiazmatik
niikleus 24 saatlik ritim ve giindiiz-gece ritmini (diurnal) ayarlamak i¢in basta 151k
olmak tlizere yemek, egzersiz, yatis kalkis zamanlar1 gibi pek ¢ok ritim verici
tarafindan uyarilmaktadir. Bu ritim diizenleyicilere genel olarak sosyal ritim vericiler

(social zeitgeber) ismi verilir (Grandin et al., 2006).

SCN aktivitesinin 151k tarafindan diizenlenmesi retinada bulunan gangliyonlardan
15181 algilanmasi ile baglar, retinohipotalamik yolla SCN’ye ulagir. SCN’den ¢ikan
en Onemli noral yolak paraventriikiiler niikleus araciligiyla sempatik sinir sisteminin
pregangliyonik adrenerjik sinirleriyle {ist beyin gangliyonuna ve buradan da epifiz
bezine aktarilir (Albrecht and Eichele, 2003, Schulz and Steimer, 2009). Epifiz
bezinden salgilanan melatonin SCN ile uykunun baslatilmasinda gorevlidir.
Sirkadyen ritmin diizenlenmesinde dis ortamdaki aydinlik ve karanlik dongiisii
onemlidir. Melatonin sentez ve salmimi geceleri karanlikta uyarilmakta, giindiizleri
ise 151¢1n etkisi ile baskilanmaktadir. Karanlikta kisinin aligkanlik haline gelen yatis
saatinden yaklasitk 2 saat Once artmaya baslamaktadir. Melatonin hormonu,
SCN’deki GABA’erjik aktiviteyi arttirarak SCN uyarilmasmi engeller ve uykunun
baslamasina yardimci olmaktadir. Aydinlikta epifiz bezinde triptofandan serotonin
olusturulur. SCN ile raphe niikleus arasindaki serotonerjik yol ile uyaniklik siiresince

davranis ve hareketler kontrol edilir (Selvi et al., 2011b, Zhu and Zee, 2012).

2.2.3. Psikiyatrik Bozukluklar ve Kronobiyoloji

Sirkadyen ritimde olusan ilerleme, gecikme ve bozulmalarin, major depresyon,
bipolar depresyon ve mevsimsel afektif bozukluk (MAB) gibi duygudurum
bozukluklar1 basta olmak {izere ¢esitli psikiyatrik hastaliklarla giiclii bir iliskisi

oldugu bilinmektedir.
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Uyku yoksunlugu, parlak 151k tedavisi ve bazi duygudurum diizenleyicilerin

sirkadyen ritim iizerinden etki ettigi diigiiniilmektedir (Selvi et al., 2011b).

Bipolar bozukluk, major depresyon, madde kullanim bozuklugu, sizofreni, anksiyete
bozukluklar1 gibi pek ¢ok psikiyatrik hastalikta uyku bozukluklar1 sik goriillmektedir
(Lamont et al., 2007).

DSM-V’te sirkadyen diizenle ilgili uyku uyaniklik bozukluklar1 gecikmeli uyku
evresi tiirli, 6ne kaymis uyku evresi tiirli, diizensiz uyku uyaniklik tiirti, yirmi dort
saatlik olmayan uyku uyanikhk tiirli, vardiyal is tiirli, tanimlanmamis tiir seklinde

alttiirlerle tanimlanmig ve Tablo 3’te gdsterilmistir. (DSM-V, 2013).

Tablo 3: DSM-V sirkadyen diizenle ilgili uyku uyaniklik bozukluklar alttiirleri

Istenilenden ya da sosyal olarak kabul

Gecikmeli uyku evresi edilen zamanlardan daha ge¢ uyuma ve
uyanma
Istenilenden ya da sosyal olarak kabul
One kaymis uyku evresi edilen zamanlardan daha erken uyuma ve
uyanma
Diizensiz uyku uyaniklik U}iqma ve uyanmanin 24 saatlik stire iginde
degismesi
Yirmi dort saatlik olmayan uyku Uyuma ve uyanma zamanlarmin her giin
uyamikhk stirekli kaymasi
Vardiyali is ¢izelgesi nedenli ana uyku
Vardiyal is tiirii evresinde uykusuzluk ¢ekme ve/veya ana

uyaniklik evresinde asir1 uykulu olma

Duygudurum bozukluklar ile sirkadyen ritim diizensizlikleri arasindaki iliski pek
cok calismaya konu olmustur. Duygudurum bozukluklarinda mevsimsel 6zellikler
gostermesi (mevsimsel bipolar bozukluk, mevsimsel major depresif bozukluk), bazi
bipolar bozukluk alt tiplerinde periyodik 6zelliklerin olmasi, depresyonda hastalarin
sabah erken uyanmasi, depresyonda uyku bozukluklarinin sirkadyen ritim ile
iligkisinin gdsterilmesi, giin i¢inde duygudurumda diurnal degisiklikler olmas1 gibi

durumlar bu alanda ortaya konmus kanitlardir (Scott, 2011, Selvi et al., 2011Db).
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Depresyonda uyku uyaniklik dongiisiinde olusan faz gecikmesi (phase advance)
sirkadyen ritimde degisiklige neden olmaktadir. Depresyonda giin boyu kortizol
salgilanmas1 artis1 ve sabahin ekren saatlerine kaymasi, bliylime hormonu ve
prolaktin salinim saatlerinde kaymalar olmasi, normalde gece ve karanlikta zirve
yapan melatonin azalmasi, giinliik beden 1sis1 dongiisiiniin diizlesmesi, normalde
gece zirve yapan BDNF’nin (brain derived neurotrophic factor-beyin kaynakli
norotrofik faktor) azalmasi gibi bozulmus sirkadyen ritimler mevcuttur (Monteleone

et al., 2011, Emilien and Maloteaux, 2014).

Depresyonda REM uyku donemlerinde polisomnografide ¢ok sayida uyku anomalisi
oldugu ve gecikmis uyku baslangici, nonrestoratif uyku ve uyku siiresinin kisaligi
gibi pek cok uyku bozuklugu oldugu bildirilmektedir (Pillai et al., 2011, Asaad et al.,
2016). Bazen depresif belirtiler goriilmeden oOnce uyku bozukluklari

baslayabilmektedir (Harvey, 2011).

Bipolar bozuklukta (BPB), uyku zamanlamasi ve siiresinde meydana gelen
degisimler depresif ve manik ataklara eslik etmektedir (Montplaisir and Godbout,
1990). Depresif donemde uykusuzluk ve hipersomni olabilirken, manik donemde ise
uyku ihtiyacinda azalma olmaktadir. BPB’de uykunun bozulmasi manik atagi
tetikleyebilir, uykunun fazla olmasi ise depresyona neden olabilmektedir. Bu nedenle
uyku bozukluklar1 sadece semptom degil ayn1 zamanda patofizyolojide de dnemlidir
(Wehr, 2018). 2015 yilinda Ng, T. H. ve arkadaglarmnin yaptig1 bir ¢alismada uyku
bozuklarmmin 6timik donemde de sik olmasi sebebiyle bunlarin BPB'nin

patofizyolojisi ile yakindan iliskili oldugu saptanmistir (Ng et al., 2015).

Mevsimsel affektif bozukluk sonbahar kis aylarinda ortaya ¢ikmasi ve ilkbahar yaz
aylarinda diizelme gostermesi sebebiyle sirkadyen ritim diginda yillik ritim
(circannual), giin uzunlugu (photoperiod) ve mevsimsel degisikliklerle de iliskilidir

(McClung, 2007).

2.2.4. Kronotip
Kronotip, bireyin biligsel ve fiziksel olarak giiniin aktif oldugu dénemini ifade

etmektedir. Kisinin sirkadyen dongiisii se¢imi anlamina gelmektedir (circadian
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preference). Kronobiyoloji alanindaki calismalar kronotipler arasindaki farklar1

incelemektedir.

Birinci ve ikinci diinya savasi zamanlarinda bireyler arasinda giin ici isleyis ve
performans farklar1 gozlenmeye baslamistir. 1900’14 yillarda sirkadyan tercihlere
gore uyku tiplemesi yapilmistir. Sabahgil tipler (morningness/tarla kusu) zihinsel ve
fiziksel aktiviteler i¢in sabah saatlerini, aksamcil tipler (eveningness/baykus) ise
0gleden sonra ya da aksam saatlerini tercih etmektedirler. Sabahgil tipler daha erken
yatar, etkin uykuya cabuk ulasir, sabahlar1 erken kalkarlar ve sabah daha iyi
performans gosterirler. Aksamcil tipler ise gec yatarlar, etkin uykuya gec ulasirlar,
gec kalkarlar ve aksam daha 1yi performans gosterirler (Natale and Cicogna, 2002).
Iki grup arasindaki faz gecikmesi 2 ile 12 saat arasinda degisir ve bu durum hem
biyolojik hem davranigsal parametreler ile saptanmistir (Adan et al., 2012). Ara tipler
(intermediate) ise her iki tipin 6zelliklerini de gosterirler (Adan and Natale, 2002).
Eriskinlerin %40°’1 sabahc¢il veya aksamcil tipteyken geri kalanlarin ara tip oldugu

saptanmustir (Adan et al., 2012).

Horne ve Ostberg’in gelistirdigi “morningness-eveningness” (sabahlilik-aksamlilik)
Olcegi sabah ve aksam saatlerindeki performans donemlerini degerlendirmektedir ve

kronotip ¢alismalarinda sik¢a kullanilmaktadir (Horne and Ostberg, 1976).

Aksamcil tipler 6zellikle hafta sonlar1 siirekli ge¢ yatar ve ge¢ uyanirlar ¢linkii hafta
ici i3 zamanlarinda biriktirdikleri uyku eksikligini hafta sonu gidermeye
calismaktadirlar. Bos ve calisma giinleri arasinda sabahgil ve aksamcil tip arasinda
uyku baslangic ve bitis zamani acgisindan farkliliklar vardir. Aksamcil tipler genel

olarak daha diizensiz uyku / uyaniklik aligkanliklarina sahiptirler.

Insanlar genellikle cocukken sabahgil kronotipe sahipken eriskinlige dogru aksamcil
tipe dogru kaymaktadirlar, daha sonra yas ilerledik¢e tekrar sabahgil tipe doniis
olmaktadir (Roenneberg et al., 2007).

Cinsiyet ile kronotip arasindaki iliski pek ¢ok calismada ele alinmistir. Birgok
calismada erkeklerde daha c¢ok aksamcil tip, kadinlarda ise sabahgil tipin fazla
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oldugu bulunmustur (Adan and Natale, 2002, Natale and Di Milia, 2011, Randler,
2011, Borisenkov et al., 2012). Bazi ¢aligmalarda ise cinsiyet agisindan fark
bulunmamistir (Paine et al., 2006, Zimmermann, 2011) veya kadimnlarda aksamcil

tipin daha fazla oldugu saptanmustir (Merikanto et al., 2012).

Bazi galigmalarda aksamcil tiplerde anksiyete semptomlarinin daha fazla oldugu ve
anksiy0z mizacin daha sik gorildiigiic bulunmustur (Gaspar-Barba et al., 2009,
Lemoine et al., 2013, Fares et al., 2015, Park et al., 2015). Ancak biiyiik bir kohort
calismasinda anksiyete bozukluklari (sosyal fobi, agorafobi olan / olmayan panik
bozuklugu, yaygin anksiyete bozuklugu) ile aksamcil tipin iliskili olmadigi
bulunmustur (Antypa et al., 2016). Ayrica, post-travmatik stres bozuklugu (TSSB)
ile ilgili olarak, aksamcil tiplerin diger kronotiplere kiyasla artmig TSSB semptomlari
gosterdikleri saptanmistir (Hasler et al., 2013, Yun et al., 2015, Kivela et al., 2018)

Kronotipleri aksamcil tipte olanlarin daha sik depresif semptom bildirdigi, depresif
semptomlarm ciddiyetinin yiiksek oldugu ve major depresif bozukluk tanisinin daha
sik oldugu calismalarda gozlenmistir (Hidalgo et al., 2009, Kitamura et al., 2010,
Levandovski et al., 2011, Merikanto et al., 2015, Antypa et al., 2016). 10 503 kisinin
yer aldig1 bir caligmada aksamecil tiplerin daha fazla depresyon tanisi aldigi ve AD
ilag kullandig1 bulunmustur (Merikanto et al., 2015). Ayrica Kore’de 641 kisi ile
yapilan bir caligmada aksamecil tiplerin daha fazla depresif mizag ile iliskili oldugu

goriilmiistiir (Park et al., 2015).

Kronotip ve psikotik bozukluklar arasindaki iligki ile ilgili diger ruhsal hastaliklara
gbre daha az calisma yapilmistir ve sirkadyen tercih ve psikoz arasindaki basit bir

iliskiye isaret etmemektedir (Kivela et al., 2018).

Aksamcil tipler daha fazla sigara kullanmakta ve yiiksek miktarda alkol
tilketmektedir (Giannotti et al., 2002, Wittmann et al., 2010, Prat and Adan, 2011,
Kanerva et al., 2012, Merikanto et al., 2015, Antypa et al., 2016, Suh et al., 2017).
Ayrica aksamcil tiplerde alkol bagimlilig1 gelisme riski daha yliksektir (Prat and
Adan, 2011, Hasler and Clark, 2013) ve bunun aksamlar1 sedatif etki nedeniyle tercih
ettikleri ileri siirtilmiistiir (Prat and Adan, 2011). 2015 yilinda yapilan bir ¢aliymada

aksamcil tipin esrar bagimliligi, coklu madde kullanimi ve madde dis1 bagimliliklar
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ile iligkili oldugu ancak bagimlihigin ciddiyeti ile iligkili olmadigr bulunmustur
(Kervran et al., 2015). Madde bagimlilig1 tanis1 alanlarin aksamcil tip olmalar1 daha

olasidir (Lemoine et al., 2013).

Norogoriintilleme ¢aligmalarinda para 6diilii (monetary reward) ¢aligmasinda odiili
beklerken aksamcil tiplerin medial prefrontal kortekslerinde aktivite azalmasi ve
odiili alirken ventral striatumda artmis aktivite artist gostermistir. Bu 6diil
mekanizmasi daha fazla madde kullanimi, alkol bagimlilik riskini ve daha fazla alkol
tilketimini ac¢iklamaktadir (Hasler and Clark, 2013). Ayrica aksamcil tipler,
bagimliliga yatkilik olusturan daha impiilsif ve disinhibe kisilik ile iligkilidir (Selvi
et al., 2011a).

Sabahgil tipler aksamcil tiplere gore daha saghkli beslenme aligkanliklar:
sergilemeye ve yemeklerde daha kontrollii olmaya egilim oldugu saptanmistir (Baron
et al.,, 2011, Kanerva et al., 2012, Walker et al., 2015). Aksamcil tipler sabah¢il ve
ara tiplere gore fiziksel olarak daha az aktiftirler (Maukonen et al., 2016). Bazi
calismalarda aksamcil tiplerde VKI’nin artmis oldugu bildirilse (Baron et al., 2011,
Arora and Taheri, 2015) de kronotipin obezite i¢in risk faktorii olmadig1 (Baron et
al., 2011, Kanerva et al., 2012, Walker et al., 2015, Maukonen et al., 2016) ve iki
biiyiik kohort tipi ¢alismada aksamcil tiplerin daha diisiik viicut agirhigma sahip
oldugu bulunmustur (Merikanto et al., 2015, Antypa et al., 2016).

2010 yilinda yapilan bir ¢calismada, aksam yemeginde bir kadeh kirmizi sarabin (20.5
g alcohol/24 h) sirkadyen ritmi desenkronize etmek i¢in yeterli oldugu gosterildi
(Reinberg et al., 2010). Madde bagimliligmmin sirkadyen ritme olan etkileri madde
birakilmasindan haftalar hatta aylarca sonrasina kadar siirebilmektedir (Adan, 2013).
Sirkadyen ritim uyku bozukluklar1 ve kronotip tercihlerinin genetik faktorlerden
etkilendigi diisiiniilmektedir. Bu duruma o6rnek olarak CLOCK, NPAS2, PER2 ve
TIM genlerindeki polimorfizmlerin kronotip, uyku zamanlamasi ve uyku
bozukluklari ile iligkili olmasi sdylenebilir (Hida et al., 2014). PER3 polimorfizminin
kronotip ve gecikmis uyku fazi ile iligkili oldugu saptanmustir. 2012 yilinda yapilan
bir calismada PER3 homozigot uzun alelline sahip olan bireylerin daha fazla sabahcil

tipte 6zellige sahip oldugu bulunmustur (Lazar et al., 2012).
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2.2.5. Kronobiyoloji ve Madde Kullanim Bozuklugu

Metabolizma, uyku/uyaniklik dongiisii ve viicut 1sis1 diizenlenmesi gibi pek ¢ok
onemli iglevin zamanlamasinda gorevli olan sirkadyen saatin islevindeki aksakliklar
diger pek ¢ok bozukluk ile oldugu gibi madde kdtiiye kullanimi ve bagimlilikla da
iligkilidir (Falcon and McClung, 2009). Preklinik ve klinik aragtirmalarda, uyku
diizeninde bozulmalar ve sirkadyen saat geni ekspresyonundaki degisimlerin alkol
alimimda artis ve madde kullanimina karsi hassasiyet ile sonuglandigi saptanmistir
(Hampp et al., 2008, Dong et al., 2011). Ayrica hayvan ¢alismalarinda alkol ve
maddelerin de dogal sirkadyen ritmi etkileyebildigi gosterilmistir (Olsen et al., 2013,
Nascimento et al., 2015, Stowie et al., 2015).

Odiille iliskili davranislar orta beyin ventral tegmental alandan nucleus accumbense
projekte olan mezolimbik dopaminerjik yolak, medial prefrontal korteks, amigdala
ve hipokampus tarafindan yonlendirilir (Baik, 2013). K&tiiye kullanilan maddelerin
tekrarlanan ~ uygulanmasi bagimliligin gelismesine katkida ~ bulunan
mezokortikolimbik  bolgelerde molekiiler ve noral degisiklikler meydana
getirmektedir (Liischer, 2013). Sirkadyen ritmin fizyoloji iizerindeki yaygin etkisi
disiiniildiigiinde bagimlilik davraniglarinin gelisimine ve siirdiiriilmesine katkida
bulunan noérobiyolojik siireclerin sirkadyen kontrollere tabi olmasi muhtemeldir.
Madde kullaninmi, mezokortikolimbik yapilardaki sirkadyen saat genlerinin

ekspresyonunu da etkileyebilmektedir (Webb, 2017).

Hayvan caligmalarinda 6diil ile iliskili uyaranlar1 aramak i¢in motivasyonun giin
boyunca degistigini gdstermektedir. Kemirgenlerle yapilan calismada kendi kendini
uyarmanin karanlik donemde tepe yaptigi bir giinliik ritim oldugu gozlenmistir
(Terman and Terman, 1975). Kendi kendine ila¢g uygulamama da benzer sekilde
uyanik donemde ila¢ aliminda artma oldugu belirlenmistir (Fitch and Roberts, 1993).
Kendi kendine ila¢ uygulama ve beyni uyarmanin sabit kosullarda olmasi sirkadyen
kokenli oldugunu diisiindiirmektedir (Terman and Terman, 1975). Kosullu yer tercihi
yontemi ile yapilan ¢aligmada siganlarin amfetamin arayisinin karanlik ve erken 151k

déneminde artmis oldugu goriilmiistiir (Webb et al., 2009).
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Insanlarla yapilan calismalarda ise bireylerin madde yoksunlugunda belirli
zamanlarda relapsa daha egilimli olacaklar1 yoniinde veriler mevcuttur. Sigara
yoksunlugunda asermenin sabah erken saatlerde artis olmasi ile 1limli bir giinliik
ritim, eroin yoksunlugunda ise asermenin sabah ve aksam saatlerinde zirve yapmasi
giin ortast ise en diisik sekilde olmasi seklinde gilinliik ritim tespit edilmistir

(Teneggi et al., 2005, Ren et al., 2009).

Kemirgenlerde c-fos ekspresyonun mezolimbik bodlgede ve VTA dopamin
noronlarinda ge¢ karanlk, erken 1sik fazinda ve isiktan karanhia geciste pikler
yaptig1 seklinde giinliik ritimler belirlenmistir (Baltazar et al.,, 2013). Dopamin
sentezi, metabolizmas1 ve sinaptik araliktan temizlenmesinde ritimler oldugu
saptanmistir. NA’de dopaminin gece zirve yaptigir bulunmustur. Yani kemirgenlerde
dopamin aktivitesinde karanlikta artis oldugu bunun da madde alimi ve arama ile

iligkili oldugu diisiiniilmektedir (Castafnieda et al., 2004, Webb, 2017).

Insanlarda yapilan calismalar incelendiginde parasal bir ddiile tepki olarak sabah ile
kiyaslandiginda aksam kalp hizi ve ventral striatal aktivasyonunun arttigi
goriilmiistiir. Mezolimbik dopaminerjik aktivite ve ddiile kars1 duyarlilikta ditirnal

degisim olabilecegini diisiindiirmektedir (Hasler et al., 2014).

Medial preforntal korteks (mPFC) VTA ve NAC ile olan baglantilar1 ile madde alimi
ile iliskilidir. mPFC noronal aktivasyonda ve sirkadyen saat gen ekspresyonunda
giinliik ritimleri mevcuttur ve 6diil sisteminin ritmik kontroliinii saglamak i¢in iyi bir
konumdadir. mPFC lezyonlarinda amfetamin tarafindan indiiklenen yer arama
davranisinin ve NAC c-fos ekspresyonun azaldig1 goriilmiistiir (Baltazar et al., 2013).
mPFC’den NAC’a olan uyari, ge¢ 151k periyodunda madde arayisini inhibe ederek
madde ile iliskili 6diil davranisin1 diizenlemesine katkida bulunmaktadir (Webb,

2017).

Uyku/uyaniklik aktivitesi, bilis ve dikkat gibi birgok fonksiyonu diizenleyen bazi
sirkadyen CLOCK genler (6r. PER1, PER2, PER3 ve CLOCK genleri) odiil
alanlarindaki dopaminerjik aktiviteyi de diizenlemektedirler ve bagimmliliga

yatkinlikta yer aldiklar1 gosterilmistir (McClung, 2007).
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Sirkadyen saat genleri odille iligkili norofizyolojiye ve davranislara katkida
bulunmaktadir. CLOCK genler ddiille iligskili mPFC, NAc, hipokampus ve amigdala
gibi beyin bolgelerinde ritmik olarak ifade edilmektedir (Chen et al., 2016a). PER1,
PER2 ve CLOCK dahil olmak iizere bir¢cok sirkadyen CLOCK genindeki tek
niikleotid polimorfizmlerinin artan alkol alimiyla iligkili oldugu gdrilmiistiir
(Spanagel et al., 2005, Dong et al., 2011). Ayrica, PER2'deki tekrar varyasyonu
kokain bagimlilig1 ve striatal D2 reseptorlerinde azalma ile iligkili bulunmustur

(Shumay et al., 2012).

Akut veya kronik olarak madde uygulanmast VTA ve mezolimbik hedef
bolgelerdeki kemirgen sirkadyen saat gen ekspresyonunu degistirebilmektedir. Akut
psikostimulan uygulamasi sonrasinda dorsal striatum, NAc veya hipokampustaki
PER1 VE 3, BMALL, CRYL, NPAS2 veya CLOCK gen ekspresyonunu degistirdigi
goriilmiistiir. Kronik kokain uygulanmasinin ise bu bdlgelerdeki PER, CLOCK,
BMALL, CRY1 veya NPAS2 cksperesyonunu etkiledigi bildirilmistir. Bununla
birlikte, etkinin artma ya da azalma seklinde olmasi ise incelenen gen ve beyin

bolgesine, ila¢ uygulamasinin uzunluguna ve zamana baglidir (Webb, 2017).

Sabahcil ve aksamcil tiplere baktigimizda ise aksamcil olanlarin daha fazla sigara,
kafein ve alkol tiikettigi (Adan, 1994, Giannotti et al., 2002) ve daha fazla madde
kullanimi1 oldugu goriilmiistiir (Prat and Adan, 2011). Ayrica aksamcil tiplerin daha
fazla kompulsif internet kullanimi ile de iliskili oldugu goriilmiistiir (Lin and Gau,
2013). Bu galigmalardan ¢ikan ortak sonug ise kronotip ile madde kullanimi arasinda
bir baglant1 oldugu ve aksamcil tiplerin bagimliliga neden olabilecek madde
kullanimi1 ve davranislar icin bir risk faktorii olabilecegi hipotezini desteklemektedir.
Aksamecil tipin daha fazla madde kullanmasimin sebebi olarak giinliik uyarilmalarini
cevresel kosullara gore ayarlamak i¢in yasadiklari sosyal jetlag’a uyum saglama
cabasi olarak yorumlanmistir. Uyarict kullanimi giindiiz uykululugu ile basa ¢ikmak
icin, sedatif kullanimi ise gece daha erken uyumak icin yardimei olabilmektedir. Bu
nedenlerle aksamcil tip olmak bagmmlilik icin bireysel risk faktorii olarak
degerlendirilebilir (Kervran et al., 2015, Wittmann et al., 2006, Wittmann et al.,
2010).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI

Bu c¢alisma Haziran 2018-Eyliil 2018 tarihleri arasindaki 4 aylik donemde Sakarya
Universitesi Tip Fakiiltesi AMATEM klinigine basvuran hastalarda yiiriitiilmiistiir.
AMATEM klinigi ¢ogunlugu Sakarya olmak tlizere cevre illerden de hastalarin
basvurdugu, 10 yatakl servisi ile yatarak ve ayaktan tedavi hizmeti verilen, ayni
zamanda denetimli serbestlik takiplerinin yapildigi bir kliniktir. AMATEM klinigine
cogunlukla alkol ve madde kullanim bozuklugu tanili hastalar bagvurmakla birlikte
maddeyle iligkili olmayan kumar oynama bozuklugu tanili hastalar da
basvurabilmektedir. Klinikte ayaktan ve yatan hasta gruplarina yonelik grup
terapileri, ailelere yonelik egitimler ve bireysel terapiler diizenli olarak

yapilmaktadir.
3.2. ARASTIRMANIN ORNEKLEMI

Arastirmanin yapildigit AMATEM Kklinigine 4 aylik donemde toplam 616 poliklinik
basvurusu olmus, 246 mikerrer basvuru dislandiginda 340 farkli hastanin
basvurdugu gorilmiistiir. 18-65 yas arast1 DSM-V’e gore MKB tanisi alan,
arastirmaya katilmay1 kabul eden, ¢alismanin i¢leme-digslama Olgiitlerini karsilayan

86 olgu arastirmaya dahil edilmistir.
3.3. UYGULAMA

Hastalar ¢aligma hakkinda bilgilendirildi. Calismaya alinma ve diglama kriterleri
acisindan degerlendirildi. Kriterleri karsilayan hastalardan yazili onam alindi.
Yapilan goriismeler ve psikometrik dlgekler sadece hasta ve arastirma gorevlisinin
bulundugu sessiz bir ortamda uygulandi. Tiim hastalar DSM [V’e gore SCID-I
(DSM-IV Eksen I I¢in Yapilandirilmis Tanisal Gériisme) ile degerlendirildi ve
DSM-5’e gore madde kullanim bozuklugu tani Olgiitlerini karsilayan hastalar
caligmaya alindi. Sosyodemografik ve klinik 6zelliklere ait veriler ‘sosyodemografik

ve klinik ozellikler formu’ ile toplandi. Tam Olgiitlerini karsilayan hastalara
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Bagimlilik Profil Indeksi (BAPI) uygulayici formu uygulandiktan sonra Beck
Depresyon Envanteri, Beck Anksiyete Olgegi, Sabahlilik/Aksamlilik Anketi (MEQ)
ve Pittsburg Uyku Kalite Indeksi uygulandi. Bu sekilde 86 hasta ile ilk gdriisme
gerceklestirildi.

Ik degerlendirmeden alt1 ay sonra hastalarla tedavi siireci degerlendirilmesi
acisindan tekrar goriisiildii. Tekrar goriismede devam eden madde kullanimi olup
olmadig1 ve remisyon durumu (prolapse, erken relapse, kismi relaps, tam relaps)
tespiti amaclandi ve remisyon/depresme durumu asagidaki tanimlara uygun sekilde

degerlendirildi.

Depresme Asamalar:

Prolapse Kisi madde kullanmak ile ilgili olumlu diisiincelere sahip olmaya
(Tekrar Madde baslamis ve eski kat1 tutumu azalmistir. Madde kullanima ile
Kullanmay1 ilgili olumlu anilar1 hatirlarken, olumsuz olaylar1 unutmustur.
Diisiinme) Eski arkadag ortamina girmeye baglamistir.

Erken relaps Madde tekrar alma ilk girisimidir. Alinan ilk doz veya bu dozu
(Slip/ Erken alma diisiincesidir.

Kayma)

Kismi relaps Maddeye kars1 duydugu istek veya sikint1 giderme vb sebeplerle
(Lapse) tekrar madde kullanmaya baslamistir. Bu evrede pismanlik ve

sucluluk hisleri sebebiyle tekrar bagladigini gizlemekte, yardim

isteyememektedir.

Tam relapse Madde kullanimina yogun bi¢imde tekrar baglamistir. Tiim

(Tekrar Baglama) bagimlilik belirtileri ortaya ¢ikmistir.

(Ogel, 2010)

Alt1 ay sonraki degerlendirmede ilk goriismeye alman 86 hastanin 15’ine
ulagilamadi, 4’linlin denetimli ¢evrede oldugu (cezaevine girdigi), 1’inin ise ex
oldugu 06grenildi. Ulasilabilen 66 hastada remisyon agisindan degerlendirilme
gorlismeleri yapildi. Alt1 ay boyunca hi¢ madde kullanmayanlar veya sadece bir defa

slip (erken kayma) yasayanlar remisyonda olarak tanimlandi. Madde kullanmaya
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baslayanlardan kismi relapse veya tam relaps yasayanlar ise depresme olarak kabul

edildi.

3.3.1. Calismanin icleme Kriterleri
1. 18- 65 yas arasinda olma

2. MKB tanisi almis olma

3.3.2. Cahismanin Dislama Kriterleri

1. Tirkg¢e okuma, yazma ve konusma gii¢liigii olma
Alkol KB tanist almis olma
18 yasindan kiigiik 65 yasindan biiyiik olma
Olgek-anket doldurmaya engel gérme engeli olma

Aktif psikotik tablonun olmast

A T

Gorilisme esnasinda goriisme kalitesini etkileyecek diizeyde madde
toksikasyonu veya yoksunlugunun etkisinde olma

Gorilisme esnasinda goriisme kalitesini etkileyecek diizeyde bilissel bozukluk
veya noroloji hastalik

7. Son 1 ay i¢inde vardiyali iste ¢aligma

Calisma igin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan 06.05.2018
tarihinde onay alinmis ve daha sonra veriler toplanmaya baslanmistir. Etik onay ek

1’de sunulmustur. Tiim katilimcilardan yazili bilgilendirilmis onam alinmustir.
3.4. VERI TOPLAMA ARACLARI

3.4.1. Sosyodemografik Veri ve Klinik Ozellikler Formu (Ek 2)

Calismada yer alan bireylerin sosyodemografik Ozelliklerini saptamak amaciyla
aragtirmaci tarafindan literatiir bilgileri gozden gecirilerek olusturulmustur. Sosyo-
demografik veri formunun igeriginde yas, cinsiyet, egitim yili, medeni durum,
sosyoekonomik durum, c¢alisma durumu, iletisim bilgileri, boy, kilo, kullanilan
psikiyatrik ila¢ varligi, kronik fiziksel hastalik varligi, sigara tiiketimleri, madde
kullanim Oykiisii (baslangic tarihi, madde tiirleri, kullanim siklig1 ve miktari),

psikiyatrik 0zge¢cmis (intihar girisimi, su¢ Oykiisii), Anne, baba ve kardeslerinde
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madde kullanim Oykiisii bilgileri mevcuttur ve yiiz ylize goriisme esnasinda
arastirmact tarafindan doldurulmustur. Sosyodemografik veri formu Ek 2 ’de

sunulmustur.

3.4.2. Bagimhhk Profil indeksi Uygulayici Formu (BAPI-U) (Ek 3)

Bagimlilik profil indeksi (BAPI) bagimlihigm farkli boyutlarmi ve bagimlilik
siddetini degerlendirmek i¢in gelistirilmis, 37 soru ve 5 alt Olgekten olusan bir
olcektir. Olgek Ogel ve arkadaslar: tarafindan gelistirilmistir(Ogel et al., 2012). Bes
alt olgcek sunlari icermektedir: 1) Madde kullanim 6zellikleri, 2) Bagmmlilik tani
Olciitleri, 3) Madde kullaniminin kisinin yagamina etkisi, 4) Siddetli kullanma istegi,
5) Madde kullanimini birakma motivasyonu. Her alt oOlgek kendi iginde
puanlanmaktadir ve her alt dlcegin puam esit agirlikta BAPI toplam puanini
belirlemektedir. Bunun sebebi bagimlilik siddetini her alt 6lgegin farkli bicimde
etkiledigi varsaytmidir. BAPI hem alkol hem de madde bagimlilign
degerlendirebilen bir Olcektir. Kisinin kendi doldurabilecegi veya uygulayici
tarafindan doldurabilen farkli formlar1 mevcuttur. Bu c¢alismada BAPI uygulayici

formu kullanilmistir.

3.4.3. Sabahlhihk-Aksamhlik Olcegi (MEQ) (Ek 4)

MEQ, 1976 yilinda Horne ve Ostberg tarafindan gelistirilmistir. 19 sorudan olusan
ve kisileri yagsam bi¢imi, uyku-uyaniklik diizenleri ve gosterdikleri performanslarin
zamani bakimindan elde edilen degere gore “sabah tipi”, “aksam tipi” ve “ara tip”
seklinde smiflandiran bir 6z bildirim dlgegidir. Olcek sorularina cevaplar temel
olarak bir cetvel lizerinde isaretlenmistir. Cetvel iizerinde isaretlenen ya da likert tipi
sorulara alian cevaplar toplanir. Olgekten elde edilen yiiksek puan sabah tipi, diisiik
puan aksam tipi olarak degerlendirilir. Toplam puan 59-86 arasinda ise ‘Sabah tipi’;
16-41 ise ‘Aksam tipi’ ve 42-58 arasinda ise ‘Ara tip’ olarak gruplandirilabilir. MEQ
hem hasta hem de saglikli gruplarda kronobiyolojik 6zellikleri arastirmak i¢in en g¢ok
kullanilan dl¢eklerden biridir ve pek ¢ok farkli dile ¢evrilmistir. Olgegin Tiirkiye’de

gecerlik ve giivenirlik ¢aligmasi Agargiin ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir

(Agargun et al., 2007).
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3.4.4. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) (Ek 5)

Son bir ay igerisindeki uyku kalitesi ve uyku bozuklugunun tipi ve siddeti konusunda
ayrmtilt bilgi saglayan 6z bildirime dayali bir tarama ve degerlendirme testidir
(Buysse et al., 1994). Toplam 24 sorudan olusan formda 7 bilesene ait skorlar elde
edilir. Bunlar 6znel uyku kalitesi, uyku siiresi, uykuya dalma siiresi, uyku bozuklugu,
ahisilmis uyku etkinligi, uyku ilaci kullanimi ve giindiiz islev bozuklugudur. Olgekte
teste katilan kisinin yatak arkadasi tarafindan doldurulan bes soru da bulunmaktadir.
Ancak bu son bes soru skor olusturmada kullanilmamaktadir. Her bir soru 0’dan 3’e
kadar bir say1 ile degerlendirilmektedir. Yedi bilesene ait skorlarin toplami ise 0-21
arasinda bir deger alabilen toplam PUKI skorunu vermektedir. Bu dl¢egin Tiirkce
gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi Agargiin ve arkadaglari tarafindan yapilmistir

(Agargun, 1996).

3.4.3. Beck Depresyon Envanteri (BDE) (Ek 6)

Beck (1961) tarafindan gelistirilen, depresyon riskini belirlemek ve depresif
belirtilerin siddetini 6lgmek i¢in kullanilan Likert tipi bir kendini degerlendirme
Olcegidir. Saghkli ve psikiyatrik hasta gruplarina uygulanabilir. Toplam 21 soru
ctimlesi icermektedir. Her madde 0-3 arasinda puanlanir ve toplam puan bunlarin
toplanmas1 ile elde edilir. Toplam puan 0-63 arasinda degisir. Olgegin Tiirkge
gecerlik ve gilivenirlik makalesinde kesme puaninin 17 olarak kabul edildigi

belirtilmistir ve ¢aligma Hisli tarafindan yapilmistir (Hisli, 1989).

3.4.5. Beck Anksiyete (Ek 7)

Beck ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen, bireylerin yasadig1 anksiyete belirtilerinin
siddetini Olgen, 21 maddeden olusan bir Olgektir. Dortlii Likert tipi bir kendini
degerlendirme 6lcegidir. Toplam puan 0—63 arasinda degisir. Alinan puanlara gore
hastalarm anksiyete diizeyleri; 0-7 puan minimal, 8-15 puan hafif, 16-25 puan orta,
26 ve iizeri puan siddetli diizeyde anksiyete seklinde siniflandirilmistir. Olgekte
alinan toplam puanlarin ytiksekligi, bireyin yasadig1 anksiyetenin siddetini gosterir.
Ulusoy ve ark. tarafindan 6lgegin Tiirkce gecerlilik giivenirlik ¢aligmalar1 yapilmistir

(Ulusoy et al., 1998).
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3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Windows 22.0 programi
kullanilarak bilgisayara kaydedildi ve istatistiksel olarak degerlendirildi. Nicel
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile smandi ve
normal dagilima sahip olup olmamasina gore uygun testler secildi. Gerekli goriilen
yerlerde logaritmik doniistiirme uygulandi. Normal dagilima uygun dagilim goésteren
nicel verilerin istatistiksel analizlerinde Student- t testi, Pearson korelasyon analizi ve
tek yonlii varyans analizi testleri kullamildi. Normal dagilima uygun dagilim
gostermeyen nicel verilerin istatistiksel analizlerinde Mann-Whitney U testi ve
Kruskal Wallis H varyans analizi ve Sperman korelasyon analizi testleri kullanildi.
Kategorik degiskenlerde Ki-kare testi kullanildi. Kategorik degiskenler siklik ve
ylizde degerleri, sayisal degiskenler ortalama + standart sapma ya da ortanca ve
ceyrekler arasi genislik degerleriyle gosterildi. Sonuglar %95°lik giiven araliginda ve

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Bu arastirmada Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi AMATEM
Poliklinigine basvuran ve ayaktan veya yatarak takip edilen madde kullanim
bozuklugu (MKB) tanili 66 hastanin sosyodemografik Ozellikleriyle birlikte,
bagimlilik siddeti, uyku kalitesi, depresyon ve anksiyete diizeyleri ve kronotip
ozellikleri 6 ay sonraki erken remisyon ve depresme durumuna gore degerlendirildi.
Altmis alt1 hastanin 40 (%60,6) tanesinin erken remisyonda oldugu, 26’sinin (%39,4)
ise deprestigi tespit edildi.

4.1.1. Olgularin Yas, Cinsiyet, Egitim Durumu, Cahsma Durumu, Medeni
Durum, Yasadig1 Yer ve Aile Yapis1 Ozellikleri

MKB hastalarinin yas, cinsiyet, egitim ve ¢alisma durumu, medeni durum, yasadigi
yer, kimlerle yasadigi ve aile yapisma gore remisyonda kalma veya depresme
durumu Tablo 4’te gosterildi. Bu 6zellikler agisindan remisyon ve depresme
oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Depresme olan hastalar yaklagik
ortalama 4 yil daha gen¢ olmakla birlikte istatiksel fark anlamli diizeyde degildi.
Genis aile yapisinda olanlarda depresme orani daha diisiik olmasina karsmn fark yine
istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalarin 6nemli bir ¢cogunlugu erkek (%93,9)

idi.
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Tablo 4: Olgularin Yas Ortalamalarinin ve Cinsiyet, Egitim Durumu ve
Calisma Durumlarina Gére Remisyon ve Depresme Oranlarinin
Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme
n=40 n=26 Istatistik *
n ((yo) n(%)
Yas (Ort=SS) 33,08+10,83  29,38+8,40 t‘léi%%fg 64
Cinsiyet
Kadm 3(75,0) 1(25,0) x*=0,370
Erkek 37(59,7) 25(40,3) p=0,543
Egitim durumu
Tlkokul 4(50,0) 4(50,0)
Ortaokul 23(59,0) 16(41,0) x*=0,998
Lise 10(66,7) 5(33,5) p=0,802
Universite 3(75,0) 1(25,0)
Cahsma durumu
Cahsan 26(65,0) 14(35,0) x*=0,821
Calismayan 14(53,8) 12(46,2) p=0,365
Medeni durum
Evli 18(58,1) 13(41,9) 2
Bekar 13(54,2) 11(45.8) X __02’257866
Bosanmis/ayri yasiyor 9(81,8) 2(18,2) P~
Yasadig: yer
Kirsal 6(60,0) 4(40,0) x*=0,002
Kentsel 34(60,7) 22(39,3) p=0,966
Kimlerle yasadigi
Aile 36(60,0) 24(40,0) 2—0.451
Arkadas 1(50,0) 1(50,0) 0708
Yalniz 3(75,0) 1(25,0) P~
Aile yapisi
Cekirdek 19(55,9) 15(44,1) x*=0,655
Genis 21(65,6) 11(34,4) p=0,418

* Student t ve Ki-kare testi

4.1.2. Olgulann Fiziksel Aktivite, Kronik Fiziksel Hastahk ve VKI Ozellikleri

MKB hastalarmin spor yapma durumlari, eslik eden kronik fiziksel hastalik (Hepatit
C, Diyabetes Mellitus, Ankilozan Spondilit ve Psodriazis vb) ve VKi’lerine gore
remisyonda kalma veya depresme oranlar1 Tablo 5’te gosterildi. Bu Ozellikler
acisindan remisyon ve depresme oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
Spor yapanlarda depresme orani yapmayanlarm yarisindan az bulundu ancak fark

istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 5: Olgularin Spor Yapma Durumlan, Eslik Eden Kronik Hastalk ve
VKUDP’lerine Gore Remisyon ve Depresme Oranlarinin Karsilastirnlmasi

Remisyon Depresme
n=40 n=26 Istatistik *
n(%) n(%)
Spor
Yapanlar 8(80,0) 2(20,0) x*=1,857
Yapmayanlar 32(57,1) 24(42,9) p=0,173
Kronik hastahk
Yok 34(59,6) 23(40,4) x*=0,160
Var 6(66,7) 3(33,3) p=0,689
VKIi
Zayf 3(75,0) 1(25,0)
Normal 28(57,1) 21(42,9) x*=1,936
Fazla Kkilolu 7(63,6) 4(36,4) p=0,586
Obez 2(100,0) 0(0,0)

* Ki-kare testi

4.2. MADDE KULLANIM BOZUKLUGUNUN KLINiK OZELLIiKLERI

4.2.1. Olgularin DSM V Tam ve Tercih Maddesi Ozellikleri

MKB hastalarinin DSM V tanilar1 ve tercih ettikleri maddelere gore remisyonda
kalma veya depresme oranlari Tablo 6’da gosterildi. En sik tercih edilen madde
kannabinoid veya sentetik kannabinoid idi. Eroini 6ncelikli olarak tercih edenlerde
depresme orani digerlerinden istatiksel olarak anlaml diizeyde daha diistik bulundu
(p=0,017). DSM V tanilarma bakildiginda Opioid Kullanim Bozuklugu olanlarda

depresme oraninin diger madde kullanim bozuklugu olanlardan anlamli diizeyde

daha diisiik oldugu bulundu (p=0,002).
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Tablo 6: Olgularin DSM V Tani ve Tercih Maddelerine Gore Remisyon ve
Depresme Oranlarinin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme
(n=40) (n=26) Istatistik *
n(%) n(%)

Tercih Maddesi
KN ve SK 15(46,9) 17(53,1)
Eroin 20(83,3)  4(16,7) 2_ _
Uyarict maddeler (Amfetamin, X' =8,191 p=0,017
kokain, crack, ekstazi) 5(50,0) 5(50,0)

DSM V Tamsi
KN Kullanim Bozuklugu 15(46,9) 17(53,1)
Opioid Kullanim Bozuklugu 24(85,7)  4(14,3)  _o_ _
Birden fazla Kullamm Bozuklugu  1(25,0)  3(75.0) * 1>121p=0,002
Uyaric1 Kullanim Bozuklugu 0(0,0) 2(100,0)

* Ki-kare testi

4.2.2. Olgularin Madde Kullanim Ozellikleri

MKB hastalarmin ilk kullandig1 madde tiirli, baglama ortami ve nedeni, kullanim
kosullar1 ve kullanim yoluna gore remisyonda kalma veya depresme oranlar1 Tablo
7’de gosterildi. Bu oOzellikler acisindan remisyon veya depresme oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Hastalarm biiylik cogunlugunun (%80,3) KN
veya SK, %9,1’inin opioid, %9,1’inin ugucu ve %]1,5’unun uyarici ile madde

kullanimina basladigi saptandi. Cogunlugu (%69,7) maddeyi yalniz kullaniyordu.
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Tablo 7: Olgularin Madde Kullamim Ozelliklerine Gére Remisyon ve Depresme

Oranlarinin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme
(n=40) (n=26) Istatistik *
n(%) n(%)
IIk kullandig1 madde
KN ve SK 32(60,4) 21(39,6)
Uyarici 0(0,0) 1(100,0) x*=7,309
Ucgucu 2(33,3) 4(66,7) p=0,063
Opiyat 6(100,0) 0(0,0)
Ik madde kullandig1 ortam
Aile 2(100,0) 0(0,0) 2
Arkadas 37(58,7) 26(41,3) X:‘g’ggg
Gizlice 1(100,0) 0(0,0) P~
Maddeye baslama nedeni
Stres giderici 4(66,7) 2(33,3)
Kokusundan hoslanma/merak 12(60,0) 8(40,0) 2=0.706
Keyif verici 16(69,6) 7(30,4) p=0 ’401
Arkadas etkisi ve aldatilarak 8(50,0) 8(50,0) ’
Kilo verme amach 0(0,0) 1(100,0)
Madde kullamim kosullar
Yalniz 26(56,5) 20(43,5) x*=1,061
Arkadas ortamm 14(70,0) 6(30,0) p=0,413
Madde kullanim yolu
Inhalasyon 24(57,1) 18(42,9)
iv 8(80,0) 2(20,0) x*=3,330
Oral 0(0,0) 1(100,0) p=0,344
Sigara 8(61,5) 5(38,5)
Simdiye kadar kullanilan madde t=-1,216 sd=64
sayisi (ort=SS) 3.75%L55 41926 509

* Ki-kare ve Student t testi

4.2.3. Olgularin Anne, Baba ve Kardeslerinde Madde Kullanimi, (")zklylm, Su¢
Isleme ve Denetimli Serbestlik (DS) Tedbiri Oykiisii Ozellikleri

MKB olan hastalarin ailelerinde madde kullanimi, 6zkiyim, sug isleme ve DS tedbiri

Oykiisiine gore remisyonda kalma veya depresme oranlar1 Tablo 8’de gosterildi. Bu

ozellikler agisindan remisyon ve depresme oranlarinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu. Hastalarin %24,2’sinde 6zkiyim, %]15,2’sinde su¢ isleme Oykiisii,

%56,1’inde DS tedbiri mevcuttu.
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Tablo 8: Olgularin Anne, Baba ve Kardeslerinde Madde Kullanimi, Ozkiyim,
Sug Isleme ve DS Tedbiri Oykiisii Ozelliklerine Géore Remisyon ve Depresme

Oranlarimin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme

(n=40) (n=26) Istatistik *
n(‘Vo) n(o/o)
Anne, baba ve kardeslerinde madde kullanimi
Yok 36(60,0) 24(40,0) 2_ _
Var 4(66.7) 2(33.3) x=0,102 p=1,000
Ozkiyim dykiisii
Yok 33(66,0) 17(34) 2_ _
Var 7(43.8) 9(56.3) x=2,513 p=0,146
Madde etkisinde suc isleme oyKkiisii
Yok 36(64,3) 20(35,7) 2_ _
Var 4(40.0) 6(60.0) x=2,096 p=0,175
DS tedbiri oykiisii
Yok 20(69,0) 9(31,0) 2_ _
Var 20(54,1) 17(45.,9) X151 p=0311

* Ki-kare testi

4.2.4. Olgular Tedavi Oykiisii Ozellikleri

MKB hastalarmin tedavi 6ykiisii 6zelliklerine gore remisyonda kalma veya depresme
oranlar1 Tablo 9’da gosterildi. Yasam boyu en uzun madde kullanmadigi siireyi
cezaevine girme, askere gitme gibi nedenlerle zorunlu olarak birakmaya baglh olarak
saglayanlarda depresmenin anlamli oranda diisiik oldugu bulundu (p=0,040). Diger

Ozellikler acisindan remisyon veya depresme oranlarindaki fark istatiksel olarak

anlaml degildi.
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Tablo 9: Olgularin Tedavi Oykiisii Ozelliklerine Gére Remisyon ve Depresme
Oranlarinin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme
(n=40) (n=26) Iistatistik *
n(%) n(%)
Simdiki tedaviye bagvurma motivasyonu
Aile istegi ile 4(44.,4) 5(55,6) x*=1,140
Kendi istegi ile 36(63,2) 21(36,8) p=0,301
Daha onceki tedavi dyKkiisii
Yok 7(87,5) 1(12,5) 2=3.010
Poliklinik 19(54,3) 16(45,7) -0 ’222
Yatarak 14(60,9) 939,1) P
Yasam boyu en uzun madde kullanmadig siire nasil saglanmis
Kendi istegi ile birakma 19(59.,4) 13(40,6) 26,445
Tedavi ile birakma 13(50,0) 13(50,0) -0 ’0 40
Zorunlu olarak birakma ** 8(100,0) 0(0,0) P=0

* Ki-kare testi, ** Cezaevine girme veya askerlik nedeniyle

4.2.5. Olgularin Madde Kullanim Siiresi Ozellikleri

MKB hastalarinin remisyonda kalma veya depresme durumlarina gore madde
kullanim stiresi, ilk defa madde kullanmaya basladig1 yas, diizenli/yogun almaya
baslanan yas, yasam boyu en uzun madde kullanmadig: siire, sigara baslama yas1
ortancalar1 ve ¢eyrekler arasi araliklar1 Tablo 10°da gdosterildi. Depresen hastalarin
sigaraya baslama yas ortanca degeri remisyonda kalanlardan 2 yil daha diisiiktii ve

istatiksel olarak anlamliydi (p=0,003). Diger 6zellikler agisindan anlamli fark yoktu.

Tablo 10: Olgularin Remisyon ve Depresme Durumlarina Gore Madde
Kullanim Siirelerinin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme )
(n=40) (n=26) Istatistik *
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)

Madde kullanim siiresi (ay) 132(66-210) 108(84-132)  U=433 p=0,255
Ilk defa madde baslama yas:

(yil) 18(16-20) 16(15-22) U=449 p=0,349
Diizenli/yogun kullanmaya _ _
baslanan yas (yil) 19(17-22) 17(15-23) U=432 p=0,246
Yasam boyu en fazla madde _ _
kullanmadi siire (ay) 11(3-24) 8(3-12) U=422 p=0,197
Sigara baslama yasi 15(14-17) 13(12-15) U=284 p=0,003

* Mann Whitney U testi
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4.2.6. Olgularin Sigara, Alkol, Cay ve Kahve Tiiketimi Ozellikleri
MKB hastalarinin sigara, alkol, ¢cay ve kahve tiikketimine gore remisyonda kalma
veya depresme oranlar1 Tablo 11°de gosterildi. Bu ozellikler agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu.

Tablo 11: Olgularn Sigara, Alkol, Cay ve Kahve Tiiketimine Gore Remisyon ve
Depresme Oranlarinin ve Ortancalarinin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme
(n=40) (n=26) Istatistik *
n (%) n (%)
Sigara kullaninu
Yok 1(33,3) 2 (66,7) 2_
1 paket ve alt1 31(66,0) 16 (34,0) ng ’32254%
1 paket ve iistii 8(50,0) 8 (50,0) e
Alkol kullanimi
Hig veya ayda 3’ten az 33(63,5) 19 (36,5) =155
Haftada 1-5 kez 5(45,5) 6 (54,5) 0.534
Hemen her giin 2(66,7) 1(33,3) P
Giinliik cay tiiketimi B _ _ _
(bardak) ** 7(3-10) 6(3-10) U=508 p=0,874
Giinliik kahve tiiketimi 2(0-3) 1(0-3) U=516 p=0,962

(fincan) **
* Ki-kare ve Mann Whitney U testi
** Ortanca (IQR)

4.2.7. Olgularin BAPI Total ve Alt Parametrelerine Gore Degerlendirilmesi

MKB hastalarmin BAPI total puan ve madde kullanim &zellikleri, BAPI tanisi,
yasam lzerine etkileri, aserme (siddetli istek/craving) ve motivasyon alt testlerine
gbre remisyonda kalma veya depresme oranlar1 Tablo 12°de gdsterildi. Depresme
olanlarda aserme istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,003). Diger

alt parametrelerde anlamli fark yoktu.

54



Tablo 12: Olgularin BAPI Total Puan ve Alt Testlerine Gore Remisyon ve
Depresme Oranlarinin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme
(n=40) (n=26) Istatistik *
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)

BAPI Toplam Puan ve Alt
Testleri

Madde kullanim o6zellikleri 1,1(0,2-1,7) 1,2(0,3-1,3) U=542 p=0,765

BAPI Tamisi 10(9-11) 10,5(9,0-11,0)  U=538 p=0,811
Yasam iizerine etkileri 17(14-19) 17(15-18) U=521,5 p=0,984
Siddetli istek/Aserme 3(2-5) 5(4-7) U=743,5 p=0,003
Motivasyon 6(6-6) 6(6-6) U=516 p=0,909
BAPI total (Ort+SS) 5,49+0,90 5,86+0,91 t=-1,640 p=0,106

* Mann Whitney U ve Student t testi, IQR: Ceyrekler arasi aralik
4.3. KRONOTIP DEGERLENDIRILMESI

4.3.1. Olgularin Sosyodemografik Verileri ve Kronotip Ozellikleri

MKB hastalarmin cinsiyet, egitim durumu, calisma durumu, aile yapisi, aylk
harcama diizeyleri, medeni durum, yasadigi yer ve kisiler gibi sosyodemografik
verilerine gore MEQ testiyle elde edilen sabahlilik/aksamlilik (kronotip) skoru
ortalama veya ortanca degerleri Tablo 13°de gosterildi. Bu 6zellikler agisindan MEQ

skorlarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
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Tablo 13: Olgularin Sosyodemografik Verilerine Gore Sabahhhk/Aksamhhk
Skorlarinin Karsilastirilmasi

Sabahhhk/Aksamhhik Skoru

(MEQ) Istatistik *
n Ortanca (IQR)
Cinsiyet
Erkek 62 50(44-54
Kadmn 4 44 ((35,5-5)3) U=92p=0412
Egitim Durumu
Tlkokul 8 48,5 (44,5-51)
Ortaokul 39 52 (45-55
Lise s 50 E 39.5 4; x’=2,238 sd=3 p=0,524
Universite 4 41,50 (34-54)
Cahsma durumu
Cahsiyor 40 50 (42-55) U=586 p=0,382
Cahsmiyor 26 49 (45-54)
Aile yapisi
Cekirdek 34 49 (42-52)
Genis Aile 32 52 (45-56) U=683 p=0,074
Ayhk Harcama Diizeyi
Diisiik 10 50 (37-56)
Orta 48 50,50 (45-54) x> 2,967 sd=2 p=0,227
Yiiksek 8 44,50 (39,50-48)
Medeni Durum (Ort£SS)
Evli 31 46,38+8,47
Bekar 24 46,64+7,83 %=0,953 sd=2 p=0,621
Bosanmis/Ayri 1 50.9249.35
Yasiyor
Yasadigi Kisiler
Aile 60 49,50 (44-53)
Arkadas 2 50 (39-61) x*"1,556 sd=2 p=0,459
Yalniz 4 55,50 (42,50-59,50)
Yasadig1 yer (Ort=SS)
Kirsal 10 48,50+9,14
Kentsel 56 48,0548,15 (0157 5d=64 p=0,876

* Mann Whitney U, Kruskall Wallis H ve Student t testi

4.3.2. Olgularin DSM V Tamilar1, Tercih Maddesi ve Kronotip Ozellikleri
MKB hastalarimin DSM V tanilar1 ve tercih maddesine gore sabahlilik/aksamlilik

skorlarinin ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik degerlerinin karsilastirilmast Tablo 14’te
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gosterildi. Bu oOzellikler agisindan sabahlilik/aksamlilik skorlarinda istatistiksel

olarak anlaml fark yoktu.

Tablo 14: Olgularin DSM V Tamsi ve Tercih Maddelerine Gore
Sabahhhk/Aksamhilik Skorlarinin Karsilastirilmasi

Sabahhhk/Aksamhhk
Skoru (MEQ) Istatistik *
n Ortanca (IQR)

DSM V tanisi1
KN Kullanim Bozuklugu 32 49 (45-53)
OP]Old Kullanim Bozuklugu 28 52 (45-55) 4478 5d=3
Birden Fazla Madde Kullanim 4 47 (37-52) p=0.210
Bozuklugu ’
Uyarici Kullanim Bozuklugu 2 41 (39-42)

Tercih Maddesi
KN ve SK 32 49 (45-53) ,
Uyancilar (Amfetamin, kokain, x~ 0,096 sd=2
crack, ekstazi) 10 49 (42-55) p=0,950
Eroin 24 51 (45-54)

* Kruskall Wallis H testi

4.3.3. Olgularin Spor Yapma, Kronik Hastalik ve VKI Durumlarina Gore
Kronotip Ozellikleri

MKB hastalarmin spor yapma, eslik eden kronik hastaliga sahip olma ve VKI
verilerine gore sabahlilik/aksamlilik skorlarinin ortanca ve g¢eyrekler arasi aralik
degerleri Tablo 15°de gosterildi. Bu 6zellikler agisindan sabahlilik/aksamlilik

skorlarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
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Tablo 15: Olgularin Spor, Kronik Hastalik ve VKI durumuna gore
Sabahhhk/Aksamhhik Skorlarinin Karsilastirilmasi

Sabahlhihk/Aksamhhk Skoru (MEQ)

¥ . . *
n Ortanca (IQR) Istatistik

Spor

Yapmayanlar 56 50(44-55) - -

Yapanlar 10 51(42-52) U=255 p=0,654
Kronik hastahk

Yok 57 50 (44-54) - -

Var 9 51 (45_55) U=294 p—0,489
VKI

Zayf 4 55(49-58)

Normal 49 50(45-53 - e

Fazla kilolu 1 46(42-54) X'=2,098 sd=3 p=0,552

Obez 2 50(44-56)

* Mann Whitney U ve Kruskall Wallis H testi

4.3.4. Olgularin Madde Kullanim ve Kronotip Ozellikleri

MKB hastalarmin ilk kullandig1 madde, maddeye baslama sebepleri, madde kullanim
kosullar1 ve yollarina gore sabahlilik/aksamlilik skorlarinin ortanca ve geyrekler arasi
aralik degerleri Tablo 16’da gosterildi. Bu 6zellikler agisindan sabahlilik/aksamlilik

skorlarinda istatistiksel olarak anlaml1 fark yoktu.
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Tablo 16: Olgularin Baz1 Madde Kullanim Ozelliklerine Gore
Sabahhihk/Aksamhlik Skorlarimin Karsilastirilmasi

Sabahhilik/Aksamhlik Skoru

(MEQ) Istatistik *
n Ortanca (IQR)
Ik kullandig1 madde
KN ve SK 53 50 (45-54)
Uyarici 1 39 (39-39) 2 oy
Uzucu ‘ 46 (43-52) x’=2,595 sd=3 p=0,458
Opioid 6 46 (44-54)
Ik madde kullandigi ortam
Aile 2 53 (44-61)
Arkadas 63 50 (44-54) x*=1,027 sd=2 p=0,598
Gizlice 1 44 (44-44)
Maddeye baslama nedeni
Stres giderici 6 45 (38-50)
Merak 20 46 (42-52)
Keyif 23 51 (45-55) x*=4,346 sd=4 p=0,361
Arkadas ve aldatilarak 16 47 (41-53)
Diger 1 39 (39-39)
Madde kullanim kosullar: (Ort£SS)
Yalniz 46 47,91+£7,56 . o
Arkadas ortamm 20 48,6049,81 t=-0,309 sd=64 p=0,758
Madde kullanim yolu
inhalasyon 42 50 (44-53)
Iv 10 53 (45-57) 2 oy
Oral ) 39 (39-39) x"=3,092 sd=3 p=0,378
Sigara 13 50 (44-53)

* Kruskall Wallis H ve Student t testi

4.3.5. Olgularin Tedavi Oykiisiine Gore Kronotip Ozellikleri

MKB hastalarinin tedaviye bagvurma motivasyonu, onceki tedavi 6ykiisli ve en uzun
remisyon siirelerinin  nasil  saglandigi  gibi tedavi  Ozelliklerine  gore
sabahlilik/aksamlilik skorlar1 Tablo 17°de gosterildi. Bu 6zellikler agisindan
sabahlilik/aksamlilik skorlarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
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Tablo 17: Olgularin Tedavi Oykiisii Durumu ile Sabahhlik/Aksamhlik

Skorlarinin Karsilastirilmasi

Sabahhhk/Aksamhhk
Skoru (MEQ) Istatistik *
n (Ort£SS)
Simdiki tedaviye bagvurma motivasyonu
Aile 9 45,66+8,26 t=-0,961 sd=64
Kendi 57 48,50+8,23 p=0,340
Daha onceki tedavi dyKkiisii, Ortanca (IQR)
Yok 8 50 (47-55) x°=0,783
Poliklinik 35 50 (41-55) sd=2
Yatarak 23 49 (44-54) p=0,676
Yasam boyu en uzun remisyon siiresi nasil saglanmis
Kendi istegi ile birakma 32 48,37+8,34 F=0,656
Tedavi ile birakma 26 47,00+8,26 sd=2
Zorunlu olarak birakma 8 50,75+8,08 p=0,522

* Student t, Kruskall Wallis H testi ve tek yonlii varyans analizi

4.3.6. Olgularin Sigara, Alkol, Cay ve Kahve Tiiketimi ile Kronotip Ozellikleri

MKB hastalarinin sigara ve alkol tiiketim sikligina gore sabahlilik/aksamlilik
skorlarmin ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik degerlerinin karsilastirmasi1 ve ¢ay ve
kahve tiiketimleri ile sabahlilik/aksamlilik skorlarinin korelasyon test sonuglar1 Tablo
18’de gosterildi. Sigara ve alkol tiiketimine gore sabahlilik/aksamlilik skorlarmda

fark yoktu. Giinliikk ¢ay ve kahve tiiketim miktar1 ile sabahlilik/aksamlilik skorlar

arasinda korelasyon bulunmada.
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Tablo 18: Olgularn Sigara ve Alkol Kullanim Sikhgina Gore

Sabahhhk/Aksamhlik Skorlarimin Karsilastirilmasi ve Cay ve Kahve Tiiketimi
ile Sabahlhihk/Aksamhlik Skorlarinin Korelasyonu

Sabahlhihik/Aksamhhk Skoru (MEQ)

Istatistik *
n Ortanca (IQR) statistt
Sigara Kullamm
Kullanmiyor 3 51 (45-53) ,
paket ve alti 00,375
1 paket iistii 16 44 (39-51)
Alkol Kullamimi
Hic veya ayda 3’ten az 52 50 (44-54) 2 B
Haftada 1-5 kez 1 46 (43-52) X ‘3;3()8?8T—2
Hemen her giin 3 56 (46-63) p=u,
Giinliik ¢ay tiiketimi _ _
(bardak) 66 6 (3-10) r=0,015 p=0,904
Giinliik kahve tiiketimi - -
(fincan) 66 1(0-3) r=-0,138 p=0,269

"Kruskall Wallis H testi, Pearson ve Sperman korelasyon testleri

4.3.7. Olgularin Suc Isleme, Aile Madde Kullanimi, DS Tedbiri ve Ozkiyim

Oykiisiine Gore Kronotip Ozellikleri

MKB hastalarmin su¢ isleme, anne, baba ve kardeslerinde madde kullanimai,

denetimli serbestlik ve 6zkiyim oykiilerine gore sabahlilik/aksamlilik skorlar1 Tablo

19°da gosterildi. Bu ozelliklere gore sabahlilik/aksamlilik skorlarinda istatistiksel

olarak anlaml fark yoktu.
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Tablo 19: Olgularin Su¢ Isleme, Aile Madde Kullanimi, DS Tedbiri ve szlylm
Oykiisiine Gore Sabahhhk/Aksamhhk Skorlarimin Karsilastirilmasi

Sabahhhk/Aksamhlik Skoru

(MEQ) istatistik *
n Ortanca (IQR)

Madde etkisinde suc isleme oyKkiisii

Yok 56 50(45-54)

Var 10 45(43-57) Um241 p=0479
Anne, baba ve kardeslerinde madde kullanimi

Yok 60 50(44-53) _ _

Var 6 56(44-58) UmITp=0,129
DS tedbiri oykiisii (Ort+SS)

Yok 29 48,79+7,63 t=0,584 sd=64

Var 37 47,59+8,75 p=0,562
Ozkiymm éyKkiisii (Ort=SS)

Yok 50 47,90+8,45 t=-0,383 sd=64

Var 16 48,81+7,72 p=0,703

"Mann Whitney U ve Student t testi

4.3.8. Madde Kullanim Siireleri ile Kronotip Korelasyonu

MKB hastalarinin madde kullanim siireleri ve sabahlilik/aksamlilik skorlar1

arasindaki korelasyon test sonuglar1 Tablo 20°de gosterildi. Sigara baslama yasi, ilk

defa madde kullanimma baslama yasi, madde kullanim siiresi, diizenli/yogun almaya

baslanan yas, yasam boyu en uzun madde kullanmadig siire ile sabahlilik/aksamlilik

skorlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde korelasyon bulunmadi.

Tablo 20: Madde Kullanimina Ait Baz Siireler ile Sabahhilik/Aksamhhik

Skorlarimin Korelasyonu

Sabahhihk/Aksamhhk

Skoru (MEQ)

r p
Sigara Baslama Yas1 (Y1l) 0,019 0,880
Ik Defa Madde Kullanmaya Basladig1 Yas (Y1) -0,138 0,270
Madde Kullanim Siiresi (Ay) 0,198 0,112
Diizenli/Yogun Almaya Baslanan Yas (Y1l) 0,014 0,912
Yasam Boyun En Uzun Madde Kullanmadig Siire 0,122 0.331

(Ay)

* Uygun yerlerde Pearson ve Sperman korelasyon testi kullanildi.
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4.4. BAPI TOTAL VE ALT PARAMETRELERI iLE KRONOTIP ILISKIiSI

MKB hastalarmm BAPI total ve alt parametrelerine ait puanlar ile
sabahlilik/aksamlilik skorlar1 arasindaki korelasyon test sonuclar1 Tablo 21°de
gosterildi. Aserme (siddetli istek) ve BAPI total puam ile sabahlilik/aksamlilik
skorlar1 arasinda negatif korelasyon bulundu (p=0,001 ve p=0,020). Aserme ve BAPI
total puan arttikca hastalar daha aksamcil kronotipe sahip skorlar aldilar. Diger alt

parametrelerde istatiksel olarak anlamli korelasyon yoktu.

Tablo 21: BAPI Total ve Alt Parametre Skorlari ile Sabahlihk/Aksamhhk
Skorlarinin Korelasyonu

Sabahlilk/Aksamhlik Skoru (MEQ)

r P
Madde kullanim o6zellikleri -0,005 0,968
BAPI Tamisi 0,013 0,915
Yasam iizerine etkileri -0,123 0,324
Aserme (siddetli istek) -0,387 0,001
Motivasyon 0,106 0,398
BAPI total/Bagimhlik siddeti -0,286 0,020

* Uygun yerlerde Pearson ve Sperman korelasyon testi kullanildi.

4.5. DEPRESYON, ANKSIYETE, BAGIMLILIK SiDDETi VE KRONOTIP
OZELLIiGININ REMiSYON VE DEPRESME DURUMUNA GORE
DEGERLENDIRILMESI

MKB hastalarindan remisyonda kalanlar ve depresenlerin Beck depresyon, Beck
anksiyete, BAPI Total ve Sabahlilik/Aksamlilik Olgegi (MEQ) skorlarmin
karsilastirmalar1 Tablo 22°de gosterildi. Depresme olanlarda Beck depresyon skor
ortalamasi remisyonda kalanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
bulundu (p=0,015). Beck anksiyete ve BAPI total puami (bagimhlik siddeti)
acisindan remisyonda kalan veya depresenler arasinda istatiksel olarak anlamli fark

yoktu. Depresme gosterenlerin sabahlilik/aksamlilik skor ortalamasi remisyonda
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kalanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik (diisiik puan aksamlilik

yoniinde degerlendirilir) bulundu (p=0,045).

Tablo 22: Hastalarin Remisyon ve Depresme Durumuna Goére Depresyon,
Anksiyete, Sabahhihk/Aksamhlik Skorlar1 ve BAPI Total (Bagimhhk Siddeti)
Puanlarimin Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Remisyon Depresme

=40 =26 Istatistik *

Ort+SS Ort+SS t df P
Beck depresyon 19,75+13,14 27,77£11,9 -2,513 64 0,015
Beck anksiyete ** 16,75+11,78 23,65+15,14  -1,500 62 0,139
MEQ 49,75+7,60 45,62+8,70 2,040 64 0,045
BAPI total (Bagimhlik siddeti)  5,49+0,90 5,86+0,91 -1,639 64 0,106

* Student t testi
** Normal dagilima uymasi igin logaritmik doniistiirme yapildi

Hastalar sabahlilik/aksamlilik skorlarmna gore sabahgil, ara tip ve aksamcil olarak
gruplandirildiktan sonra yapilan karsilastirma Tablo 23’de gosterildi. Sabahgil, ara
tip ve aksamcil kronotip Ozelliklerine gore remisyon veya depresme oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Sabah¢il olan 3 MKB hastasinda
depresme hi¢c gozlenmezken, ara tiplerde %40,4 ve aksamcil olanlarda 9%45,5

oraninda depresme goriildii.

Tablo 23: Kronotip Kategorilerine Gore Remisyon ve Depresme Oranlan

Remisyon Depresme
Kronotip (n=40) (n=26) Istatistik *
n(%) n(%)
Sabahgil 3(100,0) 0(0,0) 2= 141
Ara Tip 31(59,6) 21(40,4) 0,343
Aksameil 6(54,5) 5(45,5) P~

* Ki-kare testi

MKB hastalarindan olusan O6rneklemimizdeki kronotip dagilimiyla genel eriskin
niifusta yapilan aragtirmalara gore beklenen kronotip dagiliminin (Sabahg¢il: %20,
Aratip: %60, aksamcil: %20) karsilastirilmas1 Tablo 24’te gosterildi. Yapilan tek
orneklem ki-kare testine gore sabahgil tip oraninin MKB grubunda genel niifustan

belirgin diizeyde diisiik oldugu bulundu.
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Tablo 24: MKB Hastalarindaki Gozlenen Kronotip Dagilim ile Genel Niifusta
Beklenen Kronotip Dagiiminin Karsilastirmasi

Kronotip Gozlenen n(%) Beklenen n(%) Istatistik *
Sabahgil 3(4,5) 13(19,7) 2_

Ara Tip 52(78.8) 40(60,6) . =})16?)g0
Aksameil 11(16,7) 13(19,7) P

* Tek orneklem Ki-kare testi

4.6. PUKI ALT PARAMETLERI, KRONOTIiP VE MADDE BASLAMA YASI
DEGERLENDIRILMESI

MKB hastalarinin PUKI global skoru ve alt parametreleri ile sabahlilik/aksamlilik
skoru ve madde baslama yas1 korelasyonu Tablo 25°te gosterildi. Uyku siiresi ve
madde baslama yas1 arasinda negatif korelasyon oldugu bulundu (p=0,038). Diger
PUKI alt parametreleri skorlar1 ile sabahlilik/aksamlilik skoru ve madde kullanimma

baslama yas1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu.

Tablo 25: PUKI alt parametreleri, Kronotip ve Madde Baslama Yasi
Korelasyonu

Sabahhhik/Aksamhhk Madde Kullanimina

Skoru (MEQ) Baslama Yasi

r p r P
MEQ -0,086 0,432
Oznel uyku kalitesi -0,017 0,874 -0,122 0,262
Uyku latensi 0,126 0,247 -0,09 0,411
Uyku siiresi 0,083 0,449 -0,224 0,038
Alsilmis uyku etkinligi 0,025 0,820 0,015 0,894
Uyku bozukluklar 0,109 0,317 0,03 0,787
Uyku i¢in ila¢ kullanimi -0,053 0,629 -0,092 0,401
Giindiiz islev bozuklugu 0,008 0,942 0,03 0,785
Global PSQI skoru 0,069 0,531 -0,032 0,772

* Uygun yerlerde Pearson ve Sperman korelasyon testi kullanildi.
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4.7. KRONOTIP iLE BECK DEPRESYON, BECK ANKSIYETE VE YAS
KORELASYONU

MKB hastalarmin Beck Depresyon, Beck Anksiyete skorlar1 ve yaslar1 ile
sabahlilik/aksamlilik skorlarinin korelasyonu Tablo 26°da gosterildi. Beck depresyon
(p=0,025) ve anksiyete (p=0,036) skorlar1 ile sabahlilik/aksamlilik skorlar1 arasinda
negatif korelasyon vardi, depresyon ve anksiyete skorlari arttikca hastalar daha

aksamcil kronotipe sahip olma egilimindeydi.

Tablo 26: Beck Depresyon ve Anksiyete Diizeyleri ve Yasla Kronotip
Korelasyonu

Sabahlilk/Aksamhihk Skoru (MEQ)

r P
Beck depresyon -0,276 0,025
Beck anksiyete -0,259 0,036
Yas 0,045 0,718

* Uygun yerlerde Pearson ve Sperman korelasyon testi kullanildi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Madde kullanim bozuklugu tedavisi pek c¢ok faktorden etkilenen, remisyon
siirelerinin kisalig1 ve yiiksek oranda depresme nedeni ile zor bir siiregtir. Iliskili pek
cok ozellikle birlikte MKB’de sirkadyen sistemin etkisi de ¢esitli ¢aligmalarda
arastirilmis  ve bazi bulgular elde edilmistir. Bununla birlikte hastalarin
sabahlilik/aksamlilik 6zelliklerine gore remisyon/depresme durumunu arastiran bir
calismaya literatiirde ulasamadik. Calismamizda Sakarya Egitim ve Arastirma
Hastanesi AMATEM Poliklinigi takibinde olan 66 MKB hastasinin tedavi sonrasi
erken (6. ay) remisyon durumlarinin sirkadyen tiplerindeki farkliliktan etkilenip

etkilenmedigi arastirilmistir.

Calismamizda tedavi alan 66 MKB hastasinin 6 ay sonraki degerlendirmesinde
40’min (%60,6) erken remisyonda oldugu, 26’smin (%39,4) ise deprestigi tespit
edildi. MKB’de DSM V’e gore erken remisyon (yatisma evresi) ve siirekli
remisyondan bahsedilmektedir. Daha Once madde kullanim kriterlerini tam
karsiladiktan sonra hicbir tan1 Sl¢iitiinii 12 aydan kisa olmak iizere, en az 3 aydir
karsilanmamas1 erken remisyon olarak tanimlanirken, 12 ay ya da daha uzun siiredir
karsilanmamasi siirekli remisyon olarak tanimlanmistir (DSM-V, 2013). Remisyonda
kalma oranlar1 yapilan arastirmalardaki 6rneklemlere ve yontemlere gore farkl
bulunabilmektedir. Orneklemimizdeki yaklasik %60 remisyon orant MKB tedavisi
sonrast Onceki arastrmalardaki bulgulara gore yiiksektir. Kokain kullanan
adolesanlarla yapilan bir ¢aligmada birinci ve ligiincii aylarda sirayla %65,9 ve %86,4
oraninda depresme oldugu, 3. ayda kokain bagmmlilarmin sadece %15’ inin
remisyonda kaldig1 saptanmistir (Lopes-Rosa et al., 2017). Alkol KB hastalarmin 12
ay sonra degerlendirmesinin yapildig1 bir calismada %61,8’inin deprestigi
bulunmustur (Evren et al., 2010). Bilimsel yazinda 1 yilda depresmeyi %79 bildiren
(Brown et al., 2000), 6 ayda %66 bildiren ¢alismalar mevcuttur (Cornelius et al.,
2003). Kullanilan maddeden bagimsiz olarak MKB tedavisinden 6zellikle depresme
oranlar1 3-6 ay sonra yiiksektir (Walton et al., 1994). Literatiirde de goriildiigii gibi
MKB remisyon ve depresmelerle seyreden kronik bir bozukluktur. Ancak

literatlirdeki depresme oranlari ile ilgili calismalar depresme karsilastirma zamani,
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yas grubu, madde ve alkol kullanim bozuklugunu bir arada degerlendirmesi gibi
nedenlerle calismamizla farkli metodolojilere sahiptir. Calismamizdaki %40
civarindaki depresme orani literatiirde bildirilen genel olarak %60-80 oranlarmdaki
oranlara gore daha diisiiktiir. Bunun sebepleri arasinda orneklemimizin agirlikli
olarak KN/SK ve opioid KB hastalarindan olusmasi, opioid KB hastalarinda
buprenorfin idame tedavisinin uygulanmasi, érneklemimizde uyarict KB tanisi olan
hastalarin az olmasi, depresme oranlarinin tiim hastalarda toksikolojik analiz
yapilarak tespit edilmemis olmasit ve alkol KB olan hastalarin diglanmis olmasi

olarak siralanabilir.

5.1. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIiKLERE GORE
REMIiSYON/DEPRESME ORANLARININ DEGERLENDIRMESI

Calismamizda MKB hastalarmim  biiylik ¢ogunlugu (%93,9°’u) erkeklerden
olusuyordu; erkeklerde %59,7, kadinlarda ise %75 olarak bulunan remisyon orani
anlaml fark olusturmadi. Benzer sekilde, ililkemizde 2006 yilinda yapilan bir
calismada MKB hastalarmin biiyiik ¢cogunlugun (%96.,8) erkek oldugu, 2015 yilinda
yapilan bagska bir calismada da %93,7 erkek hasta oldugu bildirilmistir (Bulut et al.,
2006, Asan et al., 2015). Tirkiye’yi de i¢ine alan Avrupa Uyusturucu Raporu
(EMCDDA) 2015-20016 yili verilerine gore tedavi basvurusu olan MKB
hastalarindaki kadin oranlar1 Tiirkiye’de %4,9, Birlesik Krallik’ta 9%22,83,
Yunanistan’da %13,7, Isveg’te ise %31,7’tir (EMCDDA, 2018).

Literatlirde kadinlarda remisyon oranmnin daha fazla oldugunu bildiren ¢alismalar
oldugu gibi (Guerrero et al., 2014, Wahler and Otis, 2014) cinsiyetin remisyonla
iliskili olmadigimi bildiren ¢calismalar da mevcuttur (Delucchi et al., 2012, Decker et
al., 2017). Ayrica kadinlarin daha fazla psikolojik sikintiya ve sosyal dezavantaja
sahip olmasina ragmen erkeklere gore daha fazla maddeden uzak kalma egiliminde
olduklar1 gosterilmistir (Moksnes et al., 2010, Wahler and Otis, 2014). MKB’de
ilkemizdeki ve diger {ilkelerdeki verilere bakildiginda kadinlarda madde
kullaniminin ve tedavi basvurularmin erkeklere goére daha diisik oldugu
goriilmektedir. Kadinlarda madde kullanim oranmin daha az olmasi, kadinlarin

toplum igindeki rolii nedeni ile gizleme egilimlerinin yiliksek olmasi ve kiiltiirel

68



olarak toplumlumuzda kadinlarin madde kullaniminin hos karsilanmamasi gibi

sebepleri olabilir.

Remisyonda olan bireylerin yas ortalamasi depresme olanlardan yaklasik 4 yas
kiigiik bulundu (33,98+10,83 karsin 29,38+8,40). Benzer sekilde, iilkemizde daha
once yapilan ¢aligmalarda tedaviye basvuran hastalarin yas ortalamalar1 otuzlu yaglar
(36,02+11,37 ve 30,1£15,0) olarak bildirilmistir (Bulut et al., 2006, Bilici et al.,
2012). EMCDDA verilerine gore tedavi bagvurusunda bulunanlarin ortalama yasi
Tirkiye i¢in 26, Birlesik Krallik icin 33 ve Yunanistan i¢in ise 34 olarak
bildirilmistir (EMCDDA, 2018). Tedaviye bagvuranlar MKB hastalarindan olusan
orneklemimizin yas ortalamasinin Tiirkiye’deki diger arastirmalara benzer oldugunu,
MKB hastalarinin genel profilini bu agidan yansittigmi sdyleyebiliriz. Depresme
olanlar daha gen¢ olma egiliminde bulunmakla birlikte istatistiksel olarak fark
anlamlilik diizeyine ulasmamistir. Ayrica yine anlamli olmamakla birlikte, depresme
olanlarda remisyondakilere gore ilk madde baslama yasi ve diizenli kullanmaya
baslanan yas daha kii¢lik olarak bulunmustur (sirasiyla ortanca degerleri 16’e kars1
18 ve 17°ye kars1 19). Bu bulgular maddeye erken baglamanin depresme olasiligini

artirdig1 seklinde yorumlanabilir.

Calismamizda olgularin biiylik ¢ogunlugu ortaokul mezunuydu. Aradaki fark
istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte egitim seviyesi arttik¢a remisyonda olma
durumunun arttig1 goriildii. Ge¢gmis yillarda yapilan bir ¢alismada MKB hastalarmin
cogunlugunun ilkokul mezunu (Bilici et al., 2012), baska bir calismada ise ortaokul
mezunu oldugu (Asan et al., 2015) bildirilirken, calismamiza benzer sekilde her iki
calismada da en az oranda {iniversite mezunlarinin oldugu saptanmistir. Tedavi i¢in
basvuran kisilerin EMCDDA c¢alismasindaki egitim durumlar1 incelendiginde
Tiirkiye, Yunanistan ve Ispanya verilerinde okula gitmeyenler disladiginda
yiikksekdgretim mezunlarmin en diisiik oranda oldugu goriilmiistiir. (EMCDDA,
2018). Bilimsel yazinda diisiik egitim seviyesi daha yiiksek madde kotiiye kullanimi
ve bagimlilikla; yiiksek egitim diizeyi ise daha yiiksek alkol kullanimi, daha diisiik
madde kotiiye kullanimi  ve bagimlhilikla iligkilendirilmistir (Abuse and
Administration, 2009, Abuse and Administration, 2010). Bir ¢alismada ise farkl

olarak yiiksek egitim diizeyi madde kullaniminm ve takiplerde relapsin bir prediktorii
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olarak bulunmustur (Wahler and Otis, 2014). Yapmis oldugumuz c¢alismaya gore
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte egitim seviyesi artmasi ile 6 aylik
remisyon oranlarmin arttigr bulunmus olup ve bu sonuglar yapilmis olan diger

calismalarla uyumludur.

MKB hastalarinin  biiyiikk c¢ogunlugu (%60,6) calistyordu ve calisan hastalarin
%35’inin, ¢alismayan hastalarin ise %46,2’sinin deprestigi bulundu. Literatiirde
igsizlik ve ekonomik sikmtilarin kronik stresor olarak depresme i¢in risk faktorii
oldugu bilgisi mevcuttur (Festinger et al., 2001, Tate et al., 2008). Calismamizda
anlamli fark olmamakla birlikte literatiirle uyumlu sekilde calisan hastalarda

depresme orani daha diistik bulundu.

Evli olan MKB hastalarmin  %41,9’unda, bekarlarm %45,8’inde depresme
goriilirken, bosanmis veya ayri1 yasayanlarin %18,2 oraniyla depresmenin daha
diisiik oldugu ancak az sayida olmasindan kaynakli olarak anlamli fark olusturmadigi
goriildii. Bilimsel yazinda evliligin MKB’de koruyucu etkisi oldugu yoniinde bilgiler
mevcuttur (Scott et al., 2010, Bachman et al., 2008).

Hastalarin ¢cogunlugu kentsel yerlesim bolgesinde (%84,8), ailesi ile birlikte (%90,9)
ve ¢ekirdek aile icinde (%51,5) yastyordu. Yasadigi yer ve birlikte yasadigi kisiler
acisindan bakildiginda remisyon veya depresme oranlar1 agisindan bir farklilik
olmadig1 goriilmektedir. Genis aile yapisina sahip olanlarda depresme orani ¢ekirdek
aile yapisina sahip olanlardan biraz daha diisiik ancak fark anlamli degildi (%34,4’e
karsin %44,1). Alkolii brrakmada aile desteginin onemli bir motivasyon faktorii
oldugu bulunmus ve bunun daha fazla aile destegi sayesinde remisyona katkisi

olabilecegi seklinde yorumlanmistir (Vignesh et al., 2014).

Aragtirma bulgularimiza gore fiziksel aktivite yapan MKB hastalarmin %801
remisyonda kalirken, %20’sinin depresme gosterdigi, spor yapmayanlarda ise
depresme oraninin yaklasik iki kat (%42,9) daha yiiksek oldugu goriildii. Bilimsel
yazinda yer alan bazi ¢aligmalarda spor yapmanin duygudurum iizerine ilaglar veya
psikoterapi kadar etkili oldugu gosterilmistir (Trivedi et al., 2006, Cooney et al.,
2013, Knapen et al., 2015). Fiziksel aktivitenin, esrar etken maddesi olan A9-
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THC’nin ortaya ¢ikardigi mutluluk, o6fori ve huzur gibi psikotropik etkileri
indiikledigi ve endokannabinoidlerin egzersizin periferal ve merkezi etkilerine
aracilik ettigi diisiiniilmektedir (Carek et al., 2011, Tantimonaco et al., 2014).
Literatiirde spor ve MKB iliskisi ile ilgili veriler kisith olmakla birlikte sporun
depresyon ve anksiyete diizeyine ve yoksunlukla bas etmeye olumlu etkisini
destekleyen bulgular vardr ve MKB tedavisinde spor yapmanm olumlu rolii
olabilecegini gostermektedir (Smith and Lynch, 2012). Calismamiz bulgular1 da
istatiksel olarak anlamli fark olmamakla birlikte spor yapmanin remisyon siirecine
katk1 saglayabilecegi goriislinii desteklenmektedir. Calismamizda hastalarm biiyiik
cogunlugu (%74,2) VKi’ye gore normal araliktaydi. Normal aralikta olanlarin
%57,1’inin remisyonda oldugu ve %42,9’unun ise deprestigi bulundu. Zayif, fazla
kilolu ve obez hasta sayismm az olmasi nedeniyle VKI’ye gdre remisyon veya
depresme siireci agisindan calismamizin sonuglari ile yorum yapmak miimkiin

goriinmemektedir.

5.2. MADDE KULLANIM OZELLIKLERINE GORE
REMIiSYON/DEPRESME ORANLARININ DEGERLENDIRMESI

Calismamizda en sik tercih edilen madde kannabinoid veya sentetik tiirevleri
(%48,5) idi ve bu ikisini sirasiyla eroin (%24) ve uyaricilar (%10) izliyordu.
AMATEM kliniginde yatarak tedavi goren hastalarm yer aldigi yine iilkemizde
yapilan bagka bir calismada kullanilan maddelerin dagilimimna bakildiginda %51,6
KN, %?30,2 eroin, %30,2 alkol, %1,9 ucucu madde ve %0,4 kontrollii ilaglar seklinde
bulunmustur. Calismamiza benzer sekilde alkol dislandiginda kullanilan maddelerin
oranlar1 KN %61, eroin %35,7, ucucu %2,29 ve kontrollii ila¢ %0,45 seklindedir.
(Bilici, 2012). Daha eski bir ¢calismada ise hastalarin %67,5’inde alkol, %14,3 linde
eroin, %9,1’inde ugucu, %3,7’sinde esrar ve %2,8’inde sedatif hipnotik kullanimi
oldugu bildirilmistir (Evren and Cakmak, 2001). Yillar icerisinde hastalarin daha
fazla KN veya SK tercih ettigi goriilmektedir. Hastalarimizda tercih edilen
maddelerin dagilimi bagimlilarin genel profiline benzemektedir. Calismamizda
eroini Oncelikli tercih edenlerde depresme orani (%16,7) istatiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik oldugu bulundu. Diger yandan DSM V tanilarina bakildiginda en sik
KN/SK Kullanim Bozuklugu (%48,5) oldugu bunu sirasiyla opioid kullanim
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bozuklugu (%42,4), birden fazla madde kullanim bozuklugu (%6,1) ve uyarici
madde kullanim bozuklugunun (%3) izledigi goriildii. Eroini tercih edenlerde oldugu
gibi, opioid kullanim bozuklugu olanlarda da depresme oraninin diger madde
kullanim bozuklugu olanlardan anlamli diizeyde daha diisiik oldugu bulundu. Opioid
kullanim bozuklugu hastalarinin etkin tedavi secgeneklerinden biri olan
buprenorfin/naloksan kombinasyonu ile siirdiiriim tedavisinin klinigimizde yaygin
olarak uygulaniyor olmasinin (opioid KB olan hastalarin %85,71°1 siirdiirim
tedavisinde) eroini tercih eden veya opioid kullanim bozuklugu olan hastalarin
depresme oraninin digerlerinden daha diislik olmasini agiklamada 6nemli rolii oldugu

kanaatindeyiz.

Hastalarin biiylik cogunlugunun ilk kullandigi madde KN veya SK (%380,3) ve ilk
madde kullandig1 ortam arkadaslarmin oldugu ortamdi (%95,5). EMCDDA
arastirmas1 Turkiye 2011 yili MKB verilerine gore 15-64 yas arasinda en sik
kullanilan maddenin yine esrar olarak bulunmustur (EMCDDA, 2017). ABD
verilerine gdre de esrar en sik kullanilan maddedir (Johnston et al., 2014). Ilk
kullanilan maddeler arasinda esrarin biiylik cogunlugu olusturmasi literatiirdeki
esrarin  diger maddelere gecis icin risk faktorii oldugu yoniindeki bilgileri
desteklemektedir (Lynskey et al., 2003). Hastalarin madde kullanimma g¢ogunlukla
keyif verici olarak (%34) ve merak ederek (%30) basladig: tespit edildi. Maddeyi
cogunlukla yalniz (%69,7) ve inhalasyon yoluyla (%63,6) kullaniyorlardi. Simdiye
kadar kullanilan farkli madde sayisi remisyonda olanlarda 3,75+1,55, depresmis
olanlarda ise biraz daha yiiksek olarak 4,194+1,26 tespit edildi. Aradaki fark anlamli
olmamakla birlikte ¢ok ve gesitli madde kullanimi depresme agisindan daha riskli
goriinmektedir. Bilimsel yazinda eroinle beraber baska madde kullaniminin veya
madde kullanimina eslik eden alkol kullaniminin depresmeyi artirdigr yoniinde
bilgiler mevcuttur (Williamson et al., 2006, Staiger et al., 2013). Ayrica bir madde
baska bir maddenin kullanimi i¢in uygun ortam olusturabilmekte bu da birden fazla
madde kullanimina yol agmaktadir. Coklu madde kullanimi1 depresme icin bir risk

olarak kabul edilmektedir (Ginsburg et al., 2018, Chen et al., 2019).

Hastalarin %9,1’inin anne, baba veya kardeslerinde madde kullanimi oldugu tespit

edildi. Ozkiyim ve sug Oykiisii olan hastalarda istatiksel anlamlilik olmamakla
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birlikte sirasiyla %56,3 ve %60 olmak iizere depresmenin daha fazla oldugu tespit
edildi. Madde kotiiye kullanimi olan kisiler normal niifustan 20 kat daha fazla
o0zkiyim ile 6lmektedir (Kaplan, 2016). MKB’ye eslik eden Major Depresyon,
Bipolar Bozukluk ve TSSB etkilesiminin de 6zkiyim davranisi ile iligkili olabilecegi
calismalarda gosterilmistir (Vijayakumar et al., 2011). Yapilan ¢aligmalarda madde
kullaniminin davranig sorunlari, psikiyatrik hastalik gelisimine neden oldugu bu
nedenle su¢ islemenin normal popiilasyona gore daha fazla oldugu saptanmistir
(Cakmak and Evren, 2006). Suca yatkinhik da madde kullanimi ile iligkili
bulunmaktadir. Otuz calismanin yer aldigi bir meta-analizde madde kullananlarin
kullanmayanlara oranla 2,8-3,8 kat daha fazla sug¢ isleme ihtimali oldugu tespit
edilmistir (Bennett et al., 2008). Madde kullanan kisilerde yasal sorun yasama ve sug
isleme davranislart MKB’nin toplumsal yoniiniin 6nemini hatirlatmaktadir. Ayrica
MKB’ye eslik eden Borderline Kisilik Bozuklugu ve Antisosyal Kisilik
Bozuklugunda daha fazla 6zkiyim dykiisii oldugu bilinmektedir. Ozkiyim ve sug gibi
komorbiditelere sahip hastalarin daha fazla madde ile iligkili sorun yasadiklar1 ve
tedavi silireglerinin daha zor oldugu bilinmektedir (Skinstad and Swain, 2001,

Ozdemir et al., 2012).

Kendi istegi ile bagvuranlarin %63,2’sinin remisyonda oldugu, %36,8’inin deprestigi
bulundu. Aradaki fark anlamli olmamakla birlikte hastalarin tedaviye kendi istegi ile
basvurmalarinim tedavi siirecine olumlu katki sagladigi goriilmektedir. Bagimlilik
tedavisinde kisinin tedavi motivasyonunun Onemli oldugunu diisiindiirmektedir.
Daha 6nce ayaktan veya yatarak tedavi gérmiis olanlarin depresme oranlarindaki fark

anlamli degildi (%45,7 ye karsin %39,1).

Yasam boyu en uzun madde kullanmadigi siireyi cezaevi, askerlik gibi denetimli
cevrede olmasi ile zorunlu olarak saglayan MKB hastalarinin remisyon orani
aragtirmamizda anlamli diizeyde yiiksektir. Olagan sosyal ¢evrelerinde madde ve
maddeyi ¢agristiran uyaranlarla sik karsilasma olasiligimmin  MKB hastalarinin
depresme riskini artirdigi, denetimli ¢cevrede ise maddeye ulasmanin zorlugu ve ilgili
sosyal uyaranlarin azlig1 nedeniyle maddeden uzak kalmakta daha basarili olduklar1

sOylenebilir.
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Depresen hastalarin remisyonda kalanlardan yaklasik iki yas dnce sigaraya baglamasi
anlamli fark olusturdu (15°e¢ karsin 13). Anlamli fark olusturmasa da maddeye
baslama yas1 (18’¢ karsin 16) ve diizenli/yogun kullanmaya baglama yasinin ortanca
degerleri de (19’a karsin 17) sigaraya baglama yas1 gibi depresen hastalarda iki yas
daha erken idi. Bulgularimiza gore remisyonda kalan veya depresen hastalarin genel
olarak Once sigaraya basladiklari, 2 y1l sonra maddeyi denedikleri ve 2 yi1l daha sonra
ise diizenli olarak madde kullanmaya basladiklar1 anlasilmaktadir. Literatiirde
yapilan ¢alismalarda alkol veya diger bagimlilik yapict maddelerle sigara igmenin
yakindan iligkili oldugu saptanmistir (Johnston et al., 2006). Sigara veya alkol diger
maddelere geciste ara bir yol olarak diistiniilmektedir (Vega and Gil, 2005). Ayrica
sigara kullanimina devam etme veya sigara igmeyenlerde sigaraya baslamanin daha
yiliksek depresme ile iliskili oldugu gosterilmistir (Weinberger et al., 2017). Tiim bu
verilerden hareketle sigara kullaniminin madde kullanimina geciste bir basamak
olabilecegi ve daha sonraki donemlerde depresme icin bir risk olusturabilecegi
disiiniilebilir. Erken yasta sigara kullanim1 erken yasta bagimlilik riski olusturmasi
bunun da daha zor tedavi yanit1 ile iligkili oldugu goriilmektedir. Bu sebeplerle
ergenler ve genclerde sigara kullanimmin 6nlenmesinin diger bagimlilik yapici
maddelere kars1 da koruyucu olacagi yoniindeki goriisleri ve MKB hastalarinda
sigara birakmay1 tedaviye dahil etmenin Onemini arastrma bulgularimiz

desteklemektedir.

Giinliik sigara, alkol, ¢ay veya kahve tliketim miktar1 ile remisyon veya depresme
arasinda anlamli iliski yoktu. Ancak hi¢ veya aydan 3’ten az eslik eden alkol
kullanim1 olanlarin remisyonda kalma oraninin daha sik kullananlara gore daha
yiikksek oldugu goriildii. Eslik eden bagimlilik yapict madde kullaniminin tedavi
seyrini olumsuz etkiledigi bilinmektedir (Brown et al., 2000). Caligmamizda eslik
eden alkol kullanimi az olanlarda remisyon oranin fazla olmasi bu goriisi

desteklemektedir.

Bagimlilik profil indeksi (BAPI) total ve alt parametreleriyle remisyon/depresme
oranlarinmn iliskisine bakildiginda; madde kullanim ozellikleri, BAPI tanisi, yasam
lizerine etkileri ve motivasyon alt parametrelerinde ve BAPI total skorlarinda

remisyonda kalma veya depresme gostermeye gore anlamli fark bulunmazken
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aserme alt parametresi skorunun depresme goriilen hastalarda belirgin olarak yiiksek
bulunmasi sasirtict degildi. MKB hastalarinda depresmede 6nemli degiskenlerden
birinin aserme oldugu dnceki ¢aligmalarda gosterilmistir (Drummond, 2001, Breese

et al., 2011).

5.3. SOSYODEMOGRAFiIK VERILERE GORE KRONOTIP
DEGERLENDIRILMESI

Calismamizda cinsiyet ile kronotip arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Literatiirde cinsiyet ve kronotip iliskisi hakkinda celigkili sonuglar mevcuttur.
Calismalarm bir kisminda erkeklerde daha cok aksamcil tip, kadinlarda sabahgil tip
oldugu bulunurken (Natale and Di Milia, 2011, Randler, 2011, Borisenkov et al.,
2012), baz1 caligmalarda cinsiyet agisindan fark olmadigi (Paine et al., 2006,
Zimmermann, 2011), bir ¢alismada ise kadinlarda daha fazla aksamcil tipin oldugu
bulunmustur (Merikanto et al., 2012). Orneklemimizin biiyiik oranda erkeklerden

olugmasi cinsiyetle ilgili verilerin degerlendirilmesini zorlastirmistir.

Egitim durumu ve kronotip iliskisine baktigimizda ilkokul, ortaokul ve lise mezunu
hastalarin ¢ogunlugu ara tipte yer alirken, iiniversite mezunlarinin g¢ogunlukla
aksamcil tipte yer aldigi goriilmektedir. Bilimsel yazinda daha genis orneklem ile
yapilan caligmada sabahgil tiplerin uyku aliskanliklar1 egitim saatleri ile uyumlu
oldugundan akademik basari acisindan avantaj sagladiklari, bu nedenle akademik
basarilarinin daha yiiksek oldugu; aksamecil tiplerin ise akademik basarisinin gorece

diisiik oldugu ifade edilmektedir (Randler and Frech, 2009).

DSM V tanilarma goére kronotip karsilastirmasinda uyarict madde kullanim
bozuklugu olanlarimn istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte aksamcil kronotipe
sahip olma egiliminin daha yiiksek oldugu bulundu. Bu durum giindiiz uykululugu
ile basa cikmak i¢cin aksamcil olanlarda uyarici kullanimi oldugu bilgisi ile

ortiismektedir (Wittmann et al., 2006).

Hastalarm spor yapma, kronik hastaligin olmasi ve VKI &zellikleri ile kronotip

degerlendirmesine bakildiginda istatiksel anlamli fark yoktu. Bilimsel yazinda
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aksamcil tiplerde VKi’nin artmis oldugu (Baron et al., 2011, Arora and Taheri,
2015), kronotipin obezite i¢in risk faktorii olmadig1 (Kanerva et al., 2012, Walker et
al., 2015) ve aksamcil tiplerin daha diisiik viicut agirligina sahip oldugu (Merikanto
et al., 2015, Antypa et al, 2016) seklinde farkli sonucglar bildiren g¢aligmalar

mevcuttur.

Madde kullanim 6zelliklerine gore kronotip degerlendirmesinde ilk kullandig1 madde
ve ortam, maddeye baslama sebepleri, madde kullanim kosular1 ve yollarina gore
sabahlilik/aksamlilik skorlarinda istatiksel anlaml fark yoktu. Bir hasta uyarici ile
madde kullanimma baslamist1 ve aksamcil kronotipe sahipti. Orneklemimizde uyarici
kullanan hasta orani gorece diisiik oldugu i¢in net olarak ortaya ¢ikmamakla birlikte,
aksamcil kronotipte goriilen giindiiz uykululugu ile bas etmek i¢in uyariciya
baslanabilecegi arastirmacilar tarafindan ifade edilmektedir (Wittmann et al., 2006).
Daha genis ve daha yiiksek oranda uyarici kullanan hasta igeren Orneklemlerde

yapilacak arastirmalar bu konuya 151k tutabilir.

Sigara, alkol, cay ve kahve tiiketimi ile kronotip arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. Literatiirde aksamcil tiplerde kahve tiiketimin fazla oldugu
gosterilmistir (Adan, 1994). Ancak kahve tiiketimi ile kronotip arasinda iliski
gostermeyen c¢alisma da mevcuttur (Prat and Adan, 2011). 150 ml kahve 60-150 ml
gr kafein icermektedir. Hastalarimizin giinliik ortalama 1,7 fincan kahve tiiketimi
(102-255 ml gr kafein) mevcuttur. Yetigskinlere giinliik 6nerilen kafein miktar1 200-
300 ml gr’dir. 700 ml gr veya iizeri kafein tiikketiminin tolerans etkileri olusturdugu
saptanmistir (Ogel, 2010). Caligmamizdaki 6rneklemin sayisinm az olmasi veya

kahve tiiketiminin az olmasi1 nedeni ile bu sonuglar ortaya ¢ikmis olabilir.

Madde etkisinde su¢ isleme, anne baba kardeslerde madde kullanimi, DS tedbiri ve
O0zkiyim Oykiisiine gore kronotipi gdsteren sabahlilik/aksamlilik skorlar1 arasinda
anlaml fark yoktu. Literatiirde aksamcil tiplerin sabahcil tiplere gore 6zkiyima daha
yatkin olduklarini bildiren bir ¢alisma mevcuttur (Gau et al., 2007). Aksamcil tipler
daha impulsif olduklarindan daha 6liimciil 6zkiyim ydntemlerini kullanabildikleri
seklinde yorumlanmistir (Selvi et al., 2011a). MKB hastalarindaki 6zkiyim ile

literatiirdeki diger Orneklemlerdeki Ozkiyim o&zellikleri arasinda fark olabilir.
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Ozkiymm sikliginm yaninda girisim saati, segilen yontem, impulsif tarzda olup
olmamast vb. Ozelliklerin daha ayrintili olarak arastirilmast MKB ile 6zkiyim
iliskisini ortaya koymakta faydali olacaktir. Calismamizda drneklemin kiigiik olmas1

sebebiyle 6zkiyim varligi ve kronotip arasinda iliski bulunamamis olabilir.

5.4. KRONOTIP ORANLARININ VE KRONOTIiPE GORE
REMIiSYON/DEPRESMENIN DEGERLENDIRILMESI

Yapilan arastirmalarda genel eriskin niifusta kronotiplerin dagilimi su sekilde ortaya
cikmaktadir: sabahgil veya aksamcil yaklasik %40 (sabahgil %20, aksamcil %20) ve
ara tip yaklasik %60. MKB hastalarindan olusan 6érneklemimizde ise, daha az oranda
sabahg¢1l kronotipe sahip olacak sekilde bu oranlar oldukca farkli ¢ikmis ve sadece 3
hasta (%4,5) sabahgil, %16,7’s1 aksamcil, kalanm1 (%78,8) ise ara tip olarak tespit
edilmistir. Kronotipin yasa gore degistigi ve baska bir kronotipe degisme olasilig
daha fazla olan aksamcil tipe gore sabahgil tipin daha kalici oldugu bilinmektedir
(Broms et al., 2014). Bagimli grup ile yiiriitiilen ve yas ortalamasi 40 olan bir
calismada, sabahgil orani genel niifusa benzer, aksamcil tip orami ise biraz daha
yiiksek olarak, %20 sabah¢il, %32 aksamcil ve %48 ara tip seklinde bildirilmistir
(Kervran et al., 2015). Bagimli olmayan grupla yiiriitiilen yas ortalamas1 51,2 olan
baska bir ¢alismada %28 sabahgil, %20 aksamcil tip (Taillard et al., 2004); 21-30 yas
aras1 6grencilerin yer aldig1 caligmada %20 sabahgil, %20 aksamcil tip (Adan, 1994);
yas ortalamasi 37,8 olan bir calismada ise %19 sabahgil, %14 aksamcil tip yer
aliyordu (Lee et al., 2011). Cahismamizin yas ortalamasi 32,1°dir. Sabahgil
kronotipin yaslanmayla birlikte arttig1 bilinmekle birlikte gorebildigimiz kadariyla
bilimsel yazinda yer alan benzer yas grubundaki kronotip dagilimina gore
calismamizda sabahgil kronotip belirgin olarak azdir. MKB hastalarindan olusan
orneklemimizde sabahgil kronotipin genel niifusa gore belirgin olarak diisiik
bulunmasina hastalarm ritminin madde ve haz arama davranisiyla paralel olarak
aksamliliga ve ara tipe dogru kaymasi sebebiyet vermis olabilecegi gibi bu durum
sabahcil kronotipin MKB gelismesi i¢cin koruyucu oldugu seklinde de
yorumlanabilir. Daha genis Orneklem gruplarinda arastirilmasi gereklidir.

Kronotiplerde goriilen farklilik nedeniyle MKB tedavisinde sosyal ritim terapisinin
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uygulanmast ile daha 6nceki ritimlerine (sabahlilik) geri doniis ile daha iyi bir

remisyon yakalanmasi saglanabilir.

Aragtirmamizdaki asil soru olan kronotipe gore remisyon/depresme oranindaki farka
baktigimizda sabahlilik/aksamlilik  skor ortalamasmmin  depresme olanlarda
remisyonda kalanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugunu bulduk.
Bu fark depresme gosterenlerin daha fazla aksamcil kronotipe sahip oldugunu
gosterdi. Ancak sabahgil, ara tip ve aksamcil olarak gruplandirarak
remisyon/depresyon oranlarina baktigimizda anlamli fark bulunmadi. Kronotiplerine
gore grupladigimizda 6rneklemimizdeki sabahgil hasta sayismin sadece 3 olmasinin
istatistiksel sonucu etkilemis oldugu diisiiniilebilir. Zira sabahg¢il olan 3 hastada
depresme hi¢ goriilmezken, ara tiplerde depresme %40,4 ve aksamcil olanlarda ise
%45,5 oranindaydi. Daha Onceki g¢alismalarda smirli veriler olmakla birlikte
sirkadyen degisikliklere kronik olarak maruz kalmanin alkol aliminda artisa yol
actig1 gosterilmistir. Bu durum 6zellikle hemsireler, sik sik seyahat ederek jet lag
yasayanlar ve gece vardiyasinda calisanlarda goriilmiistiir. Ayrica gece vardiyasinda
calisan hemsirelerin daha fazla sigara ictigi saptanmistir. Ancak g¢aligmalarda MKB
tedavisi sonrasi remisyon/depresme durumu ile sirkadyen ritim veya kronotip
iligkisine deginilmemistir (Trinkoff and Storr, 1998, Rogers and Reilly, 2002).
Mezolimbik sistem ve sirkadyen CLOCK proteinleri arasindaki iliski yapilan
calismalar ile gosterilmistir. Giin i¢inde madde aliminda belli zamanlar tercih
edilmekte ve aserme giinliik ritim gostermektedir (Webb, 2017). Ayrica hayvanlarla
yapilan bir ¢alismada uzun siire alkol kullanan ratlara kazein kinaz 16 / € (sirkadyen
CLOCK gen posttranslasyonel modiilatorii) inhibitdrlerinin  verilmesi ile
depresmenin Onlendigi saptanmistir (Perreau-Lenz et al., 2012). Bu nedenlerle
MKB’de depresme siirecinde sirkadyen sistemin ve kronotipin etkili olacagi
diistiniilebilir. MKB tedavisine kronoterapétiklerin ve sosyal ritim terapisinin
uygulanmasmin katki saglanacagi hipotezini sinayacak daha fazla arastrmanin

yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Hayvanlar ile yapilan ¢alismalarda madde arama ve alma motivasyonunun giin
boyunca degisebildigi, insanlar ile yapilan ¢aliymalarda ise aserme ve mezolimbik

aktivitenin de giin i¢cinde degisim gdsterdigi saptanmistir. Bu durum depresme i¢in
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giiniin zamaninin 6nemini vurgulamaktadir (Webb, 2017). Caligmamizda 3 hastalik
simirli bir sayiya sahip olmakla birlikte sabahgillarda hi¢ depresme goriilmemesi,
aksamcil olanlarda daha fazla depresme goriilmesi, depresme gosterenlerin anlamli
olarak daha aksamcil olmasi1 kronobiyoloji ve MKB remisyon siireci iligkisi hakkinda
aksamcil kronotipe sahip olmanin depresme agisindan daha riskli oldugu yoniinde
smirli da olsa bir fikir verebilir kanaatindeyiz. Bu veriler 1518inda MKB’de depresme
ve sirkadiyen sistem arasinda iliskiden bahsedilebilecegi, daha genis 6rneklemler ile
calismalar yapilarak desteklenmesi gerekmekle birlikte sadece aksamci kronotipe
sahip olmanin da depresme olasiligmin yiiksekligini beraberinde getirecegi

sOylenebilir.

5.4. BAPi TOTAL VE ALT PARAMETRELERINE GORE KRONOTIP
DEGERLENDIRMESI

Bagmmlilik profil indeksi (BAPI) total puan1 ve alt parametreleri ile MEQ testiyle
elde edilen sabahlilik/aksamlilik skorlarmmin korelasyonlar1 degerlendirildiginde
aserme ve BAPI total puani ile MEQ skorlar1 arasinda negatif korelasyon oldugu
goriildii. Aserme ve BAPI total puani yani bagimlilik siddeti arttikga hastalar daha
aksamcil kronotipe sahip olma egilimindeydiler. Bilimsel yazinda aksamcil tiplerin
sabahgil tiplere gore daha fazla madde kullandigi, aksamcil kronotipe sahip olmanin
bagimliliga neden olabilecek davranislar i¢in risk faktorii olabilecegi bildirilmektedir
(Prat and Adan, 2011). Kronotip ve madde kullanimi arasindaki iliskiyi agiklayan
goriisler arasinda giinliik aktivasyon ihtiyaci ve sosyal ¢evre gereksinimlerine gore
uyum saglama cabas1 bulunmaktadir (Adan et al., 2008). Bu sebeple aksamcil tipler
giindliz uykululugu ile bas etmede uyarici kullanimina, gece ise uyku saglamak i¢in
sedatif kullanimina yonelmektedir (Wittmann et al., 2006, Wittmann et al., 2010,
Kervran et al., 2015). Ayrica aksamcil tiplerin yenilik veya heyecan arayismin ve
diirtliselliklerinin yiliksek olmasi da madde kullanimina egilimini arttirdig1 baska bir
goriis olarak ifade edilmektedir (Adan et al., 2010a, Adan et al., 2010b, Tonetti et al.,
2010).

MKB olan hastalarin bozuk bir giinliik ritme sahip olmasi ve anormal sirkadyen

isleyislerinin olmasi sebebi ile sirkadyen genlerin bagimlilik yatkinliginda biyolojik
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faktor oldugu disliniilmektedir. Bagimlilik yapici maddeler SCN’den bagimsiz
olarak limbik bolgelerdeki saati degistirerek molekiiler ve davranigsal ritimleri
degistirebilmektedir. Ayrica maddeler beynin 6diille iliskili merkezlerinde sirkadyen
gen ekpresyonunu degistirebilir ve bazi sirkadyen genlerin ¢ikarilmasi ile bazi
maddeler i¢gin 6diil duyarlilig1 etkilenebilir (Falcon and McClung, 2009). Yapilan
calismalar insanlarda &diille iliskili davraniglarin sirkadyen diizenlemesi oldugunu
gostermektedir. Yatan hastalar ile yapilan ¢alismalarda sigarayi biraktiktan sonra
nikotin isteginin (aserme) sabahlar1 diisiikken giin icinde kademeli artis gosterecek
sekilde bir gilinliik ritmi oldugu saptanmistir (Teneggi et al., 2002, Teneggi et al.,
2005). Eroin yoksunlugunda da 6glen saatlerinde diisiik, sabah ve aksam zirveye
ulasan istek seklinde giinliik ritim oldugu gosterilmistir (Ren et al., 2009). Ayrica
sirkadyen saat genlerinin Odiille iligskili mekanizmalarda degisiklige yol actigi ve
depresmenin yoksunluk yasayan bireylerde giiniin belli saatlerinde gerceklesecegi
disiiniilmektedir (Webb et al., 2015). Aksamcil tiplerin bagimlilik riski digsinda daha
fazla aserme yasadigi ve depresmeye daha yatkin olmakla karsi karsiya oldugu

sOylenebilir.

5.5. DEPRESYON, ANKSIYETE DUZEYLERI, BAGIMLILIK SiDDETi VE
UYKU KALITESINE GORE REMISYON/DEPRESME ORANLARININ
DEGERLENDIRILMESI

MKB hastalarindan remisyonda kalanlar ve depresenlerin Beck depresyon, Beck
anksiyete, BAPI Total ve Sabahlilik/Aksamlilik Olgegi (MEQ) skorlarmin
karsilastirmalarma  bakildiginda depresme olanlarda Beck depresyon skor
ortalamasiin remisyonda kalanlara gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu goriildi. Madde kotiiye kullanimi veya bagimliligi olan kisiler arasinda
depresif belirtiler yaygm goriilmektedir. Alkol KB olanlarin yaklasik %401, opioid
KB olanlarin ise yaklagik ticte biri hayatlarinin herhangi bir doneminde Major
Depresif Bozukluk tani dlgiitlerini karsilamaktadir (Kaplan, 2016). MKB’de eslik
eden komorbid durumlarda tedavi uyumunun zorlastigi, her iki bozuklugun
siddetinin artt1ig1, daha sik kayma yasandigi bilinmektedir (Oztiirk et al., 2019,
Decker et al., 2017). Calismamizdaki depresme ve depresyon iliskisi literatiir ile

uyumlu goriinmektedir.
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PUKI global skor ve alt parametreleri ile kronotip ve madde baslama yasi
korelasyonu degerlendirildiginde sadece uyku siiresi alt parametresi ile madde
baglama yas1 arasinda negatif korelasyon oldugu saptandi. Bu bulgu madde
kullanimina erken yasta baslayanlarin uyku siiresinin daha fazla oldugunu
gostermektedir. Bu durum caligmamizda sabahgil kronotipe sahip olanlarin az
olmasi, Orneklem sayisinin yetersiz olmasit nedeni ile ortaya c¢ikmig olabilir.
Aksamcil olanlarin giindiiz uykululugu ile bas etmek amaclh erken yasta madde

kullanimina baslamasi ile de iligkili olabilir.

5.6. DEPRESYON VE ANKSIYETE DUZEYLERINE GORE KRONOTIP
DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin Beck Depresyon, Beck Anksiyete skorlari ile sabahlilik/aksamlilik
skorlar1 korelasyonu degerlendirildiginde, depresyon ve anksiyete skorlar1 ile
sabahlilik/aksamlilik skorlar1 arasinda negatif korelasyon mevcuttu. Hastalarin
depresyon ve anksiyete skorlar1 arttikga daha aksamcil kronotipe sahip olma egilimi
artrtyordu. Bilimsel yazinda ¢alismamizla uyumlu sekilde aksamcil kronotipe sahip
olanlarin daha sik depresif belirti bildirdigi, depresif belirtilerinin daha ciddi oldugu
ve major depresif bozukluk tanismin daha sik oldugu yoniinde bilgiler mevcuttur
(Hidalgo et al., 2009, Kitamura et al., 2010, Levandovski et al., 2011, Merikanto et
al., 2015, Park et al., 2015, Antypa et al., 2016). Anksiyete ile ilgili veriler ise
celiskilidir. Aksamcil tiplerde anksiyoz belirtilerin daha fazla oldugu ve anksiyoz
mizacin daha sik oldugunu gosteren caligmalar (Gaspar-Barba et al., 2009, Lemoine
et al., 2013, Fares et al, 2015, Park et al., 2015) olmakla birlikte anksiyete
bozukluklar1 ile aksamcil kronotipin iligkili olmadigin1 gosteren calisma da
mevcuttur (Antypa et al.,, 2016). Bizim Orneklemimizde ise anksiyete skorlarinin
yiiksekligi ile sabahlilik/aksamlilik skorlarinda aksamcil kronotip yoniinde iliski

oldugu goriildii.

Sonug olarak, bagimlilik gibi biyo-pisiko-sosyal alanlarda birgok 6zellikle iligkili bir
hastalikta, remisyonda kalma veya depresme ile iliskili olabilecek pek c¢ok etken ile
birlikte kronotipin de dahil edildigi arasgtirmamizda, remisyon siirecini anlamli

diizeyde etkileyen degiskenlerin aserme, sigara baslama yasmin erken olmasi ve
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DSM tanilar1 oldugu saptanirken, depresme gosteren hastalarin aksamcil kronotipe
sahip olma egilimi de buna eslik etmekteydi. Ayrica aserme ve bagimlilik siddeti
arttikca aksamcil kronotipe sahip olma egilimin arttig1, depresme gosteren hastalarda
depresyon skorlarinin daha yiiksek oldugu ve depresyon ve anksiyete skorlari ile

kronotip arasinda aksamcil yoniinde korelasyon oldugu goriildii.

MKB 6nemini koruyan ve giderek artiran evrensel bir saglik sorunudur. Kronotip
ozelliklerinin insan saglig1 tizerindeki etkisi de son yillarda ilgi ¢ceken bir konudur.
MKB tedavisi sonrasi kronotipe gore remisyon/depresme oranlarmin farkimi ortaya
koymaya c¢alisan arastrmamizin ortaya koydugu bulgular kanaatimizce iimit
vericidir ve bu konuda daha ileri arastirmalara ihtiya¢ oldugunu gostermektedir. Bu
arastirmalar, uyarici veya sedatif gibi farkl etkilere sahip maddelerin kronotip ile
iliskisinin arastirilmasi, belli bir kronotipe sahip olmanin madde kullanimi ve MKB
acisindan koruyucu veya risk olusturup olusturmadigi gibi konularda olabilecegi
gibi, MKB tedavisi sonras1 daha uzun donemlerdeki remisyon/depresme oranlarinin
arastirilmasi ve tedavi gérmeyen MKB hastalarinin seyri ile kronotip iliskisinin

arastirilmasi olabilir.

Cahsmanin Kisithhiklar

MKB remisyon siireci degerlendirmesinde laboratuvar testi yapilmamasi
Calismaya katilanlarm ¢ogunun erkek olmasi

Orneklemin sayisinin gdrece az olmasi

MKB hastalarinin kullandiklari maddelerin farkli olmasi
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EK 2. SOSYODEMOGRAFIK VE KLIiNIK OZELLIKLER VERIi FORMU

[k goriisme tarih:

Tant:
1. Adi Soyadt:
2. Telefon:
3. Yas
4. Cinsiyet: 1.K 2.E
5. Calisma Durumu: 1. Calisiyor 2. Calismiyor
6. Meslegi: 1. Caligmiyor 2. Memur 3. Isci 4. Serbest
7. Ogrenim Durumu: 1. Yok 2. Ilkokul 3. Ortaokul 4. Lise 5. Universite
8. Medeni Hali: 1. Evli 2. Bekar 3. Bosanmig 4. Ayri1yasiyor 5. Dul
9. Cocuk Sayist:.....
10. Yasadig1 Yer: 1. Kirsal 2. Kentsel
11. Yasadigi Kisiler: 1. Aile 2. Arkadas 3. Yalniz
12. Aylik gelir diizeyi: 1.yok 2.<1600 3.1600-5000  4.>5000
13. Aylik harcama diizeyi: 1.<1600 2.1600-5000  3.>5000
14. Aile yapist: 1. Cekirdek 2. Genis aile
15. Fiziksel aktivite: 1. Yok 2. Var: haftada......... gln ........ slire
16. Boy:...... cm Kilo:..... kg VKI: ....
17. Cay: .....bardak/giin 15a. Kahve: ....... fincan/giin
18. Kronik Hastalik: 1. Yok 2.Var:16a. ............coool
19. Sigara: 1. Yok 2. Var: 17a. 1. Bir paketten az 2. Bir
paket
3. Bir-iki paket 4. Iki paketten
fazla
20. Sigara baglama yast:.....
21. Madde baslama yast: ....
22. Hangi madde ile baslad1:.............................
23. Nasil bir ortam: 1. Aile 2. Arkadas 3. Gizlice
24. Baslama nedeni: 1. Stres giderici 2. Agr1 giderici 3. Kokusundan Hoglanma
4.Keyif verici 5. Arkadas Ortaminda 6. Aldatilarak 7. Merak
25. Madde kullanma siiresi: ......... yil (.......ay)
26. Diizenli ve yogun olarak almaya bagladig1 yas:..........
27. Kulland1g1 maddeler: 1. Esrar  |2. Bonzai 3. Jamaika |4. Ekstazi
5. Ugucu 6. Opiyat 7. Kokain |8. Crack
(tiner, bali) |(eroin, morfin, (tas)
kodein)
9. BZD 10. Amfetamin 11. LSD 12. Sihirli
(captagon, ICE) mantar
13. Diger: 25a. .........
28. Madde kullanim siklig1: 1.ayda <3 defa

2.Haftada 1-5
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3.Hemen her giin

29.

Giinliik kullandig1 miktart: ( ............... ) glin i¢inde ne siklikta kulland1g1?

27a.

1. Giiniin tamamina yakini1 madde etkisinde

2. Giiniin biiylik kism1 madde etkisinde

3. Madde etkisinde olan donem ayik donemden daha az
4. Giiniin az bir kism1 madde etkisinde

5. Maddeyi her giin kullanmiyor

30. Kullanma kosullart: 1. Yalniz 2. Arkadas ortami
31. Madde kullanim yolu: 1. Inhalasyon 2.1V 3. Oral 4.Sigara
32. Simdiye kadar madde kullandigimiz siire boyunca kag¢ kez yoksunluk(***) yasadiniz?

a) Hemen her giin
b) Haftada 3 defa
c) Haftada 1 defa
d) Ayda3yada2

e) Aydal
f) Hi¢
33. Daha 6nce tedaviye bagvurdu mu: 1. Evet:
33a. Kag defa:....... 33b. 1. Yatis var kag
defa:
2. Yatig yok
2. Hayir
34. Tedaviye bagvurma motivasyonu: 1. Aile 2. Kendi
35. En fazla madde almadigi donem........ /ay 35a. Nasil birakmis: 2.
Kendi 3.
Tedavi ile
36. En son ne zaman madde aldi:
37. Denetim serbestlik tedbiri: 1. Yok 2. Var: 36a. Kag defa:........
38. 1. Derece Akrabada madde kullanimi: 1. Var:..................ooiiin... 2. Yok
39. 2. Derece Akrabada madde kullanimi: 1. Var:................................. 2. Yok
40. Madde etkisinde sug isleme: 1. Yok 2. Var: 39a. Ceza siiresi:................ Yil(....... ay)
41. Ozkiyim girisimi: 1. Yok 2. Var: 40b. Kag defa:................
42. Ek Psikiyatrik Hastalik (DSM-V): 1. Yok 2. MD 3. Anksiyeteboz.  4.BPB

5.0KB  6.Yemeboz.  7.DIZer ....oouviniiiiiiii i

98




43. Su an kullandig ilaglar: 1. Yok 2. Var
Sertralin:
Fluoksetin: S
Essitalopram: Risperidon:
Sitalopram: Olanzapin:
Paroksetin: Paliperidon:
Fluvoksamin: Ketiapin:
Venlafaksin: = -
Duloksetin: Klozapin:
Milnasipram: Amisiilpirid:
Mirtazapin: Siilpirid:
Mianserin: .

Ar I:
Reboksetin: ‘prrazo
Trazodon: Haloperidol:
Bupropiyon: Klorpromazin:
Agomelatin: Zuklopentiksol:
Amitiriptilin:
Diger: oo

Karbamezepin:
Valproat:
Lityum:
Lamotrijin:
Suboxone
akamprosat
Diazepam:
Lorazepam:
Klonazepam:
Alprazolam:

44. Son 1 ay i¢inde vardiyali iste calisma: 1. Yok 2. Var
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45. 1drar madde: yok var: negatif pozitif

| ikinci goriigme tarih:

Merhaba daha 6nce sizle goriismiistiik ve bazi testler doldurmustunuz. Madde
kullanimu ile 1lgili size birka¢ soru soracagim. Anlamadiginiz tekrar etmemi
istediginiz yer olursa tekrar edebilirim.

46. Halen madde kullaniyor musunuz? 1. Hayir

2.evet........... Taburculuk ya da
tedaviden ne kadar sonra basladiniz?.................... /ay

47.Madde kullanimi remisyon durumu:
1. Prolapse ( tekrar madde kullanmayi diisiinme, madde kullanmak ile ilgili

olumlu diisiinceler)

Erken relaps-Slip-Kayma (madde tekrar alma ilk girigimi)

Kismi relaps-Lapse (bu ilk girisiminin bir kag kez devam etmesidir)
Tam relapse (yogun bicimde tekrar baglama)

[k gdriismeden bu yana hi¢ madde kullanmamus

N il

48.Vardiyali iste ¢alisma durumu: 1.yok 2.var

skooksk

Kannabis yoksunlugu Birakildiktan 1 hafta sonra

Kolay kizma, 6fke, saldirganlik

Sinirlilik ya da bunalti

Uyku sorunu

Yeme isteginde azalma ya da kilo verme
Huzursuzluk

Cokkiin duygudurum

Karn agrisi, sarsilma/titreme, terleme, ates,
lirperme ya da basagrisi
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Opiyat yoksunlugu

Opiyat kullaniminin birakilmasindan dklar ya da birkag
giin i¢inde

Disforiduygudurumu

Bulant1 ve kusma

Kas sizilar

G0z yas1 akmasi ya da burun akmasi
Midriyazis, piloereksiyon ya da terleme
Ishal

Esneme

Ates

Uykusuzluk

Kayg giderici,
dinginlestirici yoksunlugu

Birakilmasindan birkag saatle birkag¢ giin arasinda
degisen siire araligindan sonra

Otonom asir1 etkinlik(terleme, kapl h1zi>100)
El titremesi

Bulanti ya da kusma

Gelip gegici gorsel, dokunsal ya da duyusal
varsanilar ya da yanilsamalar
Ruhsal-devinsel ajitasyon

Bunalt1

Grand mal ndbetler

Uyaric1 yoksunlugu

Birakilmasindan birkag saatlle birka¢ giin arasinda
degisen

Disforiduygudurumu

Canl1 hos olmayan diisler

Uykusuzluk ya da asir1 uyku

Yeme isteginde artma

Ruhsal devinsel yavaglama ya da ajitasyon
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EK 3. BAGIMLILIK PROFIL iINDEKSi UYGULAYICI FORMU (BAPI-U)

“bapi
UYGULAYICI FORMTU
Sorular: sormadan dnece efer varsa agiklamalar yapin.
Ttalik olan yazilar uygulayict igin gerekli bilgileri igerir.

Sorularda yer alan [madde] sézciii kiginin cezaevinde bulunmadan énceki som donemde iginde
rullanmay daha ¢ok tercih eitigi maddeyi anlammaktadir. Bu nedenle temel olarvak kullandigr madde
neyse, sorularda onu [madde] sézeifii yerine koyunuz.

Ornegin ...

“[Madde] kullanmak aile iligkilerinizi olumsuz yénde etkiledi mi” yerine alkol igivorsa “Alkol
rullanmak aile iligkilerinizi olumsuz yinde efiiledi mi” veya esvar igivorsa “Esrar kullanmak aile
iligkilerinizi olumsuz yonde ettaledi mi™ biciminde okuyun.

Oncelikle yamain “highir zaman” veya “neredeyse her zaman " secenegine uyup wymadigim kontrol
adin. Efer her ikisine de uymuyersa o takdirde “bazen” regenegini iyaretleyiniz. Tamt “hawr” ise
“highir zaman " segensgini izaretleyiniz

A, Uygulayan girismecinin adi sovada: Tarih:
I Admz sovadmz Lo e 1
I Dogum tarihiniz | I |

OI Cinsiyetiniz?
@ EKadm @ Erkek

IV Egitiminiz?
[kokul Ortackuha

C Universiteyi
@ Okuryazar @ bitirmis @ bitirmis @ Liseyi bitirmizy & bitirmi
VvV Medeni durumununz?
@ Evh @ Bekar @ Awn @ Bosapmwy; & Dul @ Diger
VI Cocugunuz var m?
@ Evet @ Hawr

VIO Daha dnce herhangi bir psikivatrik veva psikolojik tedavi girdiiniiz mii?

@ Ewvet @ Hawr
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- Simdi size bagimhhk yapan maddelerle ilgili baz1 sorular

soracagium. E @ _E
Burada bulunmadan énceki son bir ihm# diisiinerek icinde asagidaki 2 8 = @
maddeleri kullanip kullanmadigmz veyva ne sikhkta kullandigimin % S % E
belirtiniz - 8% =
2 =
= =

Yamit kartin gésterin
1 Ne siklikla alkol kullaniyordunuz? @ D
2 Ne siklikla esrar (marthuana, joint. gubar vb) kullanryordunuz? @ @
3 Ne siklikla ecstasy (ekstazi) kullamyordunuz? @ D
4  Ne siklikla eroin kullaniyerdunuz? @ D
5  Ne siklikla kokain kullantyvordunuz? @ ()]
6 Ne siklikla tag (krak kokain) kullamyordunuz? @ D
7 Ne siklikla rohipnol, rivotnl (ros) gibi haplar kullamyordunuz? @ D
8  Ne siklikla ucucn maddeler (tiner, bali, gaz vh) kullantyordunuz? @ ]
9  Ne siklikla akineton, tantum. xanax vb gibi gesithi haplar kullamyordunuz? @ 6]
10 Ne siklikla metamfetamin, ice gibi amfetanun tirevler: kullanryordunuz? ) ]
11 Ne siklikla LSD, GHB gibi maddeler kullaniyordunuz? @ D

—* Simdi savacagim hangisi sizin tercih maddeniz? Yani asil kullanmay sevdiginiz. o
varsa baskasim kullanmak istemeveceginiz hangisi?
Yukarida kullandigim sévledigi maddeleri sayiniz ve sorunuz

11b1  Alkol 11tb7  Rohipnol nvotrl (tog)

11bz  Esrar (marithuana. jomt. gubar vhb) 11b8  Ugucu maddeler (tmer, bali gaz vb)

11b3  Ecstasy (ekstazi) 11bg  Akineton, tantum. xanax gibi haplar

11bg4 Eroin 11b1o Metamfetamin, ice gibi amfetamin
tiitrevleri
11b5 Kokamn 11b11  LSD, GHB gibi maddeler

OO0 OO0O0d

11b6  Tas (krak kokain)
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= Simdi soracagum serulara vamt verirken SON BIR YILI giz dniine

alarak cevap veriniz.
Yamit karitm gasterin

12 [Madde] etkisinde oldugummz zamanlarda. ne sikhkta film kopmasi, agin doz

alma, kontrol kaybi gibi problemleni yagiyordunmz?
Gerelirse agiklaymn:Burada film kopman derken, [madde]etkisindeyken
yvapaklarn, séylediklerini...vs hatirlamadigm zamanlar kastedivoruz.

VIO

Highir zuman

®

Hazen

Meradeyse her

[Madde] kullanmanm sizin igin bir sorun oldugun dilstindvor musunuz, eder diijiiniiyorsamz,

ne kadar zamandir?

Zman

(1) Bemmignsommdegil & lwldanaz & 1-2wilde @ 34ylde & 5wl ve daha fazla

13 EKullandifimz [maddenin] miktan giderek artt ou?

14 Aymi miktarda kullanmameza ragmen, zaman iginde kullandifmiz [maddenin]
etkisinde azalma oldu mm?

15  Eullandifmiz [maddeyi] kestifinizde veya azalthfimzda uykusuziuk, terleme,
sinirlilik, huzursuzhik, titreme gibi serunlar ortaya gt mm?

16 EKullandizimiz [maddeyi] kestiginizde ortaya ¢ikabilecek sorunlardan
cekindifiniz igin [madde] kullandifmiz oldu mu?

17 Planladigmizdan daha fazla [madde] kullandigmz oldu mu? Omegin az
icmeyi diiglindp fazla ictifiniz veya kisa siire kullanmay planlayip uzun siire
knllandizimz oldo mu?

18  Kullandigimiz [maddeyi] birakmay veya azaltmay isteyip bunu
bagaramadifmiz oldu mu?

19  [Maddeyi] bulmak, kullanmak veya ayilmak icin fazla zaman harcadifmz
oldu nm?

Grevekirse agiklayim:Ne kadar zamanmm, [maddeyi] diisiinerek ya da [madde]
ile ugragarak gecivivordun?

a0 [Madde] kullandifimz igin aile ziyaretleri, hobiler, sosyal iliskiler gibi
hayatmizdaki bagka etkinliklerden vazgectifiniz oldu mm?

21 [Madde] kullanmak aile iliskilerinizi ohimsuz yonde etkiledi mi? Ne siklikla?

22 [Madde] kullanmak egitim/ is hayatimz: olumsuz yonde etkiledi mi? Ne
siklikla?

23 [Madde] kullanmak beden saghfimzl climsuz yinde etkiledi mi? Ne sikhikla?

24 [Madde] knllanmak ruhsal saghfim= olimsuz yénde etkiledi mi? Ne sikhikla?

25 [Madde] kullanmak sizi ekonomik agidan olumsuz yénde etkiledi mi? Ne

siklikla?
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- Simdi soracagum sorulara vamit verirken SON BIR YILI giiz éniine
alarak cevap veriniz.

Yamit karfim gasterin

[Madde] kullanmak arkadas veva diger insanlarla olan iliskilerinizi olumsuz
yonde etkiledi mi? Ne sikhkla?

[Madde] kullanmak beklenmedik problemler yagamaniza yol act ma?
Omegin; kavga, kaza, 1stenmeyen cmsel ilisky, cinsel yolla bulagan hastalik
gibi sorunlar vagadmz m? Ne siklikla?

[Madde] kullanmak yasal sorumlar vasamamza neden oldu mu? Omegin:
ehliveti kapturmak maddeyle yakalanmak karakola diismek gibi sormunlanmz
oldu nm? Ne siklikla?

Giindiiz saatlerinde de [madde] kullandifimiz zamanlar oldu mn? Ne siklikla?

[Madde] kullanmay: istememenize rafmen yine de gidip [madde]
kullandifimiz zamanlar oldu nm? Ne siklikla?

Aileniz veya cevreniz sizin ¢ok fazla [madde] kullandigmizdan endiseleniyor
muydu? Ne siklikla?

= Simdi soracagun sorulara vamt verirken SON BIR HAFTAYI gilz
oniine alarak cevap veriniz.
Yamt kartim gsterin

[Madde] kullanmak va da [madde] kullanmanmn siz1 1y1 hissettirece g1
hakkmda diigiiniiyer musunz? Ne sikhkta?

[Madde] kullanmak 1gin kuvvetli bir istek, arzu veya diirtii hissediyor
musumiz? Ne sikhkta?

[Madde] ile karsilastifimzda [madde] kullanmaya direnmek veya
kullanmamak sizin igm zor ohur nu? Ne siklikta?

Gerekirse agiklman:

Madde] yakimmizda bulundugunda, mesela su an burada olsa, [madde]
kullanmaya direnmek sizin i¢in zor olur mu? Ne sikhkta?

[Madde] kullanmanm sizin igin bir sorun oldugum diigiiniivor mosunnz? Ne
siklikta?

[Madde] kullanmay: birakmay: veya azaltmay: diisiniiyor nmsunnz? Ne
siklikla?

[Madde] kullanmay: birakmak veya azaltmak sizm icin Snemli mi?
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EK 4. SABAHLILIK AKSAMLILIK OLCEGi (MEQ)

MEQ — 1. EEZ DOLDURULACAK

Aduwz (Bas harflerini yazabilirsiniz): Yasmz:
Cinsiyetimiz E{ ) K} Tarih:
ACIELAMATAR-

Insanlar yasam bigimleri, uyku-uyamkhk duzenleri ve gosterdikleri performanszlarm zamam bakmmndan “sabah
tpi” ve “aksam tipl” jeklinde smflandmlabilirler. Asasnda bununla ilgili zorular bulunmaktadsr. Litfen her bir
soruyu cevaplandirmadan dnce dikkath bir sekilde okuyun. Tim sorularn cevaplandirn. Her bir soru igin cevabime
digerlerinden bagimaiz olmalidir: geri donmeyin ve cevaplariun Eontrol etmeyin. Her bir soru igin bir tek cevap
ze¢in. Bam zorularda cevap olarak bir cetvel bulunmaktadr. Size dogru gelen segenegl cetvel fizerinde ya da uygun
zayiy dikkate alarak 1;aretleyin.

SORULAR-

1.5izin igin en iyisi olacagm disindizanizde, eger gindiz planlanmz bazkalanndan bagmsz olarak ek
banmza kendiniz yapabilmi; olzaydimz saat kag civarnda yataktan kalkmak isterdiniz?

03 6-30 T43 9:45 11:00 12:00

Y - U P NN NN — T -

2 .51zin igin en 1yisl olacagzm disindGzinizde, eger akzam icin planlarmz baskalarmdan bagimez olarak tek
basimiza kendimiz yapabilmi; olzaydumz saat kagta yarmak isterdiniz?

20 21°00 22715 24:30 1:43 0300

U - S Y S S, . W S " [——

3 Sabahlam belli bir saatte kalkmak zorunda oldugunuzda saat kurup zil sesiyle uyanmaya ne derecede kendinizi
bazml hissedersiniz?

Hig bagimh hissetmem

Cok az bagumh hisgederim
Oldukga bagmmh hissederim
Cok bazmh hiszederim

-

()
()
()
i)

[l S <V

VoW

4.Cevresel sartlar tam olarak uygun olsa sabahlar yataktan kalkmak size ne denl kolay gelir?

Aczla Eolay gelmez ()= 4
Gok kolay gelmez (=3
Oldukga Eolay gelir ()= 2
Gok kolay gelir (=1

5.8abahlar kalkt:ktan sonraki 1k bir saat iginde kendinizi ne denli canl ve uyamk hissedersiniz?

Acla canh hissetmem ()=1
Hafif canh hizzederim ()= 2z
Olduke¢a canh hissederim ()=3
Cok canlh hissederim (=4

6.Sabahlan kalknktan sonraki ilk bir saat sirezince istahomz nasiddor?

Gok kbrit (=1
Olduke¢a kbt (=2
Oldukea iy1 (=3
Cok 11 ()= 4
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7.Szhahlar: kalktkran sonraki ik bir zaat iginde kendinizi ne denli yorgun hiccedersiniz?

Gok yorgun (=1
Oldukea yorgun ()= 2
Oldukga dinlenmis (=3
Cok dinlenmi; ()= 4

8 Ertesi giine ait bir randeva ya da iiniz olmadsnda her zamanki yatma vaktinize gire erken ya da geg mi
yatarsimz?

Acla geg yatmam ()= 4
1 saatten daha az geg yatanm ( )-= 3
1-2 zaat daha geg yatarm (=2
2 saatten daha fazla gecikirim( J-= 1

9 Biraz fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadasmz da bunu haftada iki kez ve birer zaat
yapmanzm uygun oldugunu belirterek bunun iin en Iyl zamamn sabah 7-8 aras: olduzunu siyleds. En 11
performans elde etmeyl hedef alarak bunun ne dilzeyde gergeklesebileceging duslinirsuniz?

1yi bir selilde gergeklesecesini disuniram

Orta derecede basarih olurum

Gig olacaknr

Cok gilg olacaktir

-

VoW

[l - I

—

10.Uyku ihnyacmzn artmasma bagh olarak giin iginde saat kag sulannda kendinizi yorulmus hissedersimiz?

3 S:00 10:15 12:45 1400 1500

D UTETTHCRNN, S [

11 Bir giane ait planlarm® tam olarak kendinizin ayarladiqms dasiniin. Size, 1k1 saat sirecek ve sonunda
zihinzel olarak yorgun dilgiirecek bir basar testi uygulanacak olsa en iyl performans: ghsterebilmeniz icin bu
testin hangl saat diliminde uygulanmas: sizce uygun olur?

Sabah 8:00-10:00 {)=4
Sabah 11:00-13:00 (=3
Ozleden sonra 15:00-17:00  ()=2
Ak:am 19:00-21:00  ( )=1

12 Gece saat 23.00de yathimmn dilyinin. Yataga yatngmmzda kendinizl ne diizeyde yorgun hicsedersiniz?

Hi; yorgun hiszetmem (=0
Cok az yorgun hiszederim (=2
Oldukqa yorgun (1=3
Cok fazla yorgun {)=5

13.Bir talum nedenlerden riril her zamankinden 3-4 zaat daha erken yathinme= ancak ertezi zabah belli bir
zaatre kalkmarns gerekmediging diisinin. Azasdakilerden hangizi yat; ve kalln; zamammmn en Iyl
tammilar?

Her zamanki vakitte uyamrnm ve tekrar uyumam (=4
Her zamanki vakitte uyamrim ama daha conra hafifee wyuklarm (=3
Her zamanki vakitte uyamrnm ama tekrar uykuyva dalanm (=2
Her zamankinden ge¢ uyamrm (=1
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14 Sabah 4-6 aram nobet tuttugunuzu ve uyamk durmak zorunda oldugunuzu diginin. Ertes] gane ait bir
randevunuz da yok. Boyle bir durumda asagdakilerden hangising yaparsimz?

Wiohet bitene kadar yatmam (=1
Wihetten dnce hafif bir sekerleme yapar ve nibetten sonra Uyurim (=2
Mohetten dnce uyur ndberten sonra da biraz kestiririm {)F=3
Wohetten fnce Iyice uyur ve uykumu alm; oluram (=4

15.1k1 =aat sureyle bedensel olarak sik: bir sekilde calmak zorunda oldugunuza dilziinin. Gunliak ¢ab;ma
plamimz ayarlamakta da tamamoyla serbest olsamz asagdakl zaman dilimlerinden hangis sizin igin en Iyl
gah;ma zamamdr?

Sabah 5-00-10:00

Sabah 11:00-6gleden sonra 13-00
Ozleden sonra 15-00-17:00
Ak-am 19:00-21:00

—

:I'
:].
:I'
:’].

[l = o

L B

16.5:k: bir fiziksel egzersiz yapmaya karar verdimiz. Bir arkadasmz da bunu haftada 1k kez ve birer saat
yapmamzin uygun oldugunu belirterek bunun igin en Iyl zamammn gece 22-23 aras: oldugunu siyledi. En 1y1
performans: elde etmeyl hedef alarak bunun ne diizeyde gergeklesebilecegini dilsiinirsuniz?

Iyl bir selrlde gergeklesecezim disimnirim

Orta derecede basanh clurum

Gilg olacaknr

Cok gig olacaktr

ﬁﬁﬁﬁ
L ¥ ¥ ¥
e o B

17.Caliyma saatlerimz kendinizin belirledizimizi dilsiinin. Ginde 5 zaat (yemek aras dahil) ¢alyhimes;
L;1mzin llging bir iy oldugunw: severek ¢alyhifme ve elde etriginiz basarya gore de feret aldizmz farz eding
Biyle bir durumda 5 ¢aliyma saati olarak hangl saatleri seqerdiniz?

24123456789 101112 13 14 15 16 17 16 19 20 21 22 23 24
Gece yansa Ozleden zonra Gece yvans:

=] D s e e T el ettt

18.Gin iginde kendinizi en 1y1 hissettiziniz zaman dilimi hangizidir?

24123456789 101112 13 14 15 16 17 16 15 20 21 22 23 24
Gece yarno Ozleden zonra Gece yars

] —— e R e ey, e B, e e, e ——— ———

19 Insanlar yasam bigimleri, upku-uyamklk dizenleri ve gosterdikleri performanslann zaman bakimndan
“sabah tipl” ve “aksam tpl seklinde simflandirlabilirler. Asagdakilerden hangisi bu bakmmdan =izl en iyl sekilde
tammlar?

Eesinhkle sabah tipl
Akzam npinden daha niyade sabah tip1
Sabah tipinden daha zmiyade aksam tipl
Kesinlikle aksam tipi

—
L B
L Iy S T CN 5

Teszekkurler
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EK 5. PITTSBURG UYKU KALITESI INDEKSI (PUKI)

PITTSBURG UYEU EALITESI INDEKST
Teimu: oo Yas: ... Tarh: ool

Anklamalar

Agamdaki sorular yalmzea gegen ayki mutad uyku ahskanhklanmezla ilgilidir. Cevaplanmz
gecen ay igindeki giin ve gecelerin coguna uyan en dogm kargihg belirtmelidir. Litfen tim
somlan cevaplandimmz.

1. Gegenay gecelen genellikle ne zaman yattmz? ...

2. Gegen ay gecelen uykuya dalmamez genellikle ne kadar zaman (dakika olarak) aldi?

3. Gegen ay sabahlan genellikle ne zaman kalktm=? ...

4. Gegen ay, gecelen kag saat gercekten uyndunuz? (Bu siire yatakta gecirdifiniz
sireden farkh olabalir) ..............._...

Asamdaki sorulann her bin igin wygun cevab seginiz. Liitfen tim somlan cevaplandinmz.
3. Gegen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlenini ne kadar siklikla yagadimz?

a. 30 dakika i¢inde uykuya dalamadimz.

1. Gegen ay boyumea hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veva daha fazla
b. Gece yans veya sabah etkenden uyandimz.

1. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veva daha fazla
c. Banyo yapmak iizere kalkmak zorunda kaldimz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2_Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veya daha fazla
d  Eahat bir sekilde nefes alip veremediniz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada iig veya daha fazla
e. Oksiirdiiniz veya giriltili bir sekilde horladmiz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla
f Aszara derecede fisfidiiniz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veva daha fazla
g Asin derecede sicakhk hissettiniz.

1. Gegen ay boyumea hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veva daha fazla
h. Katii rityalar gordiiniiz.

1. Gecgen ay boyumca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veva daha fazla
L Afn duydumuz.

1. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2_Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla
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J- Diger neden(ler). Liitfen belirtiniz

Gegen ay bu neden(lerdden dolay: ne kadar sikhikla wyku problemi yagadmiz?

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla
6. Gegen ay, uyku kalitenizi tiimiiyle nasil degerlendirebilirsiniz?
1. Cok i 2. Oldukca 1 3. Oldukca koti 4. Cok koti
7. Gegen ay, uyumaniza yardimel olmas: igin ne kadar sikhikla uyku ilac (regeteli veva
recetesiz) aldimz?
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veva daha fazla

2. Gegen ay, araba sfiretken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar
siklikla uyamk kalmak ign zorlandimz?
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

9. Gegen ay, bu durum iglerinizi yeteri kadar istekle vapmamzda ne derecede problem
olusturdu?
1. Hig problem olugturmads
2. Yalmzea ¢ok az problem olugturdu
3. Bir dereceve kadar problem olusturdu
4. Cok bityiik bir problem clugsturdu

10. Bir yatak parineriniz veya oda arkadagimz var mu?
1. Bir yatak partneni veya oda arkadas: yok
2. Diger odada bur yatak parmerni veya oda arkadag var
3. Partmer aym odada fakat aym yatakta degil
4. Pariner aym yatakta

11. Eger bir oda arkadasimz veya yatak partnenniz varsa ona gegen ay agagidaki durumlan ne
kadar siklikla vasadifimz1 sonm

a. Gimiltild horlama.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla
b. Uykuda iken nefes alip vermeler arasmda uzun araliklar.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veya daha fazla
c. Uynrken bacaklarda seginme veya sigrama.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla
d. Uyku esnasmda uyumsuzluk veyva sagkmbhk.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada fi¢ veya daha fazla
e. Uyurken olan diger nzursuziuklarimez, litfen belirtiniz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla
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EK 6. BECK DEPRESYON ENVANTERI

ACIKLAMA:

Saym cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her gruptaki
ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA i¢inde kendinizi nasil
hissettigini en iyi anlatan climleyi se¢iniz. Eger bir grupta durumunuzu, duygularimiz: tarif
eden birden fazla citimle varsa her birini daire igine alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar aragtirmanin bilimsel niteligi agisindan son
derece onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz igin sonsuz tesekkiirler.

1- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.
1. Kendimi liziintiilii ve sikintili hissediyorum.
2. Hep tziintili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3. O kadar liziintiilii ve sikintiliyyim ki artik dayanamiyorum.

2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarmm.

2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi
geliyor.

3- 0.Kendimi basarisiz bir insan olarak gormiiyorum.
1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.
2. Gecmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gorityorum.
3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

N
1
<

. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
Her seyden sikiliyorum.

W N =

5- 0. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum.
1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
2. Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.
3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6- 0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.
1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandirilmay1 bekliyorum.
3. Cezalandirildigimi hissediyorum.

7- 0. Kendimden memnunum.
1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.
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3. Kendimden nefret ediyorum.

8- 0. Baskalarindan daha kotii oldudumu sanmiyorum.
1. zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

9- 0. Kendimi dldiirmek gibi diisiincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi dldiirmek isterdim.
3. Firsatii bulsam kendimi 6ldiirtirdiim.

10- 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman i¢indem aglamak geliyor.
2. Cogu zaman agliyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

12- Baskalan ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Baskalariile konusma ve goériisme istegimi kaybetmedim.
3. Higc kimseyle konugsmak goriismek istemiyorum.

13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiiyorum.
1. Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

2. Goriiniistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

15- 0. Eskisi kadar iyi ¢cahsabiliyorum.

1. Bir seyler yapabilmek i¢cin gayret gostermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.

16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
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2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyantyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyantyor ve tekrar uyuyamiyorum.

17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen hi¢bir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
18- 0. Istahim her zamanki gibi.

1. istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azald.
3. Artik hig igtahim yok.

19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.

1. ki kilodan fazla kilo verdim.

2. Dart kilodan fazla kilo verdim.

3. Alt kilodan fazla kilo vermeye ¢aligtyorum.
Evet .............. Hayir

20- 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agr1, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.

2. Saghgim beni endiselendirdigi i¢in bagka seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3. Saghigim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey diisiinemiyorum.

21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.
3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
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EK 7. BECK ANKSIYETE

Beck Anksiyete Olcegi

Hastanmm Sovyady, Adu. Tarih:. o
e R
Mgafida insarlann kaygil ya da endigeli olduklan zamanlarda yagadiklan bazs belirtiler werilmigtir.

Litfen her maddeyi dikkatle chuyunuz. Dzha zonra, her maddedeki belirtinin BUGON DAMIL SOM BIR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatnz etigini
yandakine wygun yere (k) isareti koyarak belirkeyiniz.

- /

Hig Hafif diizeyde Orta dilzeyde Ciddi diizeyde
Beni et- degildi ama kat| Dayanmakta gok zor—
kihl:'rdiledi Hog Ial'!llil:lidin IiI'I:IIISIQ':II

1. Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyugma veya karn-
calanma

2. Sicak/ ateg basmalan

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kotu seyler olacak
korkusu

6. Bag dénmesi veya sersemlik

7. Kalp garpintisi

&. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10 Simirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12_ Ellerde titreme

13. Titreklik

14 Kontroli kaybetme korkusu

15_ Mefes almada guglik

16. Olim korkusu

17_ Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi

19 Bayginhk

20_Yiizun kizarmasi

21. Terleme (zicakhia bagh
olmayan}
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