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ÖZET 

 

Amaç: Türkiye’de ergen yaş grubunda madde bağımlılığı tedavisi için 

başvuran madde kullanıcıları arasında sentetik kannabinoid (SK) ve yarı-sentetik 

opiyat (YSO) kullanan olguların sayısının yüksekliği dikkat çekmektedir. Sentetik 

kannabinoid ve yarı-sentetik opiyatların yürütücü işlevler üzerindeki etkileriyle ilgili 

bilgilerimiz oldukça sınırlıdır. Bu alanla ilgili nöropsikolojik testler kullanılarak 

yapılan çalışmaların sayısı yeterli değildir. Ayrıca bu iki maddeyi kullanan ergenleri 

sosyodemografik özellikleri ve madde kullanım özellikleri açısından birbiriyle 

karşılaştıran herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu bilgiler göz önüne alınarak, 

amacımız bu iki grupla ilgili klinik bilgilerimizi genişletmek ve bu iki grubun yürütücü 

işlevlerini nöropsikolojik test bataryası kullanarak birbiriyle kıyaslamaktır. 

Yöntem: İstanbul Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir 

Hastalıkları Eğitim Araştırma Hastanesi’nde ayaktan veya yatarak tedavi edilmekte 

olan, sentetik kannabinoid kullanıcısı 30 ergen hasta ile yarı-sentetik opiyat 

kullanınıcısı 32 ergen hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Sosyodemografik veri formu 

doldurulduktan sonra Okul Çağı Çocukları için Duygudurum Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli (ÇDŞG-ŞY) ölçeği 

kullanılarak hastaların psikiyatrik eş tanıları değerlendirilmiştir. Ardından sırasıyla 

Stroop Renk Kelime Testi ve Wiskonsin Kart Eşleme Testi (WKET) uygulanarak 

olguların yürütücü fonksiyonları değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Çalışmamızda, sentetik kannabinoid ve yarı-sentetik opiyat 

kullanıcıları arasında; olguların sosyodemografik özellikleri, tercih madderine 

başlama yaşları, kullanım süreleri, kullanım sıklıkları ve son kullanımdan sonra geçen 

süreler açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Gruplar arasında; hayat boyu sigara, alkol, uçucu madde, esrar, kokain ve 

metamfetamin kullanımları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamışken, 

sentetik kannabinoid grubu olgularda hayat boyu ekstazi kullanım miktarı, yarı-

sentetik opiyat grubundan daha yüksek olarak tespit edilmiştir. Eşlik eden 

psikopatolojiler açısından çalışma grupları arasında istatistiksel anlamlı fark 
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saptanmamıştır. En sık eşlik eden tanı her iki grupta da Dikkat Eksikliği ve 

Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) olarak tespit edilmiştir.  

İki grubun yürütücü fonksiyonları karşılaştırıldığında; Stroop testinde yarı-

sentetik opiyat kullanıcılarının seçici dikkat fonksiyonlarının daha kötü olduğu 

saptandı. Diğer Stroop fonksiyonları ve WKET performansları açısından iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı. SK total kullanım miktarı ile 

Stroop testi 3. Kart hata sayısı arasında pozitif korelasyon tespit edilmiştir. YSO total 

kullanım miktarı ile Stroop testinin 5. bölüm puanları arasında pozitif korelasyon tespit 

edilmiştir. YSO total kullanım miktarları ile WKET puanları arasında ise herhangi bir 

korelasyon saptanmamıştır. SK son kullanımının üzerinden geçen süre ile Stroop ve 

WKET performansları arasında anlamlı bir korelasyon tespit edilmemiştir. YSO son 

kullanımdan sonra geçen süre ile Stroop testi 1., 2. ve 4. Kart bitirme süreleri arasında 

negatif korelasyon tespit edilmiştir. YSO son kullanımdan sonra geçen süre ile WKET 

puanları arasında herhangi bir ilişki tespit edilmemiştir.  

Sonuç: Çalışmamız; SK ve YSO kullanıcısı ergenlerin; sosyodemografik 

özellikler, eşlik eden psikopatolojiler ve tercih maddeleri ile ilgili özellikler açısından 

birbiriyle benzer özellikler taşıdığını göstermektedir. Ekstazi dışındaki diğer 

maddelerin yaşam boyu kullanımı iki grupta benzer olarak saptanmıştır. Ekstazi 

kullanımının YSO grubundan daha çok SK grubuna eşlik etmekte olduğu görülmüştür. 

YSO kullanıcılarının seçici dikkat fonksiyonlarının SK grubuna göre daha kötü olduğu 

tespit edilmiştir, onun dışındaki yürütücü işlev performansları iki grupta da benzer 

olarak saptanmıştır. SK kullanım miktarı arttıkça seçici dikkat fonksiyonunun 

kötüleştiği, YSO kullanım miktarı arttıkça ise dikkat, bilişsel esneklik ve tepki ketleme 

yeteneklerinin kötüleştiği bulunmuştur. Ayrıca YSO daha yakın zamanlı kullananların 

okuma hızlarının daha yavaş, dikkat fonksiyonlarının daha kötü olduğu saptanmıştır. 

Anahtar Sözcükler: Sentetik kannabinoid, yarı-sentetik opiyat, yürütücü fonksiyon 
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             ABSTRACT 

 

Objective: Synthetic cannabinoids and semi-synthetic opiate uses high number 

of noteworthy cases among drug users seeking treatment for substance abuse in 

adolescent age group in Turkey. Our knowledge of the effects of synthetic 

cannabinoids and semi-synthetic opiates on executive functions is limited. The number 

of studies using neuropsychological tests related to this field is not sufficient. In 

addition, there were no studies comparing sociodemographic characteristics and 

substance use characteristics of adolescents using these two substances. Taking this 

information into consideration, our aim is to expand our clinical knowledge about 

these two groups and to compare the executive functions of these two groups with 

neuropsychological test battery. 

Methods: 30 adolescent patients with synthetic cannabinoid use and 32 

adolescent patients with semi-synthetic opiate use whom treated in Istanbul Bakırköy 

Dr. Mazhar Osman Mental Health and Nerve Diseases Training at the Research 

Hospital were included in the study. After the sociodemographic data form was 

completed, psychiatric comorbidities of the patients were evaluated by using the The 

Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia-Present and Lifetime 

Version (KSADS-PL). Then, Stroop Color Vocabulary Test and Wisconsin Card 

Sorting Test (WCST) were applied to evaluate the executive functions of the cases. 

Results: In our study, no statistically significant difference was found between 

the sociodemographic characteristics of the patients, the age of use of the substance, 

the duration of use, the frequency of use and the periods after the end of use. No 

statistically significant difference was found between the lifetime use of cigarette, 

alcohol, volatile substance, cannabis, cocaine and methamphetamine. In cases of 

synthetic cannabinoid group, life-long ecstasy use was higher than semi-synthetic 

opioid group. No statistically significant difference was found between the study 

groups in terms of accompanying psychopathologies. The most common comorbid 

diagnosis was Attention Deficit and Hyperactivity Disorder (ADHD) in both groups. 
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Comparing the executive functions of the two groups; selective attention 

functions of semi-synthetic opiate users were found to be more impaired in Stroop 

Test. No statistically significant difference was found between the two groups in terms 

of other Stroop functions and WCST performances. 

When the relationship between total substance use and executive impairment 

is evaluated; A positive correlation was found between the total usage amount of 

synthetic cannabinoids and the 3. card wrong number of the Stroop test. A positive 

correlation was found between the total usage amount of semi-synthetic opiate and the 

5th section scores of the Stroop test. There was no correlation between the total usage 

amounts of semi-synthetic opioids and WCST scores.  

A negative correlation was found between the time elapsed after semi-synthetic 

opiate end use and Stroop test 1., 2. and 4. card completion time.  No relationship was 

found between WCST scores after the last use of semi-synthetic opioids. No 

correlation was found between the elapsed time of synthetic cannabinoid and WKET 

and Stroop test scores. 

Conclusion: The sociodemographic characteristics, comorbid psychopathology 

and substance use characteristics of adolescents using synthetic cannabinoids and 

semi-synthetic opiates are similar in our study. It was observed that the use of ecstasy 

was accompanied with more synthetic cannabinoid group than the semi-synthetic 

opioid group. Lifetime use of other substances was found to be similar in two groups. 

It was found that the selective attention functions of the semi synthetic opioid users 

were worse than the synthetic cannabinoid group and It was found that other executive 

function performances were similar in both groups. As the amount of synthetic 

cannabinoid usage increased, further deterioration of attention abilities. As the amount 

of semi synthetic opiate use increased, further deterioration of attention and cognitive 

flexibility abilities. Our study is another result; more recent use of semi-synthetic 

opiates read speed is slower, attention functions are worse.  

             Keywords: Synthetic cannabinoid, semi-synthetic opiate, executive functions 
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1.GİRİŞ 

 

Madde Kullanım Bozukluğu (MKB), Dünya Sağlık Örgütü'nün (DSÖ) 10 - 19 

yaş arasındaki dönem olarak tanımladığı ergenlik döneminde veya daha geç yaşlarda 

başlayabilen, yaşamı tehdit eden, bireylerin bedensel ve ruhsal sağlığını bozan, 

önlenebilir sorunlardan biridir (1).  

Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı-5 (DSM-5) Madde 

Kullanım Bozukluğu’nu; kontrolsüzce madde kullanımı, madde kullanımı nedeniyle 

başkalarıyla sosyal etkileşimlerin bozulması, kompülsif şekilde madde arayışı (örn. 

tehlikeli ortamlarda madde kullanımı)  ve farmakolojik değişiklikler (örn. geri çekilme 

belirtileri yaşama) kümesi olarak tanımlar. Ayrıca DSM-5’e göre bağımlılık; Madde 

Kullanım Bozukluğu tanısının önemli derecede kontrol kaybı ile karakterize olan, 

kişinin kullanımı bırakma arzusuna rağmen kompulsif şekilde uyuşturucu arama 

davranışına devam ettiği en ciddi ve kronik evresidir (2).  

DSM-5; madde bağımlılığına neden olan ilaç gruplarını; alkol, kafein, esrar, 

halüsinojenler, inhalanlar, opioidler, sedatifler, hipnotikler ve anksiyolitikler, 

uyarıcılar, tütün ve diğer maddeler olmak üzere 10 sınıfta toplamıştır (2).  

Dünya Sağlık Örgütü 2004 yılı verilerine göre; 52,3 milyon alkol ve 

uyuşturucu bağımlılığı/sorunlu kullanım vakası bildirilmiş ve 2010 yılındaki tespitlere 

göre bu sayı 147,5 milyona ulaşmıştır (3,4). 2017 Avrupa Uyuşturucu Raporu’nda; 

Avrupa Birliği genelinde yaklaşık 93 milyon yetişkinin yasa dışı uyuşturucu maddeleri 

hayatlarının herhangi bir döneminde en az bir kez denemiş olduğunun tahmin edildiği 

belirtilmiştir. Uyuşturucu kullanım deneyimi erkeklerde kadınlardan daha sıktır. 

Özellikle ergenler arasında çoklu madde kullanımı yaygındır ve maddeyi birkaç defa 

deneme ile bağımlı kullanım arasında değişen bir yelpazededir (5). 

Son 10 yılda sentetik kannabinoidler, sentetik katinonlar ve sentetik opioidler 

olarak isimlendirilen çeşitli psikoaktif bileşikler içeren yeni psikoaktif maddeler (NPS) 

sentezlenmeye başlanmış ve bunların dünya çapındaki kullanımları giderek artmıştır. 

Bu psikoaktif maddelerden bazıları; farklı marka isimleri altında, doğal bitki 
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karışımları olarak pazarlanan sentetik kannabinoid (SK) bileşiklerini içerir. SK’ler, 

2008 yılından itibaren, web sitelerinde bitkisel sigara karışımı olarak satılan Spice 

Gold, Yucatan Fire, Aroma ve bunun gibi markalar altında tespit edilmiş (6) ve hızlı 

bir şekilde dünya çapında yeni psikoaktif maddeler (NPS) içeren bileşiklerin baskın 

grubu haline gelmiştir (7). 

SK’ler, delta 9-tetrahidrokannabinol’e (THC) (esrar) benzer şekilde beyin ve 

periferik organlarda kannabinoid reseptörlere bağlanır. Bu ürünler tütün veya esrar 

içermezler fakat tütsülendiklerinde THC'ye benzer etkiler yaratırlar (7). 

Bitkisel kannabinoid olan esrar ve sentetik kannabinoidlerin her ikisi de 

kannabinoid reseptör tip 1 (CB1) ve kannabinoid reseptör tip 2 (CB2) üzerinde etki 

gösterir fakat aralarında farmakolojik ve kimyasal açıdan bir takım farklılıklar 

bulunmaktadır (8). THC kannabinoid reseptörlerinin kısmi agonistidir ve kullanılan 

miktar arttıkça etkileri önce artar, sonra plato çizer. Bu platodan sonra daha yüksek 

miktarda alınması etki açısından bir fark oluşturmaz. Sentetik kannabinoidler ise 

reseptörler üzerinde tam agonist etki göstererek reseptörlere yüksek bir afinite ile 

bağlanırlar ve yüksek potenslidirler. Bu yüzden kullanılan miktar arttıkça ortaya çıkan 

etki de giderek artar, plato etkisi görülmez (9). Literatürde, sentetik kannabinoidlerin 

psikoaktif etkilerinin THC’ye benzediği, fakat çok daha güçlü, daha yoğun ve daha 

uzun süreli olduğu belirtilmektedir (10). 

Yeni psikoaktif maddeler özellikle gençler ve genç yetişkinler arasında hızla 

yayılmaktadır (11). Ergenlik, özellikle beyindeki kortikal ve frontal bölgelerde 

sinaptik budanma ve myelinizasyonda artmanın görüldüğü nörogelişimin kritik bir 

dönemidir. Bu nedenle ergen beyninin, maddelerin nörotoksik etkilerine karşı daha 

savunmasız olabileceği öne sürülmektedir (12,13).  

Endokannabinoid sistem, sinaptik budanma ve miyelinizasyon gibi 

nörogelişimsel süreçlerinin düzenlenmesinde anahtar rol oynamaktadır (14,15,16). 

Hayvanlarda ve insanlarda yapılan çalışmalarda; ergenlik döneminde THC etkisine 

maruz kalma ile kannabinoid reseptörlerin yoğun olduğu beyin yapılarında (örneğin, 

prefrontal korteks [PFC], hipokampus ve serebellum) oluşan morfolojik ve bağlantısal 

değişikliklerin birbiriyle ilişkili olduğu tespit edilmiştir (12,17,18). Bu bulgular, 
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ergenlik döneminde ekzojen kannabinoidlerin kullanımının normal beyin gelişimini 

bozabileceği ve bunun da bilişsel işlevler üzerinde etkisinin olabileceği savını 

desteklemektedir (14,19). Düzenli olarak esrar kullanan ergenlerle yapılan 

çalışmalarda; bu kişilerin kontrol grubuna kıyasla işlem hızlarının daha yavaş olduğu; 

dikkat, sözel bellek, zeka ve yürütücü işlevleri değerlendiren görevlerde daha kötü 

performans gösterdikleri bildirilmiştir (20,21,22). Yazında ekzojen kannabinoid olan 

esrarın yürütücü fonksiyonlar üzerindeki etkileri ile ilgili yapılmış çok sayıda çalışma 

bulunmakla birlikte sentetik kannabinoidlerin yürütücü fonksiyonlar üzerindeki 

etkilerinin incelendiği çalışmaların sayısı oldukça azdır. 

Ergenler ve genç yetişkinler arasında yaygın olarak istismar edilen diğer bir 

madde eroindir (23). Yarı-sentetik bir morfin türevi olan eroin, opiyat grubu içerisinde 

en fazla istismar edilen ilaç grubunu oluşturmakta, farmakolojik yapısı nedeniyle çok 

hızlı bağımlılık geliştirmekte ve madde grupları arasında en şiddetli yoksunluk 

belirtileri oluşturan madde olma özelliği taşımaktadır (24).  

Eroin ilk olarak İngiltere’de 1800’lü yılların sonunda ağrı kesici bir madde 

olarak sentezlenmiş ve morfinin yerine kullanılabilecek güvenilir, bağımlılık 

yapmayan bir madde olarak sunulmuştur, fakat kısa sürede eroinin ciddi bağımlılık 

yapıcı etkisi farkedilmiş ve kullanımı hızlı bir şekilde yasaklanmıştır. Tıbbi kullanımı 

sonlandırılsa da eroin kötüye kullanımı o dönemden itibaren her geçen yıl gittikçe 

artmış ve şuan dünyada epidemik seviyelere ulaşmıştır (25,26).  

Yarı sentetik opiyatlar, ödül yolağını mü opiat reseptörüne (MOR) bağlanarak 

harekete geçirir. Bağımlılık, agonistin yer değiştirme hızıyla birlikte reseptörün 

doluluk oranı ve kapsamı ile ilgilidir (27). Opiyatların kronik kullanımı, reseptörlerin 

sayısını ve duyarlılığını değiştirir. Bu durum yoksunluk ve tolerans gelişiminde rol 

alır. Opiyat agonistlerine tolerans çok hızlı gelişir. Bu da kullanılan miktarın her geçen 

gün artırılmasına neden olur, hatta bazen ölümcül dozlarda kullanıma yol açar (24). 

Literatürde THC veya uyarıcı maddelerle ilgili yapılan araştırmalara kıyasla 

opiat bağımlılığının yürütücü fonksiyonlar üzerindeki etkileri ile ilgili yapılan 

araştırmaların da daha az sayıda olduğu görülmektedir. Kronik opiyat kullanıcılarında 

yürütücü işlev bozuklukları ile ilgili yapılan çalışmalarda birbiriyle tutarsız bulgular 
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mevcuttur. Yapılan bazı araştırmalarda; stratejik planlama, karar verme, tepki ketleme 

ve bilişsel esneklik işlevlerinde bozukluklar tespit edilmiş (28,29,20,31,32), diğer bazı 

çalışmalarda ise sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında net bir defisit saptanmamıştır 

(33,34). Özellikle; bellek, dikkat, yürütücü işlevler ve diğer bilişsel yetenek 

alanlarındaki bozulmanın büyüklüğü hala belirsizliğini korumaktadır (35). Ornstein ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada eroin kullanıcılarında; dikkat, set 

değiştirme ve sekans oluşturma görevleri üzerinde bir takım değişiklikler 

gösterilmiştir (36). Fakat Pau ve arkadaşlarının 2002 yılında eroinin yürütücü işlevler 

üzerine olan etkisini inceledikleri bir çalışmada eroin kullanımının dürtü kontrolünü 

olumsuz yönde etkilediği; dikkat, zihinsel esneklik ve soyut akıl yürütme gibi 

yetenekler üzerinde etkisinin olmadığı belirtilmiştir (37). Aynı şekilde 2002 yılında 

Davis ve arkadaşları tarafından bir dizi nöropsikolojik test kullanarak yapılan 

çalışmada 5 yıllık eroin kullanımı sonucunda dürtü kontrolünün etkilendiği; fakat 

dikkat, zihinsel esneklik, soyut akıl yürütme gibi incelenen diğer bilişsel becerilerin 

etkilenmediği sonucuna varılmıştır (38). Yine de biriken literatürde, kronik opioid 

kullanımının nöropsikolojik fonksiyonları sıklıkla bozduğu yaygın olarak kabul edilen 

bir görüştür (35).  

Literatürde iki farklı maddenin yürütücü fonksiyonlar üzerindeki etkilerini 

değerlendiren çok az sayıda çalışma bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda farklı 

maddelerin kronik kullanımlarının, reseptörlerin kortikal ve subkortikal yapılardaki 

dağılımları ile ilişkili olabilecek farklı bilişsel bozukluk paternlerine yol açabileceği 

vurgulanmıştır (36,39). Çalışma belleği işlevlerinde dorsolateral prefrontal korteks, 

yanıt inhibisyonunda inferior frontal girus ve ek motor alan, bilişsel esneklikte lateral 

orbitofrontal korteks, karar vermede medial orbitofrontal korteks önemli rollere 

sahiptir ve bu işlev kümesinin karmaşık görev taleplerine cevap olarak esnek bir 

şekilde bir araya getirildiği bilinmektedir (40,41,42,43,44,45). Bu nedenle, farklı 

ilaçların kötüye kullanımının, hem ayrı ayrı hem de birbiriyle ilişkili olan bu yürütücü 

işlev bileşenlerini seçici ve yaygın olarak bozabileceği belirtilmektedir (39). 

Uyuşturucu maddelerin yürütücü fonksiyonlar üzerindeki etkilerini anlamak 

klinik ortamda önemli pratik faydalara sahiptir. Yürütücü işlevler, bireyin günlük 

yaşamındaki çoklu yetenekleri için çok önemlidir. Yürütücü işlevler; planlama, 
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organize etme, bilişsel ve davranışsal esneklik, kurulumu ve dikkati sürdürme, hedefe 

yönelme, duygu ve dürtü kontrolü, çalışma belleği gibi birçok bilişsel işlev kümesini 

içermektedir (46). Bozulmuş yürütücü fonksiyonlar nedeniyle hastaların yeni başa 

çıkma davranışlarını öğrenmede güçlükler yaşayabileceği ve bu güçlüklerin tedaviden 

çıkma olasılığını artırdığı öne sürülmüştür (47). Ayrıca; uzun süreli madde kullanımı, 

yürütücü işlevlerde bozulmaya yol açabileceği gibi yürütücü işlev bozuklukları da 

(DEHB’li bireylerde olduğu gibi) madde kullanım riskini artırabilmektedir. Aytaçlar 

ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, madde bağımlılığı riski yüksek 

prepubertal gençlerin yürütücü fonksiyonlarının kontrol grubuna oranla daha düşük 

olduğu saptanmıştır (48).  

Türkiye’de ergen yaş grubunda madde bağımlılığı tedavisi için başvuran 

madde kullanıcıları arasında sentetik kannabinoid ve yarı-sentetik opiyat (eroin) 

kullanıcılarının sayıca çokluğu dikkat çekmektedir. Bu nedenle; bu iki kullanıcı grubu 

ile ilgili klinik bilgilerimizi genişletmek ve hasta profillerini daha yakından tanımak 

büyük önem taşımaktadır. Literatürde uzun süreli sentetik kannabinoid ve eroin 

kullanıcısı olan ergenleri, yürütücü işlevler açısından birbiriyle karşılaştıran herhangi 

bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu bilgiler göz önüne alınarak bizim amacımız bu iki 

grupla ilgili klinik bilgilerimizi genişletmek ve bu iki grubu yürütücü işlevleri 

değerlendiren nöropsikolojik test bataryası kullanarak birbiriyle karşılaştırmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. SENTETİK KANNABİNOİDLER 

2.1.1. Giriş ve Tarihçe 

Laboratuvar ortamında sentezlenen ve THC’ye benzer psikoaktif özellikler 

gösteren bileşiklere “Sentetik Kannabinoidler” denilmektedir (49). Sentetik 

kannabinoidler, son on yılda özellikle; gençler, genç yetişkinler ve esrar kullanıcıları 

arasında öne çıkan psikoaktif kimyasalların yeni bir grubudur (50). 

Esrar benzeri bileşikler ilk olarak 1940’lı yıllarda laboratuvar çalışmalarında; 

THC’nin etkileri ve kannabinoid reseptörlerinin araştırılması esnasında sentezlenmiştir. 

JWH türü sentetik kannabinoidler 1990’lı yıllarda kimyacı John W. Huffman 

tarafından sentez edilmiştir ve bu sentetik kannabinoid ailesi onun isminin baş 

harfleriyle anılmaktadır. JWH grubu sentetik kannabinoidlerin sayısı oldukça fazladır 

ve 450’ye yakın çeşidi bulunmaktadır. Piyasada halk arasında ‘‘Bonzai’’ olarak 

bilinen JWH-18 ve JWH-73 en yaygın metabolitlerdir. Alexandras Makriyannis 

tarafından sentezlenenler AM grubu, Hebrew Üniversitesi tarafından sentezlenenler 

ise HU grubu olarak adlandırılmaktadırlar (51). 1990’lı yıllardan sonra bu bileşiklere 

bilimsel ilgi artmış ve CB1 reseptörüne yüksek veya orta afiniteli birçok madde 

sentezlenmiştir. Bu maddelerden bazıları, etki şekilleri ve farmakolojik özellikleri 

hakkında fikir edinmek için çeşitli hücre ve hayvan modelleri üzerinde denenmiştir.  

Sentetik kannabinoidleri içeren sigara şeklinde tüketilebilen bitkisel karışımlar 

ise 2000'li yılların başında Avrupa'da ortaya çıkmış, ticari olarak üretilmeye ve 

istismar edilmeye başlanmış, 2008 yılı civarında da oldukça popüler hale gelmiştir (7).  

THC benzeri psikoaktif etkilerinin olması, internet mağazaları aracılığıyla 

kolay erişilebilir olması, genellikle ulusal narkotik yasaların yeni üretilen sentetik 

kannabinoidleri kapsamaması, konvansiyonel ilaç tarama testleriyle tespit edilememe 

ihtimallerinin yüksek olması gibi özellikler sentetik kannabinoidlerin tüketim 

motivasyonunda ve popülerlik kazanmasında etkili olmuştur (52). Bu nedenler, yeni 
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saptanan bileşiklerin hızlı bir şekilde yasaklanmasına ve bunu müteakip piyasada 

birçok yeni analog ortaya çıkmasına neden olmuştur (7).  

Sentetik kannabinoidler; katı veya yağ formunda ve saf halde 

bulunabilmektedir. Bu maddeler genellikle bir çözücüde çözüldükten sonra bitki 

yapraklarının üzerine püskürtülür. Çözücü buharlaştıktan ve yapraklar tekrar 

kuruduktan sonra küçük gümüş plastik torbalara yerleştirilir ve bu şekilde ‘Spice’, 

‘Arctic Spice’, ‘Spice Gold’, ‘Spice Diamond’, ‘Gümüş’, ‘Genie’, ‘K2’, ‘Dream’, 

‘Scene’, ‘Aroma’ gibi isimler altında pazarlanır (6). Paketlerin üzerine “insan tüketimi 

için değildir”, “aromaterapide kullanım için” veya “tütsü” gibi aldatıcı ifadeler 

yazılmaktadır (53). Sentetik kannabinoid bileşiklerini içeren karışımlar, ABD’de 

“K2”, Avrupa’da “spice”, Türkiye’de “Bonzai”, “Jamaika” veya ‘‘Skank’’ olarak 

isimlendirilmektedir. Bunlar birkaç farklı sentetik kannabinoid içeren bitkisel sigara 

karışımlarıdır (54). Sentetik kannabinoidler sigara, pipo veya çay şeklinde kullanılmaktadır 

(55). 

Bu maddelerin internet üzerinden farklı isimler altında kolayca pazarlanması; 

paketlerin üzerine yasal, zararsız bitkisel ürün algısı oluşturacak yazılar yazılması; bu 

maddeleri sevk eden kişilerin yeterince eğitimli olmaması gençlerin SK kullanımına 

başlama riskini arttırmaktadır (8). 

 

      Şekil 1: Sentetik Kannabinoidleri içeren bitkisel ürünler (56) 
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2.1.2. Sentetik Kannabinoid Kullanım Bozukluğu ile ilgili Epidemiyolojik 

Veriler 

Birleşmiş Milletler Uyuşturucu ve Suç Ofisi (UNODC) verilerine göre; rapor 

edilen yeni psikoaktif bileşik sayısı 2009 yılında 166 iken, bu sayı 2012 yılında 234’e, 

2013 yılında 348’e, 2014 yılı sonunda ise 541’e ulaşmıştır. Aralık 2014’e kadar ortaya 

çıkan NPS’ler, sırasıyla en fazla Avrupa, Asya, Afrika, Güney Amerika ve 

Avustralya’da rapor edilmiştir (57).  

EMCDDA (Avrupa Uyuşturucu ve Uyuşturucu Bağımlılığı İzleme Merkezi) 

tarafından hazırlanan Avrupa Uyuşturucu Raporu 2017 verilerine göre; en çok rapor 

edilen NPS’lerin %39’unu sentetik kannabinoidler, %18’ini feniletilaminler ve 

%15’ini sentetik katinonlar oluşturmaktadır (5).   

 

 Şekil 2: Yıllara göre Avrupa’da yakalanan sentetik kannabinoid miktarları (Avrupa 

Uyuşturucu Raporu 2017)(5) 
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Sentetik kannabinoidlerin kullanım yaygınlığı ile ilgili bilgilerimiz oldukça 

sınırlıdır. Ancak, birçok ülkede genel nüfustaki kullanım oranları ile ilgili yapılan 

araştırma anketlerinde yeni psikoaktif bileşikler ile ilgili soruların bulunması olumlu 

bir gelişmedir (58). Birçok ülkede sentetik kannabinoidlerin yaygınlığı ile ilgili bir dizi 

çalışma başlatılmıştır. Fakat bu çalışmaların temsil oranı ve kapsamı oldukça sınırlı 

kalmaktadır (58). 

Avrupa ve Amerika’da yapılan çalışmalarda, sentetik kannabinoidlerin pazar 

yaygınlıkları arasında belirgin farklılıklar bulunmaktadır (58). Michigan Üniversitesi 

tarafından Amerikan gençler arasında uyuşturucu kullanımının yaygınlığını tespit 

etmek amacıyla yapılan, üç sınıf kademesinde (8, 10 ve 12) 45.000 öğrencinin katıldığı 

“Geleceği İzleme” çalışmasında SK yaygınlığı değerlendirilmiştir. SK kullanımının 

yıllık yaygınlığı; 8. sınıflar arasında % 4,4, 10. sınıflar arasında % 8,8, 12. sınıflar 

arasında % 11,3 olarak tespit edilmiştir. Devlet tarafından alınan önlemlere rağmen 

yaygınlık oranının bu kadar yüksek olduğu vurgulanmıştır. SK’ler; alkol ve tütünün 

yanı sıra, 10. ve 12. sınıflar arasında esrardan sonra en çok kullanılan ikinci madde, 8. 

sınıflar arasında ise esrar ve inhalanlardan sonra en çok kullanılan üçüncü madde 

olarak saptanmıştır (59). 

Amerikan Zehir Kontrol Merkezi (AAPCC) verilerine göre, SK ürünlerine 

maruz kalma ile ilgili acil servislerden alınan çağrı sayısı 2009 yılında 53 iken, bu sayı 

2011 yılında 7.000'e yaklaşmıştır. 2015 yılı 7.797 çağrı ile en yüksek sayıya ulaşılan 

yıl olmuş ve son 3 yılda bu sayı azalarak 2017’de 1.959 çağrıya düşmüştür (60).   

Hu ve arkadaşlarının 2011 yılında ABD’de 852 üniversite öğrencisi üzerinde 

yaptıkları bir çalışmada ankete katılan üniversite öğrencilerinin %8'inin sentetik 

kannabinoid kullandığı, bu grubun çoğunluğunu birinci veya ikinci sınıf erkek 

öğrencilerin oluşturduğu tespit edilmiştir (61). 

Avrupa Birliği ülkelerinde yapılmış çalışmalarda sentetik kannabinoidlerin 

yaygınlığı ile bilgiler bulunmakla birlikte, bu araştırmalar yöntem farklılıkları ve 

örneklem çerçeveleri nedeniyle birbirleriyle karşılaştırılabilir değildir (58).  
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Winstock ve arkadaşlarının 14.966 esrar kullanıcısı üzerinde yaptıkları bir 

araştırmada katılımcıların %17’sinin sentetik kannabinoid kullandığı, halen sentetik 

kannabinoid kullanmakta olanların %99,3’ünün ise daha önceden esrar kullanıcısı 

olduğu bildirilmiştir (49). 

Frankfurt’ta yapılan geniş bir okul anketi araştırmasının bulgularına göre; 2008 

yılında 15-18 yaş grubundaki öğrencilerin yaklaşık %6'sının hayatlarında en az bir kez, 

%3'ünün de son 30 günde sentetik kannabinoid içeren maddeler kullandıkları tespit 

edilmiş, bu öğrencilerin genellikle daha önceden esrar kullanan kişiler olduğu 

görülmüştür (62). 

2012 yılında İspanya’da 14-18 yaşlarında 27.503 öğrencinin dahil edildiği, 

madde kullanımı ile ilgili yapılan ulusal araştırmada yaşam boyu sentetik kannabinoid 

kullanım oranı %1,4 olarak saptanmıştır (63). 

2.1.3. Türkiye’de Sentetik Kannabinoid Yaygınlığı 

Türkiye’de, genel nüfusta sentetik kannabinoid kullanımına ilişkin yapılmış bir 

çalışma bulunmamaktadır. 

Bağımlılık tedavisi amacıyla yatarak tedavi gören kişilerin eroin kullanımından 

sonra en sık kullandıkları madde sentetik kannabinoidlerdir (64). Tanıdır ve 

arkadaşları tarafından yapılan, İstanbul'da bir çocuk ve ergen madde bağımlılığı tedavi 

merkezine Ocak 2011-Aralık 2013 tarihleri arasında ardışık olarak kabul edilen 2718 

çocuk ve ergenin dahil edildiği bir çalışmada; 3 yıl içinde sentetik kannabinoid 

yaygınlığında hızlı bir artış olduğu saptanmıştır (65). 

2.1.4. Sentetik Kannabinoid Kullanım Özellikleri 

Sentetik kannabinoidler genellikle sigara şeklinde kullanılmaktadır. Werse ve 

arkadaşları tarafından Frankfurt'ta yapılan bir araştırmada en yaygın kullanım 

yöntemleri, ortak sigara içme ve halk arasında ‘‘kova’’ olarak bilinen dumanını soluma 

olarak bildirilmiştir (66). Bu maddelerin çoğu oldukça lipofiliktir ve sigara şeklinde 

içildiğinde ayrışmadan buharlaşır. Farmakolojik etkilerinin nispeten hızlı başlaması ve 

istenen farmakolojik etki için titrasyona izin vermesi nedeniyle bu kullanım tarzı, 

kullanıcılar tarafından tercih edilmektedir (6). Psikoaktif olmayan THC asit A'nın 
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psikoaktif THC'ye dönüştürülmesi için sigara içmek suretiyle ısıtmak şarttır. Sentetik 

kannabinoidler ise bundan farklı olarak stabil psikoaktif formlarda bulunurlar (56). 

İnternet forumlarında oral tüketimle ilgili bazı bilgiler bulunmakla birlikte 

sentetik kannabinoidlerin bitkisel çay olarak hazırlanılıp kullanılması, lipofilik 

özellikleri ve suda çözünürlüklerinin düşük olması nedeniyle pek olası değildir. Oral 

tüketimi takiben, birinci geçiş etkisi (sistemik dolaşıma ulaşmadan önce karaciğerde 

metabolize edilmesi) nedeniyle, etki başlangıcı ertelenebilir. Bu nedenle, kullanıcının 

istenen etkiye ulaşamama olasılığı vardır. Parenteral yolla kullanım bugüne kadar 

bildirilmemiştir (56).  

SK’lerin çoğunlukla gizli bir yerde, yalnız veya küçük gruplar halinde 

kullanıldığı belirtilmektedir (6). Zimmerman ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada olguların bir seferde ortalama 1 gram veya 4,5 "fişek" içeren ürün tükettiği 

ve tek bir seferde tüketilen maksimum miktarın 1.5 g veya 7.6 "fişek" olduğu 

saptanmıştır (67). 

2.1.5. Sentetik Kannabinoidlerin Farmakolojik Özellikleri 

Sentetik kannabinoidler ve THC, kannabinoid reseptör 1 (CB1) ve kannabinoid 

reseptör 2'yi (CB2) bağlar, CB1'i CB2'den daha fazla uyarır. Bu reseptörler primer 

olarak merkezi sinir sisteminde bulunur fakat aynı zamanda akciğer, karaciğer ve 

böbrek gibi periferik organlarda da bulunmaktadır. Beyindeki CB1 reseptörleri daha 

çok serebral korteks, hipokampus, bazal gangliyon ve serebellumda bulunur. CB2 

reseptörleri bağışıklık ve hematopoietik hücrelerde bulunur, bu reseptörün 

stimülasyonu immün modülatör etkilere sahiptir (68).  

CB1 reseptörleri G-protein bağlıdır ve stimülasyonu siklik adenozin 

monofosfat seviyelerini azaltır. Bu reseptörler kannabinoidlerin psikotropik etkileriyle 

ilişkilidir. SK'ler tam CB1 reseptör agonistleri iken, THC kısmi CB1 reseptör 

agonistidir. Bu nedenle, SK'ler THC'den daha yüksek afinite ile kannabinoid 

reseptörlerine bağlanır (10). Laboratuvar hayvanları üzerinde test edildiğinde CB1 

reseptör stimülasyonu; kannabinoid tetradı olarak bilinen; hipotermi, analjezi, 

katalepsi ve lokomotor supresyon şeklinde dört temel belirti ortaya çıkarmaktadır (69).  



12 

 

Kannabinoidler ayrıca hücresel membranlara nonspesifik olarak bağlanır, 

opioid ve benzodiazepin reseptörleri, prostaglandin sentezleyici yolaklar ve protein 

metabolizması üzerinde de etkileri vardır. Bu etkileşimler, karmaşık etkilere ve 

muhtemelen toksisiteye katkıda bulunur (70). Bu bileşiklerin metabolize edilmesi, 

sitokrom P450 ile oksidasyon ve ardından UDP-glukuronosiltransferaz (UGT) ile 

konjugasyon şeklinde olur (69,71). 

Sentetik kannabinoidlerin çoğu yapısal aktivite ilişkilerini araştıran reseptör 

bağlanma çalışmaları ve bu ilaçların etki mekanizmalarının ayrıntılarını araştıran 

farmakolojik araştırmalarda kullanılır. Bu açıdan en yaygın kullanılan kannabinoidler 

arasında CP-55.940 (klasik olmayan bir kannabinoid), WIN-55.212-2 (aminoalkilindol) ve 

anandamid (bir eikozanoid) bulunur (56).  

Genel olarak, CB1 reseptörüne agonist etki ve yeterli afiniteye sahip olan 

bileşikler (KI, nM olarak ifade edilir; değer ne kadar küçükse, reseptöre afinite o kadar 

yüksektir) esrar yerine geçebileceği için istismar potansiyeline sahiptir. Nispeten basit 

deneyler yapılarak elde edilen bu bileşiklerin çoğunun KI değerleri literatürde 

mevcuttur (72). 

2.1.6. Sentetik Kannabinoidlerin Yapısal Sınıflandırılması 

Sentetik kanabinoidlerin kimyasal yapılarına göre aşağıdaki şekilde 

sınıflandırılmaktadır (56): 

1. Klasik kannabinoidler (THC) 

2. Klasik olmayan kannabinoidler (CP‐47,497‐C8) 

3. Hibrit kanabinoidler (AM‐4030) 

4.Aminoalkilindoller (JWH‐018, JWH‐015, JWH‐073), fenilasetilindoller, 

naftoilindoller 

5. Eikosanoidler (anandamid) 

6. Diğerleri  

 



13 

 

2.1.7. Sentetik Kannabinoidlerin Klinik Etkileri 

Sentetik kannabinoidler solunum yoluyla alındığında akciğerlerden çok hızlı 

bir şekilde emilir, dakikalar içinde beyine ve diğer organlara yayılır. Bu nedenle 

etkileri dakikalar içinde başlamaktadır. Ağızdan alındığında birinci geçiş etkisinden 

dolayı etki yavaş başlar, saatler sürebilir (57). Kullanıcıların doldurduğu self report 

ölçeklere göre; SK'lerin pik seviyeye ulaşma ve etki süresi esrara göre daha kısadır. 

SK intoksikasyonunda çoğunlukla klinik etki 8 saatten kısadır, bazı vakalarda 24 saati 

aşan etkiler bildirilmiştir (30). 

Sentetik kannabinoidlerin kullanıcılar üzerindeki etkileri yüksek doz esrar 

kullanımının neden olduğu belirtilere benzese de, bu ürünlerin esrardan potansiyel 

olarak daha zararlı olduğu düşünülmektedir (58). SK harmanları, hayvanlarda ve 

insanlarda anksiyolitik özelliklere sahip olduğu bilinen, esrarda da bulunan bir 

fitokannabinoid olan kannabidiol molekülünü içermez. Kanabidiol, CB1 ve CB2 

reseptör antagonisti olarak yüksek potens gösterir ve sıçanlarda THC’nin yaptığı 

sosyal geri çekilme semptomlarını geri çevirirken, normal gönüllülerde de THC'nin 

indüklediği anksiyeteyi azaltmaktadır (73). 

SK’lerin kullanımından sonra görülen klinik belirtiler çok değişkendir. Bu 

durumun kullanılan maddenin çeşidi, kişisel yatkınlık ve kullanım miktarı gibi birçok 

şeyle ilişkili olabileceği söylenmektedir. Bazı bileşiklerin toksik etkileri daha 

güçlüdür. SK’lerin bazıları esrar benzeri kronik toksisiteye neden olurken bazıları 

uyarıcılara benzer akut etkiler oluşturabilmektedir (30). Bazı vakalarda ajitasyon, 

taşikardi, midriyazis, ağız kuruluğu görülebilirken, bazı vakalarda da sedasyon 

görülür. Akut etkiler; bulantı, kusma, terleme, nabız ve tansiyon değişiklikleri, göğüs 

ağrısı, solunum depresyonu, psikomotor ajitasyon, bilinç değişiklikleri şeklinde 

özetlenebilir (30,74). Bu belirtiler genellikle sentetik kannabinoid kullanımından 24-

48 saat sonra ortaya çıkar, bazı hastalarda daha uzun da sürebilir (50). Psikoaktif 

etkiler ise öfori, irritabilite, ajitasyon, anksiyete, psikoz, bilişsel işlevlerde bozulma 

şeklindedir (6,30,75). 

Sentetik kannabinoidlerin klinik etki potansiyelleri üretilme biçimleriyle de 

ilişkilidir. Yapraklar üzerine püskürtüldüklerinde bazı yapraklara düşen sentetik 
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kannabinoid miktarı daha fazla olabilmektedir. Bu durum bazı ürünlerin beklenenden 

daha yüksek doz içermesine neden olmaktadır (76).  

SK'ler ile akut zehirlenme yaşayan olguların klinik özellikleri hakkında 

yayınlanmış az sayıda vaka raporu bulunmaktadır. SK'lerin kullanımı ile ilişkili 

toksisite hakkındaki bilgiler daha çok internet tabanlı anonim anketlerden, toksikoloji 

merkezlerinden toplanan kayıtlardan ve hastane acil servislerinden gelmektedir (41).  

Forrester tarafından yürütülen, Teksas Zehir Kontrol Merkezi'ne bildirilen SK 

ve esrar maruziyetlerini karşılaştıran bir araştırmada, sentetik kannabinoid toksisitesi 

bildirilen vakaların sayısı, THC toksisitesinin 4 katından fazladır. Bildirilen 418 SK 

toksisitesi vakasında görülen belirtiler; taşikardi (% 36.6), ajitasyon ve irritabilite 

(%19.1), uyuşukluk (% 17.5), halüsinasyon veya sanrılar (% 11.2), hipertansiyon 

(%9.6), bulantı (% 9.3), konfüzyon (% 8.9), baş dönmesi ve göğüs ağrısı (% 6.9) 

şeklindedir (77). 

2012 yılında Forrester tarafından yapılan başka bir çalışmada; Ocak 2010'dan 

Haziran 2011'e kadar Texas Zehir Kontrol Merkezi’ne bildirilen 749 SK maruziyeti 

olan ergen ve erişkin kullanıcılarda en sık rastlanan 10 yan etki sırasıyla yetişkinlerde 

ve ergenlerde taşikardi (% 38 ve % 41,6), ajitasyon / irritabilite (% 24.9 ve % 16.4), 

kusma (% 16.0 ve % 13.1), sanrı / sanrılar (% 11.3 ve % 11.5), bulantı % 11.3 ve % 

8.2), hipertansiyon (% 11.3 ve % 7.5), göğüs ağrısı (% 5.6 ve % 6.9) ve baş dönmesi 

(% 8.2 ve% 5.2) şeklindedir (78). 

Akut SK zehirlenmesinin belirtileri beş kategoriye ayrılabilir (73): 

 Psikoaktif: halüsinasyonlar, sanrılı psikozlar, ajitasyon, agresif davranışlar, 

anksiyete, panik ataklar, kısa süreli hafıza defisitleri, bilişsel bozukluklar, 

konfüzyon, dezorganize düşünceler. 

 Nörolojik: uyuşukluk, kserostomi, baş ağrısı, motor inkoordinasyon, gecikmiş 

hareket dizileri, nöbetler,konuşma bozukluğu 

 Kardiyovasküler: hipertansiyon, taşikardi, göğüs ağrısı, akut miyokard 

enfarktüsü, serebral iskemi. 
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 Oküler: kızarık konjunktiva, midriyazis, bulanık görme 

 Diğer: bulantı, kusma, diyaforez, akut böbrek hasarı, ağız kuruluğu, solunum 

depresyonu, hipokalemi, asidoz, kas ağrıları. 

2012'de ABD Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi (CDC) tarafından, sentetik 

kannabinoidleri yakın zamanda kullanmış ve böbrek bulguları için başka hiçbir 

belirlenebilir neden bulunmayan hastalarda sentetik kannabinoidlerin akut böbrek 

hasarına neden olduğunu belirten bir rapor yayınlanmıştır. Böbrek biyopsisi ile teşhis 

edilen akut böbrek hasarı vakalarının, özellikle de akut tübüler nekrozun, erkeklerde 

sentetik kannabinoid kullanımıyla ilişkili olduğu belirtilmektedir (50).  

Sentetik kannabinoid kullanımının diğer ciddi komplikasyonları arasında 

pnömoni, rabdomiyoliz, intrakraniyal hemoraji, disritmiler ve miyokard infarktüsü 

bulunmaktadır (50). Her geçen gün yeni sentetik kannabinoid bileşikler üretildiği göz 

önüne alındığında klinisyenler diğer beklenmeyen olumsuz etkilere karşı hazırlıklı 

olmalıdır.  

2.1.8. Sentetik Kannabinoidlerin Bağımlılık Potansiyeli 

Sentetik kannabinoidlerin içerdiği bileşikler çok değişkendir. Bu maddelerin 

yaklaşık 15910 değişik çeşidi bulunmasına ve Türkiye’de kanun kapsamında bulunan 

142 madde olmasına rağmen hepsi ‘Bonzai’ ismi altında piyasaya sürülmektedir (58). 

Bu durum bu maddelerin neden olabilecekleri toksisitenin tahmin edilmesini 

zorlaştırmaktadır. 

Bu maddelerden bazılarının bağımlılık potansiyelinin daha yüksek olabileceği 

belirtilmektedir. Zimmerman tarafından 2009 yılında yayınlanan bir çalışmada; 

olgularda sentetik kannabinoidler ile ilişkili bağımlılık ve yoksunluk belirtileri yüksek 

dozda (yaklaşık 3 gr/gün) ve tekrarlayan kullanımlarda ortaya çıkmıştır (67). Yapılan 

çalışmalarda JWH-018’in ani ve güçlü bir şekilde CB1 reseptörünü uyardığı, bu 

nedenle bağımlılık ve tolerans geliştirme potansiyelininin yüksek olduğu 

söylenmektedir (67). Yoksunluk bulguları; aşerme, terleme, huzursuzluk, irritabilite, 

baş ağrısı, bulantı, uykusuzluk, kabuslar, odaklanma güçlüğü,  depresyon şeklinde tarif 

edilmektedir (30). 
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2.1.9. Sentetik Kannabinoidlerin Nörokognitif etkileri 

Biriken veriler, kemirgenlerde ve insanlarda çoğu yürütücü işlevin primer 

olarak frontostriatal beyin bölgeleri aracılığıyla gerçekleştiğini göstermektedir 

(79,80). Prefrontal korteks, yürütücü işlevler; anterior singulat korteks ve talamus 

seçici dikkat; serebellum motor inhibisyon; orbitofrontal korteks dürtü kontrolü; 

hipokampüs bellek işlevleri ile ilgili görevlerde önemli bölgelerdir (81–85). Subtantia 

nigra ve ventral tegmental alan dahil olmak üzere frontal, striatal bölgelerde ve orta 

beyinde; özellikle; prefrontal korteks, anterior singulat, hipokampus ve serebellumda 

yüksek yoğunlukta kannabinoid CB1 reseptörleri bulunmaktadır (86,87). Beyinde, 

kannabinoid CB1 reseptörleri presinaptik alanda bulunur ve bu reseptörlerin 

aktivasyonu sinaptik iletimi inhibe eder. Bu bağlamda, endokannabinoid sistem, 

dopaminerjik, GABAerjik (Gamma-aminobütirik asit) ve glutamaterjik sistem gibi 

diğer nörotransmitter sistemlerin nöronal aktivitesini modüle eder (88).  

Kannabinoid reseptörlerinin yürütücü işlevlerden sorumlu bölgelerde yoğun 

olarak bulunuyor olması nedeniyle kannabinoidlerin yürütücü işlevler de dahil olmak 

üzere kognisyon üzerinde bozucu etkilerinin olabileceği ayrıca; kannabinoidlerin, 

hipokampus, korteks ve diğer beyin bölgeleri arasındaki nöral aktivitenin iletimini 

keserek nöropsikolojik ağın parçalanmasına neden olarak duyusal bilginin normal 

işlenmesini etkileyebileceği ileri sürülmektedir (89). Bu savı destekleyen bulgular 

daha çok bitkisel kannabinoid olan esrar ile ilgili nöropsikolojik testler kullanılarak 

yapılan insan çalışmaları ve sentetik kannabinoidlerin etkileri ile ilgili yapılan hayvan 

çalışmalarından gelmektedir. Literatür tarandığında sentetik kannabinoidlerin 

yürütücü fonksiyonlar üzerindeki etkilerini nöropsikolojik testler kullanarak 

değerlendiren çalışmaların sayısının kısıtlı olduğu görülmektedir. 

Yapılan preklinik çalışmalarda kannabinoid reseptör agonistlerinin dikkat, 

davranışsal esneklik, karar verme, inhibisyon kontrolü ve zaman yönetimi gibi 

işlevlerin düzenlemesinde önemli rol oynadığı belirtilmiştir (88,90). 

Bitkisel kannabinoid olan esrar ile ilgili yapılan çalışmalarda esrar 

kullanımının dikkat, karar verme, motor koordinasyon, problem çözme, davranış 

kontrolü gibi alanlarda işlev bozukluklarına yol açtığı bildirilmiştir (91). Papa ve 
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Yurgelun-Todd tarafından ağır esrar kullanımı olan üniversite öğrencilerinde 

nöropsikolojik testler kullanarak yapılan bir çalışmada dikkat, bellek ve frontal lob 

fonksiyonlarında özgül bozukluklar saptanmıştır. Ayrıca, en belirgin etkilerin, 

prefrontal korteks ile ilişkili fonksiyonlar üzerinde olabileceği öne sürülmüştür (92). 

Lundqvist ve arkadaşlarının yaptığı bir derleme çalışmasında ağır esrar kullanımının; 

zihinsel esnekliğin azalması, perseverasyonda artma, öğrenmede azalma, dikkati 

kaydırma ve/veya sürdürmede zorluklar ve yürütücü işlevlerde bozulmalar ile ilişkili 

olduğu belirtilmiştir (89).  

Sentetik ve bitkisel kannabinoidler aynı CB reseptörlerine bağlanmalarına 

rağmen, sentetik kannabinoidlerin psikotropik etkileri bitkisel kannabinoidlerin 

indüklediklerinden daha şiddetli, daha katı ve daha belirsizdir (10). Çünkü SK’ler, 

THC’nin bağlandığı kannabinoid reseptörler dışında TRPV1 (Transient Reseptör 

Potansiyel Vanilloid 1), D2 dopamin, μ opioid veya orexin-1 gibi başka birçok 

reseptörü de etkilemektedir (93,94,95). Ayrıca THC parsiyel agonist etki gösterirken 

SK’ler tam agonist etki gösterir ve THC’de bulunan nöroprotektif özellikleri olduğu 

bilinen (96) kannabidiol SK’lerde bulunmamaktadır (73). SK bileşiklerinin heterojen 

bir grup olması da bu duruma katkı sağlamaktadır. 

Sentetik kannabinoidlerin insanlardaki klinik etkileri ile ilgili bilgiler 

genellikle vaka raporlarından gelmektektedir. 2011 yılında Castellanos ve arkadaşları 

tarafından, bağımlılık tedavi merkezinde yatarak tedavi gören 11 SK kullanıcısının 

kayıtları gözden geçirilmiş ve tüm hastalarda bellek problemleri tespit edilmiştir (74). 

2009 yılında Zimmermann ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada; 8 aydır 

günlük SK tüketen bireylerde, ciddi bilişsel bozukluklarının olduğu bildirilmiştir (67). 

Vandrey ve arkadaşlarının 2012 yılında yaptıkları bir anket çalışmasında kronik SK 

kullanıcılarının % 64'ünün farklı düzeylerde bellek problemleri yaşadıkları 

belirtilmişir (97). SK tüketiminden sonra motor hareket becerileri, hafıza, dikkat ve ve 

odaklanma becerilerinde bozukluklar bildirilmiştir (98).  
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SK içeren ilaçların etkisi altındayken araba süren vakalar ile ilgili yayınlarda; 

olguların baş dönmesi, anstabilite, hareketlerde gecikme belirtilerinin olduğu ve 

bazılarının trafik kazalarına karıştığı bildirilmiştir. Bu nedenle, THC kullanımı gibi 

SK'lerin tüketiminin de araba kullanım becerilerini tehlike oluşturabilecek şekilde 

bozabileceği varsayılmaktadır (73). 

Literatür tarandığında sentetik kannabinoidlerin yürütücü fonksiyonlar 

üzerindeki etkilerini nöropsikolojik testler kullanarak değerlendiren 2 çalışmaya 

rastlanmıştır. Cohen ve arkadaşları tarafından 2017’de yapılan bir çalışmada SK, esrar 

kullanıcıları ve kontrol grubu; Stroop testi, n-geri testi ve uzun süreli bellek testi ile 

birbiriyle karşılaştırılmış; dikkat, yanıt inhibisyonu, çalışma belleği ve uzun süreli 

bellek yeteneklerinin SK grubunda, esrar ve kontrol grubuna oranla daha fazla 

bozulduğu saptanmıştır (99). Yılmaz ve arkadaşlarının yaptığı yine SK, esrar 

kullanıcıları ve kontrol grubunun geniş bir nöropsikolojik batarya ile karşılaştırıldığı 

başka bir çalışmada; sentetik kannabinoid kullanıcılarında diğer gruplara oranla dikkat 

fonksiyonları da dahil olmak üzere yürütücü fonksiyonların daha fazla bozulduğu; 

ayrıca; öğrenme, geri çağırma, tanıma gibi bellek işlevlerinde daha kötü performans 

gösterdikleri saptanmıştır (100). 

2.1.10. Sentetik Kannabinoidlerin İdrar ve Kanda Tespiti 

Sentetik kannabinoidleri tespit eden rutin testlere yaygın olarak 

erişilememektedir (101). İdrar ve kan numunelerinde sentetik kannabinoidlerin 

metabolitlerini saptamak için halen araştırmalar devam etmektedir (6,102). 

Metabolitlerin çoğu böbreklerden atılır, bu nedenle üriner tarama yöntemleri 

geliştirilmekle birlikte henüz yaygın şekilde bu testlere erişilememektedir (102). Bu 

testler zaman alıcı, pahalı ve uygun teknoloji ile donatılmış laboratuvarlarla sınırlıdır. 

Kan ve idrardaki sentetik kannabinoidler için hedefsiz tarama yöntemlerinin kullanımı 

konusunda araştırmalar devam etmekte olup bir idrar madde taramasında geniş bir dizi 

farklı sentetik kannabinoid bileşik tespit etme amaçlanmaktadır (103,104) 

Sentetik kanabinoidleri veya bunların metabolitlerini kan veya idrarda tespit 

etmek için kullanılan yöntemler sıvı kromatografi - tandem kütle spektrometrisi ve gaz 

kromatografisi / kütle spektrometrisidir. Bununla birlikte, bu yöntemlerin klinik 
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uygulamada kısıtlılıkları vardır: tespit için standartlaştırılmış bir yöntem yoktur ve 

sentetik kannabinoidlerin birçok çeşidi nedeniyle standart referans numuneleri 

bulunmamaktadır (103,104).  

2.1.11. Sentetik Kannabinoid İntoksikasyonunda Tedavi 

Akut sentetik kannabinoid zehirlenmesi veya uzamış etkileri olan hastalar için 

tedavi rejimi belirten herhangi bir kılavuz bulunmamaktadır. Bu belirtileri geri 

döndürecek spesifik bir ajan yoktur. Çalışmalar, sentetik kannabinoidlerin yarılanma 

ömrünün çok değişken olduğunu göstermektedir. Tahminler 2-48 saat veya daha uzun 

bir aralıkta değiştiği şeklindedir; ancak bu, bazı hastaların yaşadığı uzun süreli 

toksikolojik etkileri açıklamamaktadır (11,97,105). Yarılanma ömrü ve artık 

etkilerdeki bu tutarsızlıklar, kullanıcılara sunulan çok sayıda farklı ürünle 

açıklanabilir.  

Çoğu semptomun 24-48 saat içinde çözülmesi nedeniyle gözlem, destekleyici 

bakım ve semptomatik tedavinin bir kombinasyonu bu hastalar için en iyi yaklaşım 

gibi görünmektedir (50). Benzodiazepinler, çoğunlukla lorazepam 2 mg (intravenöz 

veya intramusküler), bir veya birden fazla doz; ajitasyon, huzursuzluk, sinirlilik, 

anksiyete, panik atak ve nöbetler gibi yaygın akut belirtileri hafifletmek için kullanılan 

en yaygın ve etkili tedavi olmuştur. Antipsikotik ilaçlar, haloperidol, risperidon, 

olanzapin ve ketiapin; psikotik belirtiler, ajitasyon, paranoya ve yoksunluk 

semptomlarını tedavi etmede başarıyla kullanılmıştır (106). Bununla birlikte, 

haloperidol; hipertermi ve kardiyak aritmilere katkıda bulunabileceğinden kullanımı 

sınırlıdır ve kullanıldığında dikkatle takip edilmelidir. Hipertermi hastalarında seri 

vücut ısısı takipleri yapılmalıdır, antipiretik ajanların ve dantrolenin etkisiz olduğu 

söylenmektedir. Nörolojik semptomları olan hastalarda hiponatremiyi tedavi etmek 

için sıvı kısıtlaması gerekebilirken, hipertonik salin ile sodyum düzeltilmesi önerilir 

(73). Diğer hastalarda, difenhidramin; tek başına ve diğer tedavilerle kombinasyon 

şeklinde agresyon, ajitasyon ve katatoni için etkili olabilir (107)  

Sentetik kannabinoid kullanımı ve geri çekilmesiyle ilişkili mide bulantısı ve 

kusma için de antiemetik ajanlar düşünülebilir. Destekleyici önlemler, vaka bazında 

değerlendirilmeli ve rutin gözlem, vital ve kardiyak monitörizasyon, akut böbrek 
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yetmezliği ve dehidrasyonu önlemek için IV sıvı replasmanı, ajite veya kötü hastaların 

çevresel yönetimi ve nörolojik değerlendirmeler önemlidir (108). 

Çalışmalarda bazı hastaların uzun süreli hospitalizasyon ihtiyacı olabileceği 

belirtilmiştir. Bu vakalar arasında akut etkilerin uzun sürdüğü hastalar ve sentetik 

kannabinoid kullanımından sonra kalıcı olarak psikoz gelişen hastalar bulunmaktadır 

(50). Psikoz gelişen hastalarda kalıcı semptomlar için elektrokonvülsif tedavi de dahil 

olmak üzere daha radikal müdahaleler uygulanmasına rağmen, hastaların başlangıçtaki 

psikiyatrik fonksiyonuna geri dönmesi beklenmemektedir. Son olarak, tedavide çoklu 

uyuşturucu kullanımını göz önünde bulundurmak gerekir; bu durum hastalarda 

karıştıcı bir faktör olabilir ve zehir danışma merkezi ile konsültasyon gerekebilir 

(11,106). 

2.1.12. Sentetik Kannabinoid Bağımlılığında Tedavi 

Hastanın tıbbi stabilizasyonu sağlandıktan sonra hastaya yatarak veya ayaktan 

detoksifikasyon tedavisi önerilir. Detoksifikasyon döneminde; sentetik kannabinoidler 

için kullanılabilecek spesifik bir ajan olmadığı için daha çok semptomlara yönelik 

farmakolojik tedavi uygulanmaktadır. 

Türkiye’de bağımlılık alanında yapılandırılmış bir tedavi programı olan 

özellikle Bilişsel Davranışçı Terapi, Farkındalık ve Kabullenme Terapisi, Diyalektik 

Davranış Tedavisi ve Motivasyonel görüşme tekniklerini içeren Sigara, Alkol, Madde 

Bağımlılığı Programı (SAMBA) psikoterapide yapılandırılmış bir program olarak 

kullanılmaktadır. SAMBA tedavisinde amaç; kişiyi alkol-madde hakkında 

bilgilendirmek, değişim için motivasyon sağlamak, risk ve zararlardan korunmayı 

öğretmek, yeniden başlamayı önleyecek beceriler kazandırmak, stres ve öfkeyle başa 

çıkma yollarını öğretmek, duygu ve düşüncelerle ilgili farkındalık oluşturmaktır (109). 
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2.2. OPİATLAR VE EROİN  

Geleneksel olarak, afyon haşhaşının (Papaver somniferum) suyundan ayrılan 

kimyasal bileşikler opiatlar olarak bilinir. Bu suyun içinde 20’den fazla alkaloid vardır. 

Bunların en önemlileri morfin, kodein ve tebaindir. Opiyatlara benzer etkiler gösteren 

sentetik kimyasal bileşiklere ise opioid ismi verilmiştir. Eroin şu anda tüm dünyada en 

yaygın kullanılan ve en tehlikeli yarı-sentetik opioiddir (110). 

2.2.1. Tarihçe 

Milattan önceki dönemlerde Mısırlılar, Sümerler, Hint ve eski Çin 

uygarlıklarının kalıntı ve yazılarında afyon üretimi, afyon içeren ilaçlar ve haşhaş 

ekimi ile ilgili bilgilere rastlanmaktadır. Morfin ve türevleri ise 19.yy.da ortaya 

çıkmaktadır. Şuan klinik kullanımda olan 20’den fazla opioid madde bulunmaktadır. 

Eroin en çok kötüye kullanılan ve bağımlılık oluşturan opioiddir. Diğer opioidlere 

bağımlılık genellikle tıbbi tedavi sonrasında bağımlı hale gelen kişilerde ve sağlık 

personellerinde görülür (23). 

Eroin, İngiltere’de 1800’lü yılların sonunda St. Mary Hastanesi Tıp Okulu’nda, 

C.R.A. Wright isimli bir kimyacı tarafından ağrı kesici bir madde olarak sentezlenmiş, 

morfinin yerine kullanılabilecek güvenilir, bağımlılık yapmayan bir madde olarak 

lanse edilmiş ve ilk olarak Bayer ilaç firması tarafından Almanya’da piyasaya 

sunulmuştur (25). Ancak, kısa sürede eroinin ciddi bağımlılık yapıcı etkisi farkedilmiş 

ve kullanımı önce A.B.D.’de sonra diğer ülkelerde hızlı bir şekilde yasaklanmıştır. 

Tıbbi kullanımı sonlandırılsa da eroin kötüye kullanımı o dönemden itibaren her geçen 

yıl artmış ve şuan dünyada epidemik seviyelere ulaşmıştır (26).  

2.2.2. Opiyatla İlişkili Bozukluklar DSM-5 Tanı Kriterleri  

2.2.2.1. Opiyat Kullanım Bozukluğu 

A. On iki aylık bir süre içinde, aşağıdakilerden en az ikisi ile kendini gösteren, 

klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da işlevsellikte düşmeye yol açan, sorunlu bir 

opiyat kullanım örüntüsü: 
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1. Opiyatlar, çoğu kez, istendiğinden daha büyük ölçüde ya da daha uzun süreli 

olarak alınır. 

2. Opiyat kullanmayı bırakmak ya da denetim altında tutmak için sürekli bir 

istek ya da sonuç vermeyen çabalar vardır.  

3. Opiyat elde etmek, opiyat kullanmak ya da yarattığı etkilerden kurtulmak 

için gerekli etkinliklere çok zaman ayrılır.  

4. Opiyat kullanmaya içinin gitmesi ya da opiyat kullanmak için çok büyük bir 

istek duyma ya da kendini zorlanmış hissetme.  

5. İşte, okulda ya da evdeki konumunun gereği olan başlıca yükümlülüklerini 

yerine getirememe ile sonuçlanan, yineleyici opiyat kullanımı. 

6. Opiyatın etkilerinin neden olduğu ya da alevlendirdiği, sürekli ya da 

yineleyici toplumsal ya da kişilerarası sorunlar olmasına karşın opiyat kullanımını 

sürdürme.  

7. Opiyat kullanımından dolayı önemli birtakım toplumsal, işle ilgili 

etkinliklerin ya da eğlenme-dinlenme etkinliklerinin bırakılması ya da azaltılması.  

8. Yineleyici bir biçimde, tehlikeli olabilecek durumlarda opiyat kullanma.  

9. Büyük bir olasılıkla opiyatın neden olduğu ya da alevlendirdiği, sürekli ya 

da yineleyici bedensel ya da ruhsal bir sorunu olduğu bilgisine karşın opiyat kullanımı 

sürdürülür. 

10. Aşağıdakilerden biriyle tanımlandığı üzere, dayanıklılık (tolerans) gelişmiş 

olması:  

      a. Esrikliği ya da istenen etkiyi sağlamak için belirgin olarak artan 

ölçülerde opiyat kullanma gereksinimi.  

      b. Aynı ölçüde opiyat kullanımının sürdürülmesine karşın belirgin olarak 

daha az etki sağlanması.  

      Not: Yalnızca uygun tıbbi bakım altındayken opiyatları alanlarda bu tanı 

ölçütü karşılanmış olarak düşünülmez.  
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11. Aşağıdakilerden biriyle tanımlandığı üzere, yoksunluk gelişmiş olması:  

      a. Opiyata özgü yoksunluk sendromu.  

      b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da kaçınmak için opiyat (ya da 

yakından ilişkili bir madde) alınır.  

      Not: Yalnızca uygun tıbbi bakım altındayken opiyat alan kişilerde bu tanı 

ölçütü karşılanmış olarak düşünülmez (2).  

2.2.2.2. Opiyat Esrikliği (Entoksikasyonu) 

A. Yakın bir geçmişte opiyat kullanmış olma.  

B. Opiyat kullanımı sırasında ya da kısa bir süre sonrasında gelişen, klinik 

açıdan önemli, sorunlu davranışsal ya da ruhsal değişiklikler (örn. başlangıçta öfori, 

ardından duygusuzluk (apati), disfori, ruhsal-devinsel kışkırma ya da yavaşlama, 

yargılama bozukluğu).  

C. Opiyat kullanımı sırasında ya da kısa bir süre sonrasında gelişen, 

gözbebeklerinde daralma (ya da aşırı dozdan kaynaklanan anoksiye bağlı 

gözbebeklerinde büyüme) ve aşağıdaki belirti ya da bulgulardan biri (ya da daha çoğu):  

1. Uyuşukluk ya da koma.  

2. Sözü ağızda geveleyerek konuşma. 

3. Dikkat ya da bellek bozukluğu.  

D. Bu belirtiler ya da bulgular başka bir sağlık durumuna bağlanamaz ve başka 

bir madde esrikliği de içinde olmak üzere başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz (2).  
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Tablo 1: Opiyat intoksikasyon bulguları

  

(T. C. Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü, Madde Bağımlılığı Tanı ve Tedavi 

Kılavuzu El Kitabı-Opiyat Kullanım Bozukluğu-Prof. Dr.Nesrin DİLBAZ)(23) 

2.2.2.3. Opiyat Yoksunluğu  

A. Aşağıdakilerden biri vardır: 

(1) Çok fazla ve uzun süreli (birkaç hafta ya da daha uzun bir süre) opioid 

kullanımının sonlandırılması (ya da azaltılması).  

(2) Bir opioid kullanım döneminden sonra bir opioid antagonistinin 

uygulanması. 

B. A tanı ölçütünden sonra, birkaç dakikadan birkaç güne dek değişen bir 

zaman aralığında aşağıdakilerden üçünün (ya da daha fazlasının) bulunması:  

1. Disforik duygudurum.  

2. Bulantı ve kusma.  
3. Kas sızıları.  
4. Gözyaşı akması ya da burun akıntısı. 
5. Gözbebeklerde büyüme, piloereksiyon (tüylerin dikleşmesi) ya da terleme.  
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6. İshal. 
7. Esneme. 

8. Ateş.  
9. Uykusuzluk 

C. B tanı ölçütündeki belirtiler ve bulgular klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya 

ya da toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da önemli diğer işlevsellik alanlarında 

işlevsellikte düşmeye neden olur.  

D. Bu belirtiler ve bulgular başka bir sağlık durumuna bağlanamaz ve başka 

bir madde esrikliği ya da yoksunluğu da içinde olmak üzere, başka bir ruhsal 

bozuklukla daha iyi açıklanamaz (2). 

Tablo 2: Opiyat yoksunluk bulguları

 

(T. C. Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü, Madde Bağımlılığı Tanı ve Tedavi 
Kılavuzu El Kitabı-Opiyat Kullanım Bozukluğu-Prof. Dr. Nesrin DİLBAZ)(23) 
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Opiyat yoksunluk belirtileri yaklaşık 6-8 saat sonra başlar, 72 saatte en şiddetli 

halini alır, genellikle 7-10 günde sonlanır. Fakat uykusuzluk gibi bazı belirtilerin 6 ay 

gibi daha uzun süre devam edebileceği söylenmektedir (24). 

2.2.2.4. Opiyatın Yol Açtığı Diğer Bozukluklar  

Opiyatın yol açtığı depresyon bozukluğu; opiyatın yol açtığı kaygı bozukluğu; 

opiyatın yol açtığı uyku bozukluğu ve opiyatın yol açtığı cinsel işlev bozukluğu. 

Opiyat esrikliği ya da opiyat yoksunluğu tanısı yerine opiyatın yol açtığı bu 

bozuklukların tanısının konabilmesi için belirtilerin ayrıca klinik değerlendirmeyi 

gerektirecek denli ağır olması gerekir (2). 

2.2.3. Opiyat Kullanım Bozukluğu ile ilgili Epidemiyolojik veriler: 

2.2.3.1. Dünya verileri: 

Opiyat kullanım bozukluğu ABD'de ve dünyada epidemik seviyelere ulaşmış 

durumdadır. Dünyada 16 milyon, ABD 'de 3 milyon kişinin opiyat kullanım bozukluğu 

tanısına sahip olduğu tahmin edilmektedir. Bunların yaklaşık 500 binden fazlası eroin 

bağımlısıdır (111).  

Avrupa uyuşturucu pazarındaki en yaygın opioid eroindir. Opioidler, 

Avrupa’da 1999'dan 2014'e kadar, toplamda 165.000 ölümcül doz aşımı sonucu ölüme 

neden olmuş ve bir ilaç sınıfı olarak, en yüksek sayıda ölümden sorumlu olmuştur (5). 

ABD’de Zehir Kontrol ve Önleme Merkezi’nin 2015 tarihli verilerine göre, aşırı doz 

ilaaç kullanılması sonucu görülen 52.404 ölümün % 63,1'inin opioid kaynaklı olduğu 

belirtilmiştir. Opioid aşırı dozuna bağlı ölümlerin sayısı 2014'te 28.647 iken 2015’te 

% 11,4'lük bir artış 52.404’e ulaşmıştır. Bu artış daha çok yasadışı olarak üretilen 

fentanil ve eroinden kaynaklanmaktadır (112).  



27 

 

.  

      Şekil 3: Yıllar içinde UNODC tarafından analiz edilen opioidler (113) 

2.2.3.2. Türkiye verileri: 

Türkiye’de opiyat kullanım yaygınlığı ile ilgili yapılan çalışmaların sayısı çok 

kısıtlıdır bunların bir kısmı öğrencilerle yapılan anket çalışmalarıdır. Ülkemizde 

madde kullanım yaygınlığının giddikçe arttığı bilinmektedir fakat ABD ve Avrupa’ya 

göre daha düşük oranlardadır (114).  

Ögel ve arkadaşlarının 1998 (15 ilde), 2001 (9 ilde) ve 2004 (İstanbul’da) 

yıllarında 15-17 yaş grubundaki öğrencilerle yaptıkları araştırmalarda yaşam boyu en 

az bir kez eroin kullanımı sırasıyla %1,6, %2,1, %1,6 olarak saptanmıştır (114).  

2.2.4. Opiyat Kullanım Bozukluğu Etiyolojisi: 

Birçok sosyal, davranışsal ve psikolojik faktör, eroin bağımlılığı ile güçlü bir 

şekilde ilişkilidir. Düşük sosyoekonomik durum, düşük eğitim düzeyi, çocuklukta 

ebeveyn yokluğu, aktif eroin kullanıcıları ile yakın sosyal temas, eroin kullanan 

ebeveyn varlığı, çocukluk çağı istismarı, depresyon, anksiyete bozuklukları ve DEHB 

eroin bağımlılığı ile ilişkilendirilmiştir (115). 

Opiyat bağımlısı ergenlerde eroin davranış sendromu adı verilen bir davranış 

paterni gözlenir. Bu patern; genelikle anksiyete belirtili depresyon semptomları, 

umutsuzluk, özgüven azalması, pasif agresif şekilde gösterilen dürtüsellik, 

saldırganlık, başarısızlık korkusu, sınırlı problem çözme becerisi, engellenme eşiğinde 

azalma, eroini anksiyolitik ilaç olarak kullanma, madde sebebiyle bozulan davranış 

kontrolü, akran ilişkilerinde ve işlevsellikte bozulmayla kendini gösterir (23). 
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Monozigot ikizlerde madde kullanım bozukluğu riskinin dizigot ikizlere oranla 

daha yüksek olması genetik etkenlerin de eroin bağımlılığı üzerinde etkisinin 

olduğunu göstermektedir (116).  

Biyolojik yatkınlık, noradrenerjik veya dopaminerjik sistemlerde işlev 

bozukluklarının opiyat bağımlılığı ile ilişkili olabileceği söylenmektedir. Kişinin 

endojen opiyat sisteminde genetik nedenli bir hipoaktivasyon olabileceği ortaya atılan 

diğer bir teoridir (115). 

Farmakolojik etkiler de opioidlerin bağımlılık yapıcı etkisini artıran diğer bir 

nedendir. Eroine tolerans günler içinde gelişir ve çekilme sendromu şiddetlidir (111). 

2.2.5. Eroin Kullanım Özellikleri 

Eroin ağız yoluyla, buruna çekilerek veya damar yoluyla alınabilir. Sigara 

şeklinde veya alüminyum folyo üzerinde ısıtılıp buharı içe çekilerek kullanımı sık 

kullanılan yöntemlerdendir. Eroinin sigara şeklinde içilmesi ‘koreks’, buharın içine 

çekilmesi amacıyla ısıtılarak kullanılması ‘kaydırma’ ya da ‘ejderhayı kovalama’ 

olarak adlandırılır. Eroin, buruna çekilerek kullanıldığında zamanla burun 

mukozasında hasara neden olur. Bu nedenle bir süre sonra başka kullanım 

yöntemlerine geçilir. Enjektör yolu ile kullanımda eroin, limon ve laktoz ile karıştırılır. 

Enjektör yoluyla kullanıma “shot” ismi verilir (24). Tipik olarak eroini kötüye 

kullanan bir kimse günde dört defaya kadar enjeksiyon yapabilir. Diğer kullanım 

yolları damar yoluyla enjeksiyon kadar hızlı veya güçlü “rush” üretmese de bağımlılık 

oluştururlar (117). 

Eroinin kötüye kullanım tarzlarındaki değişimle beraber kullanıcı profili de 

değişmektedir. Önceki yıllarda tedaviye başvuran bağımlıların çoğunluğunu 

enjeksiyon tercih edenler oluşturmakta iken son yıllarda sigara şeklinde içme ve 

kaydırma yöntemi daha yaygın olarak görülmektedir. Enjeksiyonu tercih edenler daha 

ziyade 30 yaş üzeri kullanıcılardır. Batı ülkelerine nazaran ülkemizde satılan eroin 

daha ucuzdur ve saflık oranı daha yüksektir. Bu nedenle kullanıcılar giderek 

enjeksiyon yerine, kaydırma veya sigara şeklinde içmeye yönelmektedirler. Bu 

değişimin eroin kullanımına özendirilen genç kullanıcıların sayısında bir artışa neden 

olabileceği düşünülmektedir (117). 
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2.2.6. Eroinin Bağımlılık Potansiyeli 

Eroin, ödül yolağını daha çok mü opiat reseptörünün (MOR) agonizmiyle 

harekete geçirir. Bağımlılık, agonistin hızlı yer değiştirmesiyle birlikte reseptörün 

doluluk hızı ve kapsamı ile ilgilidir (27). 

Reseptörlerin duyarlılığı ve sayısının değişmesiyle birlikte tolerans ve 

yoksunluk ortaya çıkar. Tolerans çok hızlı geliştiği için doz artırma ihtiyacı çok ileri 

seviyelere ulaşabilir ve bazen öldürücü seviyelere gelebilir. İlk kullanımlarda görülen 

keyif ve tatlı uyuşukluk hali (balayı dönemi) zamanla kaybolur. Bu dönemde kullanıcı 

keyif almadan, yoksunluk belirtilerinden çekindiği için kullanıma devam eder. 

Kullanıcılar, bu döneme “tedavi” adını verirler (24,118). 

Eroinin yaklaşık 1-2 hafta düzenli kullanılması bağımlılığın oluşması için çoğu 

zaman yeterlidir. Hatta duyarlı kişilerde daha da hızlı gelişebilmektedir. Özellikle saf 

eroinin ruhsal bağımlılık geliştirme hızı daha fazladır. İlk dozdan sonra ruhsal 

sıkıntılar başlar ve tekrar alım ihtiyacı duyulur (24,118). 

2.2.7. Eroinin Klinik Etkileri 

Eroinin etkisi yaklaşık 4-6 saat kadar sürer. Bu yüzden günde 2-3 defa 

kullanımı gerekebilir. Eroin alınmasının ardından ekstremitelerde ağırlık hissi, vücutta 

sıcaklık hissi, yüzde kızarma ilk etkilerdendir. Kısa süren zevk verici “rush” dönemin 

ardından, sedasyon dönemi ortaya çıkar. ‘’Rush’’ döneminin yoğunluğu ilacın ne 

kadar alındığı, beyne ne kadar hızlı girdiği ve opioid reseptörlerine ne kadar hızlı 

bağlandığı ile ilgilidir. Konuşmada ve hareketlerde yavaşlama, bellekte ve dikkatte 

bozulmalar bu dönemin belirtileridir. Ağrı hissinin kaybı, göz bebeklerinin küçülmesi, 

düz kasların kasılması, solunumun yavaşlaması, beden ısısında değişiklikler, kan 

basıncı ve kalp hızında azalma oluşur. Solunumda yavaşlama komaya kadar 

ilerleyebilir (119). Karında kramplar olur. Bazen duyarlı insanlarda madde alımını 

takiben bulantı, kusma, mutsuzluk oluşabilir. Eroin bağımlılarında yüzde solukluk, 

isteksizlik, durgunluk, hareketlerde yavaşlama, yürümede dengesizlik, zayıflık 

gözlenebilir. Özbakım azalmıştır. Konstipasyon oluşabilir. Kollarda yara ve 

enjeksiyon izleri saptanabilir (24).   
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Uzun süre madde kullanımından sonra kişilerde; çevreden kopma, ilgisizlik, 

durgunluk gözlenebilir. Depresyon sık eşlik eden psikiyatrik problemlerden biridir. 

Umutsuzluk ve çaresizlik nedeniyle intihar girişimi oranları yüksektir. İntihar 

girişimleri genellikle yüksek doz eroin alınması (altın vuruş) şeklinde olur (24).  

Eroinin uzun dönemli etkileri; bağımlılık, bulaşıcı hastalıklar (örneğin 

HIV/AIDS, hepatit B ve C), enjeksiyon yerlerinde damar tıkanması ve abseler, bakteri 

enfeksiyonları (özelikle kalp ve büyük damarlarda), artrit ve diğer romatolojik 

problemler olarak sıralanabilir (117).  

2.2.8. Opiyatların Nörokognitif Etkileri 

Literatürde nöropsikolojik testler kullanarak opioidlerin akut, subakut ve 

kronik etkilerini ayrıca; dikkat, bellek, öğrenme, yönetici işlevler de dahil kognisyon 

üzerindeki etkilerini inceleyen çalışmalar bulunmaktadır (120). Tekrarlanan eroin 

kullanımının beynin fiziksel yapısını ve fizyolojisini değiştirdiği, geri dönüşümü kolay 

olmayan nöronal ve hormonal değişiklikler oluşturduğu belirtilmiştir. Çalışmalarda; 

karar verme, davranışı düzenleyebilme ve stresli durumlara yanıt yeteneklerini 

etkileyebileceği söylenen beynin beyaz cevherinde bir miktar bozulma olduğu 

gösterilmiştir (120). 

Opiyat kullanımının yürütücü fonksiyonlar üzerindeki etkileriyle ilgili yapılan 

çalışmalara bakıldığında sayılarının çok yeterli olmadığı görülmektedir. Metodolojik 

nedenlerden dolayı opioid ile ilişkili bilişsel bozuklukların doğasını ve kapsamını 

tanımlamak henüz mümkün değildir. Kronik opioid kullanıcılarında yapılan 

nöropsikolojik çalışmalar, yürütücü işlevler açısından birbiriyle tutarsız bulgular 

tanımlamıştır. Bazı çalışmalarda; stratejik planlama, karar verme, tepki ketleme ve 

bilişsel esneklikte bozulmalar tespit edilmişken, diğer bazı çalışmalarda sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırıldığında, net bir defisit saptanmamıştır (35). Ersche-Sahakian 

(2007) ve Verdejo Garcia-Perez Garcia (2007) tarafından yapılan ilgili literatürün 

özetlendiği iki metaanalizde; opioid maruziyetin bir dizi farklı nöropsikolojik alandaki 

defisitlerle ilişkili olduğu; özellikle; sözel çalışma belleği, bilişsel dürtüsellik (risk 

alma) ve bilişsel esneklik (sözel akıcılık) fonksiyonlarını bozduğu belirtilmiştir 

(121,122). Ancak; bellek, dikkat, yürütücü işlevler ve diğer bilişsel yetenek 
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alanlarındaki bozulmanın büyüklüğü hala belirsizliğini korumaktadır (89). Ornstein ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada eroin kullanıcılarında; dikkat, set 

değiştirme ve sekans oluşturma görevleri üzerinde bir takım değişiklikler 

gösterilmiştir (36). Fakat Pau ve arkadaşlarının 2002 yılında eroinin yürütücü işlevler 

üzerine olan etkisini inceledikleri bir çalışmada; eroin kullanımının dürtü kontrolünü 

olumsuz yönde etkilediği; dikkat, bilişsel esneklik ve soyut akıl yürütme yeteneğini 

etkilemediği söylenmiştir (37). Aynı şekilde 2002 yılında Davis ve arkadaşlarının bir 

dizi nöropsikolojik test kullanarak yaptıkları çalışmada; 5 yıllık eroin kullanımı 

sonucunda dürtü kontrolünün etkilendiği; dikkat, bilişsel esneklik, soyut akıl yürütme 

de dahil olmak üzere incelenen diğer bilişsel becerilerin etkilenmediği, kullandıkları 

Kategori Test performansın, frontal loblara verilen hasarla ilişkili olduğu 

düşünüldüğünde, bu beyin bölgesinin opiat istismarından daha az etkilenebileceği 

sonucuna varılmıştır (38).  

2.2.9. Eroin İntoksikasyonu ve Yoksunluğunda Tedavi 

Opioid yoksunluğu ile başvuran hastalar genellikle IV hidrasyona ve 

antiemetik-antidiyareik tedaviye ihtiyaç duyarlar. Opioid doz aşımında, özellikle de 

solunum depresyonunun etkilerini tersine çevirmek amacıyla nalokson zaman 

kaybetmeden kullanılmalıdır. Bazı yazarlar, doz aşımı riski taşıyan tüm hastaların 

evde kullanım için nalokson kitlerine sahip olmaları gerektiğini belirtmektedir (123). 

2.2.9.1. Opioid antagonistleri  

Nalokson: Kısa etkili (etki başlangıcı 1 dk, etki süresi 20-60 dk), saf opiyat 

antagonistidir. Yarı ömrü 20 dakikadır. Güvenli bir ilaçtır. Solunum depresyonunu, 

miyozis, kardiovasküler etkiler ve komayı tersine döndürür (124).  

Nalmefen: Etki süresi uzundur. IV uygulamadan sonra 48 saat sürebilir. Etki 

elde edilene kadar 0.1mg IV 2-3 dakika aralıklarla toplamda 1,5 mg’a ulaşılana kadar 

kullanılabilir (124). 

2.2.10. Opiyat Kullanım Bozukluğu’nda Tedavi 

İlaç destekli tedavi (MAT), opioid kullanım bozukluğunun tedavisinde ümit 

verici sonuçlar vermiştir. Nalbumeton, metadon ve naltrekson, hem oral opioidlerin 
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hem de eroinin kötüye kullanımını azaltmak için çeşitli kombinasyonlarda ve 

stratejilerde kullanılır (123). 

Sağlıklı yetişkinler için eroin yoksunluğu ölüme neden olmaz. Fakat yeniden 

eroin alma isteği ve kendini kötü hissetme hali nedeniyle tedavi motivasyonu açısından 

öncelikle yoksunluk belirtilerine müdahale etmek önemlidir. Yoksunluk belirtileri 

ortalama 48-72 saatte en şiddetli hale gelir ve genellikle 7-10 gün içinde azalarak 

kaybolur (125). Opiyat yoksunluğu tedavisi için kullanılan ajanlar buprenorfin, 

metadon, LAAM, klonidin ve lofeksidindir (23). 

2.2.10.1. Buprenorfin 

Bir parsiyel opiyat agonisti olan buprenorfin, opiyat bağımlılığının 

detoksifikasyonu için kullanılan bir ilaçtır. Buprenorfinin opiyat kullanımını ve 

aşermeyi azalttığı, hastaların tedaviye devam etme oranlarını arttırdığı gösterilmiştir 

(115). Etkili ve güvenilir bir ilaçtır. Monoterapi ve buprenorfin/naloksan 

kombinasyonu şeklinde iki formu mevcuttur. Buprenorfin ile hastalar minimal belirti 

ile ve belirgin sıkıntı tariflemeden yoksunluk dönemini geçirebilirler (126).  

2.2.11.2. Metadon 

Metadon, opioid bağımlılığı için en yaygın ve kapsamlı olarak araştırılmış olan 

tedavidir. Metadonun; işlevselliği arttırdığı, opiyat kullanım sıklığı, mortalite, suç 

oranı, HIV ve viral hepatit bulaşma riskini azalttığı gösterilmiştir (115).  

2.2.11.3. Psikoterapiler 

Eroin kullanım bozukluğunda kullanılabilecek birçok davranış terapisi 

mevcuttur. Kişinin içinde bulunduğu duruma ve ihtiyaçlarına uygun tedavi yöntemini 

belirleme tedavide en önemli noktadır. Bilişsel Davranışçı Terapi, İhtimal İdame 

Terapisi, Nüksetmeyi Önleme (Relaps Prevention) Modeli, Zararı Azaltma (harm 

reduction)  Modeli gibi birçok davranışçı terapi yöntemi opiyat bağımlılığı tedavisinde 

farmakoterapilerle birlikte kullanılmaktadır (117). 
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2.3. YÜRÜTÜCÜ FONKSİYONLAR 

Kognisyon, birçok zihinsel süreç ve işlevin birlikte çalışmasıyla işleyen bir 

sistemdir. Yürütücü işlevler, özellikle prefrontal korteksi içine alan birçok 

nöroanatomik bölgenin etkili olduğu entegrasyon ve organizasyon kabiliyetleri 

kümesidir (89). Kognitif yapının işlevleri; uyarıcıların algılanıp, öğrenilip belleğe 

yerleştirilmesi ve ihtiyaç duyulduğunda hatırlanması ile sınırlı değildir. İyi çalışan bir 

bilişsel yapı; kurulum (set) ve şemaları koruyabilmeli, gerektiği zaman değiştirip 

tekrar düzenleyebilmeli, yeni bir durumda tekrar oluşturabilmeli, bozucu etkiler 

karşısında direnip öncekini koruyabilmeli, mekan ve zaman üzerinde olayları 

bütünleştirebilmeli, bellek üstünde çalışabilmeli, belleği tarayabilmeli, stratejiler 

kurup, planlar yapabilmelidir. Tüm bu işlemler kümesi '’yürütücü işlevler'’ (executive 

functions) kapsamında yer almaktadır (127,128). 

Yürütücü işlevler; karar verme, problem çözme, akıl yürütme, zihinsel 

esneklik, planlama, kavramsallaştırma, kurulumu sürdürme, yaratıcılık, bozucu etkiye 

direnebilme ve tepki ketleme gibi ileri düzey yetenekleri içerir. Yürütücü işlevlerin, 

algılamadan sonra ve davranıştan önce mutlaka gerçekleşiyor olduğu kabul 

edilmektedir (129). 

Miyake ve arkadaşları, yürütücü işlevler için üç faktörlü bir yapı 

tanımlamışlardır; ‘’kaydırma (shifting)’’, ‘’güncelleme (uptading)’’ ve ‘’ketleme 

(inhibition)’’. Kaydırma, bilişsel esneklik ve yeni yanıtlar üretebilmeyi içerir. 

Güncelleme, potansiyel olarak ilişkili bilgileri sürekli olarak izlemeyi ve eğer ilişkili 

olduğu varsayılır ise çalışma belleğini güncellemeyi; ketleme ise otomatik yanıtlar 

üzerindeki kontrolü içermektedir (130). 

2.3.1. Planlama 

Bir hedefe ulaşma amacıyla doğru eylemleri seçebilme, bir eylem planı 

oluşturabilme becerisidir. Cambridge Kognisyon Testi’nin (CANTAB) Cambridge 

Çorapları alt testi, Hanoi kulesi Testi, Londra kulesi Testi gibi testler planlama becerisi 

hakkında fikir verebilen testlerdir. Bu testler aynı zamanda strateji oluşturma, esneklik 

ve problem çözme becerilerini de değerlendirir (131).  
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2.3.2. Bilişsel Esneklik 

Durumsal değişimler karşısında farklı bir düşünce veya eyleme geçebilme 

becerisi olarak tanımlanmaktadır. Cambridge Kognisyon Test bataryasının 

(CANTAB)  kurulum değiştirme alt testi ve Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET) bu 

beceriyi değerlendirmek için en sık kullanılan testlerdir (131).  

2.3.3. Üretebilirlik  

Kendiliğinden yeni bir fikir ve davranış oluşturabilme becerisidir. Sözel 

akıcılık, fikir akıcılığı ve desen akıcılığı gibi akıcılık testleri ile değerlendirilmektedir 

(132). 

2.3.4. Ketleme  

Dürtüsel veya otomatik olarak gelen, ortama uygun olmayan uyaranı kontrol 

etme, durdurabilme ya da erteleyebilme becerisidir. Çocuklar İçin Günlük Dikkat 

Testi, Go-No-Go testi, Stroop testi gibi testler bu beceriyi değerlendiren testlerdir 

(131). 

2.3.5. Çalışma Belleği  

Davranışın devamlılığı için, bellekteki bilgileri geçici olarak hazır tutabilme ve 

fikirleri içsel olarak manipule edebilme becerisini içermektedir. Anlık, bilinçli algısal 

ve dilbilimsel işlemlerle ilgilenen kısa süreli hafızanın bir parçasıdır. Dikkatin 

kontrolü altında olan geçici bir depolama sistemidir ve kompleks düşünme becerimizin 

temelini oluşturur (133,134). 

Çalışma belleğinde üçlü bir sürecin yer aldığı düşünülmektedir. Bunlar; 

bilginin kısa zaman süreci içinde aktif korunması, bilginin bağlamla ilgili olarak 

güncellenmesi ve görev ile ilişkili biliş ve davranışların yönünün hızlı bir şekilde 

belirlenmesidir (135).  

2.3.6. Stroop Testi 

Literatürde özellikle dikkat testlerinin altın standardı olarak kabul edilen 

Stroop Testi’nde işleyen bilişsel süreçlerin en önemlileri: okuma, renk söyleme, seçici 

dikkat ve kurulumu (set) değiştirme fonksiyonudur. Kurulumu değiştirme; daha 
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önceden alışılagelen bir komutun, algının veya yönergenin belli bir uyaran, tepki veya 

durum karşısında değişmesi gerektiğinde bunu kolaylıkla yapabilme ve davranışı buna 

göre ayarlayabilme becerisidir. Stroop testinde bu bir “bozucu etki” altında yapılır. Bu 

bozucu etki; kişi, mürekkebin rengini söylemeye odaklanmasına rağmen otomatik 

gelen yazılanı okuma dürtüsüdür (136). Stroop görevini başarıyla bitirebilme; bilişsel 

esneklik, dikkat, algısal kurulum ve davranış kaydırabilme yeteneklerini gerektirir. Bu 

yeteneklerin olmadığı durumda uyumsal olmayan perseveratif, stereotipik davranışlar 

gözlenir. Stroop performansının, bireyin bilişsel katılık-esneklik derecesini yansıttığı 

söylenebilir (137). 

2.3.7. Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET): 

WKET yazında yürütücü işlevler olarak adlandırılan bilişsel yeteneklerin 

birçoğunu ölçebilen bir test olarak yer almaktadır (129,130,138,139). Problem çözme, 

irdeleme, özellik belirleme, esneklik, soyut düşünme, kavramsallaştırma, karmaşık 

dikkat, çalışma belleği, özellik belirleme, amaca yönelik davranım oluşturabilme, 

davranışı akılda tutabilme ve devam ettirebilme, kurulumu değiştirebilme, yanıt 

inhibisyonu (response inhibition) gibi birçok işlev kümesini değerlendirmektedir 

(138,140,141). WKET’inde tamamlanan kategori sayısı; hastanın aklında tuttuğu 

kategoriyi dolaylı bir komutla değiştirebilmesi ve verilen görevi tamamlayabilmesi 

ilgili bir parametredir, hastanın bir sonraki kategoriye geçme kolaylığı ve esnekliğinin 

ne kadar fazla olduğunu, ayrıca soyutlayabilme ve problem çözme becerisini gösterir. 

Toplam doğru sayısı, kavramsal düzey tepki sayısı ve yüzdesi; kişinin dikkati, problem 

çözme yeteneği, eski kurulumu tutabilme veya değiştirebilme, çeldirici uyaranlara 

rağmen doğru eşleştirme yapabilme yeteneği ile ilgilidir. Yine perseverasyonla ilgili 

puanlar; kişinin kurulumu değiştirmesiyle ilgili aldığı dolaylı komuta rağmen bunu 

değiştirmekte ve soyutlama yapmakta zorlanması, stereotipik davranması ile 

ilişkilidir. 

 

 

 



36 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Örneklemi: 

Ocak - Haziran 2018 tarihleri arasında İstanbul Bakırköy Prof. Dr. Mazhar 

Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk ve 

Ergen Madde Bağımlılığı Tedavi Merkezi (ÇEMATEM) biriminde ayaktan veya 

yatarak takip ve tedavi edilmekte olan, araştırmanın dışlama ve dahil edilme 

kriterlerini karşılayan, Madde Kullanım Bozukluğu tanılı tercih maddesi sentetik 

kannabinoid (SK) veya yarı-sentetik opiyat (YSO) olan hastalar çalışmaya alınmıştır.   

3.2.Araştırmanın Etik İzni 

Çalışmanın etik kurul onayı T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bakırköy Prof. 

Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Merkezi’nden 10.01.2018 tarihinde 114 protokol numarası ile alınmıştır. 

3.3.Araştırmanın Deseni 

Araştırmamız uzun süreli (en az 6 ay) sentetik kannabinoid ya da yarı-sentetik 

opiyat kullanıcısı olan ergenlerde; yürütücü işlevlerdeki olası fonksiyon kayıplarını 

hazırlanan nöropsikolojik test bataryası ile incelemek amacıyla kesitsel, tanımlayıcı, 

karşılaştırmalı ve ilişki arayıcı olarak düzenlenmiştir. 

3.4. Araştırmaya Alınma Kriterleri: 

 15-18 yaş aralığında olmak, 

 Klinik olarak normal zeka düzeyinde olmak 

 DSM-5 tanı kriterlerine göre madde kullanım bozukluğu tanısı almak 

 Tercih maddesi olarak sentetik kannabinoid veya yarı-sentetik opiyat 

kullanıyor olmak 

 En az 6 ay süreyle en az haftada bir kez sentetik kannabinoid veya opiyat 

kullanımının olması  
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 Son 6 ay içinde tercih maddesi dışındaki maddeleri haftada 1’den fazla sıklıkta 

kullanmış olmak 

 Katılımcının çalışmaya katılmayı kabul etmiş ve gönüllü olur formunu 

imzalamış olması 

3.5. Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

 Zeka geriliği tanısı almış olmak 

 Psikotik bozukluk, bipolar bozukluk ya da otizm spektrum bozukluğu tanısı 

almak 

 Genel Tıbbi Duruma Bağlı başka bir psikiyatrik bozukluğa sahip olmak 

 Psikoaktif madde entoksikasyonunda olmak 

 Klinik olarak yoksunluk bulgularının var olması 

3.6. Araştırmada Uygulanan İşlem: 

Uygulamada deneklere çalışma hakkında bilgi verilmiş, bilgilendirilmiş onam 

formunu doldurmaları istenmiştir. Hastalarla görüşme esnasında sosyodemografik 

bilgiler ve klinik verileri içeren soruların olduğu form doldurulmuştur. DSM-IV tanı 

ölçütlerine göre oluşturulmuş Okul Çağı Çocukları için Duygudurum Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli (ÇDŞG-ŞY) kullanılarak 

komorbid psikopatolojileri değerlendirmek amacıyla yarı yapılandırılmış görüşme 

yapılmıştır. Ardından çalışmacı tarafından sırasıyla Stroop Testi, Wisconsin Kart 

Eşleme Testi uygulanmıştır. Nörokognitif test bataryasının oluşturulması, testlerin 

uygulanması ve değerlendirilmesi ile ilgili eğitim ve süpervizyon Bakırköy Prof. Dr. 

Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Nöropsikoloji Laboratuarı psikoloğu Cahit Keskinkılıç’tan alınmıştır. 

3.7. Araştırmada Kullanılan Gereçler 

3.7.1. Bilgilendirilmiş Onam Formu 

Araştırmacı tarafından tez çalışması hakkında detaylı açıklama yapıldıktan 

sonra kişinin gönüllülük esasına dayalı uygulamayı kabul ettiğine dair imzalanan 

formdur. 
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3.7.2. Sosyodemografik Veri Formu:  

Çalışmanın araştırmacıları tarafından katılımcıların sosyodemografik 

özelliklerini saptamak amacıyla oluşturulan; yaş, cinsiyet, eğitim durumu, aile ile ilgili 

bilgiler ve madde kullanımına ilişkin ayrıntılı sorular içeren görüşme formudur.   

3.7.3. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni 
Görüşme Çizelgesi - Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli (ÇDŞG-ŞY) 

DSM-IV tanı ölçütlerine göre 1997 yılında Kaufman ve arkadaşları tarafından 

yarı yapılandırılmış bir görüşme formu olarak düzenlenmiş olan bu form çocuk ve 

ergenlerde görülen psikopatolojileri saptamak için kullanılır (35). Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması Gökler ve arkadaşları tarafından 2004 yılında yapılmıştır.  

Çocuk ve ebeveynden alınan bilgiler klinisyenin gözlemleriyle birleştirilerek klinik 

tanı konulmaktadır. İlk bölümde; psikiyatrik bozuklukların temel belirtileri 

sorgulanarak tarama yapılmakta ve bu belirtiler 0-3 puan aralığında 

değerlendirilmektedir. Kişi herhangi bir belirtiden 3 puan alırsa o belirtiye ilişkin 

psikopatolojiyle ilgili ikinci kısma geçilip daha detaylı sorgulama yapılmakta ve bu 

şekilde duygudurum bozuklukları, psikotik bozukluklar, anksiyete bozuklukları,  

yıkıcı davranım bozuklukları, madde kullanım bozukluğu, tik bozuklukları,                 

dışa atım bozuklukları, yeme bozuklukları ve diğer psikiyatik bozukluklar 

değerlendirilebilmektedir. Çocuğun genel işlevselliği ise ölçeğin son bölümünde 

belirlenmektedir (36). 

3.7.4. Stroop Renk Kelime Testi: 1886 yılında Mckeen Cattell tarafından, 

birşeyin ismini söyleme işlevinin kelimeleri okuma işlevinden daha uzun sürdüğü 

keşfedilmiş, John Ridley Stroop ise 1935’te ‘renk-kelime bozucu etkisi’ olarak bu 

durumu tanımlamıştır (137). Kişilerin, mürekkebin rengi ile yazılışı birbirinden farklı 

olan renk isimlerini (sarı renkte yazılmış ‘yeşil’ kelimesini) okurken zorlanmaları, 

hatta bazen yanlışlıkla mürekkebin rengini söylemeleri ya da doğru bir şekilde 

okuyabilmek için normal okuma hızlarından daha uzun bir süre harcamaları Stroop 

etkisi olarak adlandırılmaktadır. Burada sembolik-semantik algı ile görsel algı 

arasında bir çatışma olduğunda görsel algının daha ağır basmakta olduğu 

görülmektedir. Çünkü görsel algı semantik süreçlerden daha hızlı işler, daha ilkel ve 
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daha temel bir algıdır. Stroop Renk Kelime Testi’nin Türkçe geçerlilik-güvenirlik 

çalışması 1999 yılında Karakaş ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (38).  

                               Tablo 3: Stroop Testi TBAG Formunun içeriği  

Bölümler  

 

Uyarıcılar Uyarıcı kartın kapsamı Görev 

1. Bölüm  

 

1. Kart Siyah basılmış renk isimleri Renk isimlerini 

okuma 

2. Bölüm  2. Kart Farklı renkte basılmış renk 
isimleri 

Renk isimlerini 

okuma 

3. Bölüm  3. Kart Renkli basılmış daireler Rengi söyleme 

4. Bölüm  4. Kart Renkli basılmış nötr 
kelimeler 

Rengi söyleme 

5. Bölüm  2. Kart Farklı renkte basılmış renk 
isimleri 

Rengi söyleme 

                      Karakaş ve ark. Stroop Testi Türkiye için Standardizasyon Çalışması  

3.7.5. Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET): Test, ikiye bölünmüş 128 tepki 

kartı ve 4 anahtar kart ile uygulanmaktadır. Bu kartların üzerinde birbirinden farklı 

kombinasyonlarda; bir, iki, üç veya dört tane; kırmızı, yeşil, sarı veya mavi renkte; 

üçgen, yıldız, daire veya artı şeklinde oluşturulmuş şekiller bulunur. Kişiden her bir 

tepki kartını 4 anahtar karttan biriyle eşleştirmesi önerilir. Testi oluşturanlar tarafından 

sırasıyla; renk, şekil, miktar; doğru kategori olarak belirlenmiştir. Her eşleştirmeden 

sonra kişiye yaptığı eşleştirmenin doğru veya yanlış olduğu söylenir, fakat doğru 

eşleme kategorisinin ne olduğu gizli tutulur. Arka arkaya 10 defa doğru eşleştirme 

yapıldığında bir sonraki kategori doğru kategori olarak belirlenir. 6 kategorinin hepsini 

tamamlandığında veya her iki destedeki kartların tümünü kullanıldığında test 

sonlandırılır (39). 1998 yılında Karakaş ve arkadaşları tarafından Türkçe’ye uyarlama 

çalışması yapılmıştır (38). Wisconsin Kart Eşleme Testi 13 alt puandan oluşmaktadır. 

1. Toplam tepki sayısı: Test sonlandırıldığında eşleştirilmiş olan toplam kart 

sayısıdır. 

2. Toplam yanlış sayısı: Yanlış eşleştirme yapılan kartların sayısıdır. 

3. Toplam doğru sayısı: Doğru eşleştirme yapılan kartların sayısıdır. 

4. Tamamlanan kategori sayısı: Arka arkaya 10 doğru tepkinin verilerek 

tamamlanmış kategori sayısıdır. 
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5. Perseveratif tepki sayısı: Sonraki kategoriye geçilmiş olmasına rağmen bir 

önceki kategoriye veya kişinin kendi geliştirdiği bir ilkeye göre eşleştirilen kart 

sayısıdır. 

6. Perseveratif hata sayısı: Perseveratif tepkilerden hatalı olanların sayısıdır. 

7. Perseveratif olmayan hata sayısı: Perseveratif olmayan yanlış 

eşleştirmelerin sayısıdır. 

8. Perseveratif hata yüzdesi: Toplam perseveratif hata sayısının toplam tepki 

sayısına oranı bulunurak hesaplanır. 

9. İlk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı: Birinci kategoriyi 

tamamlayana kadar eşleştirilmiş kartların sayısıdır 

10. Kavramsal düzey tepki sayısı: Arka arkaya aralıksız verilen en az 3 doğru 

eşleştirmelerin sayısıdır. 

11. Kavramsal düzey tepki yüzdesi: Kavramsal düzey tepki sayısının toplam 

cevap sayısına oranı hesaplanarak bulunur. 

12. Kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı: Arka arkaya eşleştirilmiş 5-9 

doğru tepkiden oluşan,10 doğru tepkiye ulaşılamadığı için kategorinin 

tamamlanamadığı blokların sayısıdır. 

13. Öğrenmeyi Öğrenme puanı: Her bir kategorideki yanlış sayısı 

kategorideki tepki sayısına bölünür ve bu oranlar toplanır. Kişinin bir önceki 

kategoriye oranla testi öğrenme durumunu yansıtır. 

3.8. İstatiksel Analiz: 

Çalışma gruplarından elde edilen veriler “SPSS for Windows 18,0” istatistik 

paket programına aktarılarak analiz edildi. Çalışma verileri değerlendirilirken normal 

dağılım gösteren iki niceliksel değişkenin karşılaştırılmasında Student-t testi, 

tanımlayıcı istatistiksel yöntemler (ortalama, standart sapma, frekans, medyan, 

minimum, maksimum, oran) ve normal dağılım göstermeyen niceliksel değişkenlerin 

ikili karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi kullanıldı. Parametreler arası      

ilişkiler Spearman’s Korelasyon testi ile değerlendirildi. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact test kullanıldı. 

İstatistiksel anlamlılık p<0.05 düzeyinde, anlamlılık eğilimi 0,05<p<0,10 düzeyinde 

değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Araştırmamıza en az 6 ay düzenli (en az haftada 1) madde kullanımı olan, 

tercih maddesi yarı-sentetik opiyat (YSO) olan 32 hasta ve tercih maddesi sentetik 

kannabinoid (SK) olan 30 hasta olmak üzere 62 hasta dahil edilmiştir. 

4.1. Olguların Sosyodemografik Özellikleri 

Tercih maddesi SK olan olguların %20’si (n=6) kız, %80,0’ i (n=24) erkek, 

tercih maddesi YSO olan olguların %25,0’ i (n=8) kız, %75,0’i (n=24) erkek olarak 

saptanmıştır. Olguların cinsiyet dağılımları Şekil 4 ve Şekil 5’te verilmiştir.  

                                   

            Şekil 4: SK Grubunun Cinsiyet                             Şekil 5: YSO Grubunun Cinsiyet 

                         Dağılımı                                                                      Dağılımı     

Olguların yaşları 15 ile 18 arasında değişmekte olup, ortalama 17,1 ± 0.8 yıl 

olarak saptandı. Olguların yaş dağılımı Şekil 6’ da gösterilmiştir.  
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Olguların %87,2’si (n=54) 9. sınıf ve daha öncesinde okulu bırakmıştı, 

%12,8’si (n=8) 10.sınıf ve üstü eğitime devam etmekteydi (Şekil-6).Olguların 

%67,7’si (n=42) okulu 8. ve 9. sınıfta yarıda bırakmıştı. SK grubu olguların %76’sının 

(n=22), YSO grubu olguların %72’sinin (n=23) okulu bıraktıktan sonra en az 6 ay bir 

işte çalışma öyküsü mevcuttu. Olguların en son okuduğu sınıf ve maddeye başlamadan 

önceki ders başarıları aşağıdaki şekillerde gösterilmiştir. 

 

              Şekil 7: Olguların En Son Okuduğu Sınıf Dağılımı 

 

 

 

Şekil 8:  SK ve YSO grubu olguların maddeye başlamadan önceki ders başarıları 
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Çalışma grupları arasında yaş, cinsiyet, eğitim süresi, okuldayken ders 

başarısı, Açık Öğretim Lisesi’ne devam etme durumu, çalışma durumu, kaçıncı kardeş 

oldukları ve kardeş sayısı açısından istatistiksel olarak fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Sosyodemografik verilerinin karşılaştırılması Tablo 4’de verilmiştir. 

                                   Tablo 4. Olguların Sosyodemografik Özellikleri 

 SK 

Grubu  

(n=30) 

YSO 

Grubu  

(n=32) 

 

P 

   Yaş, yıl Ort±Ss     17,0±0,9    17,3±0,8 0,20ª 

Erkek cinsiyet;  n (%) 
 24 (80)         24 (75) 0,87# 

Aldığı Eğitim Süresi, yıl Ort±Ss 8,4±0,4         8,3±1,7 
0,87ª 

Okuldayken Ders 
Başarısı, n (%) 

Kötü 6 (20) 5 (16) 

0,31# Orta 18 (60) 15 (47) 

İyi 6 (20) 12 (38) 

Açık Öğretim Lisesine 
Devam Edenler, n (%) 

 10 (33) 6 (19) 0,32# 

  Çalışma Durumu, n (%) 
 22 (76) 23 (72) 0,95# 

Kardeş Sayısı Medyan 

(Min-Maks) 

 3 (1-10) 4 (2-12) 0,55* 

Kaçıncı Çocuk Olduğu 
 2 (1-9) 3 (1-7) 0,80* 

#Ki-kare testi      *Mann Whitney U testi       ªStudent-t İndependent Test 

4.2. Ailelere Ait Sosyodemografik Bulgular 

Aile tiplerine bakıldığında SK grubunun %60’ı (n=18) çekirdek aile, %7’ si 

(n=2) geniş aile ve %33’ ü (n=10) tek ebeveynle yaşamaktadır. YSO grubunun %75’ 

i (n=24) çekirdek aile, %3’ ü (n=1) geniş aile ve %22’si (n=7) tek ebeveyn ile 

yaşamaktadır. Aile tiplerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05). 
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Aile gelir düzeyleri incelendiğinde; SK grubundaki olguların %27’ sinin (n=8) 

ailesi düşük düzeyde gelire, %53’ ünün (n=16) ailesi orta düzeyde gelire, %20’sinin (n=6) 

ailesi yüksek düzeyde gelire sahiptir. YSO grubu olguların %39’ unun (n=12) ailesi düşük 

düzeyde, %58’ inin (n=18) ailesi orta düzeyde ve %3’ ünün (n=1) ailesi yüksek düzeyde 

gelire sahiptir. Aile gelir düzeyleri açısından çalışma grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.11). 

Anne eğitim durumları incelendiğinde; SK grubu olguların annelerinin %16’sı 

(n=5) okur yazar değildi, %7’si (n=2) okur yazarlık seviyesinde eğitim almıştı, %36’sı 

(n=11) ilkokul, %20’si (n=6) ortaokul, %10’u (n=3) lise, %10’u (n=3) üniversite 

mezunuydu. YSO grubu olguların annelerinin %16’sı (n=5) okur yazar değildi, %3’ü 

(n=1) okur yazarlık seviyesinde eğitim almıştı, %61’i (n=19) ilkokul, %13’ü (n=4) 

ortaokul, %6’sı (n=2) lise mezunuydu. 

Annelerin meslekleri incelendiğinde; SK grubu olguların annelerinin %70’i 

(n=21) ev hanımıydı, %27’si (n=8) işçi olarak çalışmaktaydı, %3’ü (n=1) emekliydi. 

YSO grubu olguların annelerinin %75’i (n=24) ev hanımıydı, %16’sı (n=5) işçi olarak, 

%3’ü (n=1) özel sektörde işçi dışı olarak çalışmaktaydı, %6’sı (n=2) serbest meslek ile 

uğraşmaktaydı. 

Baba eğitim durumları incelendiğinde; SK grubu olguların babalarının %7’si 

(n=2) okur yazar değildi, %3’ü (n=1) okur yazarlık seviyesinde eğitim almıştı, %52’si 

(n=15) ilkokul, %21’i (n=6) ortaokul, %14’ü (n=4) lise, %3’u (n=1) üniversite 

mezunuydu. YSO grubu olguların babalarının %3’ü (n=1) okur yazarlık seviyesinde 

eğitim almıştı, %60’ı (n=19) ilkokul, %31’i (n=10) ortaokul, %6’sı (n=2) lise 

mezunuydu. 

Babaların meslekleri incelendiğinde; SK grubu olguların babalarının %10’u 

(n=3) işsizdi, %33’ü (n=10) işçi olarak çalışmaktaydı, %10’u (n=3) serbest meslek ile 

uğraşmaktaydı, %7’si (n=2) emekliydi. YSO grubu olguların babalarının %12’si (n=4) 

işsizdi, %3’ü (n=1) memur olarak, %37’si (n=12) işçi olarak, %9’u (n=3) özel sektörde 

işçi dışı olarak çalışmaktaydı, %3’ü (n=1) serbest meslek ile uğraşmaktaydı, %3’ü (n=1) 

emekliydi. 



45 

 

Tablo 5. Olguların Ailelerinin Sosyodemografik Özellikleri 

 SK Grubu 

(n=30) 

YSO rubu 

(n=32) 
P* 

 
 Aile tipi, n(%) 

 

Çekirdek             18(60) 24(75) 

0,53 Geniş             2(7)             1(3) 

Boşanmış 10(33) 7(22) 

Ailenin gelir   
durumu n(%) 

Düşük  8(27) 12(39) 
 

0,11       Orta 16(53) 18(58) 

Yüksek 6(20) 1(3) 

Annenin eğitim 
durumu n(%) 

Okur-yazar 

değil 5(16) 5(16) 

0,34 

Okur-yazar                      2(7) 1(3) 

Ilkokul 11(36) 19(61) 

Ortaokul 6(20) 4(13) 

Lise 3(10) 2(7) 

Üniversite 3(10) 0(0) 

Babanın eğitim 
durumu n(%) 

Okur-yazar 
değil 

2(7) 0(0) 

0,47 

Okur-yazar                      1(3) 1(3) 

Ilkokul 15(52) 19(60) 

Ortaokul 6(21) 10(31) 

Lise 4(14) 2(6) 

Üniversite 1(3) 0(0) 

Annenin mesleği 
n(%) 

Ev Hanımı 21(70) 24(75) 

0,27 

Memur 0(0) 0(0) 

İşçi 8(27) 5(16) 

Özel Sektör 0(0) 1(3) 

Serbest 0(0) 2(6) 

Emekli 1(3) 0(0) 

Babanın mesleği 

İşsiz 3(10) 4(12) 

0,50 

Memur (0) 1(3) 

İşçi 10(33) 12(37) 

Özel Sektör (0) 3(9) 

Serbest 3(10) 1(3) 

Emekli 2(7) 1(3) 

*Fisher’s Exact Test 
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4.3. Olguların Madde Kullanım Özellikleri 

Olguların tercih maddelerini kullanım özelliklerine bakıldığında; başlama yaşı, 

kullanım süresi, kullanım sıklığı, günlük kullanım miktarı, yaşam boyu toplam 

kullanım miktarı ve son madde kullanımından itibaren geçen süre açısından her iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). Olguların 

tercih maddelerine başlama yaşları SK grubunda ortalama 14±1,4, YSO grubunda 

14±1.6 olarak tespit edilmiştir. SK grubu olguların %83’ü, eroin grubu olguların 

%94’ü hergün madde kullanmaktaydı. Yaşam boyu total kullanılan doz SK grubunda 

ortalama 2190 gr/g, YSO grubunda ortalama 1998 gr/g olarak saptandı. Olguların 

tercih maddelerini son kullandıkları günden sonra geçen süre SK grubunda minimum 

2 gün, maksimum 913 gün, ortalama 60 gün, YSO grubunda minimum 2 gün 

maksimum 548 gün, ortalama 14 gün olarak saptandı. Grupların madde kullanım 

özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 6’da verilmiştir. 

SK kullanan olguların kullandıkları maddeyi sigara ucu veya kova şeklinde 

kullanmakta olduğu görüldü, eroin kullanan olguların tamamı ise inhalasyon yoluyla 

madde kullanmaktaydı, IV kullanımı olan olgu yoktu. 

Olguların tamamı (%100) tütün kullanmaktaydı, YSO grubunun tamamı 

buprenorfin-nalokson tedavisi almaktaydı. Diğer psikotrop ilaç kullanımı açısından iki 

grup arasında anlamlı fark saptanmadı. Olguların alkol dışında herhangi bir maddeye 

başlama yaşları; SK grubunda 13±2, YSO grubunda 13±1.4 olarak saptandı. Olguların 

sigara, alkol ve diğer madde kullanım durumları karşılaştırıldığında; SK grubu 

olguların %80’i (n=24), YSO grubu olguların ise %69’u (n=22) hayatlarının herhangi 

bir döneminde tercih maddeleri dışında başka bir madde kullanmıştı. Gruplar arasında 

hayat boyu sigara, uçucu madde, kokain, metamfetamin, alkol ve esrar kullanımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamışken, hayat boyu ekstazi 

kullanımı sentetik kannabinoid grubunda daha yüksek olarak saptandı. (p<0,001).    
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                          Tablo 6. Olguların Tercih Maddelerini Kullanım Özellikleri 

 
SK 

Grubu      

(n=30)                 

YSO 

Grubu  

(n=32) 

P 

Maddeye başlama 
yaşı, yıl 

Ort±Ss 14±1,4 14±1,6 
a0,80 

Kullanım süresi, 
yıl 

Ort ± Ss 
2,9±1,3 3,0±1,4 

a0,69 

  Kullanım sıklığı,          
n(%) 

Hergün  
25(83) 30(94) 

b0,66 Haftada 3  
4(13) 1(3) 

Haftada 1 
1(3) 1(3) 

Kullanım miktarı, 
gr/gün 

Ort ± Ss 3,0±2,1 2,3±1,5 
a0,17 

Yaşam boyu total 
kullanılan doz, gr* 

Median(min-

max) 
2190(146-10950) 1998(24-10950) c0,97 

  Son kullanımdan 
sonra geçen süre, 

n(%) 

>gün 8(27) 3(9) 

b0,13 

>hafta 7(23) 16(50) 

>ay 4(13) 6(19) 

>3 ay 6(20) 3(9) 

>6 ay 5(17) 4(13) 

 

aStudent’s T-test       bFisher’s Exact Ki-kare Test        cMann Whitney-U Testi 

*Toplamda Maddeyi Kullandığı Gün Sayısı x Günlük Kullanım Miktarı (gr) 
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                Tablo 7: Olguların Sigara, Alkol ve Ek Madde Kullanım Özellikleri 

 SK 

ubu            
(n=30) 

YSO 

Grubu     
(n=32) 

P 

Sigara Kullanım 
Miktarı, paket x yıl 

Ort±Ss       7±5         7±5 
a0,90 

Herhangi bir maddeye 

başlama yaşı 
Ort±Ss      13±2       13±1,4            

a0,90 

Alkol Kullanımı*, n(%) 

 

Var 18(60) 11(34) 
b0,077 

Yok 12(40) 21(66) 

Başka Madde 
Kullanımı*, n(%) 

Var 24(80) 22(69) 
b0,47 

Yok 6(20) 10(31) 

Esrar Kullanımı*, n(%) 

Var 12(40) 8(25) 
b0,32 

Yok 18(60) 24(75) 

Ekstazi Kullanımı, 
n(%) 

Var 19(63) 6(19) 
    b0,001 

Yok 11(37) 26(81) 

Uçucu Madde 
Kullanımı, n(%) 

Var 9(30) 9(28) 
     b1,00 

Yok 21(70) 23(72) 

Kokain Kullanımı, 
n(%) 

Var 2(7) 7(22) 
     c0,15 

Yok 28(93) 25(78) 

Metamfetamin 
Kullanımı, n(%) 

Var 2(7) 2(6) 
     c1,00 

Yok 28(93) 30(94) 

aStudent’s T-test     bPearson ki-kare testi   cFisher’s Exact Test                            
*Hayatlarının herhangi bir döneminde 
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4.4. Olguların Eş Tanıları  

Çalışmaya katılan olgular yarı yapılandırılmış bir ölçek olan ÇDŞG-ŞY ile 

değerlendirilerek psikiyatrik eş tanılar sorgulandı. En az bir olguda mevcut olan tanılar 

değerlendirmeye dahil edildi, gruplar arasında kıyaslama yapıldı (Tablo 8). 

SK kullanan hastaların %70’inde (n=21), YSO kullanan hastaların %76’sında 

(n=21) Madde Kullanım Bozukluğu ’na eşlik eden en az bir psikiyatrik komorbidite 

mevcuttu. En sık eşlik eden bozukluk her iki grupta da DEHB olarak saptandı. 

DEHB’den sonra ise en sık Davranım Bozukluğu eş tanı olarak mevcuttu. Eşlik eden 

psikiyatrik hastalıklar açısından iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. 

 

 Tablo 8. Çalışma gruplarının komorbid psikiyatrik hastalık bakımından karşılaştırılması 

 

Gruplar  

P SK grubu   

(n=30) 

YSO grubu 

(n=32) 

Eşlik Eden Psikiyatrik 
Hastalık, n(%) 

Var 21(70) 21(76) 

0,92* 

Yok 9(30) 11(34) 

DEHB, n(%) 

Var 13(43) 12(38) 

0,83* 

Yok 17(57) 20(63) 

 Davranım 
Bozukluğu, n(%) 

Var 7(23) 10(31) 

 0,70ª  
Yok 23(77)   22(69) 

Depresyon, n(%) 

Var 5(17),    4(13) 

0,47ª  
Yok 25(83), 28(96) 

Yaygın anksiyete 
bozukluğu, n(%) 

Var 0(0) 3(9) 

0,23ª 
Yok 30(100) 29(91) 

Özgül fobi, n(%) 

Var 4(13) 3(9) 

0,70ª 
Yok 26(87) 29(91) 
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Obsesif Kompulsif 
Bozukluk, n(%) 

Var 1(3) 1(3) 

1,00ª 
Yok 29(97) 31(97) 

Sosyal fobi, n(%) 

Var 3(10)  0(0) 

1,00ª 
Yok 27(90)  32(100) 

Karşıt olma karşı gelme 
bozukluğu, n(%) 

Var 4(13) 1(3) 

0,19ª 
Yok 28(97) 31(97) 

Tik bozukluğu, n(%) 

Var 2(7) 2(6) 

1,00ª 
Yok 28(93) 30(94) 

Travma sonrası stres 
bozukluğu, n(%) 

Var 3(10) 1(3) 

0,35ª 
Yok 27(90) 31(97) 

Trikotillomani, n(%) 

Var 1(3) 0(0) 

0,49ª 
Yok 29(97) 32(100) 

                        *Ki-kare testi    ª Fisher ‘s Exact Test 

 

 

4.5. Yürütücü Fonksiyonlar 

4.5.1 Grupların Test Puanlarının Karşılaştırılması 

Stroop testinde grupların; her bir bölümü bitirme süreleri, her bir kart için 

yaptıkları hata sayıları ve yapılan hataları düzeltme sayıları değerlendirildi. Grupların 

Stroop Test puanları karşılaştırıldığında YSO grubunun 1. Kart bitirme süresi 
(p=0,001), 2. Kart bitirme süresi (p<0,001) ve 4. Kart bitirme süresi (p=0,03) 

puanları SK grubundan istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksekti. 3. Kart hata 

sayısı (p=0,03)  puanı ise SK grubunda eroin grubundan istatistiksel açıdan anlamlı 

derecede daha yüksekti. Diğer puanlar açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı. 
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                       Tablo 9: Çalışma gruplarının stroop test puanlarının karşılaştırılması 

 

            STROOP TESTİ 

 

SK 

grubu 

(n=30) 

 

 

YSO 

grubu 

(n=32) 

 

 

 

P 

 

 

       

1.KART 

Süre(sn) 8,8±1,4 10,0±1,4 
     

0,001a 

Hata Sayısı 0(0-2) 0(0-1) 0,53b 

Düzeltme Sayısı 0(0-2) 0(0-1) 0,25b 

 

       

2.KART 

Süre(sn) 8,8(6-21) 10,1±1,8 <0,001a 

Hata Sayısı 0(0-1) 0(0-2) 0,97b 

Düzeltme Sayısı 0(0-1) 0(0-2) 0,54b 

 

       

3.KART 

Süre(sn) 13,9±2,5 14,9±3,0 0,16a 

Hata Sayısı 1(0-4) 0(0-3) 0,032b 

Düzeltme Sayısı 0(0-2) 0(0-2) 0,10b 

 

       

4.KART 

Süre(sn) 19,6±5,0 22,2±4,4 0,03a 

Hata Sayısı 1(0-3) 1(0-5) 0,85b 

Düzeltme Sayısı 0(0-3) 1(0-5) 0,37b 

 

 

5.KART 

Süre(sn) 27,4±7,0 27,9±7,7 0,96a 

Hata Sayısı 2(0-10) 2(0-10) 0,97b 

Düzeltme Sayısı 1(0-8) 1(0-6) 0,61b 

aStudent’s T-test      bMann Whitney U test 

Çalışma gruplarının Wisconsin kart eşleme test puanları karşılaştırıldığında 

iki grup arasında hiçbir alt test puanı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Fakat 

Perseveratif Tepki Sayısı (p=0,070), Perseveratif Hata Sayısı (p=0,098) ve 

Perseveratif Hata Yüzdesi (p=0,080) Puanları SK grubunda eroin grubundan 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek olma eğilimindeydi. 
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                 Tablo 10: Çalışma Gruplarının WKET Puanlarının Karşılaştırılması 

Wisconsin Kart Eşleme Testi 
    

   SK grubu 

      (n=30) 

 

     YSO grubu 

         (n=32) 

P 

1 
Toplam Doğru Sayısı* 

(Ort. ±SS) 64±13 69±15 0,40 

2 
Toplam Hata Sayısı *  

(Ort. ±SS) 59±20 55±20 0,17 

3 
Perseveratif Tepki Sayısı 
Medyan(min-max)ª 36(4-121) 27(7-124) 0,07 

4 
Perseveratif Hata 

SayısıMedyan(min-max) ª 
32(4-95) 25(7-94) 0,09 

5 
Perseveratif Olmayan 
Hata* (Ort. ±SS)  

24±12 25±14 0,88 

6 
Perseveratif Hata 

Yüzdesi Medyan(min-max) ª 
25(5-74) 20(8-73) 0,08 

7 
Tamamlanan Kategori 
Medyan(min-max) ª 3(0-6) 3,5(0-6) 0,45 

8 
İlk Kategorideki Tepki 
Sayısı Medyan(min-max) ª 

16(10-128) 17(10-128) 0,90 

9 
Kavram Düzeyde Tepki 
Sayısı*(Ort. ±SS)  

48±19 53±20 0,31 

10 
 Kavram Düzeyde Tepki 
Yüzdesi* (Ort. ±SS) 

40±18 44±19 0,41 

11 
Kurulumu Sürdürmede 
Başarısızlık Medyan(min-

max) ª 
1(0-5) 1(0-7) 0,91 

12 
Öğrenmeyi Öğrenme* 
(Ort. ±SS) -0,27±0,30 -0,32±0,24 0,45 

*Student’s  T testi,   ªMann Whitney-U Testi 
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4.5.2.Total Madde Kullanım Miktarı ile Nöropsikolojik Test Puanlarının 
İlişkisi 

            SK total kullanım miktarı ile Stroop test puanlarının ilişkisi 

değerledirildiğinde; 3. Kart hata sayısı (p=0,03) ile total kullanım miktarı arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde korelasyon tespit edilmiştir. 1. Kart hata (p=0,09) 

ve düzeltme sayısı (p=0,09) ile total kullanım miktarı arasında ise pozitif korelasyon 

eğilimi saptanmıştır. YSO total kullanım miktarı ile Stroop test puanlarının ilişkisi 

değerledirildiğinde; 5. Kart hata sayısı (p=0,04) ile total kullanım miktarı arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde korelasyon tespit edilmiştir. 5. Kart düzeltme 

sayısı (p=0,09) ile total kullanım miktarı arasında ise pozitif korelasyon eğilimi 

saptanmıştır. 

Tablo 11: SK ve YSO total kullanım miktarları ile Stroop puanları arasında korelasyon analizi 

            STROOP TESTİ SK Total Kullanım      
Miktarı 

YSO Total Kullanım 
Miktarı 

 

       1.KART 

Süre(sn) *  r=-0,15  p=0,41 r=0,09   p=0,59 

Hata Sayısı # r=0,30  p=0,09 r=0,10  p=0,60 

Düzeltme Sayısı # r=0,30  p=0,09 r=0,17  p=0,37 

 

       2.KART 

Süre(sn) # r=-0,21  p=0,25 r=0,06  p=0,71 

Hata Sayısı # r=0,27  p=0,15 r=-0,01  p=0,93 

Düzeltme Sayısı # r=0,27  p=0,15 r=0,27  p=0,15 

 

       3.KART 

Süre(sn) * r=0,06   p=0,75 r=0,14   p=0,44 

Hata Sayısı # r=0,38  p=0,03 r=-0,08  p=0,66 

Düzeltme Sayısı # r=0,28  p=0,12 r=-0,06  p=0,72 

 

       4.KART 

Süre(sn) # r=0,20  p=0,26 r=0,11   p=0,52 

Hata Sayısı # r=0,08  p=0,64 r=0,27  p=0,14 

Düzeltme Sayısı # r=0,09  p=0,62 r=0,27  p=0,14 

 

5.KART 

Süre(sn) *  r=-0,08 p=0,65 r=0,07  p=0,71 

Hata Sayısı # r=0,17  p=0,38 r=0,36  p=0,04 

Düzeltme Sayısı # r=0,19  p=0,30 r=0,30  p=0,09 

*Pearson Korelasyon Analizi      #Spearman Korelasyon Analizi     
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SK ve YSO total kullanım miktarları ile WKET puanları arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; SK total kullanım miktarı ile ilk kategori tepki sayısı arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı olmaya eğilimli bir korelasyon tespit edilmiştir (p=0,08), 

onun dışındaki test puanları ile total kullanım miktarı arasında anlamlı bir korelasyon 

saptanmadı. YSO total kullanım miktarı ile WKET puanları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir korelasyon tespit edilmedi. 

                Tablo 12: SK ve YSO Total Kullanım Miktarları ile WKET puanları arasında 

korelasyon analizi 

Wisconsin Kart Eşleme Testi  SK Total Kullanım 
Miktarı 

YSO Total Kullanım         
Miktarı 

1 Toplam Doğru Sayısı *   r=-0,09     p=0,62    r=-0,16   p=0,37 

2 Toplam Hata Sayısı *         r=0,17      p=0,34        r=0,20   p=0,26 

3 Perseveratif Tepki Sayısı #         r=0,17      p=0,33        r=0,15   p=0,42 

4 Perseveratif Hata Sayısı #         r=0,14      p=0,44        r=0,13   p=0,48 

5 Perseveratif Olmayan Hata 

*  
        r=-0,06     p=0,75        r=0,20   p=0,29 

6 Perseveratif Hata Yüzdesi #         r=0,14      p=0,47        r=0,13   p=0,48 

7 Tamamlanan Kategori #         r=-0,22     p=0,22        r=-0,24  p=0,18 

8 İlk Kategorideki Tepki 
Sayısı # 

        r=0,32      p=0,08        r=0,24    p=0,20 

9 Kavram Düzeyde Tepki 
Sayısı * 

        r=-0,11     p=0,54        r=-0,16  p=0,38 

10  Kavram Düzeyde Tepki 
Yüzdesi *  

        r=-0,17     p=0,35        r=-0,18  p=0,31 

11 Kurulumu Sürdürmede 
Başarısızlık  

        r=0,10      p=0,58        r=-0,20  p=0,29 

12 Öğrenmeyi Öğrenme *         r=-0,20     p=0,29        r=-0,26  p=0,15 

*Pearson Korelasyon Analizi        # Spearman Korelasyon Analizi 
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4.5.3. Son Madde Kullanımından Sonra Geçen Süre ile Nöropsikolojik 
Test Puanlarının İlişkisi 

SK son kullanımdan sonra geçen süre ile 1. Kart bitirme süresi (p=0,05) 

arasında negatif korelasyon eğilimi tespit edilmiştir. SK son kullanımdan sonra geçen 

süre ile 2. Kart bitirme süresi (p=0,03) ve 4. Kart bitirme süresi (p=0,03) arasında ise 

pozitif bir korelasyon tespit edilmiştir. YSO son kullanımdan sonra geçen süre ile 

Stroop test puanlarının ilişkisi değerlendirildiğinde; 1. Kart hata sayısı (p=0,02), 2. Kart 

hata sayısı (p=0,01) ve 4. Kart bitirme süresi (p=0,03) ile son kullanımdan sonra geçen 

süre arasında negatif bir korelasyon tespit edilmiştir. 3. Kart hata sayısı ile son 

kullanımdan sonra geçen süre arasında istatistiksel açıdan anlamlı olmaya eğilimli 

düzeyde bir korelasyon tespit edilmiştir. 

Tablo 13: Son Kullanımdan sonra geçen süre ile Stroop puanları arasında korelasyon analizi 

                       STROOP TESTİ 
SK son kullanımdan 

sonra geçen süre  

YSO son 

kullanımdan sonra 
geçen süre  

       

1.KART 

Süre(sn) *    r=-0,25    p=0,05       r=-0,30     p=0,02 

Hata Sayısı #    r=-0,10     p=0,42       r=-0,03      p=0,82 

Düzeltme Sayısı #    r=-0,17     p=0,18       r=0,04       p=0,77 

 

2.KART 

Süre(sn) #    r=0,27     p=0,03       r=-0,31     p=0,01 

Hata Sayısı #    r=-0,004   p=0,58       r=-0,08      p=0,54 

Düzeltme Sayısı #    r=-0,08     p=0,85       r=-0,002    p=0,99 

       

3.KART 

Süre(sn) *    r=0,14      p=0,27       r=-0,20      p=0,11 

Hata Sayısı #    r=-0,20     p=0,12       r=0,23      p=0,08 

Düzeltme Sayısı #    r=-0,21     p=0,11       r=0,07       p=0,59 

       

4.KART 

Süre(sn) #    r=0,28     p=0,03       r=-0,27     p=0,03 

Hata Sayısı #    r=0,01      p=0,93       r=-0,02      p=0,89 

Düzeltme Sayısı #    r=0,09      p=0,49       r=-0,16      p=0,21 

5.KART 

Süre(sn) *    r=0,06      p=0,63       r=-0,006    p=0,96 

Hata Sayısı #    r=-0,002   p=0,99       r=0,09       p=0,49 

Düzeltme Sayısı #    r=-0,10     p=0,44       r=0,10       p=0,42 

*Pearson Korelasyon Analizi    #  Spearman Korelasyon Analizi 
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SK ve YSO total kullanım miktarları ile WKET puanları arasındaki ilişki 

değerlerlendirildiğinde; SK ve YSO total kullanım miktarı ile WKET puanları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir korelasyon tespit edilmedi. 

 Tablo 14: Son Kullanımdan Sonra Geçen süre ile WKET puanları arasında korelasyon analizi 

     Wisconsin Kart Eşleme Testi 
 SK son 
kullanımdan          
sonra geçen süre 

YSO son 
kullanımdan 
sonra geçen süre 

1 Toplam Doğru Sayısı *   r=0,07      p=0,59   r=-0,09    p=0,49 

2 Toplam Hata Sayısı *         r=0,06      p=0,65   r=0,09      p=0,51 

3 Perseveratif Tepki Sayısı #         r=-0,06     p=0,65   r=0,19      p=0,14 

4 Perseveratif Hata Sayısı #         r=-0,03     p=0,81   r=0,17      p=0,18 

5 Perseveratif Olmayan Hata #         r=0,012    p=0,93   r=-0,006  p=0,96 

6 Perseveratif Hata Yüzdesi #         r=-0,04     p=0,74   r=0,17      p=0,18 

7 Tamamlanan Kategori #         r=0,05      p=0,71   r=-0,06     p=0,65 

8 İlk Kategorideki Tepki Sayısı #         r= 0.07     p=0,61   r=-0,09     p=0,49 

9 Kavram Düzeyde Tepki Sayısı #         r=0,07      p=0,61   r=-0,10     p=0,43 

10  Kavram Düzeyde Tepki 
Yüzdesi * 

        r=-0,06     p=0,62   r=-0,10     p=0,44 

11 Kurulumu Sürdürmede 
Başarısızlık # 

        r=-0,02     p=0,89   r=-0,01     p=0,99 

12 Öğrenmeyi Öğrenme *         r=-0,14     p=0,29   r=-0,03     p=0,84 

*Pearson Korelasyon Analizi         # Spearman Korelasyon Analizi 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda sentetik kannabinoid (SK) kullanıcısı 30 ergen hasta ile yarı-

sentetik opiyat (YSO) (eroin) kullanıcısı 32 ergen hastanın yürütücü fonksiyonları 

nöropsikolojik test bataryası kullanılarak birbiriyle karşılaştırılmıştır. Aynı zamanda, 

totalde kullandıkları madde miktarı ve son madde kullanımından sonra geçen süreler 

ile yürütücü fonksiyonlar arasındaki bir ilişki olup olmadığı değerlendirilmiştir. Buna 

ek olarak; SK ve YSO kullanan hastaların hasta profilleri, aile özellikleri, eşlik eden 

psikopatolojileri ve diğer maddeleri kullanım özellikleri de birbiriyle kıyaslanmıştır.   

Çalışmamız; SK ve YSO kullanıcısı ergenlerin; sosyodemografik özellikler, 

eşlik eden psikopatolojiler ve tercih maddeleri ile ilgili özellikler açısından birbiriyle 

benzer olduğunu göstermektedir. Olguların tercih maddeleri dışındaki maddeleri 

yaşam boyu kullanım durumları değerlendirildiğinde; ekstazi dışındaki diğer 

maddelerin kullanımı iki grupta benzer olarak saptanmıştır. Ekstazi kullanımının YSO 

grubundan daha çok SK grubuna eşlik etmekte olduğu görülmüştür. Stroop testinde 

YSO kullanıcılarının seçici dikkat yeteneklerinin SK kullanıcılarından daha kötü 

olduğu tespit edilmiştir, Her iki grup WKET testinde benzer yürütücü işlev 

performansları sergilemekle birlikte perseveratif puanların SK grubunda daha yüksek 

olmaya meyilli olduğu görülmüştür. Bütün olarak değerlendirildiğinde; seçici dikkat 

dışındaki yürütücü fonksiyon yetenekleri açısından iki grup birbirine benzer 

performanlar göstermiştir. Sentetik kannabinoid kullanım miktarı arttıkça seçici dikkat 

yeteneğinin kötüleştiği bulunmuştur. YSO kullanım miktarı arttıkça ise dikkat, bilişsel 

esneklik ve tepki ketleme yeteneklerinin kötüleştiği görülmüştür. Ayrıca yarı-sentetik 

opiyatları daha yakın zamanlı kullananların okuma hızlarının daha yavaş, seçici dikkat 

fonksiyonlarının daha kötü olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamızda olguların yaşları 15 ile 18 yaş arasında değişmekte olup SK 

grubunun ortalama yaşı 17,0, YSO grubunun ortalama yaşı 17,3 olarak saptanmıştır. 

Bu bulgu, SK ve YSO kullanım bozukluğu olgularının tedaviye başvuru yaşlarının 

birbirine benzer olduğunu göstermektedir. Her iki grupta da madde kullanımının 

başlangıcı ile tedaviye katılım arasında ortalama 3 ± 1.3 yıl fark saptanmıştır.  2015 
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yılında Çiftçi ve arkadaşları tarafından bir çocuk ve ergen madde bağımlılığı tedavi 

merkezine başvuran olguların sosyodemografik verilerinin incelendiği bir çalışmada, 

kullandığı madde ayırdedilmeksizin, çalışmaya dahil edilen hastaların madde 

kullanımına başlamaları ile tedaviye katılımları arasında, çalışmamıza benzer şekilde, 

ortalama 2.28 ± 1.91 yıl  fark olduğu saptanmıştır (142).  

Çalışmaya alınan ergenlerin erkek/kız oranı 3.4 olarak hesaplanmıştır. Her iki 

grup için de erkek/kız oranı benzer olarak saptanmıştır. Bu sonuç Türkiye’ de madde 

kullanım bozukluğunun erkeklerde daha fazla görüldüğü ile ilgili çalışmalarla 

uyumludur. Bozbey ve arkadaşları tarafından 2015 yılında MKB olan olgularla yapılan 

bir çalışmada erkek/kız oranı 2.6 olarak saptanmıştır. Tanıdır ve arkadaşları tarafından 

bir madde bağımlılığı merkezinde tedaviye başvuran hastalar ile ilgili yapılan 

retrospektif bir çalışmada erkek/kız oranı 4,3 olarak tespit edilmiştir (143). Bu 

çalışmalardaki erkek/kız oranının çalışmamıza benzer şekilde yüksek olduğu 

görülmektedir. 

Çalışmamızda; toplam eğitim yılı, okula devam durumu ve bir işte çalışma 

özellikleri açısından iki grubun da birbiriyle benzer özellikler taşımakta olduğu 

saptanmıştır. Olguların büyük bir çoğunluğunun 8. ve 9. sınıfta okulu yarıda bıraktıları 

görülmüştür. 9. sınıftan sonra lise eğitimine devam eden olguların oranı yalnızca 

%12,8’dir. Bu sonuç, olguların çok büyük bir kısmının eğitimlerinin yarıda kaldığını 

göstermektedir. SK grubu olguların %76’sının, YSO grubu olguların %72’sinin okulu 

bıraktıktan sonra en az 6 ay, bir veya birden fazla işte çalıştığı saptanmıştır. Okuldan 

kaçma, davranım bozukluğu gibi okula devam problemleri oluşturan durumlar, madde 

kullanım riskini artırabildiği gibi bazen de madde kullanımına başlama, okul 

devamlılığını sekteye uğratmakta ve eğitim hayatının sonlanmasına neden 

olabilmektedir. Castellanos ve arkadaşlarının kannabinoid kullanıcıları ile ilgili yaptığı 

bir derleme çalışmasında kannabinoid kullanımının bilişsel bozulmalar ile ilişkisi 

nedeniyle olguların değerlendirilmesinde ders başarısı ve lise mezuniyeti ölçütlerinin 

önemli olduğu belirtilmiştir (144). Bozbey ve arkadaşlarının MKB tanılı ergenlerle 

yaptıkları çalışmada, çalışmamıza benzer oranlarda; ortalama eğitim süresi 8.6 yıl 

olarak saptanmıştır; olguların %22.2’sinin düzenli bir işte çalıştığı, %37.5’inin kısa 

süreli düzensiz işlerde çalıştığı, %40.3’ünün hiç çalışmadığı belirtilmiştir (143). 
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 Çalışmamızda aile gelir düzeyleri açısından çalışma gruplarının benzer özellikler 

taşıdığı saptanmıştır. SK grubundaki olguların %80’inin, YSO grubu olguların %96’sının 

düşük ve orta (5000tl ve altı) gelir düzeyine sahip ailelerin çocukları olduğu görülmüştür. 

Sonuçlarımız, Türkiye’de düşük gelir düzeyine sahip ailelerin çocuklarında daha yüksek 

oranda madde kullanımının görüldüğünü belirten çalışmalarla uyumludur. 2014 yılında 

Evren, Ögel ve arkadaşları tarafından Türkiye’de 5000 10. Sınıf öğrencisi üzerinde 

yapılan kesitsel çalışmada özellikle düşük gelir düzeyine sahip ailelerin çocuklarında 

madde deneme oranının daha sık görüldüğü saptanmıştır (145).  

Çalışmamızda SK ve YSO kullanıcısı ergenlerin, anne ve baba eğitim durumları 

açısından benzer özellikler taşımakta olduğu görülmüştür ve özellikle ilkokul mezunu 

ebeveyne sahip olan olguların çoğunlukta olduğu dikkat çekmektedir. SK grubu olguların 

annelerinin %60’ı, babalarının %60’ı; YSO grubu olguların ise annelerinin %78’i, 

babalarının %63’ü ilkokul ve altı seviyede eğitim almıştır. Bozbey ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada madde kullanım bozukluğu olan ergenlerin anne-baba eğitim 

durumları değerlendirildiğinde bizim bulgularımızla benzer olarak annelerin %12.5’inin 

okur-yazar, %75’inin ilköğretim, %8.3’ünün lise, %4.2’sinin yüksek okul mezunu olduğu, 

babaların ise %5.5’inin okur-yazar, %69.4’ünün ilköğretim, %19.4’ünün lise, %5.5’inin 

yüksek okul mezunu olduğu saptanmıştır (143). 

Anne ve baba meslek durumları açısından her iki gruptaki ailelerin de birbirine 

benzer özellikler taşıdığı tespit edilmiştir. Annelerin büyük çoğunluğunun ev hanımı veya 

işçi olarak çalışan kişiler olduğu görülmüştür. Babaların çoğunluğunun da işçi olarak 

çalışan veya serbest meslek ile uğraşan kişiler olduğu saptanmıştır. Öngel Atar ve 

arkadaşlarının 2013 yılında, madde kullanım bozukluğu tanılı 50 hastayı aile işlevleri 

açısından kontrol grubu ile karşılaştırdıkları bir çalışmada; bizim çalışmamıza benzer 

şekilde; olguların annelerinin % 70’inin çalışmadığı, %18’nin işçi olarak çalıştığı, 

babaların % 50’sinin işçi olarak çalıştığı, %22’sinin serbest meslekle uğraştıkları 

bulunmuştur (146). 

Her iki çalışma grubun tamamının tütün kullanmakta olduğu görülmüştür. Hem 

SK grubu olgularda hem de YSO grubu olgularda ilk maddeye başlama yaşı (herhangi 

bir madde) 13 olarak saptanmıştır, bu açıdan iki grubun birbirine benzer olduğu 

görülmektedir. Çiftçi ve arkadaşlarının 2014 yılında bir madde bağımlılığı tedavi 
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merkezinde 1969 olgu üzerinde yaptıkları çalışmada da ortalama maddeye başlama 

yaşı 13 olarak tespit edilmiştir (142). Olguların herhangi bir maddeye başlama yaşı 

açısından çalışmamızın sonuçları bu çalışmayla uyumludur. 

Olguların tercih maddelerini kullanım özelliklerine bakıldığında; her iki 

grubun da tercih maddelerine başlama yaşları 14 olarak tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda herhangi bir madde kullanımına başlama yaşının ortalama 13 olduğu 

göz önüne alındığında, olguların genellikle başka bir maddeyle madde kullanımına 

başlayıp ortalama 1 yıl sonra tercih maddelerine geçtikleri görülmektedir. Genellikle 

eroin, kokain, metamfetamin gibi maddelerin diğerlerine kıyasla daha yüksek 

bağımlılık potansiyeli taşıyor olması nedeniyle, ergenler, öncelikle daha az bağımlılık 

potansiyeli olduğu düşünülen maddeler ile madde kullanımına başlamaktadır. Sentetik 

kannabinoidlerin; eroine benzer şekilde; kullanıcıların ilk kullandığı madde olmaması, 

ortalama 1 yıl sonra kullanıma başlanması ve kişinin tercih maddesi haline gelmesi, 

sentetik kannabinoidlerin de eroin gibi yüksek bağımlılık potansiyeli taşıdığını 

düşündürtebilir.  

SK grubu olguların %83’ünün, YSO grubu olguların %94’ünün hergün madde 

kullanmakta olduğu saptanmıştır. Çalışmamızda olguların tercih maddeleri ile ilgili 

olarak; başlama yaşları, kullanım süreleri, kullanım sıklıkları, günlük kullanım 

miktarları, yaşam boyu toplam kullanım miktarları ve son madde kullanımından 

itibaren geçen süreler açısından her iki grubun da birbirine benzer özellikler taşıdığı 

saptanmıştır. Eroinin sıklıkla hergün kullanılan, yoksunluk bulguları şiddetli olan bir 

madde olması göz önüne alındığında; sentetik kannabinoidlerin kullanım özellikleri 

bakımından eroin ile benzerlik göstermesi dikkat çekici bir sonuçtur. Opiyatlara 

kıyasla haklarında daha az şey bilinen sentetik kannabinoidlerin kullanım özellikleri, 

etkileri, yoksunluk bulguları ve bağımlılık potansiyelleri ile ilgili yapılacak daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 

SK grubu olguların %80’inin, YSO grubu olguların ise %69’unun yaşamlarının 

bir döneminde tercih maddeleri dışında başka maddeleri de kullandığı tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda SK ve YSO grubu olgular arasında hayat boyu sigara, alkol, uçucu 

madde, esrar, kokain ve metamfetamin kullanımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamışken, SK grubu olguların hayatlarının herhangi bir 
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döneminde ekstazi kullanımı, YSO gruba göre daha yüksek olarak saptanmıştır. Son 

yıllarda yapılan çalışmalara göre; ekstazi, ergenler arasında diğer maddelere oranla 

nispeten düşük riskli bir madde olarak algılanmaktadır (65). Ekstazi kullanmaya 

başlamanın diğer maddelere geçiş ve çoklu madde kullanımı riskini artırdığı 

belirtilmektedir (147). Çalışmamıza göre ekstazi, eroinden daha çok sentetik 

kannabinoid kullanımına eşlik etmektedir. Eroinin fiziksel yoksunluk bulgularının 

şiddetli ve daha az tolere edilebilir olması eroin bağımlısı ergenlerin ek madde 

kullanımlarınının SK bağımlılarına oranla daha az olmasında bir etken olabilir. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre; tüm olguların % 68’inin, SK kullanan 

hastaların %70’inin, YSO kullanan hastaların %76’sının Madde Kullanım 

Bozukluğu’na eşlik eden en az bir psikiyatrik eş tanı aldığı görülmüştür. Çalışma 

gruplarının eşlik eden psikopatolojiler açısından birbiriyle benzer özellikler taşıdığı 

görülmektedir. En sık eşlik eden tanı her iki grupta da DEHB olarak saptanmıştır. 

DEHB’yi ise Davranım Bozukluğu ve Karşıt Olma - Karşı Gelme Bozukluğu 

(KOKGB) izlemiştir. Sonuçlarımız DEHB ve davranım bozukluğunun madde 

kullanım bozukluğuna en sık eşlik eden psikiyatrik tanılar olduğunu belirten 

çalışmalarla uyumludur (143,148,149). Bozbey ve arkadaşları tarafından İstanbul’da 

yapılan çalışmada; MKB tanısı alan olgulara yaşam boyu en sık eşlik eden psikiyatrik 

bozukluk gruplarının; yıkıcı davranış bozuklukları (%87.5), depresif bozukluklar 

(%52.8) ve anksiyete bozuklukları (%36.1) olduğu, en sık görülen tanıların ise 

davranım bozukluğu (%79.2), DEHB (%59.7), KOKGB (%56.9) olduğu belirtilmiştir 

(143).  

Çalışmamızda, sentetik kannabinoid ve yarı-sentetik opiyat kullanan ergenlerin 

yürütücü fonksiyonları Stroop Testi ve Wisconsin Kart Eşleme Testi (WKET) 

kullanılarak değerlendirilmiş ve birbiriyle karşılaştırılmıştır.  

İki grubun; sosyodemografik özellikleri, psikiyatrik komorbiditeleri ve tercih 

maddelerini kullanım özellikleri açısından birbirine benzer olması grupların yürütücü 

fonksiyonları ile ilgili yaptığımız kıyaslamaların güvenilirliğini artırmaktadır.  

Stroop Testi TBAG Formunun ölçtüğü okuma hızı ve renk söyleme 

özelliklerinin, temelde seçici dikkati ölçtüğü kabul edilmektedir (137). Çalışmamızda 
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YSO grubundaki olguların 1. ,2. , 3. ve 4. karttaki okuma ve renk söyleme hızlarının 

SK grubuna göre daha yavaş olması nedeniyle YSO grubundaki olguların seçici dikkat 

ile ilgili işlevlerde daha düşük bir performans sergiledikleri söylenebilir. Stroop 

testinde bozucu etkinin değerlendirildiği kritik bölüm olan (137) 5. Kartı okuma 

süreleri ve hata sayıları arasında ise anlamlı fark saptanmamıştır. Bu bulgu; kurulumu 

değiştirme, tepki ketleme de dahil diğer Stroop test fonksiyonları açısından her iki 

grubun benzer performans sergilediği şeklinde yorumlanabilir.  

YSO grubunda seçici dikkat fonksiyonunun SK grubuna oranla daha bozuk 

saptanması, Stroop testi uygulanırken YSO grubu olgularının buprenorfin-nalokson 

tedavisi altında olması ile ilişkili olabilir. Günümüzde opiyat bağımlılığının ikame 

tedavisinde yaygın olarak kullanılan ve güvenilir bir ilaç olduğu kabul edilen (23) 

buprenorfin-nalokson tedavisinin süresi ile ilgili literatürde net bir görüş yoktur.  

Hastaların kognitif fonksiyonlarının iyileştirilmesi, şimdiki ve ömür boyu 

işlevsellikleri açısından önemlidir, bu nedenle buprenorfin-nalokson tedavisinin 

yürütücü fonksiyonlar üzerinde olası olumsuz etkileri de göz önüne alınarak kullanım 

süresini sınırlandırmak gerekebilir. Buprenorfin-Nalokson tedavisinin yürütücü 

fonksiyonlar üzerindeki etkileri ile ilgili yapılacak çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

Çalışma gruplarının Wisconsin kart eşleme test puanları karşılaştırıldığında iki 

grup arasında hiçbir alt test puanı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Fakat 

Perseveratif Tepki Sayısı, Perseveratif Hata Sayısı ve Perseveratif Hata Yüzdesi 

puanlarının; SK grubunda, YSO grubundan istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek 

olma eğiliminde olduğu görülmüştür (0,05<p<0,10). WKET’inde perseverasyon ile 

ilgili test puanlarının SK grubunda daha yüksek olma eğiliminde olması sentetik 

kannabinoid kullanıcılarının daha fazla stereotipik davranışlar sergileme, kurulumu 

değiştirme konusunda daha az esnek olma, problem çözme konusunda daha fazla 

zorlanma eğiliminde oldukları şeklinde yorumlanabilir. Daha yüksek sayıda bir 

örneklem üzerinde çalışılması halinde bu ilişki istatistiksel olarak anlamlılık düzeyine 

çıkabilir. Ayrıca; ekstazinin yürütücü fonksiyonları bozduğunu ileri süren yayınlar 

olması nedeniyle sentetik kannabinoid kullanan ergenlerin ekstazi kullanım 

oranlarının daha yüksek olması bu sonucu doğuran diğer bir faktör olabilir.  
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Her iki çalışma grubunun tamamlanan kategori sayısı, toplam doğru sayısı, 

kavramsal düzey tepki sayısı, kurulumu sürdürmede başarısızlık puanları istatistiksel 

açıdan birbirine benzer olduğu görülmüştür. Tüm bulgular birlikte 

değerlendirildiğinde; WKET performansları açısından her iki grubun da birbirine 

benzer skorlar elde ettikleri söylenebilir. Stroop test sonuçlarının da seçici dikkat 

fonksiyonları dışında WKET sonuçlarıyla uyumlu olduğu görülmektedir. 

Çalışmamızda her ne kadar sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırma 

yapılmamışsa da Karakaş ve arkadaşlarının yaptığı WKET’in Türk toplumu için 

standardizasyon çalışmasında ilkokul çağındaki çocukların ortalama norm değerleri 

belirtilmiştir (151). Ergen yaş grubu için norm değerleri bulunmasa da yürütücü 

fonksiyonların yaş büyüdükçe arttığı bilinmektedir (127,129,152). İlkokul çocuklarının 

ortalama norm değerlerine bakıldığında çalışma gruplarımızdaki hastaların test 

performansları sağlıklı çocukların ortalama performanslarına göre daha kötüdür ve bu 

da uzun süreli SK ve YSO kullanan hastaların yürütücü fonksiyonlarının sağlıklı 

ergenlere oranla daha bozuk olduğu şeklinde yorumlanabilir. 

Literatürde kannabinoidlerin ergenlerde yürütücü işlevleri bozduğu genel 

kabul edilmiş bir görüştür ve bu konuda opiyatlardan daha fazla çalışma 

bulunmaktadır (88,153,154). Opiyatların ergenlerde yürütücü fonksiyonlar üzerine 

etkileri ile ilgili ise birbiriyle tutarsız veriler mevcuttur. Bazı çalışmalar yürütücü 

fonksiyonları bozduğunu söylemekle birlikte bazıları da yürütücü fonksiyonlar 

üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığını veya minimal bir etkisinin olduğunu 

söylemektedir (35). Uyguladığımız nöropsikolojik test sonuçlarına göre; YSO 

kullanıcılarının seçici dikkat fonksiyonlarının SK kullanıcılarına oranla daha bozuk 

olması ve diğer yürütücü işlevler açısından benzer performans sergilemeleri nedeniyle 

eroinin de en az kannabinoidler kadar yürütücü fonksiyonları bozduğunu söylemek 

mümkündür. 

Literatürde iki farklı maddenin yürütücü fonksiyonlar üzerindeki etkilerini 

değerlendiren çok az sayıda çalışma bulunmaktadır. Yapılan nörogörüntüleme 

çalışmalarında farklı maddelerin kronik kullanımlarının, reseptörlerin kortikal ve 

subkortikal yapılardaki dağılımları ile ilişkili olabilecek farklı bilişsel bozukluk 

paternlerine yol açabileceği vurgulanmıştır (36,39). Bu nedenle, farklı ilaçların kötüye 
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kullanımının, hem ayrı ayrı hem de birbiriyle ilişkili olan bu yürütücü işlev 

bileşenlerini seçici ve yaygın olarak bozabileceği belirtilmektedir (39). Yapılan 

nörogörüntüleme çalışmalarında, farklı maddelerin farklı bölgelerde işlevsiz 

aktivasyona neden olabileceği belirtilmekle birlikte nöropsikolojik testler kullanılarak 

yapılan çalışmalarda farklı maddelerin klinik görünümde benzer işlev bozukluklarına 

neden olduğu belirtilmektedir. Bu durumun nedeninin nöropsikolojik testlerin; 

dikkatin farklı yönlerini, bellek süreçlerini ve yürütme işlevlerini değerlendirerek, 

daha fazla parçanın birbirine uymasını sağlaması; ek olarak; beyin görüntüleme 

çalışmalarının, nöropsikolojik testlerle gösterilen minimal defisitleri saptamaya 

yetecek kadar duyarlı olmaması ile ilişkili olabileceği söylenmektedir (89). 

Çalışmamızda sentetik kannabinoid ve eroin kullanıcılarının çoğu yürütücü işlev 

açısından benzer performans sergilemiş olması bu savı desteklemektedir. 

Literatüre bakıldığında sentetik kannabinoidlerin yürütücü işlevler üzerindeki 

etkilerini başka bir madde grubuyla karşılaştıran bir çalışmaya rastlanmamakla birlikte 

eroin kullanan olguları kokain ve amfetamin kullanan olgularla karşılaştıran çalışmalar 

bulunmaktadır. Verdejo-Garcia ve arkadaşları tarafından (2007) eroin ve kokain 

kullanan çoklu madde kullanıcılarında yürütücü fonksiyonların değerlendirildiği bir 

çalışmada; kokain kullanıcılarında eroin kullanıcılarına göre, tepki ketleme (Stroop, 

go / no go) ve esneklik (kategori testi) süreçlerinde daha büyük değişikliklerin 

gözlendiği belirtilmiştir (122). Ornstein ve arkadaşlarının (2000) tercih maddesi 

amfetamin ve eroin olan hasta gruplarını karşılaştırdıkları bir çalışmada, iki grup 

arasındaki kognitif bozukluk profilinde bazı ortak özelliklerin yanında niteliksel 

farklılıklar bulunmuştur. Kronik amfetamin ve eroin kullanıcılarının sözel akıcılık ve 

temporal lob fonksiyonlarına duyarlı bellek testlerinde kontrol grubuna oranla daha 

kötü bir performans gösterdikleri, amfetamin grubu olguların çeldirici uyaranlar 

karşısında belli bir kurulumu sürdürme ile ilgili dikkat fonksiyonlarının daha bozuk 

olduğu, eroin grubu olguların ise kurulumu (set) değiştirme fonksiyonunun daha bozuk 

olduğu saptanmıştır. Eroin grubu, dizi oluşturma görevinde daha az başarılı olmuş ve 

daha fazla perseveratif davranış sergilemiştir (36). Farklı maddelerin yürütücü işlevler 

üzerindeki etkilerinin aydınlanması için nöropsikolojik test bataryaları ve 

nörogörüntüleme teknikleri ile yapılacak daha fazla çalışmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 
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YSO kullanım miktarı ile stroop testinin en önemli bileşeni olan 5. bölüm 

puanları arasındaki ilişki, YSO kullanım miktarı arttıkça dikkat, bilişsel esneklik ve 

tepki ketleme yeteneklerinin daha fazla bozulduğu şeklinde yorumlanabilir. Lywers ve 

arkadaşlarının 2003 yılında yaptıkları bir çalışmada, çalışmamızla benzer şekilde 

opioid tüketiminin şiddeti ile bilişsel esneklikte azalma arasında tutarlı bir ilişki olduğu 

belirtilmektedir (155). Yine Verdejo-Garcia ve arkadaşlarının kokain, eroin ve ekstazi 

kullanıcısı çoklu madde kullanımı olan olgularla ilgili yaptıkları bir çalışmada; bu 

maddelerin neden olduğu dorsolateral prefrontal kotreks ile ilişkili yürütücü işlev 

bozukluğunun derecesinin kullanım şiddeti ile arttığı ve bozulmaların zamanla 

nispeten devam ettiği belirtilmiştir (156).   

YSO kullanım miktarı ile Stroop test puanları arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmışken YSO kullanım miktarı ile WKET alt puanları arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilememesi, Stroop Testi’nin bir ‘bozucu etki’ varlığından dolayı özellikle 

tepki ketleme işlevini WKET’ten daha hassas bir şekilde ölçüyor olabileceği 

düşünülmüştür.  

Çalışmamızda SK total kullanım miktarı arttıkça seçici dikkat fonksiyonunun 

kötüleştiği bulunmuştur. Literatürde çalışmamıza benzer şekilde kannabinoidlerin 

neden olduğu yürütücü fonksiyon defisitlerinin maruz kalınan doz, kronik kullanım ve 

ergenlik döneminde başlangıç ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır 

(157). Madde kullanım bozukluğu olan ergenleri 8 yıl boyunca takip eden bir 

çalışmada, daha yüksek kümülatif bitkisel kannabinoid kullanımının daha kötü bir 

dikkat işleviyle ilişkili olduğu tespit edilmiştir (158). Castaneto ve arkadaşları 

tarafından 2014 yılında yayınlanan bir derleme çalışmasında; SK'lerin kronik 

etkilerinin yaş, doz ve maruz kalma süresinden etkilendiği belirtilmiştir (10). Sentetik 

kannabinoid ve opiyat kullanım miktarının artmasıyla yürütücü işlev bozulmaları 

arasındaki ilişkinin saptanması için bu konuyla ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

bulunmaktadır. 

Eroini daha yakın zamanlı kullananların okuma hızlarının daha yavaş, dikkat 

fonksiyonlarının daha kötü olduğu görülmüştür. Fakat bunun dışındaki Stroop ve 

WKET puanları ile YSO son kullanımından sonra geçen süre arasında herhangi bir 

korelasyon saptanmamıştır. Yine sentetik kannabinoid son kullanımdan sonra geçen 
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süre ile Stroop ve WKET puanları arasında da anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır. 

Bu durum ergenlerde uzun süreli ve yoğun kullanımdan sonra görülen bilişsel 

defisitlerin çoğunun kalıcı olabileceği, kullanıcılar maddeyi bıraksalar bile yürütücü 

fonksiyonlardaki bozuklukların geri dönmeyebileceği şeklinde yorumlanabilir. 

Uzun süreli sentetik kannabinoid kullanan hastaların maddeyi bıraktıktan sonra 

yürütücü fonksiyon işlev bozukluklarının geri dönüşümlü olup olmadığı ile ilgili 

yapılmış herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ergenlerde bitkisel kannabinoid olan 

esrarla ilgili yapılan çalışmalarda; esrar kullanımını bıraktıktan 1 ay sonra olguların 

yürütücü fonksiyonları tekrar değerlendirildiğinde; sözel öğrenme, sözel çalışma 

belleği, dikkat, yürütücü işlevler, motor hız ve el becerisi ile ilgili defisitlerinin devam 

ettiği gösterilmiştir (22,160,161). Bitkisel kannabinoidlerle ilgili yapılan derleme 

çalışmalarında erişkinler için maddeyi bırakmanın üzerinden süre geçtikçe çoğu 

yürütücü fonksiyon bozukluğunun geri döndüğü, kalıcı olma durumunun daha çok 

doza bağımlı ve erken yaşta başlangıçla ilişkili olduğu belirtilmiştir (156,162–166). 

Özellikle ergenlik döneminde nöromatürasyonun hızlanması nedeniyle esrar 

kullanımının beyinde zararlı anatomik ve fonksiyonel sonuçlar doğurabileceği, bir 

takım yürütücü işlev bozukluklarının geri dönüşümsüz olabileceği, bu nedenle erişkin 

çalışmalarının ergenlere genellenemeyeceği belirtilmektedir (157,167,168). 

Nöropsikolojik değişikliklerin kalıcı olmasının, çeşitli nörotransmiter yolaklarının 

aralıklı olarak uyarılmasıyla oluşan kalıcı metabolik değişiklikler ile ilişkili olabileceği 

söylenmektedir (169–171).  

Uzun süreli eroin kullanan hastaların maddeyi bıraktıktan sonra yürütücü 

fonksiyon işlev bozukluklarının geri dönüşümlü olup olmadığı ile ilgili olarak 

ergenlerde yapılmış bir çalışmaya rastlanmamıştır. Erişkin eroin bağımlıları üzerinde 

Morie ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada; ortalama 12 aydır eroin kullanımı 

olmayan erişkin eroin bağımlısı olguların tepki ketleme işlevi açısından sağlıklı 

kontrollerle benzer fonksiyonlar gösterdiği, kullanımı bıraktıktan sonra tepki ketleme 

işlevinin geri döndüğü belirtilmiştir (172).  

Sentetik kannabinoid ve yarı-sentetik opiyat kullanıcısı ergenlerin yürütücü 

işlev defisitlerinin maddeyi bıraktıktan sonra geri dönüp dönmediği ile ilgili yapılacak 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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Madde bağımlılığı tedavisi için yürütülen girişimsel programların başarısı 

kişinin yürütücü işlevleriyle doğrudan ilintilidir. Bağımlılıkla ilişkili bozuklukların 

tedavisi, çalışma belleği, problem çözme ve soyut akıl yürütme gibi bilişsel 

gereksinimlere ihtiyaç duyan birçok müdahale türünü barındırır. Kognitif defisitler; 

daha kötü klinik progresyon seviyeleri, tedaviye daha düşük bir katılım düzeyi ve daha 

yüksek tedavi bırakma oranları ile ilişkilidir. Bu nedenle hastalar; arzu edilen hedeflere 

yönelme, kendilerini motive etme, anında bir ödül içermeyen hedeflere dayalı 

davranışları planlama ve uygunsuz dürtüsel tepkileri engelleme gibi beceriler 

konusunda desteklenmelidir. Bu bulgular, iyileşme sürecini etkileyeceğinden dolayı 

bireylerin yönetici işlev fonksiyonlarındaki bozulmaların tespitinin önemli olduğunu 

göstermektedir.  

Sentetik kannabinoid ve opiyatların beyin işlevleri üzerindeki etkileri ve 

özellikle yürütücü işlevler üzerindeki etkileriyle ilgili bilgilerimiz sınırlıdır. Yine 

ergenlerde bu iki maddenin bırakılmasından sonra bilişsel fonksiyonların düzelip 

düzelmediği ya da ne kadarının geri döndüğü bilinmemektedir. Bu alanla ilgili 

nöropsikolojik testler kullanılarak yapılan çalışmaların sayısı yeterli değildir, mevcut 

çalışmalar arasında da metodolojik farklılıklar mevcuttur. Bu çalışmaların sayısının ve 

kapsamının artırılması gelecekteki çalışmalar için bir hedef olacaktır. Ayrıca hangi 

maddenin hangi alanlar üzerinde etki gösterdiği ile ilgili bilgilerimizin genişletilmesi 

amacıyla bu çalışmaların eş zamanlı olarak nörogörüntüleme çalışmalarıyla da 

desteklenmesi gerekmektedir. 

5.7. Çalışmamızın Kısıtlılıkları 

Çalışmamızın kesitsel olarak ve kısıtlı sayıda hastayla yapılabilmiş olması 

önemli bir kısıtlılığıdır. Diğer bir kısıtlılık, olgulardan madde kullanımı ile ilgili 

bilgilerin sözel olarak alınmış olması, bu bilgilerin idrar testi ile doğrulanamamış 

olması ve SK kullanan hastaların hangi çeşit sentetik kannabinoid kullandığının tespit 

edilememiş olmasıdır. Çalışmamızın diğer bir kısıtlılığı YSO grubunun buprenorfin-

nalokson tedavisi altında olmasıdır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Çalışmamız; belirtilen kısıtlılıklara rağmen sentetik kannabinoid ve yarı-

sentetik opiyat (eroin) bağımlısı ergenlerin hasta profilleri, aile özellikleri, eşlik eden 

psikopatolojileri, madde kullanım özellikleri ve yürütücü fonksiyonları hakkında bilgi 

sağlamaktadır. 

Çalışmamızda iki grup arasında olguların ve ailelerinin sosyodemografik 

özellikleri açısından istatistiksel olarak fark saptanmamıştır. 

SK ve YSO grubu olgular arasında sigara, alkol, esrar, uçucu madde, kokain 

ve metamfetamin kullanım miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamışken, SK grubu olgularda ekstazi kullanım miktarı YSO grubundan daha 

yüksek olarak saptanmıştır.  

Olguların tercih maddeleri ile ilgili olarak; başlama yaşları, kullanım süreleri, 

kullanım sıklıkları, günlük kullanım miktarları, yaşam boyu toplam kullanım 

miktarları ve son madde kullanımından itibaren geçen süreler açısından iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Çalışma gruplarının eşlik eden psikopatolojiler açısından birbirine benzer 

özelliklere sahip olduğu görülmüştür. En sık eşlik eden tanı her iki grupta da DEHB 

olarak saptanmış. DEHB’yi ise Davranım Bozukluğu ve KOKGB izlemiştir. 

Olgularda; depresyon, yaygın anksiyete bozukluğu, sosyal fobi, OKB, TSSB ve 

trikotillomani MKB’ye eşlik eden diğer psikiyatrik komorbiditeler olarak saptanmıştır. 

Çalışmamızda Stroop test sonuçlarına göre; YSO grubundaki olguların seçici 

dikkat ile ilgili işlevlerde, SK grubuna göre daha düşük performans sergiledikleri 

görülmüştür. Bunun dışındaki Stroop test fonksiyonları açısından her iki grubun 

benzer performans sergiledikleri saptanmıştır.  

Çalışma gruplarının WKET alt puanları karşılaştırıldığında, iki grup arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Stroop test sonuçlarının da seçici dikkat 

fonksiyonları dışında WKET sonuçlarıyla uyumlu olduğu görülmüştür.  
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Uyguladığımız nöropsikolojik test sonuçlarına göre yarı-sentetik opiyat 

kullanıcılarının seçici dikkat fonksiyonlarının SK kullanıcılarından daha bozuk olması 

ve diğer fonksiyonlar açısından iki grup arasında fark olmaması yarı-sentetik 

opiyatların da en az sentetik kannabinoidler kadar yürütücü fonksiyonları bozduğunu 

göstermektedir.  

SK total kullanım miktarı arttıkça seçici dikkat fonksiyonunun kötüleştiği 

görülmüştür. SK total kullanım miktarının artması ile diğer yürütücü fonksiyonların 

kötüleşmesi arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. YSO kullanım miktarı arttıkça 

Stroop testinin en önemli bileşeni olan 5. bölüm puanlarının artmakta olduğu 

görülmüştür. Bu veri YSO kullanım miktarı arttıkça dikkat, bilişsel esneklik ve tepki 

ketleme yeteneklerinin azaldığını göstermektedir. YSO total kullanım miktarı ile 

WKET puanları arasında ise herhangi bir ilişki saptanmamıştır.  

Çalışmamızda SK son kullanımından sonra geçen süre ile Stroop ve WKET 

puanları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır. YSO grubu için ise; YSO son 

kullanımından sonra geçen süre ile Stroop 1., 2., 4. Kart bitirme süresi arasında negatif 

bir korelasyon saptanmıştır. Eroini daha yakın zamanlı kullananların okuma ve renk 

söyleme hızlarının daha yavaş, dikkat fonksiyonlarının daha kötü olduğu bulunmuştur. 

Fakat bunun dışındaki test puanları ile ilgili herhangi bir anlamlı korelasyon 

saptanmamıştır. Sentetik kannabinoid ve yarı-sentetik opiyat son kullanımından sonra 

geçen süre arttıkça seçici dikkat dışındaki fonksiyonlarda bir iyileşme olmaması 

ergenlerde uzun süreli ve yoğun kullanımdan sonra görülen bazı bilişsel defisitlerin 

kalıcı olabileceği, kullanıcılar maddeyi bıraksalar bile yürütücü fonksiyonlardaki 

bozuklukların geri gelmeyebileceği şeklinde yorumlanabilir. 

Madde bağımlılığı tedavisinde iyileşme sürecini etkileyeceğinden dolayı 

bireylerin yönetici işlev fonksiyonlarındaki bozulmaların tespiti önemlidir. Sentetik 

kannabinoid ve opiyatların yürütücü işlevler üzerindeki etkileri, bu iki maddenin 

bırakılmasından sonra bilişsel fonksiyonların düzelip düzelmediği ya da ne kadarının 

geri döndüğü ile ilgili bilgilerimiz oldukça sınırlıdır. Bu konularla ilgili daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 
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8. EKLER 

EK-1: BİLGİLENDİRİLMİŞ HASTA ONAM FORMU 
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EK-2: SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

(VERİLEN BİLGİLER KESİNLİKLE BİLİMSELLİK DIŞINDA 

HERHANGİ BİR AMAÇLA KULLANILMAYACAK VE GİZLİ KALACAKTIR.) 

1)  Çocuğun adı-soyadı: 

2)  Doğum tarihi: 

            3)  Yaşı: 

4)  Yaşadığı Yer: 

5)  Cinsiyeti: Kız/Erkek  

6)  Aile tipi: çekirdek / geniş / boşanmış  

7)  Kardeş sayısı / kaçıncı çocuk:  

8)  Eğitim durumu: 

9) Açık Lise: Var / Yok       

10)  Okuldayken ders başarısı 

11)  Çalışma hayatı:  Var / Yok 

12) Ailenin sosyo-ekonomik durumu: (1000 altı) / (1000-2000) / (2000-3000) 

/ (3000-5000) / (5000 üzeri) /  (10.000 üzeri) 

13) Annenin eğitim durumu: 

14) Annenin işi: ev hanımı / memur / işçi / özel sektörde işçi dışı çalışma / 

serbest / emekli 

15) Babanın eğitim durumu: 

16) Babanın işi: işsiz / memur / işçi / özel sektörde işçi dışı çalışma / serbest / 

emekli 

17) Tıbbi hastalık öyküsü: 

18) Psikiyatrik başvuru tanı ilaç yatış öyküsü:  

19) Maddeye başlama yaşı: 
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 Sigara  Alkol Sentetik 

kann 

Ekstazi  Esrar  Kokain  Eroin  Uçucular  Diğer  

Tercih 

mad. 

     

İlk kull. 

Madde 

     

Düzenli 

kull. 

madde 

     

İlk kull. 

başlama 

     

Kull. 

sıklığı 

     

Kull. 

Miktarı 

     

Son 

kullan. 

Tarih  
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EK-3: STROOP DEĞERLENDİRME FORMU 
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EK-4: STROOP TEST KARTLARI 
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EK-5: WİSCONSİN KART EŞLEME TESTİ DEĞERLENDİRME 

FORMU 
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EK-6: Wiskonsin Kart Eşleme Testi Anahtar Kartları 

 

     

     


