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OZET

Amag: Tirkiye’de ergen yas grubunda madde bagimliligi tedavisi ig¢in
basvuran madde kullanicilar1 arasinda sentetik kannabinoid (SK) ve yari-sentetik
opiyat (YSO) kullanan olgularin sayisinin yiiksekligi dikkat ¢cekmektedir. Sentetik
kannabinoid ve yari-sentetik opiyatlarin yiiriitiicii islevler tizerindeki etkileriyle ilgili
bilgilerimiz olduk¢a sinirlidir. Bu alanla ilgili noropsikolojik testler kullanilarak
yapilan ¢aligmalarin sayisi yeterli degildir. Ayrica bu iki maddeyi kullanan ergenleri
sosyodemografik oOzellikleri ve madde kullanim o&zellikleri agisindan birbiriyle
karsilastiran herhangi bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bu bilgiler géz oniine alinarak,
amacimiz bu iki grupla ilgili klinik bilgilerimizi genisletmek ve bu iki grubun yiiriitiicli

islevlerini noropsikolojik test bataryasi kullanarak birbiriyle kiyaslamaktir.

Yontem: Istanbul Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir
Hastaliklar1 Egitim Arastirma Hastanesi’nde ayaktan veya yatarak tedavi edilmekte
olan, sentetik kannabinoid kullanicist 30 ergen hasta ile yari-sentetik opiyat
kullaninicist 32 ergen hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Sosyodemografik veri formu
doldurulduktan sonra Okul Cagi Cocuklar1 i¢in Duygudurum Bozukluklar1 ve
Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY) olgegi
kullanilarak hastalarin psikiyatrik es tanilar1 degerlendirilmistir. Ardindan sirasiyla
Stroop Renk Kelime Testi ve Wiskonsin Kart Esleme Testi (WKET) uygulanarak

olgularin yiiriitiicii fonksiyonlar1 degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamizda, sentetik kannabinoid ve yari-sentetik opiyat
kullanicilart arasinda; olgularin sosyodemografik o6zellikleri, tercih madderine
baslama yaslari, kullanim stireleri, kullanim sikliklar1 ve son kullanimdan sonra gegen

stireler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

Gruplar arasinda; hayat boyu sigara, alkol, ucucu madde, esrar, kokain ve
metamfetamin kullanimlar: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamisken,
sentetik kannabinoid grubu olgularda hayat boyu ekstazi kullanim miktari, yari-
sentetik opiyat grubundan daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Eslik eden

psikopatolojiler acisindan ¢alisma gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli fark



saptanmamistir. En sik eslik eden tami her iki grupta da Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) olarak tespit edilmistir.

Iki grubun vyiiriitiicii fonksiyonlar1 karsilastirildiginda; Stroop testinde yari-
sentetik opiyat kullanicilarinin segici dikkat fonksiyonlarimin daha koti oldugu
saptand1. Diger Stroop fonksiyonlar1 ve WKET performanslart acgisindan iki grup
arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark saptanmadi. SK total kullanim miktar ile
Stroop testi 3. Kart hata sayis1 arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir. YSO total
kullanim miktar1 ile Stroop testinin 5. boliim puanlari arasinda pozitif korelasyon tespit
edilmistir. YSO total kullanim miktarlar1 ile WKET puanlar1 arasinda ise herhangi bir
korelasyon saptanmamistir. SK son kullaniminin iizerinden gegen siire ile Stroop ve
WKET performanslar1 arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmemistir. YSO son
kullanimdan sonra gegen siire ile Stroop testi 1., 2. ve 4. Kart bitirme siireleri arasinda
negatif korelasyon tespit edilmistir. YSO son kullanimdan sonra gegen siire ile WKET

puanlar1 arasinda herhangi bir iligki tespit edilmemistir.

Sonu¢: Calismamiz; SK ve YSO kullanicist ergenlerin; sosyodemografik
ozellikler, eslik eden psikopatolojiler ve tercih maddeleri ile ilgili 6zellikler agisindan
birbiriyle benzer oOzellikler tasidigini gostermektedir. Ekstazi disindaki diger
maddelerin yasam boyu kullanimi iki grupta benzer olarak saptanmistir. Ekstazi
kullaniminin YSO grubundan daha ¢ok SK grubuna eslik etmekte oldugu goriilmiistiir.
Y SO kullanicilarinin segici dikkat fonksiyonlarinin SK grubuna gére daha kétii oldugu
tespit edilmistir, onun digindaki yiiriitiicli islev performanslar1 iki grupta da benzer
olarak saptanmistir. SK kullanim miktar1 arttikca secici dikkat fonksiyonunun
kotiilestigi, YSO kullanim miktart arttik¢a ise dikkat, biligsel esneklik ve tepki ketleme
yeteneklerinin kotiilestigi bulunmustur. Ayrica YSO daha yakin zamanli kullananlarin

okuma hizlarinin daha yavas, dikkat fonksiyonlarinin daha kotii oldugu saptanmustir.

Anahtar Sozciikler: Sentetik kannabinoid, yari-sentetik opiyat, ylriitiicli fonksiyon



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 Bakirkdy
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.



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
Sth 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.GIRiS

Madde Kullanim Bozuklugu (MKB), Diinya Saglik Orgiitii'niin (DSO) 10 - 19
yas arasindaki donem olarak tanimladigi ergenlik doneminde veya daha ge¢ yaslarda
baslayabilen, yasami tehdit eden, bireylerin bedensel ve ruhsal sagligimi bozan,

Onlenebilir sorunlardan biridir (1).

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi-5 (DSM-5) Madde
Kullanim Bozuklugu’nu; kontrolsiizce madde kullanimi, madde kullanim1 nedeniyle
baskalartyla sosyal etkilesimlerin bozulmasi, kompiilsif sekilde madde arayis1 (6rn.
tehlikeli ortamlarda madde kullanimi) ve farmakolojik degisiklikler (6rn. geri ¢cekilme
belirtileri yagsama) kiimesi olarak tanimlar. Ayrica DSM-5’e gore bagimlilik; Madde
Kullanim Bozuklugu tanisinin énemli derecede kontrol kaybr ile karakterize olan,
kisinin kullanimi1 birakma arzusuna ragmen kompulsif sekilde uyusturucu arama

davranigina devam ettigi en ciddi ve kronik evresidir (2).

DSM-5; madde bagimliligina neden olan ila¢ gruplarini; alkol, kafein, esrar,
haliisinojenler, inhalanlar, opioidler, sedatifler, hipnotikler ve anksiyolitikler,

uyaricilar, tiitlin ve diger maddeler olmak {izere 10 sinifta toplamistir (2).

Diinya Saghik Orgiiti 2004 yili verilerine gore; 52,3 milyon alkol ve
uyusturucu bagimliligi/sorunlu kullanim vakasi bildirilmis ve 2010 yilindaki tespitlere
gore bu say1 147,5 milyona ulasmustir (3,4). 2017 Avrupa Uyusturucu Raporu’nda;
Avrupa Birligi genelinde yaklagik 93 milyon yetigkinin yasa dis1 uyusturucu maddeleri
hayatlariin herhangi bir doneminde en az bir kez denemis oldugunun tahmin edildigi
belirtilmistir. Uyusturucu kullanim deneyimi erkeklerde kadinlardan daha siktir.
Ozellikle ergenler arasinda ¢oklu madde kullanimi yaygindir ve maddeyi birkag defa

deneme ile bagimli kullanim arasinda degisen bir yelpazededir (5).

Son 10 yilda sentetik kannabinoidler, sentetik katinonlar ve sentetik opioidler
olarak isimlendirilen ¢esitli psikoaktif bilesikler i¢eren yeni psikoaktif maddeler (NPS)
sentezlenmeye baslanmis ve bunlarin diinya ¢apindaki kullanimlar1 giderek artmustir.

Bu psikoaktif maddelerden bazilari; farkli marka isimleri altinda, dogal bitki



karigimlart olarak pazarlanan sentetik kannabinoid (SK) bilesiklerini igerir. SK’ler,
2008 yilindan itibaren, web sitelerinde bitkisel sigara karisimi olarak satilan Spice
Gold, Yucatan Fire, Aroma ve bunun gibi markalar altinda tespit edilmis (6) ve hizl
bir sekilde diinya ¢apinda yeni psikoaktif maddeler (NPS) iceren bilesiklerin baskin
grubu haline gelmistir (7).

SK’ler, delta 9-tetrahidrokannabinol’e (THC) (esrar) benzer sekilde beyin ve
periferik organlarda kannabinoid reseptorlere baglanir. Bu iiriinler tiitiin veya esrar

icermezler fakat tiitsiilendiklerinde THC'ye benzer etkiler yaratirlar (7).

Bitkisel kannabinoid olan esrar ve sentetik kannabinoidlerin her ikisi de
kannabinoid reseptdr tip 1 (CB1) ve kannabinoid reseptdr tip 2 (CB2) iizerinde etki
gosterir fakat aralarinda farmakolojik ve kimyasal agidan bir takim farkliliklar
bulunmaktadir (8). THC kannabinoid reseptorlerinin kismi agonistidir ve kullanilan
miktar arttikga etkileri 6nce artar, sonra plato ¢izer. Bu platodan sonra daha yiiksek
miktarda alinmasi etki agisindan bir fark olusturmaz. Sentetik kannabinoidler ise
reseptorler iizerinde tam agonist etki gostererek reseptorlere yiiksek bir afinite ile
baglanirlar ve yiiksek potenslidirler. Bu yiizden kullanilan miktar arttik¢a ortaya ¢ikan
etki de giderek artar, plato etkisi goriilmez (9). Literatiirde, sentetik kannabinoidlerin
psikoaktif etkilerinin THC’ye benzedigi, fakat cok daha gii¢lii, daha yogun ve daha

uzun siireli oldugu belirtilmektedir (10).

Yeni psikoaktif maddeler 6zellikle gencler ve geng yetiskinler arasinda hizla
yayilmaktadir (11). Ergenlik, 6zellikle beyindeki kortikal ve frontal bolgelerde
sinaptik budanma ve myelinizasyonda artmanin goriildiigii nérogelisimin kritik bir
donemidir. Bu nedenle ergen beyninin, maddelerin norotoksik etkilerine kars1 daha

savunmasiz olabilecegi one siiriilmektedir (12,13).

Endokannabinoid sistem, sinaptik budanma ve miyelinizasyon gibi
norogelisimsel siireclerinin diizenlenmesinde anahtar rol oynamaktadir (14,15,16).
Hayvanlarda ve insanlarda yapilan ¢alismalarda; ergenlik doneminde THC etkisine
maruz kalma ile kannabinoid reseptorlerin yogun oldugu beyin yapilarinda (6rnegin,
prefrontal korteks [PFC], hipokampus ve serebellum) olusan morfolojik ve baglantisal

degisikliklerin birbiriyle iliskili oldugu tespit edilmistir (12,17,18). Bu bulgular,



ergenlik doneminde ekzojen kannabinoidlerin kullaniminin normal beyin geligimini
bozabilecegi ve bunun da biligsel islevler iizerinde etkisinin olabilecegi savini
desteklemektedir (14,19). Diizenli olarak esrar kullanan ergenlerle yapilan
calismalarda; bu kisilerin kontrol grubuna kiyasla islem hizlarinin daha yavas oldugu;
dikkat, sozel bellek, zeka ve yiiriitiicli islevleri degerlendiren gorevlerde daha kotii
performans gosterdikleri bildirilmistir (20,21,22). Yazinda ekzojen kannabinoid olan
esrarin yiriitiicli fonksiyonlar tizerindeki etkileri ile ilgili yapilmis ¢ok sayida ¢calisma
bulunmakla birlikte sentetik kannabinoidlerin yiiriitiicii fonksiyonlar {izerindeki

etkilerinin incelendigi ¢alismalarin sayisi oldukga azdir.

Ergenler ve geng yetigkinler arasinda yaygin olarak istismar edilen diger bir
madde eroindir (23). Yari-sentetik bir morfin tiirevi olan eroin, opiyat grubu icerisinde
en fazla istismar edilen ila¢ grubunu olusturmakta, farmakolojik yapisi nedeniyle ¢cok
hizli bagimlilik gelistirmekte ve madde gruplari arasinda en siddetli yoksunluk

belirtileri olusturan madde olma 6zelligi tasimaktadir (24).

Eroin ilk olarak Ingiltere’de 1800°1ii yillarin sonunda agr1 kesici bir madde
olarak sentezlenmis ve morfinin yerine kullanilabilecek giivenilir, bagimlilik
yapmayan bir madde olarak sunulmustur, fakat kisa siirede eroinin ciddi bagimlilik
yapici etkisi farkedilmis ve kullanimi hizli bir sekilde yasaklanmistir. Tibbi kullanimi
sonlandirilsa da eroin kotliye kullanimi o donemden itibaren her gecen yil gittikce

artmis ve suan diinyada epidemik seviyelere ulagsmistir (25,26).

Yar1 sentetik opiyatlar, 6diil yolagini mii opiat reseptoriine (MOR) baglanarak
harekete gecirir. Bagimlilik, agonistin yer degistirme hiziyla birlikte reseptdriin
doluluk oran1 ve kapsamu ile ilgilidir (27). Opiyatlarin kronik kullanimi, reseptorlerin
sayisint ve duyarliligint degistirir. Bu durum yoksunluk ve tolerans gelisiminde rol
alir. Opiyat agonistlerine tolerans ¢ok hizli gelisir. Bu da kullanilan miktarin her gecen

giin artirilmasina neden olur, hatta bazen 6liimciil dozlarda kullanima yol acar (24).

Literatiirde THC veya uyarict maddelerle ilgili yapilan arastirmalara kiyasla
opiat bagimliliginin yiiriitiicii fonksiyonlar iizerindeki etkileri ile ilgili yapilan
arastirmalarin da daha az sayida oldugu goriilmektedir. Kronik opiyat kullanicilarinda

yiiriitiicli 15lev bozukluklar ile ilgili yapilan caligsmalarda birbiriyle tutarsiz bulgular



mevcuttur. Yapilan bazi aragtirmalarda; stratejik planlama, karar verme, tepki ketleme
ve biligsel esneklik islevlerinde bozukluklar tespit edilmis (28,29,20,31,32), diger baz1
caligmalarda ise saglikli kontrollerle karsilastirildiginda net bir defisit saptanmamistir
(33,34). Ogzellikle; bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler ve diger bilissel yetenek
alanlarindaki bozulmanin biiytikliigi hala belirsizligini korumaktadir (35). Ornstein ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada eroin kullanicilarinda; dikkat, set
degistirme ve sekans olusturma gorevleri tizerinde bir takim degisiklikler
gosterilmistir (36). Fakat Pau ve arkadaslarinin 2002 yilinda eroinin yliriitiicli islevler
tizerine olan etkisini inceledikleri bir ¢aligmada eroin kullaniminin diirtii kontroliinii
olumsuz yonde etkiledigi; dikkat, zihinsel esneklik ve soyut akil yiiriitme gibi
yetenekler iizerinde etkisinin olmadig belirtilmistir (37). Ayn sekilde 2002 yilinda
Davis ve arkadaslar1 tarafindan bir dizi noropsikolojik test kullanarak yapilan
calismada 5 yillik eroin kullanimi sonucunda diirtii kontroliiniin etkilendigi; fakat
dikkat, zihinsel esneklik, soyut akil yiiriitme gibi incelenen diger bilissel becerilerin
etkilenmedigi sonucuna varilmistir (38). Yine de biriken literatiirde, kronik opioid
kullaniminin néropsikolojik fonksiyonlar siklikla bozdugu yaygin olarak kabul edilen

bir goristiir (35).

Literatiirde iki farkli maddenin yiiriitiicii fonksiyonlar iizerindeki etkilerini
degerlendiren ¢ok az sayida calisma bulunmaktadir. Yapilan calismalarda farklh
maddelerin kronik kullanimlarinin, reseptorlerin kortikal ve subkortikal yapilardaki
dagilimlan ile iliskili olabilecek farkli biligsel bozukluk paternlerine yol agabilecegi
vurgulanmistir (36,39). Calisma bellegi islevlerinde dorsolateral prefrontal korteks,
yanit inhibisyonunda inferior frontal girus ve ek motor alan, biligsel esneklikte lateral
orbitofrontal korteks, karar vermede medial orbitofrontal korteks onemli rollere
sahiptir ve bu islev kiimesinin karmasik gorev taleplerine cevap olarak esnek bir
sekilde bir araya getirildigi bilinmektedir (40,41,42,43,44,45). Bu nedenle, farklh
ilaglarin kétiiye kullaniminin, hem ayr1 ayr1 hem de birbiriyle iligkili olan bu yiiriitiicii

islev bilesenlerini se¢ici ve yaygin olarak bozabilecegi belirtilmektedir (39).

Uyusturucu maddelerin yiiriitiicii fonksiyonlar tizerindeki etkilerini anlamak
klinik ortamda 6nemli pratik faydalara sahiptir. Yiriitiicii islevler, bireyin giinliik

yasamindaki coklu yetenekleri i¢in ¢ok Onemlidir. Yriitiicii islevler; planlama,



organize etme, biligsel ve davranissal esneklik, kurulumu ve dikkati siirdiirme, hedefe
yonelme, duygu ve diirtii kontrolii, calisma bellegi gibi birgok biligsel islev kiimesini
icermektedir (46). Bozulmus yiiriitiicii fonksiyonlar nedeniyle hastalarin yeni basa
cikma davranislarin1 6grenmede giicliikler yasayabilecegi ve bu giicliiklerin tedaviden
cikma olasiligini artirdig1 6ne stiriilmiistiir (47). Ayrica; uzun siireli madde kullanima,
yiirlitiicli islevlerde bozulmaya yol acabilecegi gibi yiiriitiicli islev bozukluklar1 da
(DEHB’li bireylerde oldugu gibi) madde kullanim riskini artirabilmektedir. Aytaglar
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir calismada, madde bagimlilig1 riski yiiksek
prepubertal genclerin yiiriitiicii fonksiyonlarinin kontrol grubuna oranla daha diisiik

oldugu saptanmistir (48).

Tiirkiye’de ergen yas grubunda madde bagimliligi tedavisi i¢in basvuran
madde kullanicilar1 arasinda sentetik kannabinoid ve yari-sentetik opiyat (eroin)
kullanicilarinin sayica ¢oklugu dikkat cekmektedir. Bu nedenle; bu iki kullanici grubu
ile ilgili klinik bilgilerimizi genigletmek ve hasta profillerini daha yakindan tanimak
biliylik 6nem tasgimaktadir. Literatiirde uzun siireli sentetik kannabinoid ve eroin
kullanicist olan ergenleri, yiiriitiicli islevler agisindan birbiriyle karsilastiran herhangi
bir caligmaya rastlanmamustir. Bu bilgiler goz oniine alinarak bizim amacimiz bu iki
grupla ilgili klinik bilgilerimizi genisletmek ve bu iki grubu yiiriitiicii islevleri

degerlendiren noropsikolojik test bataryasi kullanarak birbiriyle karsilagtirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. SENTETIK KANNABINOIiDLER

2.1.1. Giris ve Tarihce

Laboratuvar ortaminda sentezlenen ve THC’ye benzer psikoaktif ozellikler
gosteren Dbilesiklere “Sentetik Kannabinoidler” denilmektedir (49). Sentetik
kannabinoidler, son on yilda 6zellikle; gengler, geng yetiskinler ve esrar kullanicilar

arasinda one ¢ikan psikoaktif kimyasallarin yeni bir grubudur (50).

Esrar benzeri bilesikler ilk olarak 1940’11 yillarda laboratuvar ¢alismalarinda;
THC nin etkileri ve kannabinoid reseptorlerinin arastirilmasi esnasinda sentezlenmistir.
JWH tiirii sentetik kannabinoidler 1990’11 yillarda kimyact John W. Huffman
tarafindan sentez edilmistir ve bu sentetik kannabinoid ailesi onun isminin bas
harfleriyle anilmaktadir. JWH grubu sentetik kannabinoidlerin sayis1 oldukc¢a fazladir
ve 450’ye yakin cesidi bulunmaktadir. Piyasada halk arasinda ‘‘Bonzai’’ olarak
bilinen JWH-18 ve JWH-73 en yaygin metabolitlerdir. Alexandras Makriyannis
tarafindan sentezlenenler AM grubu, Hebrew Universitesi tarafindan sentezlenenler
ise HU grubu olarak adlandirilmaktadirlar (51). 1990’11 yillardan sonra bu bilesiklere
bilimsel ilgi artmis ve CBI1 reseptoriine yiiksek veya orta afiniteli bircok madde
sentezlenmistir. Bu maddelerden bazilari, etki sekilleri ve farmakolojik 6zellikleri

hakkinda fikir edinmek i¢in ¢esitli hiicre ve hayvan modelleri iizerinde denenmistir.

Sentetik kannabinoidleri i¢eren sigara seklinde tiiketilebilen bitkisel karigimlar
ise 200011 yillarin basinda Avrupa'da ortaya ¢ikmuis, ticari olarak iretilmeye ve
istismar edilmeye baglanmis, 2008 y1l1 civarinda da oldukca popiiler hale gelmistir (7).

THC benzeri psikoaktif etkilerinin olmasi, internet magazalar1 araciligiyla
kolay erisilebilir olmasi, genellikle ulusal narkotik yasalarin yeni iiretilen sentetik
kannabinoidleri kapsamamasi, konvansiyonel ilag tarama testleriyle tespit edilememe
ihtimallerinin yiliksek olmasi gibi oOzellikler sentetik kannabinoidlerin tiikketim

motivasyonunda ve popiilerlik kazanmasinda etkili olmustur (52). Bu nedenler, yeni



saptanan bilesiklerin hizli bir sekilde yasaklanmasina ve bunu miiteakip piyasada

birgok yeni analog ortaya ¢ikmasina neden olmustur (7).

Sentetik  kannabinoidler; kati veya yag formunda ve saf halde
bulunabilmektedir. Bu maddeler genellikle bir ¢oziiciide coziildiikten sonra bitki
yapraklarinin {izerine puskiirtiiliir. Coziicli buharlastiktan ve yapraklar tekrar
kuruduktan sonra kiigiik giimiis plastik torbalara yerlestirilir ve bu sekilde ‘Spice’,
‘Arctic Spice’, ‘Spice Gold’, ‘Spice Diamond’, ‘Gilimiis’, ‘Genie’, ‘K2’, ‘Dream’,
‘Scene’, ‘Aroma’ gibi isimler altinda pazarlanir (6). Paketlerin lizerine “insan tiiketimi
icin degildir”, “aromaterapide kullanim ig¢in” veya “tiitsi” gibi aldatici ifadeler
yazilmaktadir (53). Sentetik kannabinoid bilesiklerini igeren karigimlar, ABD’de
“K2”, Avrupa’da “spice”, Tiirkiye’de “Bonzai”, “Jamaika” veya ‘‘Skank’’ olarak
isimlendirilmektedir. Bunlar birka¢ farkli sentetik kannabinoid iceren bitkisel sigara
karigimlaridir (54). Sentetik kannabinoidler sigara, pipo veya cay seklinde kullanilmaktadir
(55).

Bu maddelerin internet iizerinden farkli isimler altinda kolayca pazarlanmasz;
paketlerin iizerine yasal, zararsiz bitkisel {irlin algis1 olusturacak yazilar yazilmasi; bu
maddeleri sevk eden kisilerin yeterince egitimli olmamasi genc¢lerin SK kullanimina

baslama riskini arttirmaktadir (8).

Sekil 1: Sentetik Kannabinoidleri iceren bitkisel tiriinler (56)



2.1.2. Sentetik Kannabinoid Kullamim Bozuklugu ile ilgili Epidemiyolojik

Veriler

Birlesmis Milletler Uyusturucu ve Su¢ Ofisi (UNODC) verilerine gore; rapor
edilen yeni psikoaktif bilesik sayis1 2009 yilinda 166 iken, bu say1 2012 yilinda 234’e,
2013 yilinda 348’¢, 2014 y1l1 sonunda ise 541°e ulasmistir. Aralik 2014°e kadar ortaya
cikan NPS’ler, sirasiyla en fazla Avrupa, Asya, Afrika, Giliney Amerika ve
Avustralya’da rapor edilmistir (57).

EMCDDA (Avrupa Uyusturucu ve Uyusturucu Bagimlilig1 Izleme Merkezi)
tarafindan hazirlanan Avrupa Uyusturucu Raporu 2017 verilerine gore; en ¢ok rapor
edilen NPS’lerin %39’unu sentetik kannabinoidler, %18’ini feniletilaminler ve

%15’1ni1 sentetik katinonlar olusturmaktadir (5).

Kanakbinokdler (1

Sekil 2: Yillara gore Avrupa’da yakalanan sentetik kannabinoid miktarlar: (Avrupa

Uyusturucu Raporu 2017)(5)



Sentetik kannabinoidlerin kullanim yayginlig: ile ilgili bilgilerimiz oldukg¢a
smirhidir. Ancak, bir¢ok iilkede genel niifustaki kullanim oranlar ile ilgili yapilan
arastirma anketlerinde yeni psikoaktif bilesikler ile ilgili sorularin bulunmasi olumlu
bir gelismedir (58). Bir¢ok iilkede sentetik kannabinoidlerin yayginhigi ile ilgili bir dizi
calisma baslatilmistir. Fakat bu ¢aligmalarin temsil orani ve kapsami oldukga sinirli

kalmaktadir (58).

Avrupa ve Amerika’da yapilan ¢aligmalarda, sentetik kannabinoidlerin pazar
yayginliklari arasinda belirgin farkliliklar bulunmaktadir (58). Michigan Universitesi
tarafindan Amerikan gengler arasinda uyusturucu kullaniminin yaygmligini tespit
etmek amaciyla yapilan, ti¢ sinif kademesinde (8, 10 ve 12) 45.000 6grencinin katildig
“Gelecegi Izleme” ¢alismasinda SK yaygmligi degerlendirilmistir. SK kullanimimin
yillik yayginligi; 8. simiflar arasinda % 4,4, 10. simiflar arasinda % 8,8, 12. smiflar
arasinda % 11,3 olarak tespit edilmistir. Devlet tarafindan alinan 6nlemlere ragmen
yayginlik oraninin bu kadar yiiksek oldugu vurgulanmistir. SK’ler; alkol ve tiitliniin
yant sira, 10. ve 12. siiflar arasinda esrardan sonra en ¢ok kullanilan ikinci madde, 8.
siniflar arasinda ise esrar ve inhalanlardan sonra en ¢ok kullanilan ii¢lincli madde

olarak saptanmistir (59).

Amerikan Zehir Kontrol Merkezi (AAPCC) verilerine gore, SK {iriinlerine
maruz kalma ile ilgili acil servislerden alinan ¢agri sayis1 2009 yilinda 53 iken, bu say1
2011 yilinda 7.000'e yaklagsmugtir. 2015 yili 7.797 ¢agr1 ile en yliksek sayiya ulasilan
y1l olmus ve son 3 yilda bu say1 azalarak 2017°de 1.959 ¢agriya diigmiistiir (60).

Hu ve arkadaslarinin 2011 yilinda ABD’de 852 tiniversite 6grencisi lizerinde
yaptiklar1 bir calismada ankete katilan iiniversite 6grencilerinin %8'inin sentetik
kannabinoid kullandigi, bu grubun cogunlugunu birinci veya ikinci smif erkek

Ogrencilerin olusturdugu tespit edilmistir (61).

Avrupa Birligi iilkelerinde yapilmis calismalarda sentetik kannabinoidlerin
yaygimlig: ile bilgiler bulunmakla birlikte, bu arastirmalar yontem farkliliklar1 ve

orneklem cergeveleri nedeniyle birbirleriyle karsilastirilabilir degildir (58).



Winstock ve arkadaglarinin 14.966 esrar kullanicist iizerinde yaptiklari bir
aragtirmada katilimeilarin %17’sinin sentetik kannabinoid kullandigi, halen sentetik
kannabinoid kullanmakta olanlarin %99,3’{iniin ise daha 6nceden esrar kullanicisi

oldugu bildirilmistir (49).

Frankfurt’ta yapilan genis bir okul anketi aragtirmasinin bulgularina gore; 2008
yilinda 15-18 yas grubundaki 6grencilerin yaklasik %6'sinin hayatlarinda en az bir kez,
%3'iinlin de son 30 giinde sentetik kannabinoid i¢eren maddeler kullandiklar tespit
edilmis, bu Ogrencilerin genellikle daha Onceden esrar kullanan kisiler oldugu

gorilmustir (62).

2012 yilinda Ispanya’da 14-18 yaslarinda 27.503 6grencinin dahil edildigi,
madde kullanima ile ilgili yapilan ulusal arastirmada yasam boyu sentetik kannabinoid

kullanim oram1 %1,4 olarak saptanmistir (63).

2.1.3. Tiirkiye’de Sentetik Kannabinoid Yayginhg:

Tiirkiye’de, genel niifusta sentetik kannabinoid kullanimina iligskin yapilmis bir

¢alisma bulunmamaktadir.

Bagimlilik tedavisi amaciyla yatarak tedavi goren kisilerin eroin kullanimindan
sonra en sik kullandiklar1 madde sentetik kannabinoidlerdir (64). Tamidir ve
arkadaslari tarafindan yapilan, Istanbul'da bir gocuk ve ergen madde bagimliligi tedavi
merkezine Ocak 2011-Aralik 2013 tarihleri arasinda ardisik olarak kabul edilen 2718
cocuk ve ergenin dahil edildigi bir ¢alismada; 3 yil icinde sentetik kannabinoid

yaygimliginda hizli bir artis oldugu saptanmistir (65).

2.1.4. Sentetik Kannabinoid Kullammm Ozellikleri

Sentetik kannabinoidler genellikle sigara seklinde kullanilmaktadir. Werse ve
arkadaglar1 tarafindan Frankfurt'ta yapilan bir arastirmada en yaygmn kullanim
yontemleri, ortak sigara icme ve halk arasinda ‘‘kova’’ olarak bilinen dumanini soluma
olarak bildirilmistir (66). Bu maddelerin ¢cogu oldukga lipofiliktir ve sigara seklinde
i¢ildiginde ayrismadan buharlasir. Farmakolojik etkilerinin nispeten hizli baslamasi ve
istenen farmakolojik etki i¢in titrasyona izin vermesi nedeniyle bu kullanim tarzi,

kullanicilar tarafindan tercih edilmektedir (6). Psikoaktif olmayan THC asit A'nin
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psikoaktif THC'ye doniistiiriilmesi i¢in sigara igmek suretiyle 1sitmak sarttir. Sentetik

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

Internet forumlarinda oral tiiketimle ilgili baz1 bilgiler bulunmakla birlikte
sentetik kannabinoidlerin bitkisel ¢ay olarak hazirlanilip kullanilmasi, lipofilik
ozellikleri ve suda ¢oziiniirliiklerinin diisiik olmasi nedeniyle pek olas1 degildir. Oral
tilkketimi takiben, birinci gegis etkisi (sistemik dolagima ulagsmadan 6nce karacigerde
metabolize edilmesi) nedeniyle, etki baslangici ertelenebilir. Bu nedenle, kullanicinin
istenen etkiye ulasamama olasili§i vardir. Parenteral yolla kullanim bugiine kadar

bildirilmemistir (56).

SK’lerin ¢ogunlukla gizli bir yerde, yalniz veya kiigiikk gruplar halinde
kullanildig1 belirtilmektedir (6). Zimmerman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir
calismada olgularin bir seferde ortalama 1 gram veya 4,5 "fisek" iceren {iriin tiikettigi
ve tek bir seferde tiiketilen maksimum miktarm 1.5 g veya 7.6 "fisek" oldugu

saptanmugstir (67).

2.1.5. Sentetik Kannabinoidlerin Farmakolojik Ozellikleri

Sentetik kannabinoidler ve THC, kannabinoid reseptor 1 (CB1) ve kannabinoid
reseptor 2'yi1 (CB2) baglar, CB1'1 CB2'den daha fazla uyarir. Bu reseptorler primer
olarak merkezi sinir sisteminde bulunur fakat ayni zamanda akciger, karaciger ve
bobrek gibi periferik organlarda da bulunmaktadir. Beyindeki CB1 reseptorleri daha
cok serebral korteks, hipokampus, bazal gangliyon ve serebellumda bulunur. CB2
reseptorleri bagisiklik ve hematopoietik hiicrelerde bulunur, bu reseptoriin

stimiilasyonu immiin modiilator etkilere sahiptir (68).

CBI1 reseptorleri G-protein baghdir ve stimiilasyonu siklik adenozin
monofosfat seviyelerini azaltir. Bu reseptorler kannabinoidlerin psikotropik etkileriyle
iligkilidir. SK'ler tam CBI1 reseptor agonistleri iken, THC kismi CB1 reseptor
agonistidir. Bu nedenle, SK'ler THC'den daha yiiksek afinite ile kannabinoid
reseptOrlerine baglanir (10). Laboratuvar hayvanlan iizerinde test edildiginde CB1
reseptor stimiilasyonu; kannabinoid tetradi olarak bilinen; hipotermi, analjezi,

katalepsi ve lokomotor supresyon seklinde dort temel belirti ortaya ¢ikarmaktadir (69).
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Kannabinoidler ayrica hiicresel membranlara nonspesifik olarak baglanir,
opioid ve benzodiazepin reseptorleri, prostaglandin sentezleyici yolaklar ve protein
metabolizmasi lizerinde de etkileri vardir. Bu etkilesimler, karmasik etkilere ve
muhtemelen toksisiteye katkida bulunur (70). Bu bilesiklerin metabolize edilmesi,
sitokrom P450 ile oksidasyon ve ardindan UDP-glukuronosiltransferaz (UGT) ile
konjugasyon seklinde olur (69,71).

Sentetik kannabinoidlerin ¢ogu yapisal aktivite iligkilerini arastiran reseptor
baglanma calismalar1 ve bu ilaglarin etki mekanizmalarmin ayrintilarin1 arastiran
farmakolojik aragtirmalarda kullanilir. Bu agidan en yaygin kullanilan kannabinoidler
arasinda CP-55.940 (klasik olmayan bir kannabinoid), WIN-55.212-2 (aminoalkilindol) ve

anandamid (bir eikozanoid) bulunur (56).

Genel olarak, CBI1 reseptdriine agonist etki ve yeterli afiniteye sahip olan
bilesikler (KI, nM olarak ifade edilir; deger ne kadar kiiciikse, reseptore afinite o kadar
yiiksektir) esrar yerine gecebilecegi i¢in istismar potansiyeline sahiptir. Nispeten basit
deneyler yapilarak elde edilen bu bilesiklerin ¢cogunun KI degerleri literatiirde

mevcuttur (72).

2.1.6. Sentetik Kannabinoidlerin Yapisal Siniflandirilmasi

Sentetik kanabinoidlerin kimyasal yapilarmma gore asagidaki sekilde
siniflandirilmaktadir (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. Digerleri
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2.1.7. Sentetik Kannabinoidlerin Klinik Etkileri

Sentetik kannabinoidler solunum yoluyla alindiginda akcigerlerden ¢ok hizli
bir sekilde emilir, dakikalar i¢inde beyine ve diger organlara yayilir. Bu nedenle
etkileri dakikalar icinde baslamaktadir. Agizdan alindiginda birinci gegis etkisinden
dolay1 etki yavas baslar, saatler siirebilir (57). Kullanicilarin doldurdugu self report
Olceklere gore; SK'lerin pik seviyeye ulagsma ve etki siiresi esrara gore daha kisadir.
SK intoksikasyonunda ¢ogunlukla klinik etki 8 saatten kisadir, baz1 vakalarda 24 saati

asan etkiler bildirilmistir (30).

Sentetik kannabinoidlerin kullanicilar tizerindeki etkileri yiiksek doz esrar
kullaniminin neden oldugu belirtilere benzese de, bu {iriinlerin esrardan potansiyel
olarak daha zararli oldugu diisiiniilmektedir (58). SK harmanlari, hayvanlarda ve
insanlarda anksiyolitik ozelliklere sahip oldugu bilinen, esrarda da bulunan bir
fitokannabinoid olan kannabidiol molekiiliinii i¢ermez. Kanabidiol, CB1 ve CB2
reseptor antagonisti olarak yiiksek potens gosterir ve siganlarda THC’nin yaptigi
sosyal geri ¢ekilme semptomlarini geri ¢evirirken, normal goniillillerde de THC'nin

indiikledigi anksiyeteyi azaltmaktadir (73).

SK’lerin kullanimindan sonra goriilen klinik belirtiler ¢ok degiskendir. Bu
durumun kullanilan maddenin ¢esidi, kisisel yatkinlik ve kullanim miktar1 gibi bir¢ok
seyle iliskili olabilecegi soylenmektedir. Bazi bilesiklerin toksik etkileri daha
giicliidiir. SK’lerin bazilar1 esrar benzeri kronik toksisiteye neden olurken bazilar
uyaricilara benzer akut etkiler olusturabilmektedir (30). Baz1 vakalarda ajitasyon,
tagikardi, midriyazis, agiz kurulugu goriilebilirken, baz1 vakalarda da sedasyon
goriiliir. Akut etkiler; bulanti, kusma, terleme, nabiz ve tansiyon degisiklikleri, gégiis
agrisi, solunum depresyonu, psikomotor ajitasyon, biling degisiklikleri seklinde
Ozetlenebilir (30,74). Bu belirtiler genellikle sentetik kannabinoid kullanimindan 24-
48 saat sonra ortaya c¢ikar, bazi1 hastalarda daha uzun da siirebilir (50). Psikoaktif
etkiler ise ofori, irritabilite, ajitasyon, anksiyete, psikoz, bilissel islevlerde bozulma

seklindedir (6,30,75).

Sentetik kannabinoidlerin klinik etki potansiyelleri iiretilme bigimleriyle de

iligkilidir. Yapraklar iizerine piskiirtiildiiklerinde bazi yapraklara diisen sentetik
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kannabinoid miktart daha fazla olabilmektedir. Bu durum bazi iiriinlerin beklenenden

daha yiiksek doz icermesine neden olmaktadir (76).

SK'ler ile akut zehirlenme yasayan olgularin klinik O6zellikleri hakkinda
yayinlanmis az sayida vaka raporu bulunmaktadir. SK'lerin kullanimi ile iliskili
toksisite hakkindaki bilgiler daha ¢ok internet tabanli anonim anketlerden, toksikoloji

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

Forrester tarafindan yiiriitiilen, Teksas Zehir Kontrol Merkezi'ne bildirilen SK
ve esrar maruziyetlerini karsilagtiran bir aragtirmada, sentetik kannabinoid toksisitesi
bildirilen vakalarin sayisi, THC toksisitesinin 4 katindan fazladir. Bildirilen 418 SK
toksisitesi vakasinda goriilen belirtiler; tasikardi (% 36.6), ajitasyon ve irritabilite
(%19.1), uyusukluk (% 17.5), haliisinasyon veya sanrilar (% 11.2), hipertansiyon
(%9.6), bulant1 (% 9.3), konfiizyon (% 8.9), bas donmesi ve gogiis agrist (% 6.9)
seklindedir (77).

2012 yilinda Forrester tarafindan yapilan baska bir calismada; Ocak 2010'dan
Haziran 2011'e kadar Texas Zehir Kontrol Merkezi’ne bildirilen 749 SK maruziyeti
olan ergen ve eriskin kullanicilarda en sik rastlanan 10 yan etki sirasiyla yetiskinlerde
ve ergenlerde tagikardi (% 38 ve % 41,6), ajitasyon / irritabilite (% 24.9 ve % 16.4),
kusma (% 16.0 ve % 13.1), sanr1 / sanrilar (% 11.3 ve % 11.5), bulant1 % 11.3 ve %
8.2), hipertansiyon (% 11.3 ve % 7.5), gogis agris1 (% 5.6 ve % 6.9) ve bas donmesi
(% 8.2 ve% 5.2) seklindedir (78).

Akut SK zehirlenmesinin belirtileri bes kategoriye ayrilabilir (73):

e Psikoaktif: haliisinasyonlar, sanrili psikozlar, ajitasyon, agresif davranislar,
anksiyete, panik ataklar, kisa siireli hafiza defisitleri, bilissel bozukluklar,

konfiizyon, dezorganize diisiinceler.

e Norolojik: uyusukluk, kserostomi, bas agrisi, motor inkoordinasyon, gecikmis

hareket dizileri, nobetler,konusma bozuklugu

e Kardiyovaskiiler: hipertansiyon, tasikardi, gogiis agrisi, akut miyokard

enfarktiisii, serebral iskemi.
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e Okiiler: kizarik konjunktiva, midriyazis, bulanik gérme

e Diger: bulanti, kusma, diyaforez, akut bobrek hasari, agiz kurulugu, solunum

depresyonu, hipokalemi, asidoz, kas agrilar1.

2012'de ABD Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezi (CDC) tarafindan, sentetik
kannabinoidleri yakin zamanda kullanmig ve bdbrek bulgulart i¢in baska higbir
belirlenebilir neden bulunmayan hastalarda sentetik kannabinoidlerin akut bobrek
hasaria neden oldugunu belirten bir rapor yaymlanmistir. Bobrek biyopsisi ile teshis
edilen akut bobrek hasar1 vakalarinin, 6zellikle de akut tiibiiler nekrozun, erkeklerde

sentetik kannabinoid kullanimiyla iligkili oldugu belirtilmektedir (50).

Sentetik kannabinoid kullaniminin diger ciddi komplikasyonlar1 arasinda
pnomoni, rabdomiyoliz, intrakraniyal hemoraji, disritmiler ve miyokard infarktiisii
bulunmaktadir (50). Her gecen giin yeni sentetik kannabinoid bilesikler tiretildigi g6z
Oniine alindiginda klinisyenler diger beklenmeyen olumsuz etkilere karsi hazirlikli

olmalidir.

2.1.8. Sentetik Kannabinoidlerin Bagimlilik Potansiyeli

Sentetik kannabinoidlerin igerdigi bilesikler ¢ok degiskendir. Bu maddelerin
yaklasik 15910 degisik ¢esidi bulunmasina ve Tiirkiye’de kanun kapsaminda bulunan
142 madde olmasina ragmen hepsi ‘Bonzai’ ismi altinda piyasaya siirtilmektedir (58).
Bu durum bu maddelerin neden olabilecekleri toksisitenin tahmin edilmesini

zorlastirmaktadir.

Bu maddelerden bazilarinin bagimlilik potansiyelinin daha yiiksek olabilecegi
belirtilmektedir. Zimmerman tarafindan 2009 yilinda yayinlanan bir c¢aligmada;
olgularda sentetik kannabinoidler ile iliskili bagimlilik ve yoksunluk belirtileri yliksek
dozda (yaklasik 3 gr/giin) ve tekrarlayan kullanimlarda ortaya ¢ikmistir (67). Yapilan
caligmalarda JWH-018’in ani ve giiclii bir sekilde CB1 reseptoriinii uyardigi, bu
nedenle bagimlilik ve tolerans gelistirme potansiyelininin yiiksek oldugu
sOylenmektedir (67). Yoksunluk bulgulari; aserme, terleme, huzursuzluk, irritabilite,
bas agris1, bulanti, uykusuzluk, kabuslar, odaklanma gii¢liigli, depresyon seklinde tarif

edilmektedir (30).
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2.1.9. Sentetik Kannabinoidlerin Norokognitif etkileri

Biriken veriler, kemirgenlerde ve insanlarda ¢ogu yliriitiicii iglevin primer
olarak frontostriatal beyin bdlgeleri araciligiyla gerceklestigini gostermektedir
(79,80). Prefrontal korteks, yiiriitiici islevler; anterior singulat korteks ve talamus
secici dikkat; serebellum motor inhibisyon; orbitofrontal korteks diirtii kontrolii;
hipokampiis bellek islevleri ile ilgili gérevlerde 6nemli bolgelerdir (81-85). Subtantia
nigra ve ventral tegmental alan dahil olmak iizere frontal, striatal bolgelerde ve orta
beyinde; 6zellikle; prefrontal korteks, anterior singulat, hipokampus ve serebellumda
yiikksek yogunlukta kannabinoid CBI1 reseptdrleri bulunmaktadir (86,87). Beyinde,
kannabinoid CBI1 reseptorleri presinaptik alanda bulunur ve bu reseptorlerin
aktivasyonu sinaptik iletimi inhibe eder. Bu baglamda, endokannabinoid sistem,
dopaminerjik, GABAerjik (Gamma-aminobiitirik asit) ve glutamaterjik sistem gibi

diger norotransmitter sistemlerin ndronal aktivitesini modiile eder (88).

Kannabinoid reseptorlerinin yiiriitiicli islevlerden sorumlu bolgelerde yogun
olarak bulunuyor olmasi nedeniyle kannabinoidlerin yiiriitiicli islevler de dahil olmak
tizere kognisyon lizerinde bozucu etkilerinin olabilecegi ayrica; kannabinoidlerin,
hipokampus, korteks ve diger beyin bolgeleri arasindaki noral aktivitenin iletimini
keserek noropsikolojik agin pargalanmasina neden olarak duyusal bilginin normal
islenmesini etkileyebilecegi ileri siiriilmektedir (89). Bu savi destekleyen bulgular
daha ¢ok bitkisel kannabinoid olan esrar ile ilgili néropsikolojik testler kullanilarak
yapilan insan ¢aligmalar1 ve sentetik kannabinoidlerin etkileri ile ilgili yapilan hayvan
caligmalarindan gelmektedir. Literatiir tarandiginda sentetik kannabinoidlerin
yiirlitiici  fonksiyonlar tizerindeki etkilerini noropsikolojik testler kullanarak

degerlendiren ¢aligmalarin sayisinin kisitl oldugu gortilmektedir.

Yapilan preklinik caligmalarda kannabinoid reseptdr agonistlerinin dikkat,
davranigsal esneklik, karar verme, inhibisyon kontrolii ve zaman yonetimi gibi

islevlerin diizenlemesinde énemli rol oynadigi belirtilmistir (88,90).

Bitkisel kannabinoid olan esrar ile ilgili yapilan c¢aligmalarda esrar
kullaniminin dikkat, karar verme, motor koordinasyon, problem ¢dzme, davranis

kontrolii gibi alanlarda islev bozukluklarina yol agtigi bildirilmistir (91). Papa ve
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Yurgelun-Todd tarafindan agir esrar kullanimi olan {iniversite Ogrencilerinde
noropsikolojik testler kullanarak yapilan bir ¢aligmada dikkat, bellek ve frontal lob
fonksiyonlarinda 06zgiil bozukluklar saptanmistir. Ayrica, en belirgin etkilerin,
prefrontal korteks ile iliskili fonksiyonlar iizerinde olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (92).
Lundqvist ve arkadaslarinin yaptig1 bir derleme ¢alismasinda agir esrar kullaniminin;
zihinsel esnekligin azalmasi, perseverasyonda artma, dgrenmede azalma, dikkati
kaydirma ve/veya siirdiirmede zorluklar ve yliriitiicii islevlerde bozulmalar ile iliskili

oldugu belirtilmistir (89).

Sentetik ve bitkisel kannabinoidler ayn1 CB reseptorlerine baglanmalarina
ragmen, sentetik kannabinoidlerin psikotropik etkileri bitkisel kannabinoidlerin
indiiklediklerinden daha siddetli, daha kat1 ve daha belirsizdir (10). Ciinkii SK’ler,
THC’nin baglandig1 kannabinoid reseptorler disinda TRPV1 (Transient Reseptor
Potansiyel Vanilloid 1), D2 dopamin, p opioid veya orexin-1 gibi bagka bir¢ok
reseptorii de etkilemektedir (93,94,95). Ayrica THC parsiyel agonist etki gosterirken
SK’ler tam agonist etki gosterir ve THC de bulunan noroprotektif 6zellikleri oldugu
bilinen (96) kannabidiol SK’lerde bulunmamaktadir (73). SK bilesiklerinin heterojen

bir grup olmasi da bu duruma katki saglamaktadir.

Sentetik kannabinoidlerin insanlardaki klinik etkileri ile ilgili bilgiler
genellikle vaka raporlarindan gelmektektedir. 2011 yilinda Castellanos ve arkadaglar
tarafindan, bagimlilik tedavi merkezinde yatarak tedavi goren 11 SK kullanicisinin
kayitlar1 gozden gecirilmis ve tiim hastalarda bellek problemleri tespit edilmistir (74).
2009 yilinda Zimmermann ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada; 8 aydir
giinliik SK tiiketen bireylerde, ciddi bilissel bozukluklarinin oldugu bildirilmistir (67).
Vandrey ve arkadaslarinin 2012 yilinda yaptiklar: bir anket ¢caligmasinda kronik SK
kullanicilarinin = % 64'tintin  farkli diizeylerde bellek problemleri yasadiklar
belirtilmisir (97). SK tiiketiminden sonra motor hareket becerileri, hafiza, dikkat ve ve

odaklanma becerilerinde bozukluklar bildirilmistir (98).
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SK igeren ilaglarin etkisi altindayken araba siiren vakalar ile ilgili yayinlarda;
olgularin bas donmesi, anstabilite, hareketlerde gecikme belirtilerinin oldugu ve
bazilarmin trafik kazalarina karistigi bildirilmistir. Bu nedenle, THC kullanim1 gibi
SK'lerin tiiketiminin de araba kullanim becerilerini tehlike olusturabilecek sekilde

bozabilecegi varsayilmaktadir (73).

Literatiir tarandiginda sentetik kannabinoidlerin yliriitiicii fonksiyonlar
tizerindeki etkilerini noropsikolojik testler kullanarak degerlendiren 2 c¢alismaya
rastlanmistir. Cohen ve arkadaslari tarafindan 2017°de yapilan bir ¢alismada SK, esrar
kullanicilar1 ve kontrol grubu; Stroop testi, n-geri testi ve uzun siireli bellek testi ile
birbiriyle karsilastirilmis; dikkat, yanit inhibisyonu, ¢alisma bellegi ve uzun siireli
bellek yeteneklerinin SK grubunda, esrar ve kontrol grubuna oranla daha fazla
bozuldugu saptanmistir (99). Yilmaz ve arkadaslarmin yaptigi yine SK, esrar
kullanicilar1 ve kontrol grubunun genis bir néropsikolojik batarya ile karsilastirildig
baska bir caligmada; sentetik kannabinoid kullanicilarinda diger gruplara oranla dikkat
fonksiyonlar1 da dahil olmak iizere yiiriitiicii fonksiyonlarin daha fazla bozuldugu;
ayrica; 6grenme, geri ¢cagirma, tanima gibi bellek islevlerinde daha kotii performans

gosterdikleri saptanmistir (100).

2.1.10. Sentetik Kannabinoidlerin idrar ve Kanda Tespiti

Sentetik  kannabinoidleri tespit eden rutin testlere yaygin olarak
erisilememektedir (101). Idrar ve kan numunelerinde sentetik kannabinoidlerin
metabolitlerini saptamak icin halen aragtirmalar devam etmektedir (6,102).
Metabolitlerin ¢ogu bdbreklerden atilir, bu nedenle {iriner tarama yontemleri
gelistirilmekle birlikte heniiz yaygin sekilde bu testlere erisilememektedir (102). Bu
testler zaman alici, pahali ve uygun teknoloji ile donatilmis laboratuvarlarla sinirhdir.
Kan ve idrardaki sentetik kannabinoidler i¢in hedefsiz tarama yontemlerinin kullanimi
konusunda arastirmalar devam etmekte olup bir idrar madde taramasinda genis bir dizi

farkli sentetik kannabinoid bilesik tespit etme amaglanmaktadir (103,104)

Sentetik kanabinoidleri veya bunlarin metabolitlerini kan veya idrarda tespit
etmek icin kullanilan yontemler s1vi kromatografi - tandem kiitle spektrometrisi ve gaz

kromatografisi / kiitle spektrometrisidir. Bununla birlikte, bu yontemlerin klinik
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uygulamada kisitliliklar1 vardir: tespit i¢in standartlastirilmis bir yontem yoktur ve
sentetik kannabinoidlerin bir¢cok c¢esidi nedeniyle standart referans numuneleri

bulunmamaktadir (103,104).

2.1.11. Sentetik Kannabinoid intoksikasyonunda Tedavi

Akut sentetik kannabinoid zehirlenmesi veya uzamis etkileri olan hastalar igin
tedavi rejimi belirten herhangi bir kilavuz bulunmamaktadir. Bu belirtileri geri
dondiirecek spesifik bir ajan yoktur. Calismalar, sentetik kannabinoidlerin yarilanma
Omriiniin ¢ok degisken oldugunu goéstermektedir. Tahminler 2-48 saat veya daha uzun
bir aralikta degistigi seklindedir; ancak bu, bazi hastalarin yasadigi uzun siireli
toksikolojik etkileri aciklamamaktadir (11,97,105). Yarilanma Omrii ve artik

etkilerdeki bu tutarsizliklar, kullanicilara sunulan c¢ok sayida farkli {iriinle

aciklanabilir.

Cogu semptomun 24-48 saat icinde ¢oziilmesi nedeniyle gdzlem, destekleyici
bakim ve semptomatik tedavinin bir kombinasyonu bu hastalar i¢in en iyi yaklagim
gibi goriinmektedir (50). Benzodiazepinler, ¢cogunlukla lorazepam 2 mg (intravendz
veya intramuskiiler), bir veya birden fazla doz; ajitasyon, huzursuzluk, sinirlilik,
anksiyete, panik atak ve ndbetler gibi yaygin akut belirtileri hafifletmek i¢in kullanilan
en yaygin ve etkili tedavi olmustur. Antipsikotik ilaclar, haloperidol, risperidon,
olanzapin ve ketiapin; psikotik belirtiler, ajitasyon, paranoya ve yoksunluk
semptomlarin1 tedavi etmede basariyla kullanilmistir (106). Bununla birlikte,
haloperidol; hipertermi ve kardiyak aritmilere katkida bulunabileceginden kullanimi
sinirhdir ve kullamildiginda dikkatle takip edilmelidir. Hipertermi hastalarinda seri
viicut 1s1s1 takipleri yapilmalidir, antipiretik ajanlarin ve dantrolenin etkisiz oldugu
sOylenmektedir. Norolojik semptomlar1 olan hastalarda hiponatremiyi tedavi etmek
icin s1v1 kisitlamasi gerekebilirken, hipertonik salin ile sodyum diizeltilmesi onerilir
(73). Diger hastalarda, difenhidramin; tek basina ve diger tedavilerle kombinasyon

seklinde agresyon, ajitasyon ve katatoni i¢in etkili olabilir (107)

Sentetik kannabinoid kullanim1 ve geri ¢ekilmesiyle iliskili mide bulantis1 ve
kusma i¢in de antiemetik ajanlar diisliniilebilir. Destekleyici 6nlemler, vaka bazinda

degerlendirilmeli ve rutin gozlem, vital ve kardiyak monitdrizasyon, akut bobrek
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yetmezligi ve dehidrasyonu dnlemek i¢in IV sivi replasmani, ajite veya kotii hastalarin

cevresel yonetimi ve norolojik degerlendirmeler 6nemlidir (108).

Calismalarda bazi hastalarin uzun siireli hospitalizasyon ihtiyaci olabilecegi
belirtilmistir. Bu vakalar arasinda akut etkilerin uzun siirdiigli hastalar ve sentetik
kannabinoid kullanimindan sonra kalic1 olarak psikoz gelisen hastalar bulunmaktadir
(50). Psikoz gelisen hastalarda kalic1 semptomlar i¢in elektrokonviilsif tedavi de dahil
olmak iizere daha radikal miidahaleler uygulanmasina ragmen, hastalarin baslangictaki
psikiyatrik fonksiyonuna geri donmesi beklenmemektedir. Son olarak, tedavide ¢oklu
uyusturucu kullanimini g6z Oniinde bulundurmak gerekir; bu durum hastalarda
karistict bir faktor olabilir ve zehir danisma merkezi ile konsiiltasyon gerekebilir

(11,106).

2.1.12. Sentetik Kannabinoid Bagimhihginda Tedavi

Hastanin tibbi stabilizasyonu saglandiktan sonra hastaya yatarak veya ayaktan
detoksifikasyon tedavisi dnerilir. Detoksifikasyon doneminde; sentetik kannabinoidler
icin kullanilabilecek spesifik bir ajan olmadig: i¢in daha ¢ok semptomlara yonelik
farmakolojik tedavi uygulanmaktadir.

Tiirkiye’de bagimlilik alaninda yapilandirilmis bir tedavi programi olan
ozellikle Biligsel Davranis¢1 Terapi, Farkindalik ve Kabullenme Terapisi, Diyalektik
Davranis Tedavisi ve Motivasyonel goriisme tekniklerini iceren Sigara, Alkol, Madde
Bagimliligi Programi (SAMBA) psikoterapide yapilandirilmis bir program olarak
kullanilmaktadir. SAMBA tedavisinde amag; kisiyi alkol-madde hakkinda
bilgilendirmek, degisim i¢in motivasyon saglamak, risk ve zararlardan korunmayi
ogretmek, yeniden baglamay1 onleyecek beceriler kazandirmak, stres ve 6fkeyle basa

c¢ikma yollarini 6gretmek, duygu ve diistincelerle ilgili farkindalik olugturmaktir (109).
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2.2. OPIATLAR VE EROIN

Geleneksel olarak, afyon hashasinin (Papaver somniferum) suyundan ayrilan
kimyasal bilesikler opiatlar olarak bilinir. Bu suyun i¢inde 20’den fazla alkaloid vardir.
Bunlarin en 6nemlileri morfin, kodein ve tebaindir. Opiyatlara benzer etkiler gosteren
sentetik kimyasal bilesiklere ise opioid ismi verilmistir. Eroin su anda tiim diinyada en

yaygin kullanilan ve en tehlikeli yari-sentetik opioiddir (110).

2.2.1. Tarihce

Milattan Onceki donemlerde Misirlilar, Siimerler, Hint ve eski Cin
uygarliklarinin kalint1 ve yazilarinda afyon iiretimi, afyon iceren ilaglar ve hashas
ekimi ile ilgili bilgilere rastlanmaktadir. Morfin ve tlirevleri ise 19.yy.da ortaya
cikmaktadir. Suan klinik kullanimda olan 20’den fazla opioid madde bulunmaktadir.
Eroin en ¢ok kotiiye kullanilan ve bagimlilik olusturan opioiddir. Diger opioidlere
bagimlilik genellikle tibbi tedavi sonrasinda bagimli hale gelen kisilerde ve saglik

personellerinde goriiliir (23).

Eroin, Ingiltere’de 1800°1ii y1llarin sonunda St. Mary Hastanesi T1p Okulu’nda,
C.R.A. Wright isimli bir kimyaci tarafindan agr1 kesici bir madde olarak sentezlenmis,
morfinin yerine kullanilabilecek giivenilir, bagimlilik yapmayan bir madde olarak
lanse edilmis ve ilk olarak Bayer ila¢ firmasi tarafindan Almanya’da piyasaya
sunulmustur (25). Ancak, kisa siirede eroinin ciddi bagimlilik yapici etkisi farkedilmis
ve kullanim1 6nce A.B.D.’de sonra diger lilkelerde hizli bir sekilde yasaklanmistir.
Tibbi kullanimi sonlandirilsa da eroin kotiiye kullanimi o donemden itibaren her gegen

yil artmis ve suan diinyada epidemik seviyelere ulasmistir (26).

2.2.2. Opiyatla iliskili Bozukluklar DSM-5 Tam Kriterleri

2.2.2.1. Opiyat Kullamim Bozuklugu

A. On iki aylik bir siire i¢inde, agagidakilerden en az ikisi ile kendini gdsteren,
klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da islevsellikte diismeye yol agan, sorunlu bir

opiyat kullanim Oriintiisii:
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1. Opiyatlar, cogu kez, istendiginden daha biiyiik 6l¢iide ya da daha uzun siireli

olarak alinir.

2. Opiyat kullanmay1 birakmak ya da denetim altinda tutmak igin siirekli bir

istek ya da sonu¢ vermeyen cabalar vardir.

3. Opiyat elde etmek, opiyat kullanmak ya da yarattig1 etkilerden kurtulmak
icin gerekli etkinliklere ¢ok zaman ayrilir.

4. Opiyat kullanmaya i¢inin gitmesi ya da opiyat kullanmak i¢in ¢ok biiyiik bir
istek duyma ya da kendini zorlanmis hissetme.

5. Iste, okulda ya da evdeki konumunun geregi olan baslica yiikiimliiliiklerini

yerine getirememe ile sonuglanan, yineleyici opiyat kullanimi.

6. Opiyatin etkilerinin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da
yineleyici toplumsal ya da kisileraras1 sorunlar olmasina karsin opiyat kullanimini

surdirme.

7. Opiyat kullanimindan dolayr onemli birtakim toplumsal, isle ilgili

etkinliklerin ya da eglenme-dinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltilmasi.
8. Yineleyici bir bigimde, tehlikeli olabilecek durumlarda opiyat kullanma.

9. Biiytik bir olasilikla opiyatin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya
da yineleyici bedensel ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine karsin opiyat kullanimi

surdurulur.

10. Asagidakilerden biriyle tanimlandig: tizere, dayaniklilik (tolerans) gelismis

olmasi:

a. Esrikligi ya da istenen etkiyi saglamak icin belirgin olarak artan

Olctilerde opiyat kullanma gereksinimi.

b. Ayn1 6l¢iide opiyat kullaniminin siirdiiriilmesine karsin belirgin olarak

daha az etki saglanmasi.

Not: Yalnizca uygun tibbi bakim altindayken opiyatlar1 alanlarda bu tani

Olciitii karsilanmis olarak diistiniilmez.
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11. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi iizere, yoksunluk gelismis olmasi:
a. Opiyata 0zgii yoksunluk sendromu.

b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da ka¢inmak i¢in opiyat (ya da
yakindan iliskili bir madde) alinir.

Not: Yalnizca uygun tibbi bakim altindayken opiyat alan kisilerde bu tani
Olciitii karsilanmis olarak diisiiniilmez (2).
2.2.2.2. Opiyat Esrikligi (Entoksikasyonu)

A. Yakin bir ge¢miste opiyat kullanmis olma.

B. Opiyat kullanimi sirasinda ya da kisa bir siire sonrasinda gelisen, klinik
acidan 6nemli, sorunlu davranissal ya da ruhsal degisiklikler (6rn. baslangicta 6fori,
ardindan duygusuzluk (apati), disfori, ruhsal-devinsel kigkirma ya da yavaslama,

yargilama bozuklugu).

C. Opiyat kullanimi sirasinda ya da kisa bir silire sonrasinda gelisen,
gozbebeklerinde daralma (ya da asirt dozdan kaynaklanan anoksiye bagh
gozbebeklerinde biiyiime) ve asagidaki belirti ya da bulgulardan biri (ya da daha ¢cogu):

1. Uyusukluk ya da koma.

2. Sozii agizda geveleyerek konusma.

3. Dikkat ya da bellek bozuklugu.

D. Bu belirtiler ya da bulgular bagka bir saglik durumuna baglanamaz ve baska

bir madde esrikligi de icinde olmak iizere baska bir ruhsal bozuklukla daha iyi

aciklanamaz (2).
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Tablo 1: Opiyat intoksikasyon bulgulari

«  Biling yerinde

«  Uyku hali ve sersemlik

= Konusma bozuklugu

+  Bellek bozuklugu

«  Istem disi 6ne dogru egilme hareketi (oturur vaziyette uykuya dalarken go-
rildagu gibi)

+  Btimik-8forik

+  pupiller konstriiksiyon

Opioid intoksikasyonu

+  Biling kaybi

+ Topluigne basi pupilla

+  Solunumun yavaslamasl ve siglasmasi

+  Solunum <10/dakika

+  Kalp atim <40/dakika

»  Qverdoz triad: apne, koma, pinpoint pupilla

Opioid agindoz

(T. C. Saglhk Bakanlig1 Saghk Hizmetleri Genel Miidiirliigii, Madde Bagimliligi Tan: ve Tedavi
Kilavuzu El Kitabi-Opiyat Kullanim Bozuklugu-Prof. Dr.Nesrin DILBAZ)(23)

2.2.2.3. Opiyat Yoksunlugu

A. Asagidakilerden biri vardir:

(1) Cok fazla ve uzun siireli (birka¢ hafta ya da daha uzun bir siire) opioid

kullaniminin sonlandirilmasi (ya da azaltilmast).

(2) Bir opioid kullanim doneminden sonra bir opioid antagonistinin

uygulanmasi.

B. A tam 6l¢iitlinden sonra, birka¢ dakikadan birkac giine dek degisen bir

zaman araliginda asagidakilerden ii¢liniin (ya da daha fazlasinin) bulunmasi:

1. Disforik duygudurum.

2. Bulant1 ve kusma.

3. Kas sizilar1.

4. Gozyas1 akmasi ya da burun akintisi.

5. Gozbebeklerde biiyiime, piloereksiyon (tiiylerin diklesmesi) ya da terleme.
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6. Ishal.

7. Esneme.

8. Ates.

9. Uykusuzluk

C. B tan olgiitiindeki belirtiler ve bulgular klinik agidan belirgin bir sikintiya
ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda

islevsellikte diismeye neden olur.

D. Bu belirtiler ve bulgular bagka bir saglik durumuna baglanamaz ve baska
bir madde esrikligi ya da yoksunlugu da i¢inde olmak flizere, bagka bir ruhsal

bozuklukla daha iyi agiklanamaz (2).

Tablo 2: Opiyat yoksunluk bulgulari

Biliim Grade Fiziksel bulgular

«  Lakrimasyon ve/veya rinore

»  Diaforez
Grade-1 = Esneme
Huzursuzluk
Erken yoksunluk *  Uykusuzluk
Son kullammdan 8-24 saat sonra «  Dilate pupil

+  Piloereksiyon
Grade-2 +  Kas sefirmesi

«  Myalji/artralj

= Kann agnsi

= Tasikardi/takipne

= Hipertansiyon
Grade-3 = fites

+  Bulanti-istahsizhik
Tam geligmis yoksunluk +  Ekstremitelerde huzursuzluk
Son kullamimdan 1-3 giin sonra v Diare-kusma

+  Dehidratasyon
Grade-4 = Hipotansiyon

»  Hiperglisemi

»  Knnlma posizyonu

(T. C. Saglik Bakanhg: Saglik Hizmetleri Genel Miidiirligii, Madde Bagimlilig1 Tani ve Tedavi
Kilavuzu El Kitabi-Opiyat Kullanim Bozuklugu-Prof. Dr. Nesrin DILBAZ)(23)
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Opiyat yoksunluk belirtileri yaklasik 6-8 saat sonra baglar, 72 saatte en siddetli
halini alir, genellikle 7-10 giinde sonlanir. Fakat uykusuzluk gibi bazi belirtilerin 6 ay

gibi daha uzun siire devam edebilecegi soylenmektedir (24).
2.2.2.4. Opiyatin Yol Actig1 Diger Bozukluklar

Opiyatin yol ac¢tig1 depresyon bozuklugu; opiyatin yol a¢tig1 kaygi bozuklugu;
opiyatin yol actif1 uyku bozuklugu ve opiyatin yol actigr cinsel islev bozuklugu.
Opiyat esrikligi ya da opiyat yoksunlugu tanist yerine opiyatin yol actigi bu
bozukluklarin tanisinin konabilmesi i¢in belirtilerin ayrica klinik degerlendirmeyi

gerektirecek denli agir olmasi gerekir (2).

2.2.3. Opiyat Kullanim Bozuklugu ile ilgili Epidemiyolojik veriler:

2.2.3.1. Diinya verileri:

Opiyat kullanim bozuklugu ABD'de ve diinyada epidemik seviyelere ulagmig
durumdadir. Diinyada 16 milyon, ABD 'de 3 milyon kisinin opiyat kullanim bozuklugu
tanisina sahip oldugu tahmin edilmektedir. Bunlarin yaklagik 500 binden fazlasi eroin

bagimlisidir (111).

Avrupa uyusturucu pazarindaki en yaygin opioid eroindir. Opioidler,
Avrupa’da 1999'dan 2014'e kadar, toplamda 165.000 6liimciil doz asim1 sonucu 6liime
neden olmus ve bir ilag sinifi olarak, en yiiksek sayida 6liimden sorumlu olmustur (5).
ABD’de Zehir Kontrol ve Onleme Merkezi’nin 2015 tarihli verilerine gore, asir1 doz
ilaa¢ kullanilmasi sonucu goriilen 52.404 oliimiin % 63,1'inin opioid kaynakli oldugu
belirtilmistir. Opioid asir1 dozuna bagl liimlerin sayis1 2014'te 28.647 iken 2015°te
% 11,4'lik bir artis 52.404’e ulagsmistir. Bu artis daha ¢ok yasadisi olarak {iretilen

fentanil ve eroinden kaynaklanmaktadir (112).
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ment Administration, National Forensic Laboratory Information System report

) Source: United States Drug Enforce
Sekil 3: Yillar iginde UNODC tarafindan analiz edilen opioidler (113)

2.2.3.2. Tiirkiye verileri:

Tiirkiye’de opiyat kullanim yayginlig ile ilgili yapilan ¢caligmalarin sayis1 ¢ok
kisithdir bunlarin bir kism1 6grencilerle yapilan anket galismalaridir. Ulkemizde
madde kullanim yaygimliginin giddikge arttig1 bilinmektedir fakat ABD ve Avrupa’ya
gore daha diigiik oranlardadir (114).

Ogel ve arkadaslarinm 1998 (15 ilde), 2001 (9 ilde) ve 2004 (istanbul’da)
yillarinda 15-17 yas grubundaki 6grencilerle yaptiklar arastirmalarda yagam boyu en

az bir kez eroin kullanimi sirasiyla %1,6, %2,1, %1,6 olarak saptanmistir (114).

2.2.4. Opiyat Kullanim Bozuklugu Etiyolojisi:

Birgok sosyal, davranissal ve psikolojik faktor, eroin bagimlilig: ile giiglii bir
sekilde iligkilidir. Diisiik sosyoekonomik durum, diisiik egitim diizeyi, ¢ocuklukta
ebeveyn yoklugu, aktif eroin kullanicilar1 ile yakin sosyal temas, eroin kullanan
ebeveyn varligi, cocukluk cagi istismari, depresyon, anksiyete bozukluklar1 ve DEHB

eroin bagimlilig: ile iligkilendirilmistir (115).

Opiyat bagimlis1 ergenlerde eroin davranig sendromu adi verilen bir davranis
paterni gozlenir. Bu patern; genelikle anksiyete belirtili depresyon semptomlari,
umutsuzluk, Ozgiiven azalmasi, pasif agresif sekilde gdosterilen diirtiisellik,
saldirganlik, basarisizlik korkusu, sinirli problem ¢6zme becerisi, engellenme esiginde
azalma, eroini anksiyolitik ila¢ olarak kullanma, madde sebebiyle bozulan davranis

kontrolii, akran iligkilerinde ve islevsellikte bozulmayla kendini gosterir (23).
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Monozigot ikizlerde madde kullanim bozuklugu riskinin dizigot ikizlere oranla
daha yiliksek olmasi genetik etkenlerin de eroin bagimliligi iizerinde etkisinin

oldugunu gostermektedir (116).

Biyolojik yatkinlik, noradrenerjik veya dopaminerjik sistemlerde islev
bozukluklarinin opiyat bagimlilig: ile iligkili olabilecegi sdylenmektedir. Kisinin
endojen opiyat sisteminde genetik nedenli bir hipoaktivasyon olabilecegi ortaya atilan

diger bir teoridir (115).

Farmakolojik etkiler de opioidlerin bagimlilik yapici etkisini artiran diger bir

nedendir. Eroine tolerans giinler iginde gelisir ve ¢ekilme sendromu siddetlidir (111).

2.2.5. Eroin Kullamim Ozellikleri

Eroin agiz yoluyla, buruna ¢ekilerek veya damar yoluyla alinabilir. Sigara
seklinde veya aliiminyum folyo iizerinde 1sitilip buhar ice ¢ekilerek kullanimi sik
kullanilan yontemlerdendir. Eroinin sigara seklinde i¢ilmesi ‘koreks’, buharin i¢ine
¢ekilmesi amaciyla 1sitilarak kullanilmast ‘kaydirma’ ya da ‘ejderhayr kovalama’
olarak adlandirilir. Eroin, buruna c¢ekilerek kullanildiginda zamanla burun
mukozasinda hasara neden olur. Bu nedenle bir siire sonra baska kullanim
yontemlerine gecilir. Enjektor yolu ile kullanimda eroin, limon ve laktoz ile karistirilir.
Enjektor yoluyla kullantma “shot” ismi verilir (24). Tipik olarak eroini kotiiye
kullanan bir kimse giinde dort defaya kadar enjeksiyon yapabilir. Diger kullanim
yollar1 damar yoluyla enjeksiyon kadar hizli veya giiclii “rush” iiretmese de bagimlilik

olustururlar (117).

Eroinin kotliye kullanim tarzlarindaki degisimle beraber kullanici profili de
degismektedir. Onceki yillarda tedaviye basvuran bagimlilarin ¢ogunlugunu
enjeksiyon tercih edenler olusturmakta iken son yillarda sigara seklinde igme ve
kaydirma yontemi daha yaygin olarak goriilmektedir. Enjeksiyonu tercih edenler daha
ziyade 30 yas iizeri kullanicilardir. Bati iilkelerine nazaran iilkemizde satilan eroin
daha ucuzdur ve saflik orani daha yiiksektir. Bu nedenle kullanicilar giderek
enjeksiyon yerine, kaydirma veya sigara seklinde i¢gmeye yonelmektedirler. Bu
degisimin eroin kullanimina 6zendirilen geng¢ kullanicilarin sayisinda bir artisa neden

olabilecegi diistiniilmektedir (117).
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2.2.6. Eroinin Bagimhhik Potansiyeli

Eroin, 6diil yolagini daha ¢ok mii opiat reseptoriiniin (MOR) agonizmiyle
harekete gecirir. Bagimlilik, agonistin hizli yer degistirmesiyle birlikte reseptdriin

doluluk hiz1 ve kapsamu ile ilgilidir (27).

Reseptorlerin  duyarliligt ve sayisinin degismesiyle birlikte tolerans ve
yoksunluk ortaya ¢ikar. Tolerans ¢ok hizli gelistigi i¢in doz artirma ihtiyact ¢ok ileri
seviyelere ulasabilir ve bazen 6ldiiriicii seviyelere gelebilir. Ik kullanimlarda goriilen
keyif ve tatli uyusukluk hali (balay1 donemi) zamanla kaybolur. Bu dénemde kullanici
keyif almadan, yoksunluk belirtilerinden c¢ekindigi i¢in kullanima devam eder.

Kullanicilar, bu doneme “tedavi” adin1 verirler (24,118).

Eroinin yaklasik 1-2 hafta diizenli kullanilmasi bagimliligin olusmasi i¢in ¢ogu
zaman yeterlidir. Hatta duyarl: kisilerde daha da hizli gelisebilmektedir. Ozellikle saf
eroinin ruhsal bagimlilik gelistirme hizi daha fazladir. Ilk dozdan sonra ruhsal

sikintilar baglar ve tekrar alim ihtiyact duyulur (24,118).

2.2.7. Eroinin Klinik Etkileri

Eroinin etkisi yaklasik 4-6 saat kadar siirer. Bu ylizden giinde 2-3 defa
kullanimi gerekebilir. Eroin alinmasinin ardindan ekstremitelerde agirlik hissi, viicutta
sicaklik hissi, ylizde kizarma ilk etkilerdendir. Kisa siiren zevk verici “rush” donemin
ardindan, sedasyon donemi ortaya ¢ikar. “’Rush’ doneminin yogunlugu ilacin ne
kadar alindig1, beyne ne kadar hizli girdigi ve opioid reseptorlerine ne kadar hizli
baglandig: ile ilgilidir. Konusmada ve hareketlerde yavaslama, bellekte ve dikkatte
bozulmalar bu donemin belirtileridir. Agr1 hissinin kaybi, g6z bebeklerinin kiigiilmesi,
diiz kaslarin kasilmasi, solunumun yavaslamasi, beden 1sisinda degisiklikler, kan
basinct ve kalp hizinda azalma olusur. Solunumda yavaslama komaya kadar
ilerleyebilir (119). Karinda kramplar olur. Bazen duyarli insanlarda madde alimini
takiben bulanti, kusma, mutsuzluk olusabilir. Eroin bagimlilarinda yiizde solukluk,
isteksizlik, durgunluk, hareketlerde yavaslama, yiirimede dengesizlik, zayiflik
gdzlenebilir. Ozbakim azalmistir. Konstipasyon olusabilir. Kollarda yara ve

enjeksiyon izleri saptanabilir (24).
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Uzun siire madde kullanimindan sonra kisilerde; ¢evreden kopma, ilgisizlik,
durgunluk gozlenebilir. Depresyon sik eslik eden psikiyatrik problemlerden biridir.
Umutsuzluk ve caresizlik nedeniyle intihar girisimi oranlar yiiksektir. Intihar

girisimleri genellikle yiiksek doz eroin alinmasi (altin vurus) seklinde olur (24).

Eroinin uzun donemli etkileri; bagimlilik, bulasici hastaliklar (6rnegin
HIV/AIDS, hepatit B ve C), enjeksiyon yerlerinde damar tikanmasi ve abseler, bakteri
enfeksiyonlar1 (6zelikle kalp ve biiyiilk damarlarda), artrit ve diger romatolojik

problemler olarak siralanabilir (117).

2.2.8. Opiyatlarin Norokognitif Etkileri

Literatiirde noropsikolojik testler kullanarak opioidlerin akut, subakut ve
kronik etkilerini ayrica; dikkat, bellek, 6grenme, yonetici islevler de dahil kognisyon
tizerindeki etkilerini inceleyen ¢alismalar bulunmaktadir (120). Tekrarlanan eroin
kullaniminin beynin fiziksel yapisini ve fizyolojisini degistirdigi, geri doniisiimii kolay
olmayan ndronal ve hormonal degisiklikler olusturdugu belirtilmistir. Caligmalarda;
karar verme, davranisi diizenleyebilme ve stresli durumlara yanit yeteneklerini
etkileyebilecegi sOylenen beynin beyaz cevherinde bir miktar bozulma oldugu

gosterilmistir (120).

Opiyat kullaniminin yiirtitiicii fonksiyonlar tizerindeki etkileriyle ilgili yapilan
calismalara bakildiginda sayilarinin ¢ok yeterli olmadig1 goriilmektedir. Metodolojik
nedenlerden dolay1 opioid ile iliskili bilissel bozukluklarin dogasini ve kapsamini
tanimlamak heniiz miimkiin degildir. Kronik opioid kullanicilarinda yapilan
noropsikolojik c¢alismalar, yiirlitiicii islevler acisindan birbiriyle tutarsiz bulgular
tanimlamistir. Baz1 calismalarda; stratejik planlama, karar verme, tepki ketleme ve
bilissel esneklikte bozulmalar tespit edilmisken, diger bazi ¢aligmalarda saglikli
kontrollerle karsilagtirildiginda, net bir defisit saptanmamustir (35). Ersche-Sahakian
(2007) ve Verdejo Garcia-Perez Garcia (2007) tarafindan yapilan ilgili literatiiriin
0zetlendigi iki metaanalizde; opioid maruziyetin bir dizi farkli néropsikolojik alandaki
defisitlerle iligkili oldugu; o6zellikle; sozel calisma bellegi, bilissel diirtiisellik (risk
alma) ve biligsel esneklik (sozel akicilik) fonksiyonlarmi bozdugu belirtilmistir

(121,122). Ancak; bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler ve diger biligsel yetenek
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alanlarindaki bozulmanin biiytikliigi hala belirsizligini korumaktadir (89). Ornstein ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada eroin kullanicilarinda; dikkat, set
degistirme ve sekans olusturma gorevleri tizerinde bir takim degisiklikler
gosterilmistir (36). Fakat Pau ve arkadaslarinin 2002 yilinda eroinin yliriitiicli islevler
lizerine olan etkisini inceledikleri bir ¢alismada; eroin kullaniminin diirtii kontroliinii
olumsuz yonde etkiledigi; dikkat, biligsel esneklik ve soyut akil yiiriitme yetenegini
etkilemedigi soylenmistir (37). Ayn1 sekilde 2002 yilinda Davis ve arkadaslarinin bir
dizi noropsikolojik test kullanarak yaptiklari ¢alismada; 5 yillik eroin kullanimi
sonucunda diirtii kontroliiniin etkilendigi; dikkat, bilissel esneklik, soyut akil yiiriitme
de dahil olmak tiizere incelenen diger biligsel becerilerin etkilenmedigi, kullandiklar
Kategori Test performansin, frontal loblara verilen hasarla iligskili oldugu
diisiiniildiiglinde, bu beyin bdlgesinin opiat istismarindan daha az etkilenebilecegi

sonucuna varilmistir (38).

2.2.9. Eroin Intoksikasyonu ve Yoksunlugunda Tedavi

Opioid yoksunlugu ile basvuran hastalar genellikle IV hidrasyona ve
antiemetik-antidiyareik tedaviye ihtiya¢ duyarlar. Opioid doz asiminda, 6zellikle de
solunum depresyonunun etkilerini tersine c¢evirmek amaciyla nalokson zaman
kaybetmeden kullanilmalidir. Baz1 yazarlar, doz asimi riski tasiyan tiim hastalarin

evde kullanim i¢in nalokson kitlerine sahip olmalar1 gerektigini belirtmektedir (123).
2.2.9.1. Opioid antagonistleri

Nalokson: Kisa etkili (etki baslangict 1 dk, etki stiresi 20-60 dk), saf opiyat
antagonistidir. Yar1 6mrii 20 dakikadir. Giivenli bir ilactir. Solunum depresyonunu,

miyozis, kardiovaskiiler etkiler ve komayi tersine dondiiriir (124).

Nalmefen: Etki siiresi uzundur. IV uygulamadan sonra 48 saat stirebilir. Etki
elde edilene kadar 0.1mg IV 2-3 dakika araliklarla toplamda 1,5 mg’a ulasilana kadar
kullanilabilir (124).

2.2.10. Opiyat Kullamim Bozuklugu’nda Tedavi

Ilag destekli tedavi (MAT), opioid kullanim bozuklugunun tedavisinde {imit

verici sonuglar vermistir. Nalbumeton, metadon ve naltrekson, hem oral opioidlerin
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hem de eroinin kétiiye kullanimini azaltmak i¢in ¢esitli kombinasyonlarda ve

stratejilerde kullanilir (123).

Saglikl yetigkinler i¢in eroin yoksunlugu 6liime neden olmaz. Fakat yeniden
eroin alma istegi ve kendini kotii hissetme hali nedeniyle tedavi motivasyonu agisindan
oncelikle yoksunluk belirtilerine miidahale etmek Onemlidir. Yoksunluk belirtileri
ortalama 48-72 saatte en siddetli hale gelir ve genellikle 7-10 giin i¢inde azalarak
kaybolur (125). Opiyat yoksunlugu tedavisi i¢in kullanilan ajanlar buprenorfin,
metadon, LAAM, klonidin ve lofeksidindir (23).

2.2.10.1. Buprenorfin

Bir parsiyel opiyat agonisti olan buprenorfin, opiyat bagimliliginin
detoksifikasyonu icin kullanilan bir ilagtir. Buprenorfinin opiyat kullanimini ve
asermeyi azalttig1, hastalarin tedaviye devam etme oranlarini arttirdig1 gosterilmistir
(115). Etkili ve giivenilir bir ilagtir. Monoterapi ve buprenorfin/naloksan
kombinasyonu seklinde iki formu mevcuttur. Buprenorfin ile hastalar minimal belirti

ile ve belirgin sikint1 tariflemeden yoksunluk donemini gegirebilirler (126).
2.2.11.2. Metadon

Metadon, opioid bagimlilig i¢in en yaygin ve kapsamli olarak arastirilmis olan
tedavidir. Metadonun; islevselligi arttirdigi, opiyat kullanim sikligi, mortalite, sug

orani, HIV ve viral hepatit bulagma riskini azalttig1 gosterilmistir (115).
2.2.11.3. Psikoterapiler

Eroin kullanim bozuklugunda kullanilabilecek bircok davranis terapisi
mevcuttur. Kisinin i¢inde bulundugu duruma ve ihtiyaglarina uygun tedavi yontemini
belirleme tedavide en &nemli noktadir. Bilissel Davrams¢1 Terapi, Ihtimal Idame
Terapisi, Niiksetmeyi Onleme (Relaps Prevention) Modeli, Zarar1 Azaltma (harm
reduction) Modeli gibi bir¢ok davranis¢i terapi yontemi opiyat bagimlilig tedavisinde

farmakoterapilerle birlikte kullanilmaktadir (117).
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2.3. YURUTUCU FONKSiYONLAR

Kognisyon, bir¢ok zihinsel siire¢ ve islevin birlikte ¢alismasiyla isleyen bir
sistemdir. Yirltiicii islevler, oOzellikle prefrontal korteksi igine alan birgok
noroanatomik bolgenin etkili oldugu entegrasyon ve organizasyon kabiliyetleri
kiimesidir (89). Kognitif yapin islevleri; uyaricilarin algilanip, 6grenilip bellege
yerlestirilmesi ve ihtiya¢ duyuldugunda hatirlanmast ile smirli degildir. lyi ¢alisan bir
biligsel yap1; kurulum (set) ve semalar1 koruyabilmeli, gerektigi zaman degistirip
tekrar diizenleyebilmeli, yeni bir durumda tekrar olusturabilmeli, bozucu etkiler
karsisinda direnip Oncekini koruyabilmeli, mekan ve zaman {izerinde olaylar
biitiinlestirebilmeli, bellek istiinde calisabilmeli, bellegi tarayabilmeli, stratejiler
kurup, planlar yapabilmelidir. Tiim bu islemler kiimesi " yliriitiicii islevler'” (executive

functions) kapsaminda yer almaktadir (127,128).

Yiriitiicii iglevler; karar verme, problem c¢ozme, akil yliriitme, zihinsel
esneklik, planlama, kavramsallastirma, kurulumu siirdiirme, yaraticilik, bozucu etkiye
direnebilme ve tepki ketleme gibi ileri diizey yetenekleri igerir. Yiiriitiicii islevlerin,
algilamadan sonra ve davranistan Once mutlaka gerceklesiyor oldugu kabul

edilmektedir (129).

Miyake ve arkadaglari, yiiritiicii islevler i¢in ¢ faktorlii bir yapi
tanimlamislardir; “’kaydirma (shifting)’’, ¢’giincelleme (uptading)’” ve ‘’ketleme
(inhibition)”’. Kaydirma, biligsel esneklik ve yeni yanitlar iiretebilmeyi igerir.
Giincelleme, potansiyel olarak iligkili bilgileri siirekli olarak izlemeyi ve eger iliskili
oldugu varsayilir ise caligma bellegini giincellemeyi; ketleme ise otomatik yanitlar

tizerindeki kontrolii igermektedir (130).

2.3.1. Planlama

Bir hedefe ulasma amaciyla dogru eylemleri segebilme, bir eylem plam
olusturabilme becerisidir. Cambridge Kognisyon Testi’nin (CANTAB) Cambridge
Coraplar alt testi, Hanoi kulesi Testi, Londra kulesi Testi gibi testler planlama becerisi
hakkinda fikir verebilen testlerdir. Bu testler ayni1 zamanda strateji olusturma, esneklik

ve problem ¢dzme becerilerini de degerlendirir (131).
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2.3.2. Bilissel Esneklik

Durumsal degisimler karsisinda farkli bir diisliince veya eyleme gecebilme
becerisi olarak tanimlanmaktadir. Cambridge Kognisyon Test bataryasinin
(CANTAB) kurulum degistirme alt testi ve Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) bu

beceriyi degerlendirmek i¢in en sik kullanilan testlerdir (131).

2.3.3. Uretebilirlik

Kendiliginden yeni bir fikir ve davranis olusturabilme becerisidir. Sozel
akicilik, fikir akiciligi ve desen akiciligi gibi akicilik testleri ile degerlendirilmektedir

(132).

2.3.4. Ketleme

Diirtiisel veya otomatik olarak gelen, ortama uygun olmayan uyarani kontrol
etme, durdurabilme ya da erteleyebilme becerisidir. Cocuklar Igin Giinliik Dikkat
Testi, Go-No-Go testi, Stroop testi gibi testler bu beceriyi degerlendiren testlerdir
(131).

2.3.5. Calisma Bellegi

Davranisin devamliligi i¢in, bellekteki bilgileri gecici olarak hazir tutabilme ve
fikirleri i¢sel olarak manipule edebilme becerisini igermektedir. Anlik, bilingli algisal
ve dilbilimsel islemlerle ilgilenen kisa siireli hafizanin bir parcasidir. Dikkatin
kontrolii altinda olan gegici bir depolama sistemidir ve kompleks diisiinme becerimizin

temelini olusturur (133,134).

Calisma belleginde iiclii bir silirecin yer aldigi diisliniilmektedir. Bunlar;
bilginin kisa zaman siireci i¢inde aktif korunmasi, bilginin baglamla ilgili olarak
giincellenmesi ve gorev ile iliskili bilis ve davranislarin yoniiniin hizli bir sekilde

belirlenmesidir (135).

2.3.6. Stroop Testi

Literatirde Ozellikle dikkat testlerinin altin standardi olarak kabul edilen
Stroop Testi’nde isleyen biligsel siireclerin en dnemlileri: okuma, renk sdyleme, secici

dikkat ve kurulumu (set) degistirme fonksiyonudur. Kurulumu degistirme; daha
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onceden alisilagelen bir komutun, alginin veya yonergenin belli bir uyaran, tepki veya
durum karsisinda degismesi gerektiginde bunu kolaylikla yapabilme ve davranisi buna
gore ayarlayabilme becerisidir. Stroop testinde bu bir “bozucu etki” altinda yapilir. Bu
bozucu etki; kisi, miirekkebin rengini sdylemeye odaklanmasina ragmen otomatik
gelen yazilani okuma diirtiistidiir (136). Stroop gorevini basariyla bitirebilme; biligsel
esneklik, dikkat, algisal kurulum ve davranig kaydirabilme yeteneklerini gerektirir. Bu
yeteneklerin olmadig1 durumda uyumsal olmayan perseveratif, stereotipik davranislar
gozlenir. Stroop performansinin, bireyin biligsel katilik-esneklik derecesini yansittigi

sOylenebilir (137).

2.3.7. Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET):

WKET vyazinda yiriitiicii islevler olarak adlandirilan biligsel yeteneklerin
bircogunu dlgebilen bir test olarak yer almaktadir (129,130,138,139). Problem ¢dzme,
irdeleme, Ozellik belirleme, esneklik, soyut diisiinme, kavramsallagtirma, karmagik
dikkat, calisma bellegi, 6zellik belirleme, amaca yonelik davranim olusturabilme,
davranis1 akilda tutabilme ve devam ettirebilme, kurulumu degistirebilme, yanit
inhibisyonu (response inhibition) gibi bir¢ok islev kiimesini degerlendirmektedir
(138,140,141). WKET’inde tamamlanan kategori sayisi; hastanin aklinda tuttugu
kategoriyi dolayli bir komutla degistirebilmesi ve verilen goérevi tamamlayabilmesi
ilgili bir parametredir, hastanin bir sonraki kategoriye ge¢cme kolaylig1 ve esnekliginin
ne kadar fazla oldugunu, ayrica soyutlayabilme ve problem ¢6zme becerisini gosterir.
Toplam dogru say1si, kavramsal diizey tepki sayist ve yiizdesi; kisinin dikkati, problem
¢ozme yetenegi, eski kurulumu tutabilme veya degistirebilme, ¢eldirici uyaranlara
ragmen dogru eslestirme yapabilme yetenegi ile ilgilidir. Yine perseverasyonla ilgili
puanlar; kisinin kurulumu degistirmesiyle ilgili aldig1 dolayli komuta ragmen bunu
degistirmekte ve soyutlama yapmakta zorlanmasi, stereotipik davranmasi ile

iligkilidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Orneklemi:

Ocak - Haziran 2018 tarihleri arasinda Istanbul Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar
Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk ve
Ergen Madde Bagimliligi Tedavi Merkezi (CEMATEM) biriminde ayaktan veya
yatarak takip ve tedavi edilmekte olan, arastirmanin diglama ve dahil edilme
kriterlerini karsilayan, Madde Kullanim Bozuklugu tanili tercih maddesi sentetik

kannabinoid (SK) veya yari-sentetik opiyat (YSO) olan hastalar ¢alismaya alinmistir.

3.2.Arastirmanin Etik Izni

Calismanin etik kurul onay1 T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Prof.
Dr. Mazhar Osman Ruh Saglig1 ve Sinir Hastaliklar1 Saglik Uygulama ve Aragtirma
Merkezi’nden 10.01.2018 tarihinde 114 protokol numarasi ile alinmustir.

3.3.Arastirmanin Deseni

Arastirmamiz uzun siireli (en az 6 ay) sentetik kannabinoid ya da yari-sentetik
opiyat kullanicisi olan ergenlerde; yliriitiicli islevlerdeki olas1 fonksiyon kayiplarini
hazirlanan noropsikolojik test bataryas: ile incelemek amaciyla kesitsel, tanimlayici,

karsilastirmali ve iliski arayici olarak diizenlenmistir.
3.4. Arastirmaya Alinma Kriterleri:

e 15-18 yas araliginda olmak,

e Kilinik olarak normal zeka diizeyinde olmak

e DSM-5 tani kriterlerine gére madde kullanim bozuklugu tanis1 almak

e Tercih maddesi olarak sentetik kannabinoid veya yari-sentetik opiyat
kullantyor olmak

e En az 6 ay siireyle en az haftada bir kez sentetik kannabinoid veya opiyat

kullaniminin olmasi
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e Son 6 ay i¢inde tercih maddesi disindaki maddeleri haftada 1’den fazla siklikta
kullanmis olmak
e Katilimcinin caligmaya katilmayr kabul etmis ve goniillii olur formunu

imzalamis olmasi

3.5. Arastirmadan Dislama Kriterleri

e Zeka geriligi tanis1 almis olmak

e Psikotik bozukluk, bipolar bozukluk ya da otizm spektrum bozuklugu tanisi
almak

¢ Genel Tibbi Duruma Bagl baska bir psikiyatrik bozukluga sahip olmak

e Psikoaktif madde entoksikasyonunda olmak

e Klinik olarak yoksunluk bulgularinin var olmasi

3.6. Arastirmada Uygulanan islem:

Uygulamada deneklere ¢alisma hakkinda bilgi verilmis, bilgilendirilmis onam
formunu doldurmalar1 istenmistir. Hastalarla goriisme esnasinda sosyodemografik
bilgiler ve klinik verileri i¢eren sorularin oldugu form doldurulmustur. DSM-IV tani
Olciitlerine gore olusturulmus Okul Cag1 Cocuklar i¢in Duygudurum Bozukluklar1 ve
Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY) kullanilarak
komorbid psikopatolojileri degerlendirmek amaciyla yar1 yapilandirilmis goriisme
yapilmistir. Ardindan calismaci tarafindan sirasiyla Stroop Testi, Wisconsin Kart
Esleme Testi uygulanmistir. Norokognitif test bataryasinin olusturulmasi, testlerin
uygulanmasi ve degerlendirilmesi ile ilgili egitim ve siipervizyon Bakirkdy Prof. Dr.
Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi

Noropsikoloji Laboratuari psikologu Cahit Keskinkili¢’tan alinmistir.

3.7. Arastirmada Kullanilan Geregler

3.7.1. Bilgilendirilmis Onam Formu

Arastirmaci tarafindan tez caligmasi hakkinda detayli agiklama yapildiktan
sonra kisinin goniilliiliik esasina dayali uygulamay1 kabul ettifine dair imzalanan

formdur.
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3.7.2. Sosyodemografik Veri Formu:

Calismanin  arastirmacilar1  tarafindan  katilimcilarin ~ sosyodemografik
Ozelliklerini saptamak amaciyla olusturulan; yas, cinsiyet, egitim durumu, aile ile ilgili

bilgiler ve madde kullanimina iliskin ayrintili sorular igeren goriisme formudur.

3.7.3. Okul Cag1 Cocuklari icin Duygulamim Bozukluklar: ve Sizofreni
Goriisme Cizelgesi - Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY)

DSM-IV tami 6lgiitlerine gore 1997 yilinda Kaufman ve arkadaslari tarafindan
yar1 yapilandirilmig bir goriisme formu olarak diizenlenmis olan bu form cocuk ve
ergenlerde goriilen psikopatolojileri saptamak i¢in kullanilir (35). Tiirkge gecerlilik ve
giivenilirlik ¢aligmasi Gokler ve arkadaslari tarafindan 2004 yilinda yapilmistir.
Cocuk ve ebeveynden alinan bilgiler klinisyenin gozlemleriyle birlestirilerek klinik
tanm1 konulmaktadir. Ilk boliimde; psikiyatrik bozukluklarin temel belirtileri
sorgulanarak tarama yapilmakta ve bu belirtiler 0-3 puan araliginda
degerlendirilmektedir. Kisi herhangi bir belirtiden 3 puan alirsa o belirtiye iliskin
psikopatolojiyle ilgili ikinci kisma gecilip daha detayli sorgulama yapilmakta ve bu
sekilde duygudurum bozukluklari, psikotik bozukluklar, anksiyete bozukluklari,
yikict davranim bozukluklari, madde kullanim bozuklugu, tik bozukluklari,
disa atim bozukluklari, yeme bozukluklari ve diger psikiyatik bozukluklar
degerlendirilebilmektedir. Cocugun genel islevselligi ise 6lgegin son bdoliimiinde

belirlenmektedir (36).

3.7.4. Stroop Renk Kelime Testi: 1886 yilinda Mckeen Cattell tarafindan,
birseyin ismini sOyleme islevinin kelimeleri okuma islevinden daha uzun siirdiigi
kesfedilmis, John Ridley Stroop ise 1935°te ‘renk-kelime bozucu etkisi’ olarak bu
durumu tanimlamastir (137). Kisilerin, miirekkebin rengi ile yazilis1 birbirinden farklh
olan renk isimlerini (sar1 renkte yazilmig ‘yesil’ kelimesini) okurken zorlanmalari,
hatta bazen yanlislikla miirekkebin rengini sdylemeleri ya da dogru bir sekilde
okuyabilmek i¢in normal okuma hizlarindan daha uzun bir siire harcamalar1 Stroop
etkisi olarak adlandirilmaktadir. Burada sembolik-semantik algi ile gorsel algi
arasinda bir catisma oldugunda gorsel alginin daha agir basmakta oldugu

gorilmektedir. Clinkii gorsel algi semantik stireglerden daha hizli isler, daha ilkel ve
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daha temel bir algidir. Stroop Renk Kelime Testi’nin Tiirk¢e gecerlilik-giivenirlik
calismasi 1999 yilinda Karakas ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (38).

Tablo 3: Stroop Testi TBAG Formunun igerigi

Bolimler Uyaricilar Uyaric1 kartin kapsam Gorev
1. Bolim 1. Kart Siyah basilmis renk isimleri | Renk isimlerini
okuma

2. Béliim 2. Kart Farkli renkte basilmis renk | Renk 1simlerini
isimleri okuma

3. Bolim 3. Kart Renkli basilmis daireler Rengi sdyleme

4. Bolim 4. Kart Renkli ~ basilmis  nétr | Rengi syleme
kelimeler

5. Boliim 2. Kart Farkli renkte basilmis renk | Rengi sdyleme
isimleri

Karakas ve ark. Stroop Testi Tiirkiye igin Standardizasyon Calismast

3.7.5. Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET): Test, ikiye boliinmiis 128 tepki
kart1 ve 4 anahtar kart ile uygulanmaktadir. Bu kartlarin iizerinde birbirinden farkl
kombinasyonlarda; bir, iki, li¢ veya dort tane; kirmizi, yesil, sar1 veya mavi renkte;
ticgen, yildiz, daire veya art1 seklinde olusturulmus sekiller bulunur. Kisiden her bir
tepki kartini1 4 anahtar karttan biriyle eslestirmesi Onerilir. Testi olusturanlar tarafindan
strastyla; renk, sekil, miktar; dogru kategori olarak belirlenmistir. Her eslestirmeden
sonra kisiye yaptig1 eslestirmenin dogru veya yanlis oldugu sOylenir, fakat dogru
esleme kategorisinin ne oldugu gizli tutulur. Arka arkaya 10 defa dogru eslestirme
yapildiginda bir sonraki kategori dogru kategori olarak belirlenir. 6 kategorinin hepsini
tamamlandiginda veya her iki destedeki kartlarin tiimiinii kullanildiginda test
sonlandirilir (39). 1998 yilinda Karakags ve arkadaslar: tarafindan Tiirk¢e’ye uyarlama
calismas1 yapilmistir (38). Wisconsin Kart Esleme Testi 13 alt puandan olugsmaktadir.

1. Toplam tepki sayisi: Test sonlandirildiginda eslestirilmis olan toplam kart
sayisidir.

2. Toplam yanlis sayist: Yanlis eslestirme yapilan kartlarin sayisidir.

3. Toplam dogru sayist: Dogru eslestirme yapilan kartlarin sayisidir.

4. Tamamlanan kategori sayisi: Arka arkaya 10 dogru tepkinin verilerek

tamamlanmis kategori sayisidir.
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5. Perseveratif tepki sayisi: Sonraki kategoriye ge¢ilmis olmasina ragmen bir
onceki kategoriye veya kisinin kendi gelistirdigi bir ilkeye gore eslestirilen kart
sayisidir.

6. Perseveratif hata sayisi: Perseveratif tepkilerden hatali olanlarin sayisidir.

7. Perseveratif olmayan hata sayisi: Perseveratif olmayan yanlig
eslestirmelerin sayisidir.

8. Perseveratif hata ylizdesi: Toplam perseveratif hata sayisinin toplam tepki
sayisina orani bulunurak hesaplanir.

9. Ik kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayist: Birinci kategoriyi
tamamlayana kadar eslestirilmis kartlarin sayisidir

10. Kavramsal diizey tepki sayisi: Arka arkaya araliksiz verilen en az 3 dogru
eslestirmelerin sayisidir.

11. Kavramsal diizey tepki ylizdesi: Kavramsal diizey tepki sayisinin toplam
cevap sayisina orani hesaplanarak bulunur.

12. Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani: Arka arkaya eslestirilmis 5-9
dogru tepkiden olusan,10 dogru tepkiye ulasilamadigi i¢in kategorinin
tamamlanamadigi bloklarin sayisidir.

13. Ogrenmeyi Ogrenme puani: Her bir kategorideki yanlis sayis1
kategorideki tepki sayisina boliiniir ve bu oranlar toplanir. Kisinin bir 6nceki

kategoriye oranla testi 6grenme durumunu yansitir.
3.8. istatiksel Analiz:

Calisma gruplarindan elde edilen veriler “SPSS for Windows 18,0 istatistik
paket programina aktarilarak analiz edildi. Caligma verileri degerlendirilirken normal
dagilim gosteren iki niceliksel degiskenin karsilastirilmasinda Student-t testi,
tanimlayict istatistiksel yontemler (ortalama, standart sapma, frekans, medyan,
minimum, maksimum, oran) ve normal dagilim gostermeyen niceliksel degiskenlerin
ikili karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Parametreler arasi
iligkiler Spearman’s Korelasyon testi ile degerlendirildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact test kullanildi.
Istatistiksel anlamlilik p<0.05 diizeyinde, anlamlilik egilimi 0,05<p<0,10 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Arastirmamiza en az 6 ay diizenli (en az haftada 1) madde kullanimi olan,
tercih maddesi yari-sentetik opiyat (YSO) olan 32 hasta ve tercih maddesi sentetik

kannabinoid (SK) olan 30 hasta olmak tizere 62 hasta dahil edilmistir.
4.1. Olgularin Sosyodemografik Ozellikleri

Tercih maddesi SK olan olgularin %20’si (n=6) kiz, %80,0’ 1 (n=24) erkek,
tercih maddesi YSO olan olgularin %25,0° i (n=8) kiz, %75,0’1 (n=24) erkek olarak

saptanmistir. Olgularin cinsiyet dagilimlart Sekil 4 ve Sekil 5’te verilmistir.

Cinsiyet Cinsiyet

Hkiz M kiz
m erkek m erkek
Sekil 4: SK Grubunun Cinsiyet Sekil 5: YSO Grubunun Cinsiyet
Dagilimi Dagilimi

Olgularmn yaslar1 15 ile 18 arasinda degigsmekte olup, ortalama 17,1 + 0.8 yil
olarak saptandi. Olgularin yas dagilim1 Sekil 6 da gosterilmistir.

30 27
20
15
10 8
4 I
5
, N
15 16 17 18

Sekil 6: Olgularin Yas Grafigi
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Olgularin %87,2’si (n=54) 9. smif ve daha Oncesinde okulu birakmisti,
%12,8’s1 (n=8) 10.simif ve {istii egitime devam etmekteydi (Sekil-6).Olgularin
%67,7’s1 (n=42) okulu 8. ve 9. siifta yarida birakmisti. SK grubu olgularin %76’sinin
(n=22), YSO grubu olgularin %72’sinin (n=23) okulu biraktiktan sonra en az 6 ay bir
iste calisma Oykiisii mevcuttu. Olgularin en son okudugu sinif ve maddeye baslamadan

onceki ders basarilar1 asagidaki sekillerde gosterilmistir.

En Son Okudugu Sinif

257

0 Iﬁ T m T T T T T m
En Son Okudugu Sinif
Sekil 7: Olgularin En Son Okudugu Sinif Dagilimi
SK kullanicilarinin YSO Kullanicilarinin
Ders Basarisi Ders Basarisi
20
15
10
5
0
KOTU ORTA iYi KOTU ORTA ivi

Sekil 8: SK ve YSO grubu olgularin maddeye baslamadan onceki ders basarilart
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Calisma gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, egitim siiresi, okuldayken ders
basaris1, A¢ik Ogretim Lisesi’ne devam etme durumu, ¢alisma durumu, kaginci kardes
olduklar1 ve kardes sayis1 agisindan istatistiksel olarak fark saptanmamaistir (p>0,05).

Sosyodemografik verilerinin karsilastirilmasi Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Olgularin Sosyodemografik Ozellikleri

SK YSO
Grubu Grubu P
(n=30) (n=32)
Yas, yil Ort£Ss 17,0+0,9 17,30,8 0,20°
24 (80) 24 (75) 0,87*
Erkek cinsiyet; n (%)
Aldig Egitim Siiresi, yu | 07555 8 4-0.4 8.3+1.7 0.87"
Kotii 6 (20) 5(16)
Okuldayken Ders Orta 18 (60) 15 (47) 0,31%
Basarisi, n (%)
Iyi 6 (20) 12 (38)
Acik Ogretim Lisesine 10 (33) 6 (19) 0,32*
Devam Edenler, n (%)
22 (76) 23 (72) 0,95%
Cahsma Durumu, n (%)
Kardes Sayis1 Medyan 3 (1-10) 4(2-12) 0,55"
(Min-Maks)
2 (1-9) 3(1-7) 0,80"
Kaciner Cocuk Oldugu

*Ki-kare testi  "Mann Whitney U testi “Student-t Independent Test

4.2. Ailelere Ait Sosyodemografik Bulgular

Aile tiplerine bakildiginda SK grubunun %60°1 (n=18) ¢ekirdek aile, %7’ si
(n=2) genis aile ve %33’ ii (n=10) tek ebeveynle yasamaktadir. YSO grubunun %75’
i (n=24) cekirdek aile, %3’ i (n=1) genis aile ve %22’si (n=7) tek ebeveyn ile
yasamaktadir. Aile tiplerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamugtir (p>0.05).
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Aile gelir diizeyleri incelendiginde; SK grubundaki olgularin %27’ sinin (n=8)
ailesi diisiik diizeyde gelire, %53’ iiniin (n=16) ailesi orta diizeyde gelire, %20’sinin (n=6)
ailesi yliksek diizeyde gelire sahiptir. YSO grubu olgularin %39’ unun (n=12) ailesi diisiik
diizeyde, %58’ inin (n=18) ailesi orta diizeyde ve %3’ iiniin (n=1) ailesi yiiksek diizeyde
gelire sahiptir. Aile gelir diizeyleri agisindan ¢aligma gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.11).

Anne egitim durumlari incelendiginde; SK grubu olgularin annelerinin %16’s1
(n=5) okur yazar degildi, %7’si (n=2) okur yazarlik seviyesinde egitim almisti, %36°s1
(n=11) ilkokul, %20’si (n=6) ortaokul, %10’u (n=3) lise, %10’u (n=3) {niversite
mezunuydu. YSO grubu olgularin annelerinin %16’s1 (n=5) okur yazar degildi, %3’
(n=1) okur yazarlik seviyesinde egitim almisti, %61°1 (n=19) ilkokul, %13’ (n=4)
ortaokul, %6°s1 (n=2) lise mezunuydu.

Annelerin meslekleri incelendiginde; SK grubu olgularin annelerinin %70’
(n=21) ev hanimrydi, %27’si (n=8) is¢i olarak calismaktaydi, %3’ (n=1) emekliydi.
YSO grubu olgularin annelerinin %751 (n=24) ev hanimiydi, %16’s1 (n=5) is¢i olarak,
%31 (n=1) 6zel sektdrde is¢i dist olarak calismaktaydi, %6°s1 (n=2) serbest meslek ile
ugrasmaktaydi.

Baba egitim durumlan incelendiginde; SK grubu olgularin babalarinin %7’si
(n=2) okur yazar degildi, %3l (n=1) okur yazarlik seviyesinde egitim almisti, %52’si
(n=15) ilkokul, %21’1 (n=6) ortaokul, %14’i0 (n=4) lise, %3’u (n=1) {niversite
mezunuydu. YSO grubu olgularmn babalarinin %3’ (n=1) okur yazarlik seviyesinde
egitim almisti, %60’1 (n=19) ilkokul, %31’1 (n=10) ortaokul, %6’s1 (n=2) lise

mezunuydu.

Babalarin meslekleri incelendiginde; SK grubu olgularm babalarinin %10’u
(n=3) issizdi, %33l (n=10) isci olarak caligmaktaydi, %10’u (n=3) serbest meslek ile
ugrasmaktaydi, %7’s1 (n=2) emekliydi. YSO grubu olgularm babalarmin %12’si (n=4)
1ssizdi, %3’ (n=1) memur olarak, %37’si (n=12) is¢i olarak, %9’u (n=3) 6zel sektorde
is¢i digt olarak calismaktaydi, %3°{ (n=1) serbest meslek ile ugragmaktaydi, %3t (n=1)
emekliydi.
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Tablo 5. Olgularin Ailelerinin Sosyodemografik Ozellikleri

SK Grubu YSO rubu P*
(n=30) (n=32)
Aile tipi, n(%) Cekirdek 18(60) 24(75)
Genis 2(7) 13) 0,53
Bosanmis 10(33) 7(22)
Ailenin gelir Diisiik 8(27) 12(39)
durumu n(%) Orta 16(53) 18(58) 0,11
Yiiksek 6(20) 13)
doez‘ﬁ'yazar 5(16) 5(16)
Okur-yazar 2(7) 1(3)
Annenin egitim Ilkokul 11(36) 19(61) 0,34
garumuTg) Ortaokul 620) 4(13)
Lise 3(10) 2(7)
Universite 3(10) 0(0)
Okur-yazar 2(7) 0(0)
degil
Okur-yazar 1(3) 1(3)
Babanin egitim Ilkokul 15(52) 19(60) 0,47
durumu n(%) Ortaokul 6(21) 1031)
Lise 4(14) 2(6)
Universite 1(3) 0(0)
Ev Hanimi 21(70) 24(75)
Memur 0(0) 0(0)
Annenin meslegi Isgi 8(27) 5(16) 0,27
n(%) Ozel Sektor 0(0) 1(3)
Serbest 0(0) 2(6)
Emekli 1(3) 0(0)
Issiz 3(10) 4(12)
Memur 0 1(3)
| Isei 10(33) 12(37) 0.50
Babamn meslegi & e or 0) 3(9) ’
Serbest 3(10) 1(3)
Emekli 2(7) 1(3)

*Fisher’s Exact Test
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4.3. Olgularin Madde Kullamim Ozellikleri

Olgularin tercih maddelerini kullanim 6zelliklerine bakildiginda; baslama yas,
kullanim siiresi, kullanim sikligi, glinliik kullaniom miktari, yasam boyu toplam
kullanim miktar1 ve son madde kullanimindan itibaren gecen siire agisindan her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Olgularin
tercih maddelerine baslama yaslar1 SK grubunda ortalama 14+1,4, YSO grubunda
14+1.6 olarak tespit edilmistir. SK grubu olgularin %83’1i, eroin grubu olgularin
%94°1 hergiin madde kullanmaktaydi. Yasam boyu total kullanilan doz SK grubunda
ortalama 2190 gr/g, YSO grubunda ortalama 1998 gr/g olarak saptandi. Olgularin
tercih maddelerini son kullandiklar1 giinden sonra gegen siire SK grubunda minimum
2 giin, maksimum 913 giin, ortalama 60 giin, YSO grubunda minimum 2 giin
maksimum 548 giin, ortalama 14 giin olarak saptandi. Gruplarin madde kullanim

ozelliklerinin karsilastirilmasi Tablo 6’da verilmistir.

SK kullanan olgularin kullandiklar1 maddeyi sigara ucu veya kova seklinde
kullanmakta oldugu goriildii, eroin kullanan olgularin tamami ise inhalasyon yoluyla

madde kullanmaktaydi, IV kullanim1 olan olgu yoktu.

Olgularin tamami (%100) tiitlin kullanmaktaydi, YSO grubunun tamami
buprenorfin-nalokson tedavisi almaktaydi. Diger psikotrop ilag kullanimi agisindan iki
grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Olgularin alkol disinda herhangi bir maddeye
baslama yaslari; SK grubunda 13+2, YSO grubunda 13+1.4 olarak saptandi. Olgularin
sigara, alkol ve diger madde kullanim durumlan karsilastirildiginda; SK grubu
olgularin %80°1 (n=24), YSO grubu olgularin ise %69’u (n=22) hayatlarinin herhangi
bir doneminde tercih maddeleri disinda baska bir madde kullanmisti. Gruplar arasinda
hayat boyu sigara, ugucu madde, kokain, metamfetamin, alkol ve esrar kullanimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamisken, hayat boyu ekstazi

kullanimi sentetik kannabinoid grubunda daha yiiksek olarak saptandi. (p<0,001).
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Tablo 6. Olgularin Tercih Maddelerini Kullanim Ozellikleri

SK YSO p
Grubu Grubu

Maddeye baslama Ort+Ss 14+1.4 14£1,6 40,80

yasi, yil

Kullanim siiresi, Ort+Ss 2,9+1,3 3,0+1.4 40,69

yil

Hergiin 25(83) 30(94)

Kullamim sikhg, Haftada 3 *0,66

(%) 4(13) 13)
Haftada 1 103) 13)

Kullamm miktar, | Ort£Ss 3.042.1 23415 40,17

gr/giin ay T

Yasam boyu total | eian(min-—| 5196146 10050) | 1998(24-10950) | 0,97

kullamilan doz, gr* max)

>giin 8(27) 309)
>hafta 7(23) 16(50)

Son kullanimdan b
sonra gegen siire, >ay 4(13) 6(19) 0,13
n(%) >3 ay 6(20) 3(9)

>6 ay 5(17) 4(13)

“Student’s T-test

bFisher’s Exact Ki-kare Test

“Mann Whitney-U Testi

*Toplamda Maddeyi Kullandigi Giin Sayist x Giinliik Kullanim Miktar: (gr)
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Tablo 7: Olgularin Sigara, Alkol ve Ek Madde Kullamim Ozellikleri

SK YSO
ubu Grubu P
(n=30) (n=32)
Sigara Kullanim OrtSs 7ES T£5 10,90
Miktari, paket x vil
Herhangi bir maddeye OrtSs 13+2 13+1,4 10,90
baslama yasi
Var 18(60) 11(34)
Alkol Kullanimi*, n(%) 20,077
Yok 12(40) 21(66)
Var 24(80) 22(69)
Baska Madde b0,47
Kullanimi*, n(%) Yok 6(20) 10(31)
Var 12(40) 8(25) ,
0,32
E Kull * (% ’
srar Kullammmm*, n(%) Yok 18(60) 24(75)
Var 19(63) 6(19)
Ekstazi Kullanim, 20,001
n(%) Yok 11(37) 26(81)
Var 9(30) 9(28)
Ucucu Madde 1,00
Kullanimi, n(%) Yok 21(70) 23(72)
Var 2(7) 7(22)
Kokain Kullanimi, ‘0,15
n(%) Yok 28(93) 25(78)
Var 2(7) 2(6)
Metamfetamin ‘1,00
Kullanimi, n(%) Yok 28(93) 30(94)

“Student’s T-test YPearson ki-kare testi “Fisher’s Exact Test
*Hayatlarinin herhangi bir déneminde
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4.4. Olgularin Es Tanilan

Calismaya katilan olgular yar1 yapilandirilmis bir 6lgek olan CDSG-SY ile
degerlendirilerek psikiyatrik es tanilar sorgulandi. En az bir olguda mevcut olan tanilar

degerlendirmeye dahil edildi, gruplar arasinda kiyaslama yapildi (Tablo 8).

SK kullanan hastalarin %70’inde (n=21), YSO kullanan hastalarin %76’sinda
(n=21) Madde Kullanim Bozuklugu 'na eslik eden en az bir psikiyatrik komorbidite
mevcuttu. En sik eslik eden bozukluk her iki grupta da DEHB olarak saptandi.
DEHB’den sonra ise en sik Davranim Bozuklugu es tani olarak mevcuttu. Eslik eden

psikiyatrik hastaliklar agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Tablo 8. Caligsma gruplarmin komorbid psikiyatrik hastalik bakimindan karsilagtirilmast

Gruplar
SK grubu YSO grubu P
(n=30) (n=32)
Eslik Eden Psikiyatrik | 2" 2100 2100 0,92+
Hastalik, n(%) Yok 9(30) 11(34)
Var 13(43) 12(38)
DEHB, n(%) 0,83%
Yok 17(57) 20(63)
Davramim Var 7@ 10ED “
Bozuklugu, n(%) o0
gu, n(% Yok 23(77) 22(69)
Var 5(17), 4(13)
Depresyon, n(%) 0,47
Yok 25(83), 28(96)
Yaygin anksiyete Var 00) ) 0.23¢
bozuklugu, n(%) Yok 30(100) 29(91)
Var 4(13) 309)
Ozgiil fobi, n(%) 0,707
Yok 26(87) 29(91)
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Obsesif Kompulsif Var 13) 13) "
Bozukluk, n(%) 1,00
P Yok 29(97) 31(97)
Var 3(10) 0(0)
Sosyal fobi, n(%) 1,00°
Yok 27(90) 32(100)
Karsit olma karsi gelme Var 4(13) 13) 0.19°
bozuklugu, n(%) Yok 28(97) 31(97)
Var 2(7) 2(6)
Tik bozuklugu, n(%) 1,00°
Yok 28(93) 30(94)
Travma sonrasli stres Vag 3(10) 13 a
bozuklugu, n(%) 0,35
sl ALe Yok 27(90) 31(97)
Var 1(3) 0(0)
Trikotillomani, n(%) 0,49
Yok 29(97) 32(100)

*Ki-kare testi

4.5. Yiiriitiicii Fonksiyonlar

4.5.1 Gruplarin Test Puanlarinin Karsilastirilmasi

Stroop testinde gruplarin; her bir boliimii bitirme siireleri, her bir kart i¢in
yaptiklar hata sayilar1 ve yapilan hatalar1 diizeltme sayilar1 degerlendirildi. Gruplarin
Stroop Test puanlart karsilastirildiginda YSO grubunun 1. Kart bitirme siiresi
(p=0,001), 2. Kart bitirme siiresi (p<0,001) ve 4. Kart bitirme siiresi (p=0,03)
puanlar1 SK grubundan istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksekti. 3. Kart hata
sayisi (p=0,03) puani ise SK grubunda eroin grubundan istatistiksel agidan anlamli

derecede daha yiiksekti. Diger puanlar agisindan iki grup arasinda anlamli fark

saptanmada.

“Fisher ‘s Exact Test
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Tablo 9: Calisma gruplarinin stroop test puanlarinin karsilastirilmasi

SK YSO
STROOP TESTI grubu grubu p
(n=30) (n=32)

Stire(sn) 8,8+1,4 10,0+1,4 0,001
1.KART Hata Sayis1 0(0-2) 0(0-1) 0,53°

Diizeltme Sayist 0(0-2) 0(0-1) 0,25°

Stire(sn) 8,8(6-21) 10,1£1,8 <0,0012

Hata Sayis1 0(0-1) 0(0-2) 0,97
2.KART

Diizeltme Sayist 0(0-1) 0(0-2) 0,54°

Stire(sn) 13,9+£2.5 14,9430 0,164

Hata Sayisi 1(0-4) 0(0-3) 0,032°
3.KART

Diizeltme Sayisi 0(0-2) 0(0-2) 0,10°

Siire(sn) 19,6+5,0 22,2+4.4 0,03¢
4. KART Hata Sayis1 1(0-3) 1(0-5) 0,85°

Diizeltme Sayisi 0(0-3) 1(0-5) 0,37”

Stire(sn) 27,4+7,0 27,9+7,7 0,96%
5. KART Hata Sayisi 2(0-10) 2(0-10) 0,97”

Diizeltme Sayist 1(0-8) 1(0-6) 0,617

“Student’s T-test bMann Whitney U test

Calisma gruplarinin Wisconsin kart esleme test puanlar karsilastirildiginda

iki grup arasinda hicbir alt test puani agisindan anlamli fark saptanmamustir. Fakat

Perseveratif Tepki Sayist (p=0,070), Perseveratif Hata Sayis1 (p=0,098) ve

Perseveratif Hata Ylizdesi (p=0,080) Puanlar1 SK grubunda eroin grubundan

istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksek olma egilimindeydi.
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Tablo 10: Calisma Gruplarinin WKET Puanlarinin Karsilagtirilmast

Wisconsin Kart Esleme Testi SK grubu YSO grubu P
(n=30) (n=32)
1 Toplam Dogru Sayisi 64413 69415 0.40
(Ort. £SS)
Toplam Hata Sayis1 ~
2 (Ort. +S8) 59+20 55+20 0,17
Perseveratif Tepki Sayisi i i
3 Medyan(min-max)* 36(4-121) 27(7-124) 0,07
4 Perseveratif H?Ita 32(4.95) 25(7-94) 0,09
SayisiMedyan(min-max) “
Perseveratif Olmayan
+ +
5 Hata* (Ort. +55) 24+12 25+14 0,88
Perseveratif Hata
25(5-74 20(8-
6 Yiizdesi Medyan(min-max) * (-7 0(8-73) 0,08
7 Tamamlgnan Kaategorl 3(0-6) 3.5(0-6) 0.45
Medyan(min-max)
g |11k Kategorideki Tepki 16(10-128) 17(10-128) 0,90
Sayis1 Medyan(min-max) *
9 Kavra*m Diizeyde Tepki 48419 53420 031
Sayis1*(Ort. £SS)
10 | Kavram Duzeyde Tepki 40+18 44+19 0,41
Yiizdesi* (Ort. £SS)
Kurulumu Siirdiirmede
11 | Basarisizhk Medyan(min- 1(0-5) 1(0-7) 0,91
max) ¢
12 | Ogrenmeyi Ogrenme* -0,27+0,30 10,32+0,24 0.45

(Ort. +SS)

*Student’s T testi,

‘Mann Whitney-U Testi
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4.5.2.Total Madde Kullanim Miktar: ile Noropsikolojik Test Puanlarinin
Mliskisi

SK total kullanom miktar1 ile Stroop test puanlarmin iligkisi
degerledirildiginde; 3. Kart hata sayis1 (p=0,03) ile total kullanim miktar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli diizeyde korelasyon tespit edilmistir. 1. Kart hata (p=0,09)
ve diizeltme sayis1 (p=0,09) ile total kullanim miktar1 arasinda ise pozitif korelasyon
egilimi saptanmistir. YSO total kullanim miktar1 ile Stroop test puanlarinin iligkisi
degerledirildiginde; 5. Kart hata sayis1 (p=0,04) ile total kullanim miktar1 arasinda
istatistiksel acidan anlamli diizeyde korelasyon tespit edilmistir. 5. Kart diizeltme
sayist (p=0,09) ile total kullanim miktar1 arasinda ise pozitif korelasyon egilimi

saptanmistir.

Tablo 11: SK ve YSO total kullanim miktarlar ile Stroop puanlar arasinda korelasyon analizi

STROOP TESTI SK Total Kullammm YSO Total Kullanim
Miktar Miktari
Siire(sn) * r=-0,15 p=0,41 r=0,09 p=0,59
Hata Sayis1 # r=0,30 p=0,09 r=0,10 p=0,60
1.KART
Diizeltme Sayis1 # r=0,30 p=0,09 r=0,17 p=0,37
Siire(sn) * r=-0,21 p=0,25 r=0,06 p=0,71
Hata Saylsl# r=0,27 p=0,15 r=-0,01 p=0,93
2. KART
Diizeltme Sayis1 # r=0,27 p=0,15 r=0,27 p=0,15
Siire(sn) * r=0,06 p=0,75 r=0,14 p=0,44
Hata Sayis: # r=0,38 p=0,03 r=-0,08 p=0,66
3.KART
Diizeltme Sayis1 # r=0,28 p=0,12 r=-0,06 p=0,72
Siire(sn) * r=0,20 p=0,26 r=0,11 p=0,52
4 KART Hata Sayis1 # r=0,08 p=0,64 r=0,27 p=0,14
Diizeltme Sayisi # r=0,09 p=0,62 r=0,27 p=0,14
Siire(sn) * r=-0,08 p=0,65 r=0,07 p=0,71
S KART Hata Sayis: # r=0,17 p=0,38 r=0,36 p=0,04
Diizeltme Sayisi # 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 kullanim miktarlar1 ile WKET puanlar1 arasindaki iligki

degerlendirildiginde; SK total kullanim miktar1 ile ilk kategori tepki sayisi arasinda

istatistiksel a¢idan anlamli olmaya egilimli bir korelasyon tespit edilmistir (p=0,08),

onun disindaki test puanlari ile total kullanim miktar1 arasinda anlamli bir korelasyon

saptanmadi. YSO total kullanim miktar1 ile WKET puanlar1 arasinda istatistiksel

acidan anlamli bir korelasyon tespit edilmedi.

Tablo 12: SK ve YSO Total Kullanim Miktarlar1 ile WKET puanlar1 arasinda

korelasyon analizi

Wisconsin Kart Esleme Testi SK Total Kullanim YSO Total Kullanim
Miktari Miktari

1 | Toplam Dogru Sayis1 * r=-0,09 p=0,62 r=-0,16 p=0,37

2 | Toplam Hata Sayis1 * r=0,17 p=0,34 r=0,20 p=0,26

3 | Perseveratif Tepki Sayis1 # r=0,17 p=0,33 r=0,15 p=0,42

4 | Perseveratif Hata Sayis1 # 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 Yiizdesi * 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 | Ik Kategorideki Tepki r=0,32 p=0,08 r=0,24 p=0,20
Sayis1 #

9 | Kavram Diizeyde Tepki r=-0,11 p=0,54 r=-0,16 p=0,38
Sayis1 *

10 | Kavram Diizeyde Tepki r=-0,17 p=0,35 r=-0,18 p=0,31
Yiizdesi *

11 | Kurulumu Siirdiirmede r=0,10 p=0,58 r=-0,20 p=0,29
Basarisizhk

12 | Ogrenmeyi Ogrenme * 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 Kullanimindan Sonra Gegen Siire ile Noropsikolojik

Test Puanlarimn Tliskisi

SK son kullanimdan sonra gecen siire ile 1. Kart bitirme siiresi (p=0,05)
arasinda negatif korelasyon egilimi tespit edilmistir. SK son kullanimdan sonra gecen
stire ile 2. Kart bitirme siiresi (p=0,03) ve 4. Kart bitirme stiresi (p=0,03) arasinda ise
pozitif bir korelasyon tespit edilmistir. YSO son kullanimdan sonra gecen siire ile
Stroop test puanlarinin iligkisi degerlendirildiginde; 1. Kart hata sayis1 (p=0,02), 2. Kart
hata sayis1 (p=0,01) ve 4. Kart bitirme siiresi (p=0,03) ile son kullanimdan sonra gegen
siire arasinda negatif bir korelasyon tespit edilmistir. 3. Kart hata sayisi ile son
kullanimdan sonra gegen siire arasinda istatistiksel agidan anlamli olmaya egilimli

diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.

Tablo 13: Son Kullanimdan sonra gecen siire ile Stroop puanlari arasinda korelasyon analizi

YSO son
STROOP TESTI | DK son kullammdan b dan sonra
sonra gecen siire ..
gecen siire

Stire(sn) * r=-0,25 p=0,05 r=-0,30 p=0,02
1.KART Hata Sayis1 # r=-0,10 p=0,42 r=-0,03  p=0,82

Diizeltme Sayis1 # r=-0,17 p=0,18 r=0,04 p=0,77

Siire(sn) * r=0,27 p=0,03 r=-0,31 p=0,01

Hata Sayis1 # r=-0,004 p=0,58 r=-0,08 p=0,54
2.KART

Diizeltme Sayisi # r=-0,08 p=0,85 r=-0,002 p=0,99

Stire(sn) * r=0,14  p=0,27 r=-0,20 p=0,11
3 KART Hata Sayis1 # r=-020 p=0,12 r=0,23 p=0,08

Diizeltme Sayis1 # r=-0,21 p=0,11 r=0,07 p=0,59

Siire(sn) * r=0,28 p=0,03 r=-0,27 p=0,03
4 KART Hata Sayis1 # r=0,01 p=0,93 r=-0,02 p=0,89

Diizeltme Sayis: # r=0,09 p=0,49 r=-0,16 p=0,21

Stire(sn) * r=0,06 p=0,63 r=-0,006 p=0,96
5.KART Hata Sayist * r=-0,002 p=0,99 r=0,09  p=0,49

Diizeltme Sayis1 * 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 kullanim miktarlar1 ile WKET puanlarn arasindaki iliski
degerlerlendirildiginde; SK ve YSO total kullanim miktar1 ile WKET puanlar

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir korelasyon tespit edilmedi.

Tablo 14: Son Kullanimdan Sonra Gegen siire ile WKET puanlari arasinda korelasyon analizi

SK son YSO son
Wisconsin Kart Esleme Testi kullanimdan kullanimdan
sonra gecen siire sonra gecen siire
1 Toplam Dogru Sayis1 * r=0,07 p=0,59 r=-0,09 p=0,49
2 Toplam Hata Sayis1 * r=0,06 p=0,65 r=0,09 p=0,51
3 Perseveratif Tepki Sayis1 # r=-0,06 p=0,65 r=0,19 p=0,14
4 Perseveratif Hata Sayis1 # 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 Yiizdesi * 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 Ilk Kategorideki Tepki Sayis1 # r=0.07 p=0,61 r=-0,09 p=0,49
9 | Kavram Diizeyde Tepki Sayis1 * r=0,07 p=0,61 r=-0,10 p=0,43
10 Kavram Diizeyde Tepki r=-0,06 p=0,62 r=-0,10 p=0,44
Yiizdesi *
11 | Kurulumu Siirdiirmede r=-0,02 p=0,89 r=-0,01 p=0,99
Basanisizhik *
12 | Ogrenmeyi Ogrenme * r=-0,14 p=0,29 | r=-0,03 p=0,84
*Pearson Korelasyon Analizi # Spearman Korelasyon Analizi
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5. TARTISMA

Calismamizda sentetik kannabinoid (SK) kullanicis1 30 ergen hasta ile yari-
sentetik opiyat (YSO) (eroin) kullanicis1 32 ergen hastanin yiiriitiicii fonksiyonlari
noropsikolojik test bataryasi kullanilarak birbiriyle karsilastirilmigtir. Ayn1 zamanda,
totalde kullandiklar1 madde miktar1 ve son madde kullaniomindan sonra gegen siireler
ile yiiriitiicti fonksiyonlar arasindaki bir iligki olup olmadig1 degerlendirilmistir. Buna
ek olarak; SK ve YSO kullanan hastalarin hasta profilleri, aile 6zellikleri, eslik eden

psikopatolojileri ve diger maddeleri kullanim 6zellikleri de birbiriyle kiyaslanmistir.

Calismamiz; SK ve YSO kullanicisi ergenlerin; sosyodemografik 6zellikler,
eslik eden psikopatolojiler ve tercih maddeleri ile ilgili 6zellikler acisindan birbiriyle
benzer oldugunu gostermektedir. Olgularin tercih maddeleri disindaki maddeleri
yasam boyu kullanim durumlar1 degerlendirildiginde; ekstazi disindaki diger
maddelerin kullanim1 iki grupta benzer olarak saptanmistir. Ekstazi kullaniminin YSO
grubundan daha ¢ok SK grubuna eslik etmekte oldugu goriilmiistiir. Stroop testinde
YSO kullanicilarinin segici dikkat yeteneklerinin SK kullanicilarindan daha koti
oldugu tespit edilmistir, Her iki grup WKET testinde benzer yiiriitiicii islev
performanslar sergilemekle birlikte perseveratif puanlarin SK grubunda daha yiiksek
olmaya meyilli oldugu goriilmiistiir. Biitiin olarak degerlendirildiginde; segici dikkat
disindaki yiiriitiicii  fonksiyon yetenekleri agisindan iki grup birbirine benzer
performanlar gostermistir. Sentetik kannabinoid kullanim miktar: arttikca secici dikkat
yeteneginin kotiilestigi bulunmustur. YSO kullanim miktar arttikga ise dikkat, biligsel
esneklik ve tepki ketleme yeteneklerinin kdtiilestigi goriilmiistiir. Ayrica yari-sentetik
opiyatlar1 daha yakin zamanli kullananlarin okuma hizlarinin daha yavas, secici dikkat

fonksiyonlarinin daha kétii oldugu saptanmastir.

Calismamizda olgularin yaslar1 15 ile 18 yas arasinda degismekte olup SK
grubunun ortalama yas1 17,0, YSO grubunun ortalama yas1 17,3 olarak saptanmustir.
Bu bulgu, SK ve YSO kullanim bozuklugu olgularinin tedaviye basvuru yaslarinin
birbirine benzer oldugunu gdstermektedir. Her iki grupta da madde kullaniminin

baslangici ile tedaviye katilim arasinda ortalama 3 + 1.3 yil fark saptanmistir. 2015
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yilinda Cift¢i ve arkadaslar tarafindan bir ¢cocuk ve ergen madde bagimliligi tedavi
merkezine basvuran olgularin sosyodemografik verilerinin incelendigi bir ¢alismada,
kullandigit madde ayirdedilmeksizin, c¢alismaya dahil edilen hastalarin madde
kullanimina baglamalari ile tedaviye katilimlar1 arasinda, ¢alismamiza benzer sekilde,

ortalama 2.28 + 1.91 y1l fark oldugu saptanmistir (142).

Calismaya alinan ergenlerin erkek/kiz orani 3.4 olarak hesaplanmistir. Her iki
grup icin de erkek/kiz orani1 benzer olarak saptanmistir. Bu sonug Tiirkiye’ de madde
kullanim bozuklugunun erkeklerde daha fazla goriildigi ile ilgili ¢alismalarla
uyumludur. Bozbey ve arkadaslari taratindan 2015 yi1linda MKB olan olgularla yapilan
bir calismada erkek/kiz orani 2.6 olarak saptanmistir. Tanidir ve arkadaslar tarafindan
bir madde bagimliligi merkezinde tedaviye basvuran hastalar ile ilgili yapilan
retrospektif bir calismada erkek/kiz orani 4,3 olarak tespit edilmistir (143). Bu
calismalardaki erkek/kiz oraninin c¢aligmamiza benzer sekilde yiiksek oldugu

goriilmektedir.

Calismamizda; toplam egitim yili, okula devam durumu ve bir iste calisma
ozellikleri acisindan iki grubun da birbiriyle benzer ozellikler tasimakta oldugu
saptanmistir. Olgularin biiytlik bir cogunlugunun 8. ve 9. sinifta okulu yarida biraktilari
goriilmustiir. 9. siniftan sonra lise egitimine devam eden olgularin orani yalnizca
%12,8’dir. Bu sonug, olgularin ¢ok biiyiik bir kisminin egitimlerinin yarida kaldigin
gostermektedir. SK grubu olgularin %76’sinin, YSO grubu olgularin %72’sinin okulu
biraktiktan sonra en az 6 ay, bir veya birden fazla iste ¢alistig1 saptanmigtir. Okuldan
kagma, davranim bozuklugu gibi okula devam problemleri olusturan durumlar, madde
kullanim riskini artirabildigi gibi bazen de madde kullanimina baslama, okul
devamliligin1 sekteye wugratmakta ve egitim hayatinin sonlanmasma neden
olabilmektedir. Castellanos ve arkadaslarinin kannabinoid kullanicilart ile ilgili yaptig
bir derleme calismasinda kannabinoid kullaniminin biligsel bozulmalar ile iligkisi
nedeniyle olgularin degerlendirilmesinde ders basaris1 ve lise mezuniyeti 6l¢iitlerinin
onemli oldugu belirtilmistir (144). Bozbey ve arkadaslarinin MKB tanil1 ergenlerle
yaptiklar1 ¢alismada, ¢caligmamiza benzer oranlarda; ortalama egitim siiresi 8.6 yil
olarak saptanmistir; olgularin %22.2’°sinin diizenli bir iste ¢alistigi, %37.5’inin kisa

stireli diizensiz islerde ¢alistig1, %40.3 {linilin hi¢ calismadig belirtilmistir (143).
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Calismamizda aile gelir diizeyleri acisindan ¢aligsma gruplarinin benzer 6zellikler
tasidig1 saptanmistir. SK grubundaki olgularin %80’inin, YSO grubu olgularin %96’sinin
diistik ve orta (5000t ve alt1) gelir diizeyine sahip ailelerin ¢ocuklar oldugu goriilmiistiir.
Sonuglarimiz, Tirkiye’de diistik gelir diizeyine sahip ailelerin ¢ocuklarinda daha yiiksek
oranda madde kullaniminin goriildiiglini belirten ¢alismalarla uyumludur. 2014 yilinda
Evren, Ogel ve arkadaslan tarafindan Tiirkiye’de 5000 10. Smif dgrencisi iizerinde
yapilan kesitsel calismada 6zellikle diisiik gelir diizeyine sahip ailelerin ¢ocuklarinda

madde deneme oraninin daha sik goriildiigii saptanmustir (145).

Calismamizda SK ve YSO kullanicisi ergenlerin, anne ve baba egitim durumlari
acisindan benzer ozellikler tagimakta oldugu goriilmiistiir ve 6zellikle ilkokul mezunu
ebeveyne sahip olan olgularin cogunlukta oldugu dikkat ¢ekmektedir. SK grubu olgularin
annelerinin %601, babalarimin %60°’1; YSO grubu olgularin ise annelerinin %781,
babalarmin %63’1 ilkokul ve alt1 seviyede egitim almistir. Bozbey ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢aligmada madde kullanim bozuklugu olan ergenlerin anne-baba egitim
durumlar degerlendirildiginde bizim bulgularimizla benzer olarak annelerin %12.5’inin
okur-yazar, %75’ inin ilkogretim, %8.3iiniin lise, %4.2 sinin yiiksek okul mezunu oldugu,
babalarin ise %5.5’inin okur-yazar, %69.4linlin ilkdgretim, %19.4{iniin lise, %5.5’inin

yiiksek okul mezunu oldugu saptanmistir (143).

Anne ve baba meslek durumlari acisindan her iki gruptaki ailelerin de birbirine
benzer 6zellikler tagidig tespit edilmistir. Annelerin biiyiik cogunlugunun ev hanimi veya
is¢i olarak calisan kisiler oldugu goriilmiistiir. Babalarin ¢cogunlugunun da is¢i olarak
calisan veya serbest meslek ile ugrasan kisiler oldugu saptanmustir. Ongel Atar ve
arkadaslarinin 2013 yilinda, madde kullanim bozuklugu tanili 50 hastay1 aile islevleri
acisindan kontrol grubu ile karsilastirdiklar1 bir ¢alismada; bizim ¢alismamiza benzer
sekilde; olgularin annelerinin % 70’inin ¢alismadigl, %18 nin is¢i olarak calistigi,
babalarin % 50’sinin is¢i olarak calistigi, %22’sinin serbest meslekle ugrastiklart

bulunmustur (146).

Her iki ¢alisma grubun tamaminin tiitiin kullanmakta oldugu goriilmiistiir. Hem
SK grubu olgularda hem de YSO grubu olgularda ilk maddeye baslama yas1 (herhangi
bir madde) 13 olarak saptanmistir, bu acidan iki grubun birbirine benzer oldugu

goriilmektedir. Ciftci ve arkadaslarinin 2014 yilinda bir madde bagimliligi tedavi
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merkezinde 1969 olgu lizerinde yaptiklar1 ¢alismada da ortalama maddeye baslama
yast 13 olarak tespit edilmistir (142). Olgularin herhangi bir maddeye baslama yasi

agisindan ¢alismamizin sonuglar1 bu ¢alismayla uyumludur.

Olgularin tercih maddelerini kullanim o6zelliklerine bakildiginda; her iki
grubun da tercih maddelerine baglama yaslar1 14 olarak tespit edilmistir.
Calismamizda herhangi bir madde kullanimina baslama yasinin ortalama 13 oldugu
g6z oniline alindiginda, olgularin genellikle baska bir maddeyle madde kullanimina
baslayip ortalama 1 yil sonra tercih maddelerine gegctikleri goriilmektedir. Genellikle
eroin, kokain, metamfetamin gibi maddelerin digerlerine kiyasla daha yiiksek
bagimlilik potansiyeli tasiyor olmasi nedeniyle, ergenler, oncelikle daha az bagimlilik
potansiyeli oldugu diistiniilen maddeler ile madde kullanimina baglamaktadir. Sentetik
kannabinoidlerin; eroine benzer sekilde; kullanicilarin ilk kullandigi madde olmamast,
ortalama 1 yil sonra kullanima baglanmasi ve kisinin tercih maddesi haline gelmesi,
sentetik kannabinoidlerin de eroin gibi yliksek bagimlilik potansiyeli tasidigini

diistindiirtebilir.

SK grubu olgularin %83 iiniin, YSO grubu olgularin %94 iiniin hergiin madde
kullanmakta oldugu saptanmistir. Calismamizda olgularin tercih maddeleri ile ilgili
olarak; baglama yaslari, kullanim siireleri, kullanim sikliklari, gilinliik kullanim
miktarlari, yasam boyu toplam kullanim miktarlar1 ve son madde kullanimindan
itibaren gecen siireler agisindan her iki grubun da birbirine benzer 6zellikler tasidig:
saptanmistir. Eroinin siklikla hergiin kullanilan, yoksunluk bulgular siddetli olan bir
madde olmasi goz oniline alindiinda; sentetik kannabinoidlerin kullanim 6zellikleri
bakimindan eroin ile benzerlik gostermesi dikkat ¢ekici bir sonuctur. Opiyatlara
kiyasla haklarinda daha az sey bilinen sentetik kannabinoidlerin kullanim 6zellikleri,
etkileri, yoksunluk bulgular1 ve bagimlilik potansiyelleri ile ilgili yapilacak daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.

SK grubu olgularin %80’inin, YSO grubu olgularin ise %69’ unun yasamlarinin
bir doneminde tercih maddeleri disinda baska maddeleri de kullandig: tespit edilmistir.
Calismamizda SK ve YSO grubu olgular arasinda hayat boyu sigara, alkol, ugucu
madde, esrar, kokain ve metamfetamin kullanimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamisken, SK grubu olgularin hayatlarinin herhangi bir
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doneminde ekstazi kullanimi, YSO gruba gore daha yiiksek olarak saptanmistir. Son
yillarda yapilan ¢aligmalara gore; ekstazi, ergenler arasinda diger maddelere oranla
nispeten diisiik riskli bir madde olarak algilanmaktadir (65). Ekstazi kullanmaya
baslamanin diger maddelere ge¢is ve c¢oklu madde kullanimi riskini artirdigi
belirtilmektedir (147). Calismamiza gore ekstazi, eroinden daha ¢ok sentetik
kannabinoid kullanimina eslik etmektedir. Eroinin fiziksel yoksunluk bulgularinin
siddetli ve daha az tolere edilebilir olmasi1 eroin bagimlis1 ergenlerin ek madde

kullanimlarininin SK bagimlilarina oranla daha az olmasinda bir etken olabilir.

Calismamizin sonuglarina gore; tiim olgularn % 68’inin, SK kullanan
hastalarin  %70’inin, YSO kullanan hastalarin %76’simin  Madde Kullanim
Bozuklugu’na eslik eden en az bir psikiyatrik es tan1 aldig1 goriilmiistiir. Calisma
gruplariin eslik eden psikopatolojiler agisindan birbiriyle benzer 6zellikler tasidig
goriilmektedir. En sik eslik eden tani her iki grupta da DEHB olarak saptanmuistir.
DEHB’yi ise Davranim Bozuklugu ve Karsit Olma - Karst Gelme Bozuklugu
(KOKGB) izlemistir. Sonug¢larimiz DEHB ve davranim bozuklugunun madde
kullanim bozukluguna en sik eslik eden psikiyatrik tanilar oldugunu belirten
calismalarla uyumludur (143,148,149). Bozbey ve arkadaslar1 tarafindan stanbul’da
yapilan ¢alismada; MKB tanis1 alan olgulara yasam boyu en sik eslik eden psikiyatrik
bozukluk gruplarinin; yikici davranis bozukluklar1 (%87.5), depresif bozukluklar
(%52.8) ve anksiyete bozukluklart (%36.1) oldugu, en sik goriilen tanilarin ise
davranim bozuklugu (%79.2), DEHB (%59.7), KOKGB (%56.9) oldugu belirtilmistir
(143).

Calismamizda, sentetik kannabinoid ve yari-sentetik opiyat kullanan ergenlerin
yiirlitiicii fonksiyonlart Stroop Testi ve Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)

kullanilarak degerlendirilmis ve birbiriyle karsilastirilmistir.

Iki grubun; sosyodemografik dzellikleri, psikiyatrik komorbiditeleri ve tercih
maddelerini kullanim 6zellikleri agisindan birbirine benzer olmas1 gruplarin yiiriitiicti

fonksiyonlart ile ilgili yaptigimiz kiyaslamalarin giivenilirligini artirmaktadir.

Stroop Testi TBAG Formunun o6l¢tiigi okuma hizi ve renk sdyleme

ozelliklerinin, temelde se¢ici dikkati 6l¢tiigli kabul edilmektedir (137). Calismamizda
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YSO grubundaki olgularin 1. ,2., 3. ve 4. karttaki okuma ve renk soyleme hizlarinin
SK grubuna gore daha yavas olmasi nedeniyle YSO grubundaki olgularin segici dikkat
ile ilgili islevlerde daha diisiik bir performans sergiledikleri sdylenebilir. Stroop
testinde bozucu etkinin degerlendirildigi kritik boliim olan (137) 5. Kart1 okuma
stireleri ve hata sayilar1 arasinda ise anlamli fark saptanmamaistir. Bu bulgu; kurulumu
degistirme, tepki ketleme de dahil diger Stroop test fonksiyonlar1 agisindan her iki

grubun benzer performans sergiledigi seklinde yorumlanabilir.

YSO grubunda segici dikkat fonksiyonunun SK grubuna oranla daha bozuk
saptanmast, Stroop testi uygulanirken YSO grubu olgularinin buprenorfin-nalokson
tedavisi altinda olmasi ile iligkili olabilir. Gliniimiizde opiyat bagimliliginin ikame
tedavisinde yaygin olarak kullanilan ve giivenilir bir ilag oldugu kabul edilen (23)
buprenorfin-nalokson tedavisinin siiresi ile ilgili literatiirde net bir goriis yoktur.
Hastalarin  kognitif fonksiyonlarinin iyilestirilmesi, simdiki ve Omiir boyu
islevsellikleri agisindan onemlidir, bu nedenle buprenorfin-nalokson tedavisinin
yiiriitiicli fonksiyonlar iizerinde olasi olumsuz etkileri de gbz oniine alinarak kullanim
siiresini  siirlandirmak gerekebilir. Buprenorfin-Nalokson tedavisinin yiiriitiicli

fonksiyonlar tizerindeki etkileri ile ilgili yapilacak caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Calisma gruplarinin Wisconsin kart esleme test puanlari karsilastirildiginda iki
grup arasinda higbir alt test puani agisindan anlamli fark saptanmamistir. Fakat
Perseveratif Tepki Sayisi, Perseveratif Hata Sayisi ve Perseveratif Hata Yiizdesi
puanlarinin; SK grubunda, YSO grubundan istatistiksel agidan anlamli olarak ytiksek
olma egiliminde oldugu goriilmiistiir (0,05<p<0,10). WKET’inde perseverasyon ile
ilgili test puanlarinin SK grubunda daha yiliksek olma egiliminde olmasi sentetik
kannabinoid kullanicilarinin daha fazla stereotipik davranislar sergileme, kurulumu
degistirme konusunda daha az esnek olma, problem ¢ézme konusunda daha fazla
zorlanma egiliminde olduklar1 seklinde yorumlanabilir. Daha yiiksek sayida bir
orneklem iizerinde calisilmasi halinde bu iligki istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine
cikabilir. Ayrica; ekstazinin yiiriitiicii fonksiyonlar1 bozdugunu ileri siliren yayinlar
olmast nedeniyle sentetik kannabinoid kullanan ergenlerin ekstazi kullanim

oranlarinin daha yiiksek olmasi bu sonucu doguran diger bir faktor olabilir.
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Her iki ¢aligma grubunun tamamlanan kategori sayisi, toplam dogru sayisi,
kavramsal diizey tepki sayisi, kurulumu siirdiirmede basarisizlik puanlar istatistiksel
acidan  birbirine  benzer oldugu goOriilmiistiir. Tim  bulgular  birlikte
degerlendirildiginde; WKET performanslari agisindan her iki grubun da birbirine
benzer skorlar elde ettikleri sOylenebilir. Stroop test sonug¢larinin da segici dikkat

fonksiyonlart disinda WKET sonuglariyla uyumlu oldugu goriilmektedir.

Calismamizda her ne kadar saghkli kontrol grubu ile karsilastirma
yapilmamissa da Karakas ve arkadaslarinin yaptigt WKET’in Tiirk toplumu igin
standardizasyon g¢aligmasinda ilkokul ¢agindaki ¢ocuklarin ortalama norm degerleri
belirtilmistir (151). Ergen yas grubu i¢in norm degerleri bulunmasa da yiiriitiicii
fonksiyonlarin yas biiyiidiikge arttigr bilinmektedir (127,129,152). ilkokul ¢ocuklarmin
ortalama norm degerlerine bakildiginda calisma gruplarimizdaki hastalarin test
performanslari saglikli ¢ocuklarin ortalama performanslarina gore daha kotiidiir ve bu
da uzun siireli SK ve YSO kullanan hastalarin yiiriitiicii fonksiyonlarinin saglikli

ergenlere oranla daha bozuk oldugu seklinde yorumlanabilir.

Literatiirde kannabinoidlerin ergenlerde yiiriitiicii islevleri bozdugu genel
kabul edilmis bir goriistiir ve bu konuda opiyatlardan daha fazla c¢alisma
bulunmaktadir (88,153,154). Opiyatlarin ergenlerde yiiriitiicii fonksiyonlar iizerine
etkileri ile ilgili ise birbiriyle tutarsiz veriler mevcuttur. Baz1 ¢aligmalar yiiriitiicti
fonksiyonlart bozdugunu sdylemekle birlikte bazilar1 da yiiriitiicii fonksiyonlar
tizerinde herhangi bir etkisinin olmadigin1 veya minimal bir etkisinin oldugunu
soylemektedir (35). Uyguladigimiz ndéropsikolojik test sonuglarina gore; YSO
kullanicilarinin segici dikkat fonksiyonlarinin SK kullanicilarina oranla daha bozuk
olmasi ve diger yiiriitiicii iglevler agisindan benzer performans sergilemeleri nedeniyle
eroinin de en az kannabinoidler kadar yiiriitiici fonksiyonlar1 bozdugunu séylemek

mumkindiir.

Literatiirde iki farkli maddenin yiiriitiicii fonksiyonlar iizerindeki etkilerini
degerlendiren ¢ok az sayida g¢alisma bulunmaktadir. Yapilan ndrogoriintiileme
calismalarinda farkli maddelerin kronik kullanimlarinin, reseptorlerin kortikal ve
subkortikal yapilardaki dagilimlan ile iligkili olabilecek farkli biligsel bozukluk

paternlerine yol agabilecegi vurgulanmistir (36,39). Bu nedenle, farkli ilaglarin kotiiye
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kullaniminin, hem ayr1 ayr1 hem de birbiriyle iligkili olan bu yiritict islev
bilesenlerini se¢ici ve yaygin olarak bozabilecegi belirtilmektedir (39). Yapilan
norogoriintiileme c¢aligmalarinda, farkli maddelerin farkli bolgelerde islevsiz
aktivasyona neden olabilecegi belirtilmekle birlikte ndropsikolojik testler kullanilarak
yapilan c¢aligmalarda farkli maddelerin klinik goriinimde benzer islev bozukluklarina
neden oldugu belirtilmektedir. Bu durumun nedeninin ndropsikolojik testlerin;
dikkatin farkli yonlerini, bellek siireclerini ve yiiriitme islevlerini degerlendirerek,
daha fazla parganin birbirine uymasimi saglamasi; ek olarak; beyin goriintiileme
calismalarinin, ndropsikolojik testlerle gosterilen minimal defisitleri saptamaya
yetecek kadar duyarli olmamasi ile iligkili olabilecegi sdylenmektedir (89).
Calismamizda sentetik kannabinoid ve eroin kullanicilarinin ¢ogu yliriitiicii islev

acisindan benzer performans sergilemis olmasi bu savi desteklemektedir.

Literatiire bakildiginda sentetik kannabinoidlerin yiiriitiicli islevler tizerindeki
etkilerini baska bir madde grubuyla karsilastiran bir ¢alismaya rastlanmamakla birlikte
eroin kullanan olgulari kokain ve amfetamin kullanan olgularla karsilastiran caligsmalar
bulunmaktadir. Verdejo-Garcia ve arkadaslar1 tarafindan (2007) eroin ve kokain
kullanan ¢oklu madde kullanicilarinda yiiriitiicii fonksiyonlarin degerlendirildigi bir
calismada; kokain kullanicilarinda eroin kullanicilarina gore, tepki ketleme (Stroop,
go / no go) ve esneklik (kategori testi) slireg¢lerinde daha biiylik degisikliklerin
gbzlendigi belirtilmistir (122). Ornstein ve arkadaslarinin (2000) tercih maddesi
amfetamin ve eroin olan hasta gruplarin1 karsilastirdiklart bir ¢alismada, iki grup
arasindaki kognitif bozukluk profilinde bazi ortak o6zelliklerin yaninda niteliksel
farkliliklar bulunmustur. Kronik amfetamin ve eroin kullanicilarinin s6zel akicilik ve
temporal lob fonksiyonlarina duyarli bellek testlerinde kontrol grubuna oranla daha
kot bir performans gosterdikleri, amfetamin grubu olgularin ¢eldirici uyaranlar
karsisinda belli bir kurulumu siirdiirme ile ilgili dikkat fonksiyonlarinin daha bozuk
oldugu, eroin grubu olgularin ise kurulumu (set) degistirme fonksiyonunun daha bozuk
oldugu saptanmistir. Eroin grubu, dizi olusturma gorevinde daha az basarili olmus ve
daha fazla perseveratif davranis sergilemistir (36). Farkli maddelerin yiiriitiicii islevler
tizerindeki etkilerinin aydinlanmast i¢in noropsikolojik test bataryalar1 ve

norogoriintiileme teknikleri ile yapilacak daha fazla calismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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YSO kullanim miktart ile stroop testinin en 6nemli bileseni olan 5. bolim
puanlar1 arasindaki iliski, YSO kullanim miktar1 arttik¢a dikkat, biligsel esneklik ve
tepki ketleme yeteneklerinin daha fazla bozuldugu seklinde yorumlanabilir. Lywers ve
arkadaslarinin 2003 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada, caligmamizla benzer sekilde
opioid tiiketiminin siddeti ile bilissel esneklikte azalma arasinda tutarl bir iligki oldugu
belirtilmektedir (155). Yine Verdejo-Garcia ve arkadaslarinin kokain, eroin ve ekstazi
kullanicis1 ¢oklu madde kullanimi olan olgularla ilgili yaptiklar1 bir ¢calismada; bu
maddelerin neden oldugu dorsolateral prefrontal kotreks ile iligkili ylriitiicli islev
bozuklugunun derecesinin kullanim siddeti ile arttigi ve bozulmalarin zamanla

nispeten devam ettigi belirtilmistir (156).

YSO kullanim miktar1 ile Stroop test puanlar1 arasinda anlamli bir iliski
saptanmigken Y SO kullanim miktar1 ile WKET alt puanlar1 arasinda anlaml bir iliski
tespit edilememesi, Stroop Testi’nin bir ‘bozucu etki’ varligindan dolay1 6zellikle
tepki ketleme islevini WKET’ten daha hassas bir sekilde oOlgiiyor olabilecegi

distinilmustiir.

Calismamizda SK total kullanim miktar: arttik¢a secici dikkat fonksiyonunun
kotiilestigi bulunmustur. Literatiirde ¢alismamiza benzer sekilde kannabinoidlerin
neden oldugu yiiriitiicii fonksiyon defisitlerinin maruz kalinan doz, kronik kullanim ve
ergenlik doneminde baslangic ile iliskili oldugunu bildiren ¢aligmalar bulunmaktadir
(157). Madde kullanim bozuklugu olan ergenleri 8 yil boyunca takip eden bir
calismada, daha yiiksek kiimiilatif bitkisel kannabinoid kullaniminin daha kotii bir
dikkat isleviyle iligkili oldugu tespit edilmistir (158). Castaneto ve arkadaslari
tarafindan 2014 yilinda yaymlanan bir derleme ¢alismasinda; SK'lerin kronik
etkilerinin yas, doz ve maruz kalma siiresinden etkilendigi belirtilmistir (10). Sentetik
kannabinoid ve opiyat kullanim miktarinin artmasiyla yiiriitiicii islev bozulmalari
arasindaki iligkinin saptanmasi i¢in bu konuyla ilgili daha fazla caligmaya ihtiyag

bulunmaktadir.

Eroini daha yakin zamanl kullananlarin okuma hizlarinin daha yavas, dikkat
fonksiyonlarmin daha koétii oldugu goriilmiistiir. Fakat bunun disindaki Stroop ve
WKET puanlart ile YSO son kullanimindan sonra gegen siire arasinda herhangi bir

korelasyon saptanmamistir. Yine sentetik kannabinoid son kullanimdan sonra gegen
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stire ile Stroop ve WKET puanlari arasinda da anlamli bir korelasyon saptanmamustir.
Bu durum ergenlerde uzun siireli ve yogun kullanimdan sonra goriilen biligsel
defisitlerin cogunun kalic1 olabilecegi, kullanicilar maddeyi biraksalar bile yiiriitiicii

fonksiyonlardaki bozukluklarin geri donmeyebilecegi seklinde yorumlanabilir.

Uzun siireli sentetik kannabinoid kullanan hastalarin maddeyi biraktiktan sonra
yiiriitiicii fonksiyon islev bozukluklarinin geri doniisiimlii olup olmadig ile ilgili
yapilmis herhangi bir calismaya rastlanmamustir. Ergenlerde bitkisel kannabinoid olan
esrarla ilgili yapilan ¢alismalarda; esrar kullanimini biraktiktan 1 ay sonra olgularin
yiirlitiicii fonksiyonlar1 tekrar degerlendirildiginde; s6zel 6grenme, sozel calisma
bellegi, dikkat, yiiriitiicii islevler, motor hiz ve el becerisi ile ilgili defisitlerinin devam
ettigi gosterilmistir (22,160,161). Bitkisel kannabinoidlerle ilgili yapilan derleme
calismalarinda erigkinler i¢in maddeyi birakmanin {izerinden siire gegtikce cogu
yiirlitiicii fonksiyon bozuklugunun geri dondiigii, kalici olma durumunun daha ¢ok
doza bagimli ve erken yasta baslangicla iliskili oldugu belirtilmistir (156,162—166).
Ozellikle ergenlik ddneminde noromatiirasyonun hizlanmas1 nedeniyle esrar
kullaniminin beyinde zararli anatomik ve fonksiyonel sonuglar dogurabilecegi, bir
takim yiirtitiicti islev bozukluklarinin geri doniisiimsiiz olabilecegi, bu nedenle erigkin
calismalarinin  ergenlere  genellenemeyecegi  belirtilmektedir  (157,167,168).
Noropsikolojik degisikliklerin kalict olmasinin, ¢esitli norotransmiter yolaklarinin
aralikli olarak uyarilmasiyla olusan kalict metabolik degisiklikler ile iliskili olabilecegi

sOylenmektedir (169-171).

Uzun siireli eroin kullanan hastalarin maddeyi biraktiktan sonra yiiriitiicii
fonksiyon islev bozukluklarinin geri doniisimlii olup olmadig: ile ilgili olarak
ergenlerde yapilmis bir calismaya rastlanmamistir. Erigkin eroin bagimlilari iizerinde
Morie ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada; ortalama 12 aydir eroin kullanimi
olmayan erigkin eroin bagimlisi olgularin tepki ketleme islevi agisindan saglikli
kontrollerle benzer fonksiyonlar gosterdigi, kullanimi biraktiktan sonra tepki ketleme

islevinin geri dondiigii belirtilmistir (172).

Sentetik kannabinoid ve yari-sentetik opiyat kullanicist ergenlerin yiiriitiicti
islev defisitlerinin maddey1 biraktiktan sonra geri doniip donmedigi ile ilgili yapilacak

daha fazla caligmaya ihtiyag¢ vardir.
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Madde bagimlilig1 tedavisi i¢in yiiriitiilen girisimsel programlarin basarisi
kisinin yiiriitiicii islevleriyle dogrudan ilintilidir. Bagimlilikla iliskili bozukluklarin
tedavisi, calisma bellegi, problem ¢ozme ve soyut akil yliriitme gibi bilissel
gereksinimlere ihtiya¢ duyan birgok miidahale tiiriinii barindirir. Kognitif defisitler;
daha kotii klinik progresyon seviyeleri, tedaviye daha diisiik bir katilim diizeyi ve daha
yiiksek tedavi birakma oranlari ile iligkilidir. Bu nedenle hastalar; arzu edilen hedeflere
yonelme, kendilerini motive etme, aninda bir 6dil icermeyen hedeflere dayali
davraniglar1 planlama ve uygunsuz diirtiisel tepkileri engelleme gibi beceriler
konusunda desteklenmelidir. Bu bulgular, iyilesme siirecini etkileyeceginden dolay1
bireylerin yonetici islev fonksiyonlarindaki bozulmalarin tespitinin 6énemli oldugunu

gostermektedir.

Sentetik kannabinoid ve opiyatlarin beyin islevleri iizerindeki etkileri ve
ozellikle yiiriitiicii islevler tlizerindeki etkileriyle ilgili bilgilerimiz siirhdir. Yine
ergenlerde bu iki maddenin birakilmasindan sonra biligsel fonksiyonlarin diizelip
diizelmedigi ya da ne kadarinin geri dondiigii bilinmemektedir. Bu alanla ilgili
noropsikolojik testler kullanilarak yapilan ¢alismalarin sayisi yeterli degildir, mevcut
caligsmalar arasinda da metodolojik farkliliklar mevcuttur. Bu ¢aligmalarin sayisinin ve
kapsaminin artirilmasi gelecekteki caligmalar icin bir hedef olacaktir. Ayrica hangi
maddenin hangi alanlar tizerinde etki gosterdigi ile ilgili bilgilerimizin genisletilmesi
amactyla bu caligmalarin es zamanli olarak norogdriintilleme calismalariyla da

desteklenmesi gerekmektedir.
5.7. Caismamizin Kisithhklar

Calismamizin kesitsel olarak ve kisith sayida hastayla yapilabilmis olmasi
onemli bir kisithiligidir. Diger bir kisithlik, olgulardan madde kullanimi ile ilgili
bilgilerin s6zel olarak alinmis olmasi, bu bilgilerin idrar testi ile dogrulanamamis
olmas1 ve SK kullanan hastalarin hangi cesit sentetik kannabinoid kullandiginin tespit
edilememis olmasidir. Caligmamizin diger bir kisithligi YSO grubunun buprenorfin-

nalokson tedavisi altinda olmasidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz; belirtilen kisithiliklara ragmen sentetik kannabinoid ve yari-
sentetik opiyat (eroin) bagimlist ergenlerin hasta profilleri, aile 6zellikleri, eslik eden
psikopatolojileri, madde kullanim 6zellikleri ve yiiriitiicti fonksiyonlar1 hakkinda bilgi

saglamaktadir.

Calismamizda iki grup arasinda olgularin ve ailelerinin sosyodemografik

ozellikleri acisindan istatistiksel olarak fark saptanmamustir.

SK ve YSO grubu olgular arasinda sigara, alkol, esrar, ugucu madde, kokain
ve metamfetamin kullanim miktarlart acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamisken, SK grubu olgularda ekstazi kullanim miktar1 YSO grubundan daha

yiiksek olarak saptanmustir.

Olgularin tercih maddeleri ile ilgili olarak; baglama yaslar1, kullanim siireleri,
kullanim sikliklari, giinliik kullanim miktarlari, yasam boyu toplam kullanim
miktarlar1 ve son madde kullanimindan itibaren gecen siireler acisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Calisma gruplarmin eslik eden psikopatolojiler agisindan birbirine benzer
ozelliklere sahip oldugu goriilmiistiir. En sik eslik eden tan1 her iki grupta da DEHB
olarak saptanmig. DEHB’yi ise Davranim Bozuklugu ve KOKGB izlemistir.
Olgularda; depresyon, yaygin anksiyete bozuklugu, sosyal fobi, OKB, TSSB ve
trikotillomani MKB’ye eslik eden diger psikiyatrik komorbiditeler olarak saptanmistir.

Calismamizda Stroop test sonuglarina gore; YSO grubundaki olgularin segici
dikkat ile ilgili islevlerde, SK grubuna gore daha diisiik performans sergiledikleri
gorilmiistiir. Bunun disindaki Stroop test fonksiyonlari agisindan her iki grubun

benzer performans sergiledikleri saptanmistir.

Calisma gruplarinin WKET alt puanlar karsilastirildiginda, iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Stroop test sonuclarinin da segici dikkat

fonksiyonlar1 disinda WKET sonuglariyla uyumlu oldugu goriilmiistiir.
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Uyguladigimiz noropsikolojik test sonuglarina gore yari-sentetik opiyat
kullanicilarinin segici dikkat fonksiyonlarinin SK kullanicilarindan daha bozuk olmasi
ve diger fonksiyonlar acisindan iki grup arasinda fark olmamasi yari-sentetik
opiyatlarin da en az sentetik kannabinoidler kadar yiiriitiicli fonksiyonlar1 bozdugunu

gostermektedir.

SK total kullanim miktar1 arttik¢a secici dikkat fonksiyonunun kotiilestigi
gorilmistiir. SK total kullanim miktarinin artmasi ile diger yiirtitiicii fonksiyonlarin
kotiilesmesi arasinda anlaml bir iligki saptanmamistir. YSO kullanim miktar1 arttikca
Stroop testinin en Onemli bileseni olan 5. bolim puanlarinin artmakta oldugu
goriilmistiir. Bu veri YSO kullanim miktar arttik¢a dikkat, bilissel esneklik ve tepki
ketleme yeteneklerinin azaldigini gostermektedir. YSO total kullanim miktar1 ile

WKET puanlart arasinda ise herhangi bir iliski saptanmamustir.

Calismamizda SK son kullanimindan sonra gecen siire ile Stroop ve WKET
puanlar1 arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamaistir. YSO grubu i¢in ise; YSO son
kullantmindan sonra gegen siire ile Stroop 1., 2., 4. Kart bitirme siiresi arasinda negatif
bir korelasyon saptanmistir. Eroini daha yakin zamanli kullananlarin okuma ve renk
s0yleme hizlarinin daha yavas, dikkat fonksiyonlarinin daha kotii oldugu bulunmustur.
Fakat bunun disindaki test puanlari ile ilgili herhangi bir anlamli korelasyon
saptanmamustir. Sentetik kannabinoid ve yari-sentetik opiyat son kullanimindan sonra
gecen siire arttikca segici dikkat disindaki fonksiyonlarda bir iyilesme olmamasi
ergenlerde uzun siireli ve yogun kullanimdan sonra goriilen bazi biligsel defisitlerin
kalic1 olabilecegi, kullanicilar maddeyi biraksalar bile yiiriitiicii fonksiyonlardaki

bozukluklarin geri gelmeyebilecegi seklinde yorumlanabilir.

Madde bagimliligi tedavisinde iyilesme siirecini etkileyeceginden dolay:
bireylerin yonetici islev fonksiyonlarindaki bozulmalarin tespiti onemlidir. Sentetik
kannabinoid ve opiyatlarin yiiriitiicii islevler lizerindeki etkileri, bu iki maddenin
birakilmasindan sonra bilissel fonksiyonlarin diizelip diizelmedigi ya da ne kadarinin
geri dondiigi ile ilgili bilgilerimiz oldukga sinirhidir. Bu konularla ilgili daha fazla

calismaya ihtiyag bulunmaktadir.
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8. EKLER

EK-1: BILGILENDIRILMIiS HASTA ONAM FORMU

Arastirmanin Ady: Bentetik kannzbhinod kullanem bozukluzn clan ergenlerds
yiriticld fonksivonlarm degerlendinlmes: ve opryvat kollamm bozuklugu olan
ergenlerle karslastinlmas:

Bu galisma Dr. Rimevsa Alaca tarafindan viratilmektedir. Bu ¢ahizmada

madde kullanpm bozukluzu tams=iyvla takip edilen hastalarda belirlensn testler ve
Slpekler uvzulanacaktir.

Bu palizma bedensel va da ruhsal szaghfa zarar verebilecek highir &ge
permemektadir. Katldifimz tzkdirds zize herhangzi bir ginsimezs] meeleme va da
gorimtiileme vontem: uveulanmayacak, kan tethik va da benzen test vapilmayacakhr.
Arashrmanm valmezea verler kismy hlimse] makalelerds vayimlanabilir ve balmmsel
toplantlarda summlabilir. Bilimsel etk kurallan gered tom kimsel bilzilermmz sakh
tutulacak, apined kisi ve kurumlarea paylazsilmayacaktir.

Katlmeinm Bevam

Arastirmiac tarafindan bilgilendimldim. Bana verilen bu bilgiler temelnds, bu
araztrmada kendi nzamla yer alrvorum ve 1stediZom herhang bar anda, haghir agiklama
yvapmaksizin verilerimin arazhrmava dahil edilmezinden vazgegebilecszim bevan
edrvorum.

GONULLUNUN

Adi- Sovads IMZASI
Adram

Telefon Mo

Tarth

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUMNANLAR i¢IN VELL
VEYA VASISININ

Adi- Sovads IMZASI
Adre=

Tel & Fak=

Tarth

ACIETAMATLARI TAPAN ARASTIRICINTGY IhZAST
Adi- Sovadi

Tarth
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EK-2: SOSYODEMOGRAFIK VERi FORMU

(VERILEN BILGILER KESINLIKLE BIiLIMSELLIK DISINDA
HERHANGI BiR AMACLA KULLANILMAYACAK VE GiZLi KALACAKTIR.)

1) Cocugun adi-soyadi:

2) Dogum tarihi:

3) Yast:

4) Yasadig1 Yer:

5) Cinsiyeti: Kiz/Erkek

6) Aile tipi: ¢ekirdek / genis / bosanmig
7) Kardes sayis1 / kaginci ¢ocuk:
8) Egitim durumu:

9) Agik Lise: Var/ Yok

10) Okuldayken ders basarisi
11) Calisma hayati: Var/ Yok

12) Ailenin sosyo-ekonomik durumu: (1000 alt1) / (1000-2000) / (2000-3000)
/ (3000-5000) / (5000 tizeri) / (10.000 {izeri)

13) Annenin egitim durumu:

14) Annenin isi: ev hanimi / memur / isci / 06zel sektorde isci dis1 ¢alisma /

serbest / emekli
15) Babanin egitim durumu:

16) Babanin isi: issiz / memur / is¢i / 6zel sektorde is¢i disi calisma / serbest /

emekli
17) Tibbi hastalik 6ykiisii:
18) Psikiyatrik bagvuru tani ilag yatis dykiisii:

19) Maddeye baslama yasi:
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Sigara

Alkol

Sentetik

kann

Ekstazi

Esrar

Kokain

Eroin

Ugucular

Diger

Tercih

mad.

ilk kull.

Madde

Diizenli
kull.

madde

ilk kull.

baslama

Kull.

sikhg

Kull.
Miktari

Son
kullan.

Tarih
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EK-3: STROOP DEGERLENDIRME FORMU

U T
e T
viag

Ll

Faich i Cuzay

DICLE UNIVERSITES! TIP FAKULTESI

COCUR RUH SAGLIGH VE HASTALIKLAR: ATD.

STROOP TESTI THAS FORML®
KAYIT FORRL
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ihgdora lan
Uyl Vim

-

= W\ x

edlm |+ Siyah Basdmig

Fenk lami Ok ums

& K ¥ il
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Bl |

Bolim i Seld Rongi Siylema

Boiam s
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Kenk lzmi Okuma
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Felime Beng Soylema
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EK-4: STROOP TEST KARTLARI

Mavi sar kirmizi yesil
Yesil mavi sari kirmizi
Yesil kirmizi mavi sari
Kirmizi yesil sari mavi
Sari kirmizi yesil mavi

Kirmizi mavi sarn yesil

Mavi sari vesil

mavi sari kirmizi
Yesil kirmizi sari
Kirmizi sari mavi
San kirmizi yesil

mavi san yesil
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Kadar zayif
kadar
Orta ise
Ise
Zayif ise
kadar
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WISCONSIN KART ESLEME TESTI DEGERLENDIRME

S

a8y
5 Fopdpm perssverlr apsl sans)
teghy soys

46, Taplam perseveratd hata sape

acyesalil orreyan hola saps
yizdos
]

B- Presivealil hata
Ui Boy

730~ Kawmmanl 0ze;

ISCONSIN KART ESLLWL TESYI PUANLARI

;

1-22

mn
18- kategoayl tamamiamada

plarm S 8y

Z- Toplam yarng saynst

-3 loplam degru =151

© 4 Tamamlanan kals

Kikardan te

T11- Kawramaal dizey legh yordesi
CAZ tsumu surdinreede s selk

1 To
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* 13- Ogrenemend Sgrenme

!
!

Kategoriler: R, S, M,R, S, M
45 - 64

TESTI*
Ady Sayad
23 - 44

UygulamaTarily
Uygulama Yeri

Adi Sayadh

Dodum Tark

Yag!
Efiten Dazey

Uygulayicenn

KART ESLEME
Cinsiyet

EK-5:
WISCONSIN
KAYIT FORMU
1-22

FORMU
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EK-6: Wiskonsin Kart Esleme Testi Anahtar Kartlar
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