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Giris

Bagimlilik; genetik ve ¢evre faktorlerinin etkisiyle ortaya ¢cikan kisininnormal
fizyolojik fonksiyonlarin1 ancak belli bir madde varliginda siirdiirebilmesi ve
madde aliminda kontrolii kaybetmesini ifade eden bir durumdur [1]. Maddenin
kullanim stiresi, tiirt, kullanan kisinin fiziksel ozellikleri ve psikolojik
durumuna gére bagimliligin durumunu etkilemektedir. Diinya Saglhk Orgiitii
(DSO) madde bagimliligimi “kullanilan bir psikoaktif maddeye kisinin daha
onceden deger verdigi diger ugraslardan ve nesnelerden belirgin olarak daha
yiksek bir oncelik tanima davranisi” olarak tanimlar [2]. DSM (Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders) mental bozukluklarin tanisal ve
sayimsal el kitabinin 5. versiyonunda kétiiye kullanilan veya bagimlilik yapici
olarak nitelenen maddeler DSM-5’te “Madde Kullanim Bozuklugu” ad1 altinda
10’ a ayrilmigtir. Bunlar;

Alkol

Kafein

Kenevir (esrar)

Varsandiranlar (LSD, meskalin, fensiklidin vb.)

Ugucular (tiner, benzin, gazolin, bali vb.)

Opiyatlar (morfin, eroin, kodein, metadon vb.)

Dinginlestirici, uyutucu ve kaygi gidericiler (diazepam, klorazepat vb.)
Uyaricilar (amfetamin, ekstazi, kokain vb.)

. Tiitiin

A T A o ol A e

10.Diger bilinmeyen maddeler’dir.

Bagimlilik beyinde olugan ve burada etkisini gosteren, bazi 6zel sistemlere
etki eden, psikolojik ve fiziksel olarak dengeyi bozan biyolojik, psikolojik,
sosyolojik ve genetik etkenlerin gelisimi ile olusan bir hastaliktir. Sevdigimiz
bir miizigi dinlemek, yemek yemek, is hayatinda basarili olmak gibi olaylar
karsisinda beyinde dopamin salgilanmakta ve kendimizi mutlu hissetmemizi

saglamaktadir. Dopamin seviyesinin ilk haline donmesi ile de normal
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Sonug¢

Bagimliligin genotip yapt ile iliskilendirilmesi bir¢cok ¢alisma ile
kanitlanmistir. STR analizleri gibi kimliklendirmede ¢alisilmadan once,
hangi toplumda kullanilacaksa o toplumda yapilacak populasyon g¢alismasi
ile alel sikliklar1 tespit edilir. SNP noktalar1 da toplumdan topluma farklilik
gosterebilecegi i¢in farkli toplumlarda benzer c¢alismalar yapilarak daha
saglikli bilgilere ulasilabilmektedir. Nikotin bagimliligindaki risk tasiyan
noktalari tespit etmek icin bir¢ok mikrodizi ¢aligmalari, proteomik galigmalar
ve genom c¢apinda iligkilendirme ¢aligmalar1 yapilmistir. Bununla birlikte, bu
calismalarda tanimlanan énemli genlerin veya belirteglerin nikotin bagimlilig
riski ile genlerdeki yapisal veya fonksiyonel degisiklikler arasinda bagimliliga
yol actigini kesin olarak gdsteren bir baglanti bulunamamistir. Bunun nedeni
bir tarafta genlerin faktorleri incelenirken diger tarafta ¢evre etmenlerinin
de bagimhiliga etki gostermesindendir. Sigara bagimliligi coklu kalitim
gosterdiginden tek bir genetik faktor yerine birden fazla lokus bagimlilikta etmen
oldugu icin tiim genomu kapsayacak sekilde SNP’ler belirlenmesi ile sigara
bagimlilig riski ile iliskilendirilebilecek gen bdlgeleri ortaya ¢ikarilabilir. Ayni
zamanda yapilan caligsmalar toplumlar arasinda farklilik gostermektedir. Daha
once nikotin bagimliligiyla iliskilendirilmis ¢aligmalarin farkli toplumlarda kisi
sayisi istatistiksel agidan yeterli olacak sekilde yapilmasi ve bu genetik verilerin
sistematik olarak toplanip analiz edilmesi nikotin bagimliliginin temelindeki
molekiiler mekanizmalar1 daha ayrintili olarak anlamamiz1 saglayacaktir.
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