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Giriş
Bağımlılık; genetik ve çevre faktörlerinin etkisiyle ortaya çıkan kişinin normal 

fizyolojik fonksiyonlarını ancak belli bir madde varlığında sürdürebilmesi ve 
madde alımında kontrolü kaybetmesini ifade eden bir durumdur [1]. Maddenin 
kullanım süresi, türü, kullanan kişinin fiziksel özellikleri ve psikolojik 
durumuna göre bağımlılığın durumunu etkilemektedir. Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) madde bağımlılığını “kullanılan bir psikoaktif maddeye kişinin daha 
önceden değer verdiği diğer uğraşlardan ve nesnelerden belirgin olarak daha 
yüksek bir öncelik tanıma davranışı” olarak tanımlar [2]. DSM (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders) mental bozuklukların tanısal ve 
sayımsal el kitabının 5. versiyonunda kötüye kullanılan veya bağımlılık yapıcı 
olarak nitelenen maddeler DSM-5’te “Madde Kullanım Bozukluğu” adı altında 
10’ a ayrılmıştır. Bunlar;

1. Alkol
2. Kafein
3. Kenevir (esrar)
4. Varsandıranlar (LSD, meskalin, fensiklidin vb.)
5. Uçucular (tiner, benzin, gazolin, bali vb.)
6. Opiyatlar (morfin, eroin, kodein, metadon vb.)
7. Dinginleştirici, uyutucu ve kaygı gidericiler (diazepam, klorazepat vb.)
8. Uyarıcılar (amfetamin, ekstazi, kokain vb.)
9. Tütün
10. Diğer bilinmeyen maddeler’dir.

Bağımlılık beyinde oluşan ve burada etkisini gösteren, bazı özel sistemlere 
etki eden, psikolojik ve fiziksel olarak dengeyi bozan biyolojik, psikolojik, 
sosyolojik ve genetik etkenlerin gelişimi ile oluşan bir hastalıktır. Sevdiğimiz 
bir müziği dinlemek, yemek yemek, iş hayatında başarılı olmak gibi olaylar 
karşısında beyinde dopamin salgılanmakta ve kendimizi mutlu hissetmemizi 
sağlamaktadır. Dopamin seviyesinin ilk haline dönmesi ile de normal 
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Sonuç

Bağımlılığın genotip yapı ile ilişkilendirilmesi birçok çalışma ile 
kanıtlanmıştır. STR analizleri gibi kimliklendirmede çalışılmadan önce, 
hangi toplumda kullanılacaksa o toplumda yapılacak populasyon çalışması 
ile alel sıklıkları tespit edilir. SNP noktaları da toplumdan topluma farklılık 
gösterebileceği için farklı toplumlarda benzer çalışmalar yapılarak daha 
sağlıklı bilgilere ulaşılabilmektedir. Nikotin bağımlılığındaki risk taşıyan 
noktaları tespit etmek için birçok mikrodizi çalışmaları, proteomik çalışmalar 
ve genom çapında ilişkilendirme çalışmaları yapılmıştır. Bununla birlikte, bu 
çalışmalarda tanımlanan önemli genlerin veya belirteçlerin nikotin bağımlılığı 
riski ile genlerdeki yapısal veya fonksiyonel değişiklikler arasında bağımlılığa 
yol açtığını kesin olarak gösteren bir bağlantı bulunamamıştır. Bunun nedeni 
bir tarafta genlerin faktörleri incelenirken diğer tarafta çevre etmenlerinin 
de bağımlılığa etki göstermesindendir. Sigara bağımlılığı çoklu kalıtım 
gösterdiğinden tek bir genetik faktör yerine birden fazla lokus bağımlılıkta etmen 
olduğu için tüm genomu kapsayacak şekilde SNP’ler belirlenmesi ile sigara 
bağımlılığı riski ile ilişkilendirilebilecek gen bölgeleri ortaya çıkarılabilir. Aynı 
zamanda yapılan çalışmalar toplumlar arasında farklılık göstermektedir. Daha 
önce nikotin bağımlılığıyla ilişkilendirilmiş çalışmaların farklı toplumlarda kişi 
sayısı istatistiksel açıdan yeterli olacak şekilde yapılması ve bu genetik verilerin 
sistematik olarak toplanıp analiz edilmesi nikotin bağımlılığının temelindeki 
moleküler mekanizmaları daha ayrıntılı olarak anlamamızı sağlayacaktır.
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