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ALKOL VE MADDE KULLANIM BOZUKLUĞUNUN NÖROBIYOLOJISI

BÖLÜM 1

Alkol ve Madde Kullanım Bozukluğu Nedir?
Alkol ve madde kullanım bozukluğu; önemli za-
rarlara ve diğer olumsuz sonuçlarına rağmen, 
sürekli ve yoğun bir alkol veya madde kullanma 
dürtüsü ile karakterize nöropsikolojik bir bozuk-
luktur. Tekrarlayan alkol veya madde kullanımı-
nın; genellikle beyin işlevini aşermeyi sürdürecek 
şekilde değiştirdiği ve beraberinde öz kontrolü za-
yıflattığı saptanmıştır (1).

Kullanılan alkol veya maddenin beyin işlevin-
de yeniden şekillenmelere neden olması bağımlı-
lığın gelişiminde nörobiyolojinin önemli bir rolü-
nün olduğunu bizlere düşündürtmektedir. Alkol 
ve madde kullanım bozukluğunun klasik belir-
tileri arasında ödüllendirici uyaranlara zorlayıcı 
katılım, maddeler veya davranışlarla meşgul olma 
ve olumsuz sonuçlara rağmen kullanmaya devam 
etme yer alır (1).

Davranışlarımızın kontrol sürecinde ve öğren-
me aşamasında birçok mekanizmanın etkin oldu-
ğu bilinmektedir. Edimsel ve klasik koşullanma 
dış çevreden ve içeriden gelen uyarılar ve sonra-
sında ortaya çıkan davranışların kontrolünü ve 
ortaya çıkışını düzenler (2).

Yukarıda daha önce bahsedildiği gibi alkol 
veya madde yönelimi ile kullanımının patofizyo-

lojisinde önemli olan bilişsel kontrol ve özellik-
le davranış üzerindeki inhibe edici (engelleyici) 
kontrol mekanizmasının tıpkı dikkat eksikliği 
hiperaktivite bozukluğunda olduğu gibi alkol ve 
madde kullanım bozukluğunda da etkisinin azal-
dığı saptanmıştır (3).

Pozitif veya negatif pekiştireçlerin alkol veya 
madde kullanım bozukluğu patofizyolojisinde er-
ken ve geç dönemli önemli etkilerinin olduğunu 
biliyoruz. Hangi pekiştireçler ne zaman daha aktif 
olarak sürece katkıda bulunmaktadır sorusunun 
cevabına baktığımızda alkol veya madde kullanı-
mının erken döneminde daha fazla kullanma iste-
ği daha çok pozitif pekiştirici etkenlerden oluşur-
ken bağımlılık geliştikten sonra alkol veya madde 
kullanımının devamında pozitif ve negatif pekişti-
rici etkenlerin ortak olarak rol oynadığını söyleye-
biliriz. Bu durum beyinde oluşan nöroplastisite ya 
da nöroadaptif süreç ile açıklanmaktadır (3).

Santral sinir sisteminin merkezinde yer alan ve 
günümüzde halen birçok işlevi tamamen aydınla-
tılamamış olan beynin etkinliğini ortaya koymada 
kullandığı ödül sistemi, stresli yaşantılara karşı 
oluşturulacak davranışları düzenleyen cevap sis-
temi ve tüm bunlarla birlikte beynin iletişiminde 
rol oynayan temel uyarıcı ve inhibe edici nörot-
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masından sonra maddeye karşı tolerans ve yok-
sunluk gelişmesi gibi olumsuz etkilere maruz ka-
lınması ve duygusal durumlarda bozukluklara yol 
açmasıyla karakterize olmuş; nörogelişimsel, gene-
tik ve sosyokültürel açıdan kronik bir rahatsızlıktır.

Bağımlılık oluşumuna neden olan maddeler, 
beynin nöroplastisite özelliğinden yararlanarak 
nöron devrelerini yeniden şekillendirmekte; aile 
yapısında, sağlık, iş hayatında temel olarak yaşamı 
olumsuz etkilemektedir.

Nörobiyolojik açıdan alkol veya madde kulla-
nım bozukluğunun gelişimine baktığımızda rol 
oynayan önemli nörotransmitterler olduğunu 
görmekteyiz. Nörotransmitterlerin etkilerinin or-
taya çıkmasını sağlayan farklı mekanizmaların bi-
linmesi bu hastalıkların tedavisine yönelik yakla-
şımların da güncellenerek daha başarılı sonuçlara 
ulaşmamızı sağlayacaktır.
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