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Bagimlilik bir beyin hastaligidir. Insan bir cok haz verici nesneye niteligine
ve maruziyet siiresine bagh olarak degisik siddetlerde bagimlilik gelistirir. Bu
boliimiin konusunu olusturan ilaglar ve yasa dis1 bazi kimyasallara kars: geli-
sen bagimlilik en yaygin ve sorunlu bagimlilik tirtidiir ve “madde bagimlilig1”
olarak adlandirilir. Madde bagimlilig: baslangicta belli bir madde veya madde-
leri “kotitye kullanma” (suiistimal) siireci ile baglar. Siire¢ takintili bir sekilde
kullanim bozukluguna evrilir. Zaman i¢inde beyin noroplastisinin degismesi
ile olusan “ters adaptasyon” veya “yeniden modellenme” ile néropsikiyatrinin
en 6nemli ve tedavisi gii¢ hastaliklarindan birine dontistir.

Diger bagimliklarda oldugu gibi madde kullanim bozuklugunun stirdiiriil-
mesinde ilgili maddenin 6forizan etkileri ve verdigi haz 6n plana ¢ikar. Bu
stire¢ “beyin 6dil sistemi” dedigimiz beynin bazi anatomik bélgelerini, sinir
yolaklarini ve bu yolaklar iizerinden yiriitillen nérokimyasal asirimi kapsa-
yan temel bir noérobiyolojik mekanizma ile yakindan iligkilidir. Beyin 6diil
sistemine yonelik ilk kanitlar 1950’lerin ortalarinda McGill Universitesi'nden
Olds ve Miller’in ¢aligmalari ile ortaya konmustur (1). Bu sistemin i¢inde yer
alan ve beynin “haz/6diil merkezi” gibi tarif edilen ventral tegmental bolge

ve niikleus akumbensi uyaran ila¢ ve kimyasallar yeme ve icme gibi dogal
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veya “terdrist” néronlarinin olusumunu onleyen veya bunlar1 normal néron-
lara doniistiiren, ya da hatali/degismis genleri tamir edebilen bir tedavi ba-
gimlilik sorunu icin 6nleyici veya radikal bir ¢6ziim saglayabilir (32,40).

Sonu¢

Beyin 6diil sistemini dogrudan etkileyerek giiclii pozitif pekistiri yapan ilag
veya cesitli kimyasallar madde kullanim bozukluguna ve bagimliligina yol
acabilirler. Ortaya ¢ikan bagimliligin siddeti kotiiye kullanilan maddenin ni-
teligine, kullacinin genetik yatkinligina, gen-cevre etkilesimine ve kullanim
stiresine gore degisebilir. Bazi maddeler ¢ok kisa siire icinde oldukca siddetli
bir bagimliliga neden olabilirken bazilarinda bu siire gérece biraz daha uzun
olabilir. Madde kullanim bozuklugu bir beyin hastaligidir. Ortaya ¢ikmasinda
merkezi sinir sisteminde karmasik nérobiyokimyasal siireclerde rol oynayan
cesitli norotransmitter ve sinir yolaklarimin katkilar: s6z konusudur. Dopamin
basta olmak tizere monoamin noérotransmitterlerin yani sira, mezolimbik yolak
ve dogustan gelen ya da sonradan kazanilmis baz1 genetik degisiklikler mad-
de kullanim bozuklugu stireclerinde etkilidir. Madde kullanim bozuklugunun
radikal bir tedavisi yoktur. Relaps ve niikslerle seyreden kronik bir hastaliktur.
Hastaligin kronik olmasi beynin néroplastisitesine bagl olarak ortaya ¢ikan
yeniden modellenme ile yakindan iliskilidir. Bu yeniden modellenmeye “ters
adaptasyon” da denir. Kronik madde kullanim bozuklugu bu ters adaptasyo-
nun daha kalic1 sekilde yerlesmesine neden olabilir. Bu durum gorev tanimi
ve morfolojisi degismis, “terorist noronlarin” yan sira sinaptik baglantilarda
ortaya ¢ikan sira digi, istenmeyen degisikliklerle iligkili olabilir. Bu siirecleri
tersine cevirebilecek bir asi, ilag veya bagka bir yaklasim (gen onarimi gibi)
madde kullanim bozuklugunun tedavisine etkili bir katki sunabilir.
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