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ABSTRACT
Primary-Secondary Differentiation of Substance Use
Disorders and Psychosis Association: Case Report

Psychoactive substance use disorder can be defined as
a chronic illness with an uncontrollable impulsivity to
drug use by affecting reward, motivation, memory and
decision making mechanisms in individuals brains.
These substances can cause dangerous consequences
in the lives of individuals by causing addiction and, on
the other hand, by stimulating or depressing the central
nervous system, causing mood, mental state, behavioral
and motor function disorders. Caffeine, hallucinogens,
lysergic acid diethylamide (LSD), inhalants, nicotine,
phencyclidine, sedatives, hypnotics, anxiolytics, anabolic
steroids, nitrous oxide are among the addictive substances
(1 ,2). The incidence of psychiatric disorders in patients
with substance use disorders is 2.7 times higher. It has
been reported that 70-75% of individuals with substance
use disorders are accompanied by at least one psychiatric
disorder (2,3). It is also known that substance abuse is more
common in psychiatric disorders. In a study conducted in
Turkey psychoactive substance use in schizophrenia 3.2%,
while bipolar disorder is reported to be 3.5%. In the same
study, 39% of the patients who received substance abuse
and inpatient treatment received psychotic disorder and
23% received bipolar disorder (4).

Very common psychotic disorder or comorbid condition
among substance use related disorders is clinically
important. One of the biggest challenges faced by
clinicians in this case is the primary-secondary distinction
(5). In this study, psychoactive substance use and
psychosis association and primary-secondary distinction
are discussed through two case studies.
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OZET
Psikoaktif Madde Kullanim Bozuklugu ve Psikoz
Birlikteliginde Birincil-Ikincil Ayrimi: Olgu Sunumu

Psikoaktif madde kullanim  bozuklugu, bireylerin
beyinlerindeki 8diil, motivasyon, hafiza ve karar verme
mekanizmalarini  etkileyerek uyusturucu  kullanmaya
karst kontrol edilemez bir diirtiisellik ile giden, kronik bir
hastalik olarak tanimlanabilir. Bu maddeler, bir yandan
bagimlilik olustururken diger yandan santral sinir sistemini
uyararak veya deprese ederek, duygudurum, mental
durum, davranis ve motor fonksiyonlarda bozukluklara
sebep olarak bireylerin hayatunda tehlikeli sonuglar
dogurabilmektedir. Alkol, kannabis, kokain, opiyatlar,
amfetamin ve benzeri maddeler, kafein, halusinojenler,
liserjik asit dietilamid (LSD), inhalanlar, nikotin,
fensiklidin, sedatifler, hipnotikler, anksiyolitikler, anabolik
steroidler, nitroz oksid bagimlilik olusturan maddeler
arasinda sayilabilir (1,2). Madde kullanim bozuklugu
olan hastalarda psikiyatrik bozuklugun goriilme siklig
2.7 kat daha fazladir. Madde kullanim bozuklugu olan
bireylerin %70-75’inde en az bir psikiyatrik bozuklugun
eslik ettigi bildirilmistir (2,3). Ayni zamanda psikiyatrik
bozukluklarda madde kullaniminin daha sik oldugu
bilinmektedir. Tuirkiye'de yapilan bir ¢alismada sizofrenide
psikoaktif madde kullanim: %3.2, bipolar bozuklukta
ise %3.5 oldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada madde
kullanan ve yatarak tedavi goren hastalarin %39’unun
psikotik bozukluk, %23’tiniin bipolar bozukluk tanisi
aldig gorilmigtiir (4).

Madde kullanimina bagli bozukluklar arasinda oldukga
sik goriilen psikotik bozukluk veya egtani durumu klinik
olarak olduk¢a 6nemlidir. Bu durumda klinisyenlerin
kargilagtigi en biiyiik zorluklardan birisi birincil-ikincil
ayrimudir (5). Bu ¢alismada, psikoaktif madde kullanimi
ve psikoz birlikteligi ile birincil-ikincil ayrimi iki olgu
ornegi tizerinden tartigilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Psikoaktif madde kullanim

bozuklugu, psikoz, psikoz birlikteliginde birincil-ikincil
Ayrimi
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OLGU-1

Bay S, 34 yasinda, ortaokul mezunu, evli, 2 cocuklu,
calismiyor. Anne ve babast ile yagsiyor. Esi ve ¢ocuklar: 2
yil dnce evi terk etmis. Hasta, ailesinin istegi ile polis ve
ambulans egliginde hastanemize getirildi. Kendisine gore
herhangi bir sikayeti yoktu. Aile, saldirganlik, siiphecilik,
kendi kendine konugma sikayetleri sebebiyle hastanemize
getirmisti. Oykiide; Yaklagik 2.5 ay once esrar bagimliligt
nedeniyle tedavi gordiigii bir hastaneden taburcu edildigi
ve ilaglarini birakarak tekrar esrar kullanmaya bagladigt
ogrenildi. Son 3-4 haftadir, Allah ile konustugunu,
insanlarin kulaklarinda ¢ip oldugunu ve kendisini takip
ettiklerini sdylityormus. Gece en fazla 1-2 saat uyuyormus.
Giin boyunca evden ¢ikmiyor sadece esrar bulmak icin
disar1 gidiyormus. Babasina “Kardesimin cocugu senden”
diyerek saldirmis. Hasta 14 yildir esrar kullaniyormus
ve 6 yil 6nce birka¢ kez kokain denemesi olmus. Son 5
yildir psikotik belirtiler eklenmis ve bu dénemde esrar
kullanimi artiyormus. Yatisin 2 haftasinda hasta ile yapilan
goriismede “Babamin kiz kardesimle iligkisi oldugunu
distindiigiimde stkintiya dayanamiyorum ve ot aliyorum”
diyordu. Daha 6nce genellikle psikotik belirtilerin oldugu
dénemlerde 6 kez hastanede yatrilarak tedavi edildigi
ancak taburcu oldukrtan sonra ilaglarini birakuigi ve tekrar
esrar kullanmaya bagladigi 6grenildi. Soyge¢misinde;
baba ve amcada alkol bagimhlig, dayida psikoz
oykiisti mevcuttu. Ruhsal durum muayenesinde; hasta
yasindan biiyiik gosteriyordu, kendine bakimi kétiiydi,
sosyobilitesi savunucuydu. Psikomotor aktivitesi artmus,
affeke labil, konugma hizi ve miktari normal, ¢agrigimlar
gevsekdi. Persekiitif, dinimistik hezeyan ve isitsel varsani
tarifliyordu. Yargilamasi bozulmus, yasadigr klinik tablo
ile ilgili icgoriisii yoktu. Norolojik muayene, beyin MR
(Manyetik Rezonans) ve rutin tetkikleri normal olarak
degerlendirildi. Toksikoloji sonuglarinda, kanabinoid
ve nikotin pozitifti. Hastaya haloperidol 10 mg/giin,
risperidon 6 mg/giin, ketiapin 300 mg /giin baslandi.
6 haftalik yats sonunda kismi remisyon ile taburcu
edildi. Hastanin takiplerde tedavi uyumsuzlugu sebebiyle
risperidon consta 37.5 mg/15 giinde IM enjeksiyona
gecildi.

OLGU-II

Bay Y, 22 yaginda, iiniversite 6grencisi, bekar, anne ve
babasiyla yastyor. Ailesi egliginde poliklinige bagvurdu.
Hasta bagvuru sebebini, “Kafamda bir sey var, sinyal
yayiyor, onu ¢ikarmaniz igin geldim” diyerek agikladi.
Aileden alinan 6ykiide; son 1 yildir davranglarinin
zaman gecirdigi ve son 6 aydir madde kullandigindan
siphelendikleri 6grenildi. Hasta, son 1.5 aydir garip
davraniyor, odasinda iken kapisini kilitliyor, evin biitiin
perdelerini ¢ektiriyor, soruldugunda ise “Birileri bizi takip
ediyor” diyormus. En son tirag bigagt ile saglarini kesmis.
Annesi “Neden yapun?” diye sordugunda “Kafamda
sinyal yayan seyi bulmak istiyorum” demis. Bunun
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tizerine aile hastaneye getirmis. Hasta ile tedavi siirecinde
yapilan goriismelerde, son 1 yildir arkadas ortaminda
esrar aldigi, son 3-4 aydir bonzai kullandigi 8grenildi.
Soyge¢misinde ozellik yoktu. Hastanin ruhsal durum
muayenesinde; kendine bakimi vasat, gz temasi azalmis,
sosyobilitesi ilgisizdi. Psikomotor aktivitesi hafif artmus,
affekti tedirgindi. Konugma algak sesle, yavas, cagrisgimlar
gevsekti. Persekiitif, paranoid hezeyan tarifliyordu. Alg:
bozuklugu saptanmadi. Yargilamast bozulmus, yasadig
klinik tablo ile ilgili i¢goriisii yoktu. Hastanin nérolojik
muayenesi ve genel tbbi duruma bagli bozukluklari
diglamak i¢in yapilan beyin MR, rutin tetkikleri normaldi.
Toksikolojisinde; sentetik Kanabinoid (JWH-018 N
5-hidroksiindol) ve nikotin pozitifti. Tedavisine olanzapin
20 mg/giin, ketiapin 300 mg bagland:. 1 hafta sonunda
psikotik belirtiler geriledi. 4 hafta sonunda tam remisyon
ile taburcu edildi. Hastanin takiplerinde olanzapine bagli
sedasyon saptandig icin tedaviye aripiprazol 15 mg/giin
ile devam edildi. Takipleri halen bagimlilik biriminde

devam etmektedir.
TARTISMA

Madde kullanimina bagli bozukluklar arasinda olduk¢a
sik goriilen psikotik bozukluk veya egtani durumu klinik
olarak olduk¢a 6nemlidir. Bu durumda klinisyenlerin
kargilastigi  en  biiyiik zorluklardan birisi  birincil-
ikincil ayrimidir. Bu konuda 6nerilen teoriler arasinda;
“psikoaktif madde kullanimi birincil patolojidir ve
psikoza yol agmaktadir”, “psikoz, madde kullanimini
baglatan birincil etkendir’, “madde kullanimi ve
psikoz ortak bir sebepten kaynaklanmaktadir”, “madde
kullanimi ve psikoz rastlantisal olarak bir arada gelismekte
ve birbirinin siddetini arttirmaktadir” (1,5). Bu teoriler
gozoniine alinarak birinci olgu degerlendirildiginde;
ailede psikoz &ykiisiintin olmasi, yoksunluk dénemi
sonrasinda psikotik belirtilerin = siirmesi ve hastanin
madde kullanmadig dénemde psikotik belirtilerin devam
etmesi, ayrica self medikasyonu diisiindiiren oykii de
(hasta ile goriismede; “Babamin kiz kardesimle iligkisi
oldugunu disiindigiimde sikintiya  dayanamiyorum
ve ot aliyorum”) psikozun madde kullanimini baglatan
birincil etken oldugunu diisiindiirmektedir. Ikinci olgu
degerlendirildiginde ise psikotik belirtilerin baglangicinin
psikoaktif madde kullanimindan sonra olmasi, madde
kullanmadigr dénemde psikotik belirtilerin olmamasi ve
aile dykiistintin olmamasi psikomadde kullanimina ikincil
gelisen psikozu diistindiirmektedir. Ayrica birinci olgunun
takiplerinde depo antipsikotik uygulamalarina gecilmesi,
ikinci olgunun bagimlilik biriminde takip edilerek madde
kullaniminin kontrol altna alinmasi, hastayr ayrinuli
degerlendirerek birincil-ikincil ayrimini yapmanin, erken
tani ve tedavi agisindan oldugu kadar hastanin takibini de
olumlu y6nde etkiledigini gostermekeedir.

Dsikotik  semptomlar ile psikoaktif maddenin yol
agugr belirtilerin ayrilmast énemlidir. Bazen psikoakeif
maddenin yoksunlugu veya entoksikasyonu psikotik



tablo izlenimi verebilmektedir. Ayrica self medikasyon
amactyla kullanilan psikoaktif maddenin yogun olarak
kullanimi, psikotik tabloya olan genetik yatkinlig
maskeleyebilmektedir. Bu durumda psikoaktif maddeye
bagli psikozun birincil psikozdan ayriminda yoksunluk
stiresinin - gozlenmesi  klinisyene yardimer olmaktadir.
Ancak maddeden yoksun olunan zamana ve psikoaktif
maddenin yart omriine dikkat etmek gerekmektedir.
Ciinkii alkol, kokain gibi kisa yar1 émiirlii maddelerde
yoksunluk siireleri daha kisa oldugu icin tani daha
dogru konulabilmektedir. Aksine uzun yar1 omiirla
maddelerde yoksunluk bulgulari daha uzun siirdiigtinden
psikotik belirtilerin madde kullanimiyla iliskilendirilmesi
zorluklara sebep olmakradir (2,5,7).

DPsikotik bozukluga sebep olabilen maddeler arasinda
esrartn  6nemli bir yeri vardir. Birinci olguda esrar
kullanimi ile psikotik belirtilerin artugr goriilmekeedir.
Ancak boyle olgularda kannabis kullanimina bagli gecici
psikotik tepkime anlamina gelen “akut toksik psikoz” ile
birincil psikozun ayrilmast icin ayrinuli bir 6ykii ve klinik
izlem gerekmektedir (2). Esrar, beyinde kannabinoid
reseptorleri {izerinden mesolimbik odiil sisteminde
dopamin salinimini  artrmakeadir.  Ozellikle lateral
putamen, pallidum ve substantia nigrada daha yogun
olarak bulunan kannabinoid 1 reseptoriinii (CB-1) esrarin
etkilerinden sorumludur. CB-1 reseptorii aktivasyonu
glutamaterjik ve dopaminerjik sistem basta olmak iizere
psikoz etiyolojisinde rol oynayan bir ¢ok nérotransmitter
sistemi etkilemekeedir. Kannabinoid reseptorii tip 2 (CB-
2) ise immiin sistemde yer alir ve esrarin immiinolojik
etkilerinden sorumludur. Bu ortak yolaklara karsi
geligtirilecek  kannabinoid  reseptér  antagonistleri
sizofreni ve diger madde bagimliliklarinin tedavisinde
umut vadetmektedir (9,10). Ikinci olgunun ykiisiinde,
sentetik  kanabinoid (SK) kullaniminin  ardindan
psikozun ortaya ¢ikmasi dikkat cekicidir. SK’in etkileri
esrara benzemekle birlikte psikotik belirtilere daha sik
yol acug: bildirilmektedir. Esrarin santral sinir sistemine
etki eden ana psikoaktif bileseni A9-tetrahidrokannabinol
(THC)diir. SK’ler John W. Huffman tarafindan
1990’larda  wbbi amacli kullanim i¢in kannabinoid
reseptor aktivitesi olan bilesikler sentezlemistir. Daha
sonrasinda SK’ler, John W. Huffman isminin bas harfleri
atfen “JWH maddeleri” olarak anilmaya baglamigtr
(11,12,13). SK yapiminda kullanilan kimyasallar, esrarin
icindeki THC’nin yaratugi etkiden 100 kat fazlasini
olugturarak ¢ok daha zararli sonuglara sebep oldugu
bildirilmektedir. Ozellikle JHW 018’in psikoza sebep
oldugu ve bu durumdan THC ile kiyaslandiginda daha
giiclii bir CB1 reseptorii agonisti olmasinin etkisi oldugu
diistiniilmektedir. Ciinkii THC reseptorler {izerine
parsiyel agonistik etki gosterirken, SK reseptor agonistleri
tam agonisttir (14,15). SK reseptor agonistleri iceren
karigimlarda esrarin psikoza yol agan etkilerini azalttug:
bildirilen ve psikoaktif &zelligi olamayan kannabidiol
maddesinin olmamasi, SK ile psikotik bozukluklar

arasindaki iligkiyi aciklayabilecegi sdylenmektedir (16).
Literatiirde ikinci olguya benzer sekilde uzun yillar esrar
(THC) kullanimina ragmen psikotik bulgusu olmayan ve
2 ay SK kullanimindan sonra psikotik belirtiler goriilen
bir olgu bildirilmistir (17). Son yillarda SK kullanimina
bagli psikoz gelisen olgu bildirimleri giderek artmak
(11,14,15,17).

Sonug olarak psikoaktif madde kullanim bozuklugu
ve psikotik bozukluk birlikteliginin ¢ok stk gdriilmesi
sebebiyle birincil-ikincil ayriminin énemi goriilmektedir.
Bu ayrimin yapilmasi tedaviye yon vermekte ve hastanin
takibini de olumlu olarak etkilemektedir. Ayrica esrara
gore daha tehlikeli olan ve yasal engelleri agabilmek i¢in
siirekli yeni formlar tiretilen SK’lere karst daha etkin bir
miicadelenin gerektigini gozler 6niine sermekeedir.
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