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Abstract 

Cannabis (marijuana) is a widely consumed and frequently abused substance worldwide. Shortly after being ingested, 
the tetrahydrocannabinol (THC) contained within it is known to cause effects such as euphoria, relaxation, and alterations 
in perception. Cannabis use and the accompanying problems are rapidly increasing globally and in our country. This 
situation creates serious problems in social, economic, and health domains. Cannabis addiction not only reduces 
individuals' quality of life but also damages family structures and negatively impacts the overall welfare of society. 
Economically, the efforts and treatment processes to combat cannabis use incur significant costs and result in loss of 
workforce productivity. Health-wise, it leads to various physical and psychological problems. Preventing cannabis use is 
crucial for the welfare of our country and the health of our future generations. Therefore, it is necessary to have a 
thorough understanding of cannabis, its pharmacological properties, and the effects it causes in users. This review 
provides general information on cannabis use, its pharmacological properties, and its effects on users. It is believed that 
this information can make significant contributions to academic studies aimed at protecting public health and reducing 
cannabis use 
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Öz 

Kannabis (esrar), günümüzde dünya çapında yaygın olarak tüketilen ve sıklıkla suistimal edilen bir maddedir. Vücuda 
alındıktan kısa bir süre sonra içeriğinde bulunan Tetrahidrokanabinol (THC)'un kullanıcıda keyif, gevşeme ve algıda 
değişiklikler gibi etkilere neden olduğu bilinmektedir. Kannabis kullanımı ve bunun beraberinde getirdiği sorunlar, dünya 
genelinde ve ülkemizde hızla artış göstermektedir. Bu durum sosyal, ekonomik ve sağlık alanlarında ciddi problemler 
yaratmaktadır. Kannabis bağımlılığı bireylerin yaşam kalitesini düşürmekle kalmayıp aile yapısını zedelemekte ve 
toplumun genel refahını olumsuz etkilemektedir. Ekonomik açıdan bu mücadele ve tedavi süreçleri büyük maliyetler 
oluşturmakta iş gücü kaybına neden olmaktadır. Sağlık açısından ise, çeşitli fiziksel ve psikolojik problemlere yol 
açmaktadır. Kannabis kullanımının engellenmesi ülkemizin refahı ve geleceğimizin sağlığı için oldukça önemli bir konudur. 
Bu nedenle; kannabisin iyi tanınması, farmakolojik özellikleri ve kullanıcılarda oluşturduğu etkilerinin iyi bilinmesi gerekir. 
Bu derlemede; kannabis kullanımı, kannabisin farmakolojik özellikleri ve kullanıcıda oluşturduğu etkiler hakkında genel 
bilgilere yer verilmiştir. Bu bilgilerin toplum sağlığını koruma ve kannabis kullanımını azaltma hedeflerine yönelik akademik 
çalışmalara önemli katkılar sağlayabileceği düşünülmektedir. 
Anahtar kelimeler: Bağımlılık, farmakolojik etkiler, kannabis, tetrahidrokanabinol 

 

 

 

 

https://orcid.org/0000-0002-8065-8165


Bağımlılık Dergisi ǀ Journal of Dependence 

Giriş 

Toplumlar için büyük bir problem haline gelen madde kullanımı bireyin yaşamında önemli rol oynayan bir 
maddenin kullanımıyla karakterize edilen geniş bir kavramdır. Bugün dünyada ve ülkemizde çok çeşitli madde 
türlerinin var olması; özellikle son yıllarda, geleneksel maddelerin yanı sıra kimyasal yöntemler kullanılarak 
üretilen sentetik maddelerin ortaya çıkması bu problemi daha da karmaşık hale getirmiştir. Bu durum, madde 
bağımlılığıyla mücadelede yeni ve farklı yaklaşımların geliştirilmesini zorunlu kılmaktadır.  

Kannabis (esrar), hem dünyada hem de Türkiye'de en yaygın kullanılan ve en çok üretilen madde olarak 
dikkat çekmektedir (1). Dünya çapında yaklaşık 200 milyon insanın kannabis kullandığı tahmin edilmektedir 
(2). Kannabis kullanımı, özellikle zihinsel işlevlerde, öğrenme ve bellekte bozulmaya, psikoz ve paranoid 
düşüncelerden sosyal ilişkilerde bozulmaya, iş kayıplarına, trafik kazalarına ve şiddet ile saldırganlık gibi hem 
bireysel hem de toplumsal pek çok sorunla ilişkilidir (3). Bu durum, kannabis kullanımının ciddi bir küresel 
sorun olduğunu ve daha etkili önlemler alınması gerektiğini göstermektedir. Bu derlemede, kannabis 
kullanımının epidemiyolojisi, farmakolojik özellikleri ve kullanıcılarda oluşturduğu etkiler ele alınmıştır. Bu 
bilgilerin paylaşılması, kannabis kullanımı hakkında farkındalık oluşturmayı amaçlamaktadır. 

Kannabis  

Kannabis, dünya genelinde sigara, alkol ve kafeinden sonra en yaygın kullanılan ve bağımlılık oluşumuna 
neden olan psikoaktif bir maddedir (4). Hint keneviri bitkisi olan Cannabis Sativa’nın yaprakları ve 
çiçeklerinden elde edilir (5). İlk kez 1543 yılında Alman hekim ve botanikçi Leonart Fuchs tarafından 
tanımlanmıştır (6). Her türlü iklim koşulunda rahatlıkla yetişmektedir. Günümüzde seksenden fazla farklı 
isimle anılmaktadır. Ancak, halk arasında en yaygın kullanılan isimleri marihuana ve esrardır (7).  

Kannabis bitkisi içeriğinde yaklaşık 546 farklı kimyasal bileşen bulunmaktadır. Bunların 104'ü kannabinoidler 
olarak adlandırılır (8). Kannabinoidler, doğal (fitokannabinoidler), endojen (endokannabinoidler) ve sentetik 
olarak üç grupta sınıflandırılmaktadır (9). (-)-delta-9-trans-tetrahidrokannabinol (Δ9-THC), (-)-delta-8-trans-
tetrahidrokannabinol (Δ8-THC), kannabigerol (CBG), kannabikromen (CBC), kannabidiol (CBD), 
kannabinodiol (CBND), kannabielsoin (CBE), kannabisiklol (CBL), kannabinol (CBN) ve kannabitriol (CBT) dahil 
olmak üzere çeşitli tipte kannabinoidler bulunmaktadır. THC, doğal kannabinoidler arasında en çok bilinen 
ve kannabisin fizyolojik ve psikolojik etkilerinden sorumlu olan psikoaktif bir bileşendir (3, 7). CBD ise, 
psikoaktif özellik taşımayan ve anti-inflamatuar etkileri ile tanınan bir bileşiktir (10). 

Tarihçesi 

Kannabisin tarih boyunca farklı kültürlerde ve medeniyetlerde çeşitli amaçlarla kullanıldığı bilinmektedir. 
Kannabisin tedavi amaçlı kullanımı, M.Ö. 2700'lerde Çin'de kayıt altına alınmıştır. Çin İmparatoru Shen-
Nung, esrarın sıtma ve romatizma tedavisinde kullanılmasını tavsiye etmiştir (11). M.Ö. 1500'lere ait bazı 
Mısır papirüslerinde, göz yaralanmaları ve enflamasyonun tedavisi için esrar kullanımına dair kayıtlara 
rastlanmaktadır. M.Ö. 600'lerde Hindistan'da, esrar bitkisinin yapraklarından elde edilen özel bir karışım olan 
"Bhang", yaygın olarak anestezik amaçla kullanılmıştır. 800'lü yıllarda ise İslam bilginleri, bazı hastalıkların 
tedavisinde esrarı önerirken, aynı zamanda onun öldürücü bir zehir olabileceği konusunda da uyarmışlardır 
(12). Yunan tarihçi Herodot, Orta Doğu savaşçıları olarak bilinen İskitleri kannabis kullanan savaşçılar olarak 
tanımlamıştır. Kannabisin İskitler tarafından dünyaya tanıtıldığı ve yayıldığı düşünülmektedir. Herodot'a göre 
İskitler kannabisi eğlence, dini ritüeller, ayinler ve cenaze törenleri gibi çeşitli amaçlarla kullanmışlardır. 
Ayrıca, Eski Ahit’te tütsü ve kutsal yağ olarak kullanıldığından bahsedilmektedir (13-15). M.S. 79 yılında, 
Romalı yazar, doğa bilimci ve filozof Gaius Plinius Secundus (Pliny the Elder), kaynatılmış esrar köklerinin 
gut, ağrı ve krampların tedavisinde kullanılabileceğini belirtmiştir. Kannabisin toksik etkileri ve potansiyel 
zararları, Fransız yazar Théophile Gautier'nin 1846 yılında yayımlanan "Le Club des Hachichins" adlı eserine 
kadar büyük ölçüde göz ardı edilmiştir. Bu kitap, kannabis bağımlılığının ilk belirtilerini içermektedir. Yazar, 
kannabisin yeni bir zevk kaynağı olduğunu anlatırken kendi deneyimlerini paylaşmaktadır. (16). 1920'lerden 
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itibaren, kannabis kullananlar arasında suç işleme oranının artması hem hükümetin hem de toplumun 
dikkatini çekmeye başlamıştır. Amerika’da tıbbi amaçlarının dışında her geçen gün kötüye kullanılan 
kannabisin sigara şeklinde içilmesiyle marihuana terimi ilk kez Amerika’da kullanılmıştır. Gazetelerde çıkan 
kannabis bağlantılı suç haberleri, kannabis ticareti ve kullanımının yasadışı bir faaliyet olarak ele alınması 
gerekliliğine işaret etmiştir. Bu amaçla, 1925 yılında Amerika'da kannabisin tıbbi amaçlarla kullanımına 
kısıtlılık getirilmiş, 1930 yılında Federal Narkotik Bürosu Müdürü olan Harry J. Anslinger kannabise karşı 
mücadele başlatmıştır. Nitekim bundan sonra 1937 yılına kadar Amerika’nın birçok eyaletinde kannabis 
kullanımı ve ticareti yasalarla sınırlandırılmış ve tıbbi amaçlarla kullanımı kontrol altına alınmıştır. 1970 yılına 
gelindiğinde ise yeni çıkarılan yasayla tıbbi kullanımı tamamen yasaklanmıştır. Kanada’da kokain ve opiyatlar 
gibi yasa dışı maddeler arasında sınıflandırılarak narkotik ilaçlar kategorisine dahil edilmiştir (12, 17).  

Epidemiyolojisi 

Bugün tüm dünyada halk arasında en çok suistimal edilen maddelerden biri kannabistir (18). Kannabis 
kullananlarda kullanım sıklığına bağlı olarak kannabis bağımlılığı gelişme riski artmaktadır (19). Kannabis 
bağımlılığı, bireylerin yaşam kalitesini düşürmekle kalmayıp aile yapısını zedelemekte ve toplumun genel 
refahını olumsuz etkilemektedir. Ekonomik açıdan bu mücadele ve tedavi süreçleri büyük maliyetler 
oluşturmakta iş gücü kaybına neden olmaktadır. Sağlık açısından ise çeşitli fiziksel ve psikolojik problemlere 
yol açmaktadır.  

Her gün artan dozlarda kannabis kullanan bireylerde, kannabis bağımlılığı gelişme risk oranının %20 ile %50 
arasında değiştiği bildirilmiştir (20, 21). Avrupa Uyuşturucu ve Uyuşturucu Bağımlılığı İzleme Merkezi 
(EMCDDA)’ nin 2023 yılında yayınlanan raporuna göre; Avrupalı yetişkinlerin (15-64 yaş) yaklaşık %8'inin 
(22,6 milyon) son bir yıl içinde kannabis kullandığı tahmin edilmektedir. Öte yandan, 2021 yılında Avrupa'da 
yaklaşık 97.000 kişinin kannabis kullanımıyla yaşadığı problemlerden dolayı uyuşturucu tedavisine 
başvurduğu rapor edilmiştir. Amerika’da aynı yıl ele geçirilen toz (816 ton) ve kubar (256 ton) kannabis 
miktarları, son on yılın en yüksek miktarı olarak kaydedilmiştir. Bu da kannabisin kolayca temin edilebilir 
olduğunu göstermektedir (22). Amerika'da gençler arasında madde kullanımını uzun yıllardır inceleyen 
"Monitoring the Future" araştırmasının 2023 yılı verilerine göre, sekizinci sınıf öğrencilerinin %8,3'ü, 10. 
sınıf öğrencilerinin %17,8'i  ve 12. sınıf öğrencilerinin %29,0'ı esrar kullandığı bildirilmiştir (23).  

Üniversite öğrencileri arasında İtalya’ da yapılan bir çalışmada, kannabis kullanımına başlama yaşının 
ortalama 16,9 olduğu saptanmıştır. Ayrıca, bu çalışmaya katılan öğrencilerin %52,1'i kannabisin 
yasallaştırılması gerektiği yönünde görüşlerini bildirmiştir (24). Asya'da ise üniversite öğrencileri arasında 
alkol bağımlılığının en yüksek prevalansı %66,8, nikotin bağımlılığının en yüksek prevalansı %76,76 ve 
kannabis bağımlılığının en yüksek prevalansı %27,3 olarak  saptanmıştır (25). 

Ülkemizde yapılan son araştırmalarda, gençler arasında madde kullanımının giderek arttığı ve uyuşturucu 
maddeye başlama yaşının düştüğü tespit edilmiştir. Türkiye’de genç popülasyonda madde kullanım sıklığını 
inceleyen ilk kapsamlı çalışma, 2011 yılında TUBİM tarafından 8045 gencin katılımıyla gerçekleştirilmiştir. 
Bu çalışmanın sonuçlarına göre, yaşamlarında en az bir kez uyuşturucu madde kullanma oranı 15-24 yaş 
grubunda %2,9, 15-17 yaş grubunda ise %1,5 olarak raporlanmıştır (26).  İlköğretim öğrencileri arasında 
yapılan araştırmalarda, kannabis kullanım oranı %1,2, ortaöğretim öğrencileri arasında ise %4,0 olarak 
belirlenmiştir. İstanbul’da lise öğrencileri üzerinde yapılan bir çalışmada, yaşamları boyunca en az bir kez 
kannabis kullananların oranı %0,7, sigara ve alkol haricinde herhangi bir madde kullananların oranı ise %2,6 
olarak tespit edilmiştir (27). Aydın'da 2019 yılında üniversite öğrencileriyle yapılan bir araştırmanın 
sonuçlarına göre, öğrencilerin %49,5'i alkol, %7,5'i ise uyuşturucu madde kullanmaktadır. Bu öğrencilerin 
%8,8'i her gün, %21,9'u haftada bir, %10,2'si haftada iki ya da daha fazla, %4,1'i ise ayda bir kez 
uyuşturucu madde kullandığını belirtmiştir. Kullanılan uyuşturucu maddeler arasında kannabis %56 ile en 
yaygın olanıdır (28). Benzer şekilde üniversite öğrencileri arasında yapılan başka bir çalışmada, yaşam 
boyunca en az bir kez kannabis kullanma oranı %9,2 olarak rapor edilmiştir (29). Ülkemizde gençler arasında 
madde kullanım yaygınlığını inceleyen bir diğer çalışma ise Ögel ve Aksoy'un 2007 yılında tutukevi ve 
ıslahevinde 207 hükümlü gençle gerçekleştirdiği araştırmadır. Bu çalışmada, hükümlü gençlerin %73,8'i 
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yaşamları boyunca en az bir kez tütün, %71,3'ü esrar, %48,1'i uçucu madde ve %45'i alkol kullandığını 
belirtmiştir (30). 

Kannabis kullanım yöntemleri ve kullanım oranları ülkeden ülkeye değişiklik göstermektedir. Bu farklılıklar; 
bireysel özelliklerin yanı sıra, coğrafi faktörler, kültürel etkiler veya tıbbi amaçlarla kullanımını serbest bırakma 
gibi düzenleyici politikalarla da bağlantılıdır. Bu nedenle tüm bu etkenler göz önüne alınarak daha fazla 
araştırma yapılması gerekmektedir.  

Kullanımı ve Riskleri 

Kannabis kullanımı, genellikle sigara kağıtlarına (joint) veya puro yapraklarına (blunt) sarılarak bitki 
materyalinin dumanının inhalasyonu yoluyla gerçekleşir. Ayrıca, oral yolla kannabis bitkisinden hazırlanan 
çeşitli preparatlar çay olarak demlenip içilebilir veya yenilebilir. Oral kullanım seçenekleri arasında kapsül ve 
tablet formları da bulunmaktadır. Alternatif olarak, buharlaştırıcı (vaporizer) kullanarak buharın inhalasyonu, 
esrar yağlarının damlatılarak veya buharlaştırılarak kullanımı, topikal uygulamalar ve çeşitli gıda ürünleri 
(edibles) şeklinde tüketim yöntemleri de yaygındır (31, 32). 

Kannabis kullanımının ardından geçici ve klinik olarak belirgin bir durum olan kannabis intoksikasyonu gelişir. 
Bu durumda kullanıcıda bilinç, biliş, algı, duygulanım, davranış ve koordinasyon bozulmaları görülmektedir. 
Belirtilerin şiddeti alınan kannabis miktarıyla doğrudan ilişkilidir ve kannabis vücuttan atıldığında kaybolur. 
Klinik belirtiler arasında öfori, dikkat ve yargılama bozuklukları, algısal değişiklikler (örneğin zamanın farklı 
algılanması veya yüzme hissi), sosyalleşmede değişimler, iştah artışı (hiperfaji), anksiyete, sıradan 
deneyimlerin yoğun olarak hissedilmesi, kısa süreli bellek bozuklukları yer almaktadır. Fiziksel belirtiler ise 
gözlerde kızarıklık (konjonktiva) ve kalp atım hızında artış (taşikardi) şeklinde ortaya çıkmaktadır (33). 

Kannabis içeriğindeki THC maddesinin, doza bağlı olarak kullanıcının ruh halinde geçici bir iyileşme ve keyif 
hissi yarattığı belirtilmiştir (34).  THC, beyin ödül sistemi üzerinde etkili olarak dopamin salınımını arttırmakta 
ve bu da kullanıcıda haz duygusunun gelişmesine neden olmaktadır. Kannabis kötüye kullanımı bu özelliği 
sayesinde bağımlılığa yol açmaktadır (35). Ayrıca, uzun süre yüksek dozda kannabis kullanan bireylerde 
kullanımın bırakılması veya azaltılması ise kannabis yoksunluğuna neden olmaktadır. Kannabis 
yoksunluğunda sinirlilik, öfke, agresif davranışlar, huzursuzluk, anksiyete, depresif ya da disforik 
duygudurum, insomnia, iştah azalması, kilo kaybı, baş ağrısı, terleme, titreme, abdominal kramplar ve kas 
ağrıları gibi klinik olarak belirgin davranışsal ve fizyolojik belirtiler gözlenir. (33, 36, 37). Bununla birlikte, 
kannabis ve türevlerini kötüye kullanan kişilerde diğer santral sinir sistemi baskılayıcılarında da görülen 
amotivasyonel sendrom gelişmektedir. Yapılan çalışmalarda, kronik kannabis kullanım bozukluğu olan 
kişilerde amotivasyonel sendrom belirtilerinin %16-21 oranında görüldüğü belirlenmiştir (38). Amotivasyonel 
sendrom, kronik kannabis kullanan kişilerin yaşam tarzı, düşünce yapısı, insan ilişkileri ve motivasyonel 
özelliklerde çeşitli sorunlarla seyreden bir sendromdur. Bu sorunlar arasında apati, günlük rutin görevlerde 
işlevselliğin kaybı, uzun süreli plan yapamama, uzun süreli bir işe odaklanamama, konuşma ve yazma 
becerilerinde bozulma gibi belirtiler bulunur (39, 40). Bu belirtiler; kannabis kullanımının motivasyon, bilişsel 
işlevler ve sosyal etkileşimler üzerindeki negatif etkilerini yansıtmaktadır. Bu belirtilerin ortaya çıkmasında, 
limbik yolakta meydana gelen ve noradrenerjik ile dopaminerjik sistemleri içeren değişikliklerin rol oynadığı 
düşünülmektedir (41).  

Kötüye Kullanım ve Bağımlılık Tanı ve Sınıflandırması 

Kannabis kullanan bireyler arasında bu alışkanlığın bir hastalık veya sorun olarak görülme inancı genellikle 
çok düşüktür. Kullanıcılar, kannabisin zararlarını ve bağımlılık potansiyelini küçümseyebilir veya reddedebilir. 
Çoğu zaman kannabis kullanımının sosyal, psikolojik veya fiziksel sağlık üzerinde olumsuz etkileri olduğunun 
farkına varılması zor olabilir. Bu genellikle madde kullanımının keyif verici ve rahatlatıcı etkilerinin ön planda 
tutulmasından kaynaklanır. Bu durum diğer madde kullanım bozukluklarında olduğu gibi tedavide gecikmeye 
neden olmaktadır. Bu nedenle ayırıcı tanıda hastanın detaylı öyküsü ve izlem oldukça önemlidir (11). 

210 



Bağımlılık Dergisi ǀ Journal of Dependence 

Kannabis kullanım bozukluğu, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün Uluslararası Hastalık Sınıflandırması 
(International Classification of Diseases ICD-11) ve Amerikan Psikiyatri Birliği’nin Ruhsal Bozuklukların 
Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı (Diagnostic and Statistical Manualof Mental Disorders DSM-5) ölçütlerine 
göre çeşitli tanı kategorileri altında değerlendirilmektedir.  

DSM-5 tanı kriterlerine göre; kannabis kullanım bozukluğu, on iki aylık bir süre içerisinde aşağıdaki 
belirtilerden en az ikisinin görülmesiyle kendini gösteren ve klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da 
işlevsellikte azalmaya neden olan sorunlu bir kannabis kullanım örüntüsü olarak tanımlanmaktadır (36). 

1. Çoğu kez, istendiğinden daha büyük ölçüde ya da daha uzun süreli olarak kannabis kullanılması 

2. Kannabis kullanımını kontrol etme veya bırakma çabalarının sürekli olarak başarısız olması 

3. Kannabis elde etmek, kannabis kullanmak ya da yarattığı etkilerden kurtulmak için harcanan 
zamanın artması 

4. Kannabis kullanmaya içinin gitmesi ya da kannabis kullanmak için çok büyük bir istek duyma ya da 
kendini zorlanmış hissetme 

5. İşte, okulda ya da evdeki başlıca sorumluluklarını yerine getirememe ile sonuçlanan ve tekrarlanan 
kannabis kullanımı 

6. Kannabisin etkilerinin neden olduğu ya da alevlendirdiği, sürekli ya da yineleyici toplumsal ya da 
kişilerarası sorunlar olmasına karşın kannabis kullanımını sürdürme 

7. Kannabis kullanımından dolayı önemli birtakım toplumsal, işle ilgili etkinliklerin ya da eğlenme-
dinlenme etkinliklerinin bırakılması ya da azaltılması 

8. Yineleyici bir biçimde, tehlikeli olabilecek durumlarda kannabis kullanılması  

9. Büyük bir olasılıkla kannabisin neden olduğu ya da tetiklediği, sürekli ya da yineleyici bedensel ya 
da ruhsal bir sorunu olduğu bilgisine rağmen kannabis kullanımının sürdürülmesi  

10. Aşağıdakilerden biriyle tanımlandığı üzere, dayanıklılık (tolerans) gelişmiş olması:  

a. Esrikliği ya da istenen etkiyi sağlamak için belirgin olarak artan ölçülerde kannabis kullanma 
gereksinimi  

b. Aynı ölçüde kannabis kullanımının sürdürülmesine karşın belirgin olarak daha az etki 
sağlanması  

11. Kannabisin bırakılmasına veya azaltılmasına bağlı olarak yoksunluk belirtilerinin ortaya çıkması 

ICD-11 tanı kriterlerine göre; kannabis bağımlılığı, kannabisin tekrar eden ya da sürekli kullanımının 
sonucunda ortaya çıkan ve kannabis kullanımının düzenlenmesine ilişkin bir bozukluk olarak 
tanımlanmaktadır. Bağımlılık özellikleri genellikle en az 12 ay süresince devam eder. Ancak, kannabis 
kullanımı en az 3 aylık bir süre boyunca sürekli (her gün ya da neredeyse her gün) tekrar ediyorsa bu durumda 
tanı konulabilir ve aşağıda verilen ölçütleri içermektedir: 

1. Kannabis kullanımına yönelik kuvvetli bir içsel dürtünün var olması ve bu durumun kontrol 
edilememesi  

2. Kannabis kullanımına diğer etkinliklere göre giderek daha fazla öncelik verilmesi  

3. Olumsuz sonuçlarına veya verdiği zararlara rağmen kullanıma devam edilmesi  

Bu deneyimlere kannabis kullanımına yönelik zorlanma veya aşerme hissi eşlik eder. Ayrıca, bağımlılığın 
fizyolojik belirtileri de ortaya çıkabilir. Bu fizyolojik belirtiler, kannabisin etkilerine karşı tolerans gelişimi, 
kannabis kullanımının azaltılması ya da kesilmesi sonucu ortaya çıkan yoksunluk belirtileri ve yoksunluk 
belirtilerini azaltmak için yineleyici olarak kannabis veya kannabise benzer farmakolojik maddelerin kullanımı 
şeklinde görülebilmektedir (33).  
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Farmakokinetik Özellikleri 

Bir maddenin uygulama şekli ve ilaç formülasyonu, ilacın emilim oranını önemli ölçüde etkiler. Alınan doz, 
uygulama aracı, absorpsiyon, metabolizma ve atılım gibi fizyolojik faktörler dolaşımdaki madde 
konsantrasyonlarını belirleyen önemli faktörlerdir. THC, pKa değeri 10.6 olan zayıf asidik özellikte ve lipofilik 
bir maddedir (13). Kannabis kullanımının yaygın olarak tercih edilen uygulama şekli olan sigara içme 
akciğerler aracılığıyla hızlı ve etkili bir şekilde beyne madde iletilmesine olanak tanır. Bu hızlı etki, kannabisin 
kötüye kullanım potansiyelini arttırmaktadır (42). Kannabis inhalasyonunun ardından THC'nin maksimum 
plazma konsantrasyonuna 3-10 dakika içinde ulaştığı ve biyoyararlanımın %10-35 arasında olduğu 
bilinmektedir. Bununla birlikte, oral kullanımda absorbsiyon oldukça yavaştır ve maksimum plazma 
konsantrasyonuna 1-2 saat içinde ulaşılır (43). Kannabisin kaç defa inhale edildiği, dumanın akciğerlerde 
tutulma süresi, iki duman alımı arasındaki süre, dumanın alındığı hacim ve bireylerin sigara içme alışkanlıkları 
gibi faktörler bireyin maddeye maruz kalma derecesini büyük ölçüde etkilemektedir (44). 

Kannabisin inhalasyon şeklinde kullanımına kıyasla oral kullanımında THC ve metabolitlerinin vücuttaki 
dağılımlarını araştıran çalışmaların sayısı daha azdır. Terapötik amaçlarla genellikle oral kullanım tercih edilir. 
Örneğin, sentetik THC preparatlarından biri olan Dronabinol (Marinol) oral yoldan kullanılır. Oral kullanımda 
absorbsiyon oldukça yavaştır ve maksimum plazma konsantrasyonuna 1-2 saat içinde ulaşılır (42-44). 
Ayrıca, Brenneisen ve arkadaşları rektal yoldan (THC hemisüksinat fitil) uygulamanın, oral (Marinol) 
uygulamaya göre yaklaşık iki kat daha yüksek bir biyoyararlanım sağladığını ortaya koymuştur (45).  

Kannabinoidlerin yağda yüksek çözünürlüğü nedeniyle kan dolaşımıyla birlikte vücudun tüm bölgelerine 
dağıldıkları gözlemlenmektedir. THC, plazmada büyük ölçüde proteinlere, özellikle lipoproteinlere bağlı 
olduğundan yüksek bir dağılım hacmine (Vd) sahiptir (46). Akciğerler, böbrekler ve karaciğer gibi kanlanması 
yüksek organlardan kolay ve büyük oranda geçmektedir. Ancak, kandaki doruk konsantrasyonunun sadece 
%1'inin beyne geçtiği belirlenmiştir. Bu da yaklaşık olarak 2-44 mikrogram arasındadır (47, 48).  Ek olarak, 
THC’nin plasentaya hızla geçtiği ve plasentadaki THC konsantrasyonunun annenin kan ve dokularındakinden 
daha yüksek olduğu gösterilmiştir (32, 48). THC metabolizasyonundan karaciğerde sitokrom p450 enzim 
sistemi sorumludur. Şu ana kadar THC'nin di ve tri-hidroksi bileşikler, ketonlar, aldehitler ve karboksilik 
asitler gibi çeşitli bileşiklerin bulunduğu 100'den fazla metabolit tanımlanmıştır (3). Vücuda alındıktan sonra 
ilk olarak aktif metaboliti olan 11-OH-THC'ye metabolize olmakta ardından inaktif bir form olan THC-COOH'ye 
dönüşmektedir (49, 50). Beş gün içinde alınan THC'nin %80 ila %90'ı, büyük ölçüde hidroksillenmiş ve 
karboksillenmiş metabolitler olarak vücuttan atılmaktadır (51).  

Psikofarmakolojisi  

Kannabis ve türevleri, içeriğinde bulunan THC gibi psikoaktif bileşikler aracılığıyla psikofarmakolojik etkiler 
göstermektedir. Bu etkiler, santral sinir sistemi ve diğer dokulardaki hücre membranında yer alan 
kannabinoid reseptörleri aracılığıyla endokannabinoid sistem üzerinden ortaya çıkmaktadır (52). Araşidonik 
asit türevleri olan endokannabinoidler, presinaptik aktiviteyi düzenlemek amacıyla postsinaptik nöronlardan 
salınmaktadır. Endokannabinoidler, diğer klasik nörotransmiterlerin aksine veziküllerde depolanmazlar; 
bunun yerine ihtiyaç duyulduğunda sentezlenip salınırlar (53). İki tip kannabinoid reseptörü bulunmaktadır: 
CB1 ve CB2. Bu reseptörler, G proteinine bağlı yedi transmembran bölge içeren proteinler olarak 
tanımlanmıştır (54). Kannabinoid reseptörleri ve bunlara bağlanan endojen ligandlar, çeşitli nörotransmiter 
sistemlerini etkileyen nöromodülatörler olarak görev yapmaktadır (55). CB1 reseptörleri, 
endokannabinoidlerin psikoaktif etkilerinden sorumlu olup ağırlıklı olarak merkezi sinir sisteminde; özellikle 
prefrontal korteks, hipokampus, bazal gangliyonlar ve serebellumda yoğun olarak bulunmaktadır. Ayrıca, 
periferal dokularda düşük seviyelerde varlıkları gösterilmiştir. CB2 reseptörleri ise, yüksek oranda bağışıklık 
sistemi hücrelerinde (tonsiller, dalak, makrofajlar ve lenfositler) lokalizedir (54, 56).  

Mezolimbik dopamin sisteminin kannabinoidlerin ve diğer bağımlılık yapıcı maddelerin ödüllendirici 
etkilerinde kritik bir rol oynadığı bugüne kadar yapılan birçok çalışma ile kanıtlanmıştır. Bu maddelerin 
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neredeyse tamamı mezolimbikdopamin sisteminin önemli bir nöroanatomik yapısı olan nükleus akkumbenste 
dopamin salınımını artırma özelliğine sahiptir. Araştırmalar, endokannabinoidlerin postsinaptik hücrelerden 
salındığını ve presinaptik hücrelerde bulunan CB1 reseptörlerini aktive ederek klasik nörotransmitterlerin 
salınımını baskıladığını göstermektedir (57). 

THC, endokannabinoidlere benzerliği nedeniyle kannabinoid reseptörlerine bağlanarak bu reseptörleri 
modüle eder. THC'nin beyindeki CB1 reseptörleri üzerindeki etkisi kullanıcının deneyimlediği öforik ve diğer 
etkilerin temel mekanizmasını oluşturur. Kullanıcılarda çeşitli psikolojik ve fiziksel tepkilerin oluşmasına 
neden olur. CBD ise non-psikoaktif bir bileşik olup anksiyete ve ağrı gibi durumların tedavisinde potansiyel 
terapötik etkiler sunmaktadır. THC'nin aksine CBD doğrudan psikoaktif etkilere neden olmaz ancak bazı 
durumlarda THC'nin etkilerini modüle edebilir. Bu bileşiklerin her ikisi de endokannabinoid sistem üzerinden 
etki göstererek kullanıcılarda farklı derecelerde psikoaktif ve terapötik yanıtlar oluşturabilmektedir (13, 53, 
58, 59). 

Farmakolojik Etkileri 

Santral Sinir Sistemi Üzerindeki Etkileri 

Kannabis kullanımının santral sinir sistemi üzerindeki etkilerini belirlemek amacıyla çok sayıda araştırma 
yapılmıştır. Yapılan araştırmalar, düzenli kannabis kullanımının birçok beyin bölgesinde nöroanatomik 
değişikliklere yol açtığını göstermiştir (60, 61). Özellikle diğer madde kullanım bozukluklarında da etkilenen 
ödül, öğrenme ve motivasyon devrelerinin temel bileşenleri olan hipokampus ve orbitofrontal kortekste gri 
madde hacmindeki azalma kannabis kullanımıyla da ilişkilendirilmiştir (62). Hipokampus’ta kannabinoid 
reseptörleri yaygın olarak GABAerjik ve glutamaterjik sinir uçlarında yer almaktadır (63, 64). Kannabinoidlerin 
bu reseptörleri aktive etmesi her iki nörotrasmitter salınımının azalmasına ve böylece nörotransmitterler 
arasındaki dengenin bozularak uzun vadede nörolojik hasarları tetikleyebileceği öne sürülmektedir (65, 66).  

Uzun süreli kannabis kullanımında psikotik bozukluk riskinin arttığı, şizofrenik ve paranoid semptomlar ile 
anksiyetenin şiddetlendiği belirtilmektedir (67-69). Yüksek dozda kannabis kullanımına bağlı olarak ortaya 
çıkan algı bozuklukları ve halüsinasyonlarla karakterize panik atak, "freak out" olarak adlandırılan ve 
kullanıcının gerçeklikten kopma belirtileri gösterdiği psikotik bir reaksiyon gelişebilmektedir (47). Öte yandan, 
kannabis kullanan bireylerde yapılan Fonksiyonel Manyetik Rezonans Görüntüleme (fMRI) çalışmaları, 
amigdala aktivasyonunda azalma olduğunu ve bu değişikliklerin kannabis kullanım sıklığıyla korele olduğunu 
göstermektedir (70-72).  

Solunum Sistemi Üzerindeki Etkileri 

Kannabis kullanımı, solunum sistemi üzerinde potansiyel olumsuz etkilere neden olabilecek endişeleri 
beraberinde getirmektedir. Pek çok çalışma kannabis içiminin nefes darlığı, farenjit, ses kısıklığı ve astım 
gibi solunum semptomlarına yol açtığını göstermiştir. (73-76). Sadece kannabis içen 40 kişi ve sadece tütün 
içen 31 kişiden alınan bronkoskopik mukoza biyopsilerini analiz ederek kannabis ve tütün içiminin bronşiyal 
mukoza üzerindeki etkilerini araştıran bir çalışmada her iki grupta da bronşiyal mukozada belirgin hasarlar 
gözlenmiştir. Kannabis içen bireylerdeki hasarın tütün içen bireylere kıyasla daha yaygın inflamasyon ve 
hücresel anormallikler ile karakterize olduğu görülmüştür (77). Bununla birlikte, uzun süreli kannabis 
kullanımının akciğerlerdeki makrofaj aktivitesinde azalmaya neden olması akciğerlerin enfeksiyonlara karşı 
savunmasız hale gelmesine ve akciğer enfeksiyonu riskinin artmasına yol açabilir (13). Kannabis kullanımı 
ile kanser arasındaki ilişki henüz tam olarak açıklığa kavuşmamıştır. Ancak bu bulgular, kannabis içmenin 
akciğer kanseri geliştirme riskini artırabileceği ihtimalini ortaya koymaktadır.  

Kardiyovasküler Sistem Üzerindeki Etkileri 

Kannabisin kardiyovasküler sistem üzerindeki etki mekanizmaları karmaşıktır (78). Kannabinoidlerin, otonom 
sinir sisteminde doza bağlı bifazik etki oluşturduğu bilinmektedir. Düşük ve orta dozlarda sempatik aktiviteyi 
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artırıp parasempatik aktiviteyi azaltması, taşikardi ve kardiyak debi artışına neden olurken yüksek dozlarda 
sempatik aktivitenin inhibisyonu ve parasempatik aktivitenin artışı ile bradikardi ve hipotansiyon gözlemlenir 
(79). Kannabis kullanan kişilerde doza bağlı olarak miyokard enfarktüsü ve kardiyak aritmiler riskinin arttığı 
belirtilmektedir (80). Kannabis kullanımından sonra akut koroner sendromu tanımlayan çok sayıda vaka 
raporu bulunmaktadır. Miyokard enfarktüsü için önemli tetikleyicileri değerlendiren 36 çalışmanın meta-
analizi, kannabis içimini miyokard enfarktüsü için üçüncü sıradaki tetikleyici olarak tanımlamıştır (81). Ek 
olarak, genç yaşlarda kannabis kullanımının inme oluşturabileceği öne sürülmektedir. 2004-2011 yılları 
arasında 14-54 yaş arası hastaların retrospektif analizi yapılan bir çalışma da, kannabis kullananlarda akut 
iskemik inme vakalarının kullanmayanlara kıyasla daha sık görüldüğünü göstermiştir (82).  

Bağışıklık Sistemi Üzerindeki Etkileri 

Kannabinoidlerin bağışıklık sistemi üzerindeki etkileri çift yönlüdür. Anti-inflamatuar ve immün modülatör 
etkileri, bazı durumlarda terapötik faydalar sağlayabilirken bağışıklık baskılayıcı etkileri özellikle uzun süreli 
ve yüksek doz kullanımlarda enfeksiyon riskini arttırabilmektedir. Kannabinoidlerin; monositler, makrofajlar, 
bazofiller, lenfositler ve dendritik hücreler gibi çeşitli bağışıklık hücrelerinde bulunan kannabinoid reseptörleri 
(CB1 ve CB2) aracılığıyla bağışıklık yanıtını modüle ettiği bilinir (83). Bu hücrelerin işlevlerinin değişmesi 
bağışıklık sisteminin işlevsel aktivitelerini etkileyebilmektedir. CBD ve diğer bazı kannabinoidlerin anti-
inflamatuar özelliklere sahip olduğu gösterilmiştir. Bu da, kronik inflamatuar hastalıkların tedavisinde 
potansiyel terapötik kullanımlarını gündeme getirmiştir (84). Bununla birlikte, THC'nin bağışıklık sistemi 
üzerindeki etkileri arasında T lenfositlerinin aktivasyonunu azaltma, sitokin üretimini değiştirme ve 
makrofajların fagositoz yeteneğini etkileme gibi çeşitli mekanizmalar bulunmaktadır (85). Bu nedenle, 
kannabis kullanan kişilerde kullanmayanlara göre enfeksiyon gelişme riski daha fazladır (86).  

Endokrin Sistem Üzerine Etkileri 

Kannabisin yaygın kötüye kullanımı endokrin sistem fonksiyonlarında belirgin değişikliklere yol açmaktadır. 
Bu etkiler hipofiz, tiroid, adrenal, testis, yumurtalık ve pankreatik β hücreleri ile osteoklastlar, osteoblastlar 
ve adipositlerde bulunan endojen kanabinoid reseptörleri CB1 ve CB2 aracılığıyla gerçekleşmektedir (87). 
Kronik kanabinoid maruziyeti çeşitli mekanizmalar aracılığıyla Gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) 
düzeylerinde azalmaya yol açmaktadır (88). Kemirgenlerde yapılan çalışmalarda, THC’nin norepinefrin ve 
dopamin ile uyarılan GnRH salınımını azalttığı gösterilmiştir (89, 90). Bir başka çalışmada ise, THC'nin 
gebeliğin erken döneminde uygulanması dozlamanın başlamasından 14 ila 18 gün sonra yüksek oranda 
kendiliğinden düşüklerle sonuçlanmıştır. Bu düşükler gebeliğin sonlanmasına yol açan maternal koryonik 
gonadotropin ve progesteron seviyelerinde hızlı bir düşüş ile ilişkilendirilmiştir (91). Bununla birlikte,  CBD'nin 
sıçan testislerinde androjen sentezinde ihtiyaç duyulan 17α-hidroksilaz enzimini inhibe ederek testiste 
testosteron üretimini azalttığı gösterilmiştir (92).  

Kannabis kullanımının insan cinsel işlevi üzerindeki etkileri kullanım süresine bağlı olarak farklılık 
göstermektedir. Literatürde akut kullanımın libidoyu artırabileceği ancak kronik kullanımın erektil 
disfonksiyona neden olabileceği bildirilmektedir (93-96). Yapılan bir çalışmada, kannabis kullanan bireylerde 
hiç kullanmayanlara kıyasla daha düşük TSH (tiroid uyarıcı hormon) seviyeleri ile daha düşük tiroid peroksidaz 
antikorlarına sahip oldukları bulunmuştur (97). Çift kör plasebo kontrollü 16 kadını kapsayan bir çalışmada 
ise, 1 gram akut inhale kannabis dozu, adet döngüsünün luteal fazı sırasında plazma luteinize edici hormon 
(LH) seviyelerini %30 oranında baskılamıştır (98). Bununla birlikte, sağlıklı gönüllülere akut THC 
uygulamasının glikoz intoleransına neden olduğu bildirilmiştir (99, 100). Ayrıca, kannabis kullandığını bildiren 
tip 1 diyabetli hastalarda diyabetik ketoasidoz riskinin arttığı bildirilmiştir (101). 

Gebelikte Kannabis Kullanımı  

Gebelik sırasında kannabis kullanımı, hem anne hem de bebek sağlığı için önemli riskler taşımaktadır (102). 
Yapılan araştırmalar, gebelik süresince kannabis kullanımının düşük doğum ağırlığı, intrauterin büyüme 
geriliği ve yeni doğan yoğun bakım ihtiyacı riskini artırdığını ortaya koymaktadır (103-106). Prenatal dönemde 
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kannabis maruziyetinin beyin gelişimi üzerinde olumsuz etkiler yarattığı ve uzun vadede çocuklarda bellek, 
algı, akıl yürütme, yürütücü işlevler, okuma ve sözel beceriler gibi nörobilişsel becerileri olumsuz yönde 
etkilediği ifade edilmektedir (107). Ayrıca, gebelik döneminde kannabis kullanımı gelişmekte olan bebeğin 
doğuştan ve sonradan edinilen bağışıklık sistemini etkileyerek ilerleyen yaşlarda enfeksiyonlara ve kansere 
karşı bağışıklık mekanizmasının zayıflamasına yol açmaktadır (108). 

Duyu Organları Üzerindeki Etkileri 

Kannabis kullanımı, ağızda uvulanın ve damağın posterosuperior kısmında reaksiyonlara neden 
olabilmektedir. Kronik kannabis kullanımının oral belirtileri arasında en yaygın olarak diş eti büyümesi ve 
uvulitis (küçük dil iltihabı) ileri evrelerde ise oral kanser gelişme riski vardır (86, 109, 110). Bunun yanı sıra, 
gözlerde konjonktivadaki kan damarlarının genişlemesi sonucunda en sık rastlanan yan etki konjunktivittir. 
Akut anjiyoödem vakaları toksik mekanizmalara bağlı olarak bildirilmiştir. Ayrıca, ürtiker yaygın kaşıntı ve 
ekskore prurigo gibi cilt reaksiyonları ile tip 1 alerji (astım ve anafilaksi) vakaları da rapor edilmiştir (111). 

Sonuç  

Bu derlemede; kannabis kullanımı, epidemiyolojisi ve farmakolojik etkileri ele alınmıştır. Literatürdeki mevcut 
veriler, kannabisin özellikle merkezi sinir sistemi üzerinde ciddi etkiler gösterebildiğini ve bu etkilerin beyin 
fonksiyonları, duyusal algı ve motor koordinasyon gibi temel alanları etkileyebileceğini ortaya koymaktadır. 
Ayrıca, uzun süre kannabis kullanımının diğer sistemler üzerindeki olumsuz etkileri konusundaki araştırmalar 
da önemli bulgular sunmaktadır. Bu makalenin, ileri araştırmalara bir temel oluşturabileceği 
düşünülmektedir. 
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