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 ÖZET 

 Bağımlılık gelişiminde genetik, psikososyal ve çevresel faktörlerin rol oynadığı 
birincil, kronik nörobiyolojik bir hastalıktır. Bağımlılık 
psikofarmakolojisindeki gelişmeler psikiyatrinin diğer alanlarına göre daha 
yavaş bir seyir göstermiştir. Alkol ve madde bağımlılığı tedavisi uzun süre 
sadece sosyal ve davranışsal yaklaşımlar ile sürdürülmüştür. Yirminci yüzyılın 
sonuna kadar madde bağımlılığı tedavisinde onay almış tek ajan disülfiram 
olmuştur. Bağımlılığın oluşumu ve sürmesini sağlayan nörobiyolojik süreçle-
rin daha iyi anlaşılmaya başlanmasına paralel olarak farmakolojik tedavi seçe-
neklerinin sayısı da artmaya başlamıştır. Son yıllarda  alkol ve opiyat bağımlı-
lığı tedavisinde naltrekson, akamprosat, metadon ve buprenorfin gibi çeşitli 
ilaçların kullanımına izin verilmiştir. Nörotransmitter ve reseptör düzeyinde 
artan bilgiler ışığında, özellikle istek ve nükslerin önlenmesi konusunda halen 
pek çok çalışma yapılmakta, farklı bağımlılık tiplerinde kullanılmak üzere 
birçok farmakolojik ajanın geliştirme çabaları ve tedavi arayışları devam et-
mektedir. Bu yazıda alkol ve madde bağımlılığı psikofarmakolojisinde mevcut 
tedavi seçenekleri ve geliştirme aşamasında olan ilaçlar kısaca gözden geçiril-
miştir. 

 Anahtar Sözcükler: Bağımlılık, alkol, madde, tedavi, immünoterapi 
  

ABSTRACT 
 Addiction is a primary, chronic, neurobiological disease, with genetic, psy-

chosocial, and environmental factors influencing its development. Develop-
ments in the psychopharmacology of addiction is much slower than the other 
disciplines of psychiatry. For a long time, social and behavioral therapeutic 
approaches are the only choices for the treatment of addictive disorders. Dis-
ulfiram was the only pharmacological agent approved for addiction treatment 
until the end of 20th century. Pharmacological treatment options available for 
treatment have grown along with our understanding of the neurobiological 
mechanisms underlying the development and persistence of addiction. Several 
new medications like naltrexone, acamprosate, methadone and buprenoprhine 
have been approved for the treatment of alcohol and opioid use disorders ever 
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since. Based on ever-increasing information about neurotransmitter and re-
ceptors, many studies have been performed concerning craving and relapse 
prevention in recent years. Besides many other pharmacological agents have 
been focus of new researches for treatment of different types of addiction. The 
aim of this article is to briefly review the literature on psychopharmacology of 
addictive disorders and recent developments in this area. 

 Keywords: Addiction, alcohol, drug, treatment, immunotherapy 
 

 
ağımlılık, bir maddenin amacı dışında ve o maddeye karşı gelişen 
tolerans sonucu, gittikçe artan miktarlarda alınması, kişinin yaşamında 
sorunlara neden olmasına rağmen kullanımının sürdürülmesi ve mad-

de alımı azaltıldığında ya da bırakıldığında yoksunluk belirtilerinin ortaya 
çıkması ile giden tablodur. Bağımlılık yapıcı maddelerin ortak özellikleri ken-
di alımlarını pekiştirici etkide bulunmalarıdır. Beyindeki ödül sistemi üzerin-
deki etkileri maddenin keyif verici özelliğine ve kişinin tekrar tekrar kullana-
rak bağımlı olmasına neden olur. Bağımlı kişi, yaşadığı olumsuz sonuçlara 
rağmen, bağımlı olduğu maddeyi kompulsif bir biçimde kullanmayı sürdü-
rür[1,2] 

Son 50 yılda depresyon, şizofreni gibi hastalıkların farmakolojik tedavisin-
de önemli gelişmeler olmuş ve bu hastalıkların tedavisinde etkili onlarca far-
makolojik ajan piyasaya çıkmıştır.[3] Bağımlılık psikofarmakolojisindeki ge-
lişmeler ise psikiyatrinin diğer alanlarına göre daha yavaş bir seyir göstermiştir. 
Ancak alkol ve madde bağımlılığının nörobiyolojisi konusunda bilgilerimiz 
arttıkça tedavi seçenekleri de paralel olarak artış göstermektedir. 
Nörotransmitter ve reseptör düzeyinde artan bilgiler ışığında, özellikle istek ve 
nükslerin önlenmesi konusunda son dönemlerde pek çok çalışma yapılmakta, 
tedavi arayışları devam etmektedir.[4] 

Bu yazının amacı alkol ve madde bağımlılığı psikofarmakolojisinde mev-
cut tedavi seçeneklerini ve geliştirme aşamasında olan ilaçların kısaca gözden 
geçirilmesidir.  

Alkol Bağımlılığı Tedavisinde Kullanılan Mevcut İlaçlar 

Disülfiram  
Alkol bağımlılığı tedavisinde ilk kullanıma giren ve 1951 yılında bu alanda ilk 
FDA (Amerikan İlaç ve Gıda Dairesi – U.S. Food and Drug Administration) 
onayı alan ilaç olma özelliğine sahiptir. Alkol metabolizmasında yer alan alde-
hit dehidrogenaz enzimini geri dönüşümsüz bloke ederek toksik bir ara 
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metabolit olan asetaldehit birikimine neden olur.[1] Yüz kızarması, bulantı, 
kusma, taşikardi, hipotansiyon gibi belirtilerle giden, hayatı tehdit edebilen 
asetaldehit entoksikasyonuna yol açar.[1,2,5] Atılımının zayıf olması sebebiyle 
alımından 1–2 hafta sonra bile “disülfiram reaksiyonu” görülebilir.[1,2] 
Disülfiram alkolün olumsuz etkilerine karşı kişinin duyarlılığını artırmakta, 
olumsuz pekiştirici etki yapmaktadır. Tedaviye başlamadan önce hastanın en 
az 12 saattir alkol almıyor olması gereklidir.[2,5] Ciddi reaksiyonlarda; akut 
miyokard infarktüsü, solunum depresyonu, psikoz, deliryum ve hatta ani 
ölümler görülebilirken; bazı alkol bağımlısı ve beraberinde major depresyon 
tanısı olan hastalarda disülfiramın özkıyım amaçlı da alkolle birlikte alındığına 
dair olgu sunumları mevcuttur.[5-10] 

Disülfiram ayrıca, dopamin β hidroksilazı inhibe ederek, katekolamin me-
tabolizmasını da etkiler. Dopaminin noradrenaline dönüşümünü önlemekte 
ve böylece dolaşımda noradrenalin azalırken beyinde dopamin artışına neden 
olmaktadır.[11] Disülfiram kullanımı ile nadiren görülebilen psikoz vakaları 
bu etkiye dayandırılmaktadır.[11] Tam da bu etkiden yola çıkarak son yıllarda 
disülfiramın başka bir alanda kullanımının yolu açılmıştır. Gossop ve arkadaş-
ları alkol kullanımda disülfiramın etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında 
ilginç bir şekilde alkolle birlikte kokain kullanan hastaların kokain kullanmak-
tan vazgeçtiklerini saptamışlardır.[12] Araştırmalarında kokain kullanıldığında 
kokainin nöronlardan katekolamin deşarjı yapıp, intersinaptik aralıkta aşırı 
dopamin ortaya çıkardığı için, disülfiram ile birlikte kullanıldığında hem 
intersinaptik aralıkta dopamin arttığından hem de disülfiram sebebiyle artan 
dopaminin yıkılamaması sonucu intersinaptik aralıkta aşırı miktarda dopamin 
biriktiğini belirlemişlerdir. Bunun sonucunda hastalarda anksiyete, hipertansi-
yon gibi belirtiler ortaya çıktığı ve hastaların kokain kullanmaktan zevk ala-
madığı saptanmıştır. Pani ve arkadaşları ise yaptıkları Cochrane meta anali-
zinde henüz kokain bağımlılığında disülfiram için yeterli kanıt bulunmamakla 
birlikte şu ana kadarki sonuçların genel olarak olumlu olduğunu bildirmişler-
dir.[13] 

Naltrekson  
Alkol bağımlılığında nüksü önleme tedavisinde 1996 yılında FDA onayı alan 
naltrekson, opiyat reseptörlerine yüksek afinite gösteren yarışmalı opiyat anta-
gonistidir. Endorfin reseptörlerini bloke ederek alkolün yarattığı hoşnutluğu, 
olumlu pekiştirici etkiyi ve alkol isteğini azaltır, tiksindirici yani olumsuz 
pekiştirici etkileri artırır.[14,15] 
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Yapılan çalışmalarda aşermeyi yani içme özlemini ve nüksü azalttığı, ayık 
kalınan gün sayısını ise plaseboya göre anlamlı oranda arttırdığı bulunmuş-
tur.[16] Naltrekson ve akamprosatın karşılaştırıldığı pek çok çalışmada ise 
sonuçlar genellikle akamprosat ve naltreksonun tek başına kullanımlarının 
plaseboya göre daha etkili olduğu, naltrekson kullananlarda nüks oranlarının 
daha az olduğu, iki ilacın birlikte kullanımının ise plasebo ve akamprosata 
göre daha etkin olduğu fakat naltreksona üstünlüğü olmadığı yönündedir. 
Bazı çalışmalarda ise iki ilacın birbirine üstünlükleri olmadığı yönünde veriler 
de elde edilmiştir.[16-18]  

Naltreksonla yapılan çalışmaların bir diğer önemli bulgusu ise ilacın 
farmakogenetik etkilerinin kişiler arası büyük farklılıklar gösterdiğidir. Ray ve 
arkadaşları yaptıkları çalışmada, naltreksonun opiyat reseptör 1 geninin 
A118G polimorfizminin A aleline sahip olanlarda etkisizken, G aleline sahip 
olanlarda etkili olduğunu bildirmişlerdir.[19]  Bu bulgu genetik farklılıkların 
ilacın etkisini nasıl etkileyebileceğini göstermesi açısından da oldukça önemli-
dir.  

Naltreksonun uzun etkili formunun da devreye girmesi ardından bu ilaç 
bağımlılığın uzun dönem tedavisi konusunda yeni bir tedavi seçeneği olmuş-
tur. Naltreksonun depo formu, ayda bir intramüsküler olarak, daha sıklıkla 
ilaç uyumu bozuk hastalarda tercih edilmektedir. Yan etki profili oral forma 
göre daha az bulunmuştur. Depo formun etkinliği plasebodan üstün bulu-
nurken oral forma üstünlüğü saptanmamıştır.[20] 

Akamprosat   
Kalsiyum asetilhomotaurinat yapısında, merkezi sinir sisteminde inhibitör 
etkiye sahip olan taurin nörotransmitterinin yapısal bir analoğudur.[21] Alkol 
bağımlılığı için FDA onayını 2004 yılında almıştır. Yapısı kan beyin bariyeri-
ni geçmesine olanak sağlar. NMDA (N-metil-D-aspartat) reseptör modülatö-
rü olarak kabul edilir. Glutamat gibi eksitatörlerin işlevini antagonize ederken, 
inhibitör etkili gamma aminobütirik asitin (GABA) işlevini ise uyarır. Bu 
yolla glutamat ile GABA arasındaki dengeyi sağlar ve sonuçta istemli alkol 
alımını azaltır.[21] 

Akamprosat çalışmalarda ayık kalınan gün sayısını artırmada ve nüksü ön-
lemede plaseboya üstün bulunmuştur.[22] Disülfiramla kombinasyonunun 
güvenli olduğu ve kolay tolere edildiğine ve ayrı ayrı kullanımlarına göre daha 
etkili olduğuna dair yayınlar mevcuttur. Naltreksonla kombine kullanımının 
ise yine kolay tolere edildiği ve tek başına kullanımına göre daha etkili olduğu 
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saptanmıştır. Naltrekson ile karşılaştırıldığı çalışmalarda ise ilk alkol alınan 
gün açısından aralarında fark bulunmazken 1 yıllık takip sonunda nüks açı-
sından naltrekson daha etkin bulunmuştur.[22] 

Opiyat Bağımlılığı Tedavisinde Kullanılan Mevcut İlaçlar 

Metadon 
Opiyat reseptör agonistidir, opiyat bağımlılığında “yerini tutucu” olarak kul-
lanılır.[23]Bağımlılık ve kötüye kullanım potansiyeli vardır, fakat aşermenin 
daha az olması, minimal tolerans gelişimi ve daha az kompulsif kullanım gibi 
avantajlara sahiptir.[24] Ülkemizde bulunmayan metadon, yurtdışında ayak-
tan veya yatan hastalarda kullanılmaktadır. Uygulanması sırasında günlük 
kullanılan opioid dozuna göre (eroin, meperidin, morfin) eşdeğer metadon 
dozunun hesaplanması gerekmektedir.[23-25] 

LAAM (Levo α asetilmetadol) 
Madde bağımlılığı tedavisinde 1993 yılında FDA onayı almış, metadon ben-
zeri, opiyat agonistidir. Etki süresinin uzun olması sebebiyle haftada 3 kez 
kullanılması yeterlidir. Kardiyak ritim sorunları, QT uzaması gibi yan etkileri 
kullanımını sınırlandırmıştır. Ülkemizde bulunmayan LAAM yurtdışında 
belirli merkezlerde metadona göre daha az olsa da kullanılmaktadır.[23,24]  

Naltrekson 
Alkol bağımlılığı tedavisinde de kullanılan bu ajan µ opiyat reseptörlerine 100 
kat güçlü yapışır.[23] Olumlu pekiştirici etkilerin ortaya çıkmasını engeller ve 
maddenin etkisi yaşanmaz. Etkisine tolerans gelişmez, bağımlılık yapmaz ve 
yoksunluk belirtilerine yol açmaz. Opiyat bağımlılığında alkol bağımlılığında 
olduğu gibi nüksü önlemede kullanılır. İlacın kullanımına hasta opiyattan 
tamamen arındıktan sonra başlanmalıdır aksi takdirde şiddetli kesilme belirti-
lerine neden olur. Naltrekson alan hastaların opioidle ilişkili belirtilerin varlı-
ğında tahminen bilinç düzeyinde opioid etkilerini yaşamalarının mümkün 
olmayacağını bildikleri için daha az madde tutkusu yaşadıklarına dair gözlem-
ler bulunmaktadır. [23,24]  

Buprenorfin 
Parsiyel opiyat agonisti [µ, kappa reseptörleri] olan bu ajan düşük dozda 
metadon benzeri etki, yüksek dozda ise naltrekson benzeri etki göstermekte-
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dir.[23,24] Opiyat bağımlılığı tedavisinde 2002 yılında FDA onayı almıştır. 
Metadona göre daha güvenli profili, uzun etkisi ile opiyat detoksifikasyon ve 
idame tedavisinde tercih edilmektedir.[25] 

Buprenorfin ve Nalokson 
Parsiyel opiyat agonisti olan buprenorfin ve opiyat reseptör antagonisti olan 
naloksonun çeşitli oranda birleşimidir. İçeriğindeki nalokson sayesinde kötüye 
kullanım riski oldukça azdır. Plaseboya oranla opiyatlara duyulan isteği an-
lamlı oranda azaltır. Opiyat reseptörlerine afinitesi yüksek olduğu için resep-
törlere bağlanır, yapısı gereği çekilme belirtilerini kesecek kadar sınırlı 
agonistik etki gösterirken keyif verici etki ortaya çıkarmaz. Ülkemizde 
Suboxon adıyla bulunan formunda buprenorfin/nalokson oranı 4/1’dir (2/0.5 
ve 8/2 mg’lık sublingual tabletler). İlaç özel kullanım şekliyle Sağlık Bakanlığı 
AMATEM birimleri çalışanlarınca rapora tabi reçete edilmektedir. [23,24] 

Alkol ve Madde Bağımlılığı Tedavisinde Yeni Gelişmeler 

Nalmefen 
Nalmefen, naltrekson gibi opiyat reseptör antagonistidir. Naltreksona göre 
daha kolay tolere edilebilen bir ajandır, etkinlik bakımından naltreksona üs-
tünlüğü kanıtlanmamıştır.[15,24] Nalmefenin yarı ömrü yaklaşık 10 saattir. 
Opiyat bağımlısı hastalarda saatler süren yoksunluk belirtileri ortaya çıkara-
bilmesi açısından dikkat edilmelidir.[26] Nalmefen ayrıca opioid aşırı dozun 
etkilerini geri çevirmek için damar yolu ile de uygulanabilir. Şu anda faz 3 
çalışmaları tamamlanmış olup 2012 yılında FDA onayı alabileceği öngörül-
mektedir. Patolojik kumar oynama ve alışveriş bağımlılığında da etkili oldu-
ğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır.[27] 

Antidepresan İlaçlar 
Antidepresan ilaçlarla yapılan çalışmalar, alkol bağımlılarında eşlik eden dep-
resyon varlığında bu ilaçların tedaviye yardımcı olduğunu, hem depresyonu 
tedavi ettiğini hem de alkol alımını azaltabildiklerini göstermektedir.[28] 
Yeterli kanıt olmasa da alkol bağımlılığına depresyonun sık eşlik ediyor olması 
bu ajanların tedavide kendilerine yer bulabilme şanslarını artırmaktadır. 
Essitalopram, sitalopram, fluoksetin, tianeptin, sertralin, paroksetin, 
venlafaksin ile ilgili çalışmalar literatürde mevcuttur.[28-33] Çalışmalarda 
sıklıkla seçici serotonin geri alım inhibitörlerinin (SSRI) %15-20 oranında 
alkol alma isteğini azalttığı gösterilmiştir. Bir çalışmada sitalopramın içme 
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isteğini azalttığı bulunurken, bir diğer çalışmada fluoksetin etkisiz bulunmuş-
tur.[32] Sosyal anksiyete bozukluğu ve alkol bağımlılığı olan hastalarda 
paroksetin alkol seyrini düzeltmiş ve sosyal anksiyete belirtilerini azaltmıştır. 
Çalışmalarda paroksetinin içilen gün oranını değiştirmede ise plasebodan 
farklı olmadığı bulunmuştur.[33] 

Buspiron, Ondansetron ve Ritanserin 
Buspiron, serotonin 5-HT1A, 5-HT2 reseptör parsiyel agonisti ve dopamin 
reseptör antagonistidir.[32,34] Etkisinin anksiyeteyi azaltmasına bağlı olduğu 
düşünülmekte böylece alkol alma dürtüsünü azalttığı öngörülmektedir. 
Ondansetron, serotonin 5-HT3 reseptör antagonistidir ve dopamini bloke 
ederek alkol alımını azalttığı gösterilmiştir.[35] Alkol alınan gün sayısında, 
alkol miktarında ve aşermede azalma sağladığı gösterilmiştir. Ritanserin, 
serotonin 5-HT2 reseptör antagonistidir. Yapılan çalışmalarda özellikle 
ondansetron ile ilgili umut verici sonuçlar bulunmuştur. Buspiron bazı çalış-
malarda etkili iken bazı çalışmalarda plasebo ile eşit bulunmuş; ritanserinin ise 
etkisi gösterilememiştir.[32,34,35] 

Antipsikotik İlaçlar 
Tipik antipsikotikler madde bağımlılıklarından kaynaklanan psikotik belirtile-
ri yatıştırdıkları halde, bu hastalarda madde kullanım sıklığı yan etkiler nede-
niyle artabilmektedir.[36] Alkol bağımlılığı tedavisinde antipsikotiklerin kul-
lanımına ilişkin olanzapin, klozapin, ketiyapin ile ilgili çalışmalar mevcuttur. 
Çalışmalarda şizofreni ve şizoafektif bozukluk tanılı hastalarda olanzapin, 
klozapin tedavilerinin alkol isteğini azalttığı yönünde sonuçlar elde edilmiş-
tir.[37-39]  Ketiyapinin alkol ve madde alımına etkilerini araştıran çalışmalar 
öncelikle bipolar ve şizofreni tanılarının eşlik ettiği hasta popülasyonlarında 
yapılmıştır. Ketiyapin alkol bağımlılığında ayık kalınan gün sayısı ile ilişkili 
bulunmuş, anksiyete, depresyon ve aşermeyi azalttığı gösterilmiştir. Opiyat 
kesilmesi sırasında ketiapin kullanımının, opiyat yoksunluk belirtilerinin 
kaybolmasına yardımcı olduğu ve iyi tolere edildiği saptanmıştır. Sadece 
madde kullanım bozukluğu olan hastalarda madde kullanımını artırdığı yö-
nünde bulgulara sahip çalışmalara da rastlanmaktadır. Diğer yandan literatür-
de ketiyapinin kötüye kullanımı ve bağımlılık riski ile ilgili vakaların ise git-
tikçe arttığı izlenmektedir.[36,40,41] Wiesbeck ve arkadaşlarının [39] çalış-
masında ise beklentinin aksine flupentiksolün alkol bağımlılığında nüksü 
arttırdığı sonucu bulunmuştur. Alkol bağımlılığı tedavisinde en umut verici 
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antipsikotik ajan ise aripiprazol gibi gözükmektedir. Bir parsiyel dopamin 
agonisti olan aripiprazolün, naltreksonla karşılaştırıldığı bir çalışmada, alkol 
kullanımını ve aşermeyi azaltmada naltrekson kadar etkili olduğu bildirilmiş-
tir.[42]. Araştırmacılar, aripiprazolün parsiyel agonist etkiyle beyin ödüllen-
dirme sistemi ve aşermeyi etkileyerek alkol tedavisinde faydalı olduğunu, 
yalnız kesin sonuçlar için daha çok sayıda çalışmaya ihtiyaç duyulduğunu 
belirtmişlerdir.[43]. Erdoğan ve Yurteri’nin çalışmasında D2 parsiyel 
agonistlerinin stimülanlar, opiyat, kokain ve nikotinin kötüye kullanımı ve 
bağımlılığı tedavisinde kullanımından yola çıkarak yaptıkları çalışmada uçucu 
madde kullanım bozukluğu olan ve tedavide aripiprazol kullanan vakalar 
incelenmiştir. Tanımlanan yedi olguda aripiprazol tedavisi sonrası psikiyatrik 
belirtiler üzerinde kontrol sağlanmasının yanında madde kullanımının sıklığı-
nın azaldığı tespit edilmiştir. [44] 

Antiepileptik İlaçlar 
Antiepileptik ilaçların alkol bağımlılığında sıklıkla arındırma tedavisinde, 
yoksunluk belirtileri ve epileptik nöbetler için kullanıldığı bilinmektedir.[45] 
Uzun dönemde ise karbamazepin, okskarbazepin, valproat, topiramat, 
lamotrijin tedavileri araştırılmıştır. Bu ajanlar içinde umut verici ve daha yay-
gın kullanımı olan topiramattır. Topiramat GABA’ya bağlı klor kanallarını 
açarak bir taraftan GABA aktivasyonunu artırır, diğer taraftan ise AMPA 
[quisgualat] ve kainat reseptörlerini inhibe ederek glutamatın etkilerini 
antagonize eder. Bu sayede alkol miktarını ve aşermeyi azaltıcı, ayık kalınan 
gün sayısını artırıcı etkileri saptanmıştır. Topiramatın 25mg ve 50mg tabletle-
ri vardır. Hedef doz yavaş yavaş arttırılarak 200mg/gündür. Topiramata bağlı 
gözlenen en önemli yan etkiler kilo kaybı, paresteziler ve bilişsel bozukluklar-
dır.[45] Tedavi kılavuzlarında yeri olmasına rağmen bu alanda henüz FDA 
onayı almamıştır. Bipolar bozukluğu olan hastalarda ise valproat ve 
lamotrijinin alkol isteğini ve alımını azalttığına dair veriler elde edilmiştir.[45-
47] Topiramatın alkol dışı madde bağımlılığı tedavisinde de nüksü önlemede 
kullanımına ilişkin çalışmalar vardır.[48] 

GABAerjik İlaçlar 
GABA ve gabapentin alkol bağımlılığı tedavisinde, özellikle yoksunluk döne-
minde gelecekte kullanımları söz konusu olabilecek ajanlardandır.[28,48] 
GABAerjik ilaçlardan gama-vinil GABA ve tiagabin madde bağımlılığında 
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nüksü önleme tedavisinde araştırılan ilaçlardandır, gelecekte bu alanda kulla-
nımları söz konusu olabilir.[48] 

Aprepitant, N-asetilsistein 
NK1 (nörokinin) reseptör antagonisti olan aprepitant kokain bağımlılığında, 
nüksü ve aşermeyi önlemede, kokainin keyif verici etkilerini azaltmada gele-
cekte kullanımı olabilecek bir ilaçtır.[48] Nükleus akumbensteki düşük hücre 
dışı glutamat seviyelerinin kronik kokain kullanımı ile ilişkili olabileceği dü-
şünülmektedir. N-asetilsisteinin ise hücre dışı glutamat seviyelerini artırabile-
ceği varsayımı ile kokain bağımlılığında nüksü önlemede kullanılabileceği 
araştırılmaktadır.[48] 

İbogain 
Orta Afrika’da yetişen “Tabernathe iboga” bitkisinden elde edilen bir alkaloit-
tir.[49] Etkisini, 5HT2A ve 5HT3 reseptörlerine agonist, NMDA reseptörü-
ne antagonist ve µ ve kappa opiyat reseptörlerine agonist etki yaparak göster-
mektedir. Yapılan çalışmalarda özellikle opiyat yoksunluğunda etkili olduğu 
gösterilmiştir. Ancak QT uzaması ve bradikardi gibi yan etkilere sebep olması 
bir ilaç olarak piyasaya çıkma ihtimalini azaltmaktadır.[49]  

İmmünoterapiler 
İmmünoterapiler, aşılar (aktif immünizasyon) ve monoklonal antikorlar (pasif 
immünizasyon) olarak ikiye ayrılmaktadır. İmmünoterapiler madde bağımlılı-
ğında özellikle nüksleri önleme tedavileri alanında öne çıkmaktadır. Gerek 
aşılar gerekse monoklonal antikorlar etkilerini, oldukça büyük moleküller 
olmaları nedeniyle maddeyle kompleks oluşturup maddenin kan-beyin bariye-
rini geçmesini, dolayısıyla merkezi sinir sisteminde  etkisini göstermesini önle-
yerek ortaya koymaktadır. Bu tedavilerle planlanan hedefler, bağımlılık geli-
şimini önlemek, maddeden uzak kalmayı sağlamak ve nüksü önlemektir. 
Günümüzde sadece opiyat bağımlılığında metadon, buprenorfin, naltrekson 
gibi FDA onayı almış tedaviler varken diğer madde bağımlılıkları için onay 
almış tedaviler bulunmamaktadır. Bu alandaki boşluğu gelecekte 
immünoterapiler doldurabilir, bu konuda son yıllarda yapılmış pek çok çalış-
ma vardır. Yakın gelecekte kokain aşılarının kullanıma girebilmesi için klinik 
çalışmalar devam etmektedir.[50-53] Yapılan bir klinik çalışmada kokain aşısı 
kullananların %38’inde madde kullanımının azaldığı bildirilmiştir.[53] Bu 
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çalışmada deneklerin kokainden tamamen uzak kalmaları sağlanmamış olmak-
la birlikte, sosyal işlevselliklerinde artışın belirgin olduğu vurgulanmıştır.    

Epigenetik Tedaviler ve Nanoteknolojinin Kullanımı 
DNA kodunda herhangi bir değişiklik olmaksızın metilasyon, asetilasyon ve 
fosforilasyon gibi düzeneklerle gen aktivitesinin değişmesine epigenetik den-
mektedir.[54] Çalışmalarda DNA metilasyonunda artışın alkol bağımlılığı ve 
aşerme ile ilişkili olduğu, DNA metilasyonunun alkol dehidrogenaz geninin 
ekspresyonunu etkilediği, insanlarda epigenetik düzeneklerin bağımlılık geli-
şiminde etkili olduğu bildirilmiştir.[55]  Epigenetik ilaç geliştirme çalışmaları 
tıbbın her alanında devam etmektedir. Bu çalışmaların meyveleri bazı kanser 
türlerinde alınmış, epigenetik mekanizmalar üzerinden etki eden vorinostat 
gibi ilaçlar kullanıma girmiştir.[56] Genetik çalışmalardan elde edilen veriler 
alkol bağımlılığı için de uygun farmakolojik tedaviyi seçmede yol gösterici 
olabilir.[55] Bağımlılık alanında henüz onay almış epigenetik bir ilaç olma-
makla birlikte çok sayıda ilacın araştırma geliştirme faaliyetleri devam etmek-
tedir.[57] Yine nanoteknolojinin kullanımı da bağımlılık tedavisinin gelece-
ğinde bir diğer önemli umut kaynağı olmuştur. Nanoteknoloji sayesinde gen 
terapileri ile bağımlılık tedavisinde yapılan az sayıda çalışmadan olumlu so-
nuçlar alınmıştır.[58] 

Sonuç 
Alkol ve madde bağımlılığı konusunda pek çok tedavi yöntemleri bulunmak-
tadır. Özellikle nükslerin önlenmesi önemli bir sorundur ve son yıllarda atılan 
adımlar, yeni gelişmeler sıklıkla bu alanda yapılmaktadır. İmmünoterapiler, 
epigenetik tedaviler ve nanoteknolojinin kullanımı nükslerin önlenmesi konu-
sunda fazla seçeneğimizin olmadığı madde bağımlılığında yakın gelecekte 
kullanıma girebilecek umut verici tedavilerdir. 
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