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Giri

Bu rapo§r kapsaminda laboratuvar érnekleri array bazli teknolojiler kullanilarak analiz edilmistir. DNA ekstraksiyonundan
sonra polimeraz zincir reaksiyonu (“PCR") ile amplifikasyon yapilmistir. Tahlil kapsamindaki polimorfizmler ologinikleotid
primerler kullanilarak hedeflenmis, tek niikleotid polimorfizmleri, hedef dizileme yontemine destek olarak fosfor bazli

ikili isaretleme problari ile hibritlenerek belirlenmistir. Bu analiz sadece raporda adi gegen polimorfizmleri saptamaktadir.
Bilimsel yayinlarla kanitlanmistir ki, analiz edilen genlerde gorilen bazi polimorfizmler, bireyin ¢esitli kronik hastaliklar
gelistirme ve ya metabolizmasinda birtakim degisimlere ugrama riski ile iliskilendirilebilir. Bu polimorfizmlerin varhigini
veya yoklugunu tespit ederek spesifik genlerle ilgili risk alanlarini nitel olarak degerlendirebiliriz. Bu test, genetik faktorler
disindaki faktorlerin kisi Gzerindeki etkilerini hesaba katmaz. Daha detayli risk analizi icin cevresel faktorlerin (beslenme ve
yasam tarzi) dnceki tibbi ve kilo gecmisinin beraberindeki genetik profil ile birlikte g6z dntinde bulundurulmasi gerekir.

Bu rapor nasil okunmali

Genetik sonuglariniz ilerleyen sayfalarda listelenmistir. Sol tarafta gen adini ve tanimini géreceksiniz. Sag tarafta
sonucunuzu ve sonuclarin bir aciklamasini bulacaksiniz. Etkiler sembolik olarak su sekilde tanimlanabilir:

o O 00 000 ©

Etkisiz Dusuk Etki Orta Etki Yiksek Etki Yararl Etki
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DNA Mind'a giris

DNA Mind, akil saghgini etkileyen kilit biyolojik alanlardaki degisikliklerle iliskili genetik varyasyonlari test eder. Bu

alanlardaki zayifliklar, cevresel faktorlerle birlikte, cesitli hastaliklarin gelisme riskini arttirmaktadir. DNA Mind'da analiz
edilen alanlar sunlardir: Nérodejeneratif hastaliklar, duygu durum regtilasyonu ve bagimlilik yapici davranislar.

m Norodejeneratif hastaliklar

Hafif kognitif bozukluklar (HKB), hafiza ve dUstinme becerileri de dahil olmak Gzere zihinsel yeteneklerde hafif,
ancak gozle gordlur ve dlculebilir bir dustse neden olmaktadir. Hafif kognitif yetersizligi olan bireyler,
Alzheimer Hastaligi (AH) veya demans gelistirme riski altindadir. Spesifik biyolojik alanlarin varyasyona ugramis
isleyisi, ge¢ baslangi¢h AD'nin yani sira HKB riskinin artmasiyla da iliskilendirilmistir..

m Duygu durum regilasyonu

Duygu durum bozukluklari, bireyin ruh halinin gnlik yasam sartlari icinde inis ve cikislari ile karakterize edilen
uzun sureli psikolojik bozukluklardir. Analiz edilen duygu durum alanlari arasinda bipolar bozukluklar,
depresyon, anksiyete ve travma sonrasi stres bozuklugu bulunmaktadir.

A Bagimlilik yapici davranislar

Bagimlilik yapici davranislar, etiyolojilerinde karmasik olan ve hem genetik hem de cevresel faktorlerden etki
alan bir takim rahatsizliklarla ortaya ¢ikabilir. Analiz edilen alanlar, yeme bozukluklari (tika basa yeme durumu),
adrenalin odakli "heyecan arama”ve risk alma” davranisi gibi davranis bozukluklarinin yani sira alkol, nikotin,
esrar ve opioid bagimliid riskini iceren madde kullanim bozukluklarini kapsamaktadir. Bu alan ayrica esrar
kullanimindan kaynaklanan psikoz tepkisi hakkinda da bilgi vermektedir.

iliskili
Genler

APOE
CRP, IL-1, IL-6, TNFA
comT
BDNF

Norodejeneratif
Bozukluklar

LiPID METABOLIZMASI
ENFLAMASYON
DOPAMINERJIK

NOROTROFIK

Duygu Durum
Diizenleme

ENFLAMASYON
YONETIMi

DOPAMINERJIK -

Bagimlilik NOROTROFIK liskili

agimith SEROTONERJIK eI
STRES YANITI

Yapici Davranislar

HUCRE SINYAL CRP, IL-1, IL-6, TNFA

HUCRE SINYAL WNT SINYAL MTHFR, MTR
ENDOKANABINOID COMT
liskili DOPAMINERJIK BDNF
NOROTROFIK 1A HTR1A
Genler SEROTONERJIK FKBPS5, OXTR
CHRNA3, CHRNA5 STRES YANITI CACNA1C, ANK3

CNR1, FAAH, AKT1 GSK3B
DRD1, DRD2, DRD3, DRD4,
COMT, OPRM1
BDNF
SLC6A4

GABRA2
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Sonuclarin 6zet tablosu

Biyolojik Genetik Sonucunuz
Alan Varyasyon
CRP G>A GG o0 o0
4845 G>T GG o O
IL1-A
-889 C>T TC o0 o0
3954 C>T CcC ©) (@)
Enflamasyon IL1-B
511 A>G AA o (@)
IL1-RN 2108 C>T T o0 o0
IL-6 -174 G>C CcC 000 000
TNFA -308 G>A GG O (@)
cT o0
AA O
AG o
CG
Wnt Sinyali AC (OXO)
AG
CcC O
AA o0
AKT1 T>C cT (O]
A>G AG @
ANK3
T cT (GO
Huicre Sinyali
CACNAT G>A AG @
CHRNA3 G>A GG @)
CHRNAS5 Asp398Asn GG O
GG (OXO) O o0
T o0
T 00
TC 00
T O
CcC o
GG 00
T>C T O
Endokannabinoid
385C>A AC (O]
CcT O
cc O
ccC O
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Apolipoprotein E, lipid metabolizmasi yolunda énemli bir proteindir ve Geg Baslangicl Alzheimer Hastaligi (LOAD) riski
analizi icin hedef gen olarak kabul edilir. ApoE, LOAD patogenezinde bir¢ok rol oynar; AR ifadesini, Tau fosforilasyonunu,

norofibril dolasim bozuklugunu ve ayrica néro-enflamasyonu etkiler. Cevresel faktorlerin de LOAD olusumunda dnemli risk
aracilar oldugu g6z 6ntinde bulundurulmalidr.

E2/E3/E4

APOE, hem periferal hem de merkezi sinir sisteminde lipid tasimakla gorevli bir protein olan Apolipoprotein E'yi kodlar; AD
(atopik dermatit) olusumu ve ilerlemesine neden olan bir cok biyolojik prosesde yer alir. APOE'deki iki SNP, {i¢ olasi izoformla
sonuclanir. izoform, lipidlere, reseptérlere ve AB’ya baglanma dahil APOE'nin yapisini ve fonksiyonunu etkiler.

SONUCUNUZ: E3/E2 0@

APOE €2 alleli apolipoprotein fonksiyonunda bir APOE €2 alleli, LOAD gelisimine karsi koruyucu bir etki
degisiklige yol acar, artan antioksidan kapasitesi ile gOsterebilir. APOE €3/€3 genotipli bireylerle

iliskilidir. APOE €2 alleli ayrica, nérotransmiterlerin sinaptik karsilastirnldiginda, APOE €2 allel tasiyicilarinda LOAD
vezikiillere konsantrasyonuna aracilik ederek sinaptik gelisme riski dlisliktiir. ApoE €2 tasiyicilari ayrica yaslanma
iletimde cok 6nemli bir rol oynayan koruyucu proton strecindeki zihinsel fonksiyonlarla pozitif olarak
pompasinin ekspresyonunu arttirabilir. iliskilendirilmistir.

Noéroenflamasyon, genis bir yelpazedeki psikiyatrik bozukluklarin baslangicina aracilik eden potansiyel mekanizmalardan
biri olarak kabul edilir. Bilimsel calismalar, anormal enflamatuar etkilerin davranissal tepkilerde degisime ve zihinsel
gerilemelere neden olabilecegini gbstermistir. Proenflamatuar sitokinleri sifreleyen genler cevresel faktorlerle birlikte,

kronik disuk dereceli enflamasyon, noérodejeneratif hastaliklar ve duygudurum bozukluklari dahil olmak Gzere cesitli
psikiyatrik hastaliklarin gelismesi riskini arttirabilir.

Enflamasyonun psikiyatrik bozukluklarin patogenezinde kilit bir rol oynadidi distindltrse, anti-enflamatuar tedaviler de bu
hastaliklarin yonetiminde ayni derecede kritik bir rol oynayacaktir.

rs1205 G>A

C-reaktif proteini kodlayan CRP, bir akut faz proteini ve enflamasyon belirtecidir. Makrofajlar ve T hiicreleri tarafindan IL-6
salgilanmasiyla seviyesi yukselir.

SONUCUNUZ: GG Q00 OO

G alleli, serumda daha yuksek CRP seviyeleri ile iliskili olan G alleli kronik enflamasyonla iliskili bozukluklara yatkinhig
CRP'nin ekspresyonunu arttirir. G alleli beyindeki A arttinr. G alleli, zihinsel gerileme icin artan risk ile
birikimi ile de iliskilendirilmistir. iliskilendirilmistir.

Enfeksiyonu azaltmak icin Omega 3 yag asitlerinin alimini
artirmak da dahil olmak tizere beslenme ve spor
aliskanliklari gézden gecirilmelidir.
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IL-1:IL-1A, IL1-B & IL-1RN

SONUCUNUZ:

0000 [000

IL-1A, IL-1B veya IL-1RN'de varyasyon tasiyan bireyler daha
aktif bir enflamatuar tepkiye sahiptir. Bu bireylerde IL-1
aktivitesinin arttigi distndlebilir. Kronik, dislk dereceli
enflamasyon riskinin artmasi ve ¢esitli mental bozukluklara
yatkinlk ile iliskilendirilmistir.

Artmis IL-1 aktivitesine sahip bireyler, zihinsel gerileme ve
duygudurum bozukluklari, 6zellikle de depresif bozukluk
dahil olmak Gizere néro-enflamatuar hastaliklar konusunda
yuksek risk altindadir. Bu iliski, psikososyal stres gibi
cevresel bir tetikleyicinin varligi ile modiile edilir.
Proenflamatuar belirteclerin salgilanmasini 6nledigi
bilinen besinlerin alimini arttirin. Bunlar arasinda omega 3
yag asitleri, zerdecal (kurkumin), zencefil ve resveratrol,
antosiyaninler ve dehidro-askorbat gibi bilesikler iceren
bazi meyveler dahil olmak {izere fito-besin kaynaklari
bulunur.

SONUCUNUZ: CC

0000 [000

Bu fonksiyonel SNP'nin C alleli, artan IL-6 ve CRP
konsantrasyonlari ile ve bunun sonucu olarak kronik,
distik dereceli enflamasyon icin artan risk ile
iliskilendirilmistir.

IL-6 C alleli, 6zellikle psikososyal stres ve proenflamatuar
bir ortama maruz kaldiginda, zihinsel gerileme riskinin yani
sira duygudurum bozukluklari ile de iliskilidir. C alleli ile
ilgili risk sigara icenlerde daha belirgindir.

C alleli tastyan bireyler, n-3 yag asitlerinin artmasini,
doymus yag asitlerinin azalmasini ve diyet
antioksidanlarinin artmasini hedefleyen enflamasyon
hedefli bir diyet uygulamalidir. Saglikli bir kilo, tim sigara
ve sigara tiirevlerinden kagcinmak enflamasyonu
yonetmede zorunludur.
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TNFA

SONUCUNUZ: GG QO EO
-308 G> A lokisulinde varyasyon tespit edilmedi. TNFA GG GG genotipini tastyan bireyler zihinsel gerileme ve
genotipi dogal tiptir ve TNFA'nin normal ekspresyonu ile depresyon gibi mental bozukluklar icin artan risk ile
iliskilendirilmistir. iliskilendirilmemistir.

Metilasyon

Metilasyon, bir molekdile veya alt-tabakaya eklenebilecek metil gruplar olusturma prosesini icerir ve nérotransmitterlerin
Uretiminde onemli bir rol oynar. Metilasyon reaksiyonlarinin tamamlanmasi igin, belirli miktarlarda B vitamini gerekir.

Enzimatik eksikliklerden kaynaklanan zayif metilasyon fonksiyonu ve diistik Bvitamini seviyeleri, duygu durum bozuklugu
riski ile iliskilendirilmistir.

MTHFR

MTHFR

SONUCUNUZ: CT MO0

MTHFR 677 CT genotipi, enzim fonksiyonunda % 30'luk bir MTHFR 677 CT genotipi, enzim fonksiyonunda % 30'luk bir
azalmayla sonuglanir. Daha yliksek homosistein seviyeleri azalma ile sonuglanir. B vitamini alimi ve folat seviyeleri
riski ve nérotransmitterleri sentezleme yeteneginin disik oldugunda, depresif bozukluk dahil olmak lizere
azalmasi ile iliskilidir. artan homosistein seviyeleri ve duygudurum bozukluklari

riski ile iliskilidir. Allel tasiyicilarinin B-vitamini, 6zellikle de
folat gereksinimleri yiiksek olabilir. Klinik tani durumunda
metil folat kullanimini distinebilirsiniz.




DNA Mind | Example2 Examplel

| 12345678-New | Sayfa 7 - 20

MTHFR

SONUCUNUZ: AA

EO

MTHFR 1298 AA genotipi normal enzim aktivitesi ile
iliskilidir.

Bu SNP icin bir varyasyon tespit edilmedi. AA genotipi,
duygudurum bozukluklari acisindan herhangi bir risk
faktori ile iliskilendirilmemistir.

SONUCUNUZ: AG

G alleli, metiyonin sentaz enzimatik kapasitesinin artmasi
ile iliskilidir.

G allelinin, 6zellikle GG genotipinin tastyicilar, 6zellikle B12
vitamininin disiik oldugu durumlarda depresif
bozukluklara karsi daha duyarhdirlar. B12 vitamini ve
ayrica metilasyonu destekleyen tiim B vitaminlerinin
alinmasini saglayiniz.
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Wnt Sinyali
Whnt sinyal yolaklari, huicre yUzey reseptorleri yoluyla bir hiicreye sinyalleri ileten glikoproteinlerden olusmus sinyal iletim

yolaklarr grubudur, embriyonik gelisim sirasinda hucrenin yapisi, polaritesi, néral paterni ve organogenezi gibi kritik
yonlerini dizenler.

SONUCUNUZ: Artis

Genotip kombinasyonu, upregule GSK3B ile iliskilidir.

Bu gen varyasyonlarinin GSK3B'de kombinasyonunu
tasiyan bireyler, depresif bozukluk dahil olmak tzere cesitli
duygudurum bozukluklarn gelistirmeye daha yatkindirlar.
Hatta erken yas depresyon riski de bu varyasyonlarla
iliskilendirilmistir.

Stres yaniti

Strese maruz kalmanin zihinsel bozukluklari hizlandirdidi bilinmektedir. Ancak stres gtinlik yasamin bir parcasi olsa da,
strese bagl psikopatolojinin gelisiminde bireyler arasinda buyik degiskenlikler gézlenir. Stres hassasiyetinin dnemli bir
belirteci, hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) -aksis fonksiyonudur ve stres kaynakli kortizol tepkilerindeki varyasyon, strese
maruz kalma durumunda néral vijilans farkliliklar d5ngorebilir.

Oksitosin ayrica stres yonetiminde dnemli bir rol oynar ve oksitosin reseptor genindeki (OXTR) genetik varyasyon anksiyete,
depresyon ve buna bagl stres fenotiplerine neden olmaktadir.

EO

SONUCUNUZ: CC

CC genotipi normal FKBP5 ekspresyonu ve degisime
ugramamis glukokortikoid reseptori aktivitesi ile iligkilidir.

CC genotipli bireyler, BT veya TT genotipine kiyasla stres
yonetiminde daha basarili olabilirler. Bu bireyler, travma
sonrasi stres bozuklugu icin yiksek risk altinda degildir.
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OXTR

SONUCUNUZ: AA e
A alleli, OXTR fonksiyonundaki bir degisiklik ile iligkilidir. A alleli tasiyan bireyler, stres yonetiminde zayif kalabilir ve
Ozellikle stresli bir ortamda, empati becerisini negatif cevresel stres faktorlerine olumsuz tepki verebilir.

yonde etkileyebilir.

Hulcre sinyali
Hicre sinyal mekanizmasinda yer alan proteinleri kodlayan genler, sinir hiicreleri (néronlar) arasinda hiicreden hicreye

iletisimi saglayarak néronal dmur ve hafiza olusumunda gérev alir. Hiicre sinyal proteinleriayrica spesifik nérotransmitterlerin
ve hormonlarin salinimini aktive etmede énemli rollere de sahiptir.

Kalsiyum ve sodyum sinyalizasyonu, beyindeki uyarici sinyallerin regllasyonu ve norotransmitterin serbest birakilmasi
dahil olmak Gzere bircok norolojik fonksiyonu kontrol eder. Bu yolaklardaki bozulmalar, ¢esitli duygu durum bozukluklari,
ozellikle de bipolar bozuklukla iliskilidir.

AKT1

SONUCUNUZ: CT AO

AKT1 TC genotipi degisime ugramis gen fonksiyonu ile TC genotipli bireyler, esrar kullanimina bagh paranoya
iliskilidir. gelistirme riskine sahiptirler.
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SONUCUNUZ: AG

ANK3 AG genotipi, hafif artmis uyarici sinyalleme ile
iliskilidir.

ANK3 G allelini tasiyan bireyler, bipolar bozukluk riski ile
iliskilendirilmistir. Klinik olarak tani konmussa, tedavi
kapsaminda omega-3 yag asitleri ve/veya duygudurum
stabilizorleri kullanilarak uyarici sinyal mekanizmasinin
normal calismasi saglanabilir.

SONUCUNUZ: CT

ANK3 CT genotipi artan uyarici sinyalleme ile iligkilidir.

ANK3 T allelini tasiyan bireyler, bipolar bozukluk riski ile
iliskilendirilmistir. Klinik olarak tani konmussa, tedavi
kapsaminda omega-3 yag asitleri ve/veya duygudurum
stabilizorleri kullanilarak uyarici sinyal mekanizmasinin
normal calismasi saglanabilir.

CACNA1C

SONUCUNUZ: AG

CACNA1 AG genotipi, degisime ugramis beyin sapi hacmi
ve artan CACNA1 uyarici sinyali ile bir miktar iligkilidir.

A alleli, depresyon ve bipolar bozukluga yatkinhk
gosterebilir.

Klinik tani durumunda uyarici sinyalleri azaltmak icin
omega-3 yag asitleri ve duygu durum stabilizorleri
kullanilabilir.
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CHRNA3

SONUCUNUZ: GG

AO

GG genotipi normal reseptdr fonksiyonu ile iliskilidir.

Bu genotip, nikotin bagimliligi konusunda risk olmadigini
gostermektedir.

CHRNAS5

SONUCUNUZ: GG

AO

GG genotipi normal reseptdr fonksiyonu ile iliskilidir.

GG genotipli bireyler nikotin bagimliligi icin duyarlilik
gostermezler.
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Dopaminerjik yolak ve dopamin cevabi

Dopamin, beyinde sentezlenen katekolamin ailesinin uyarici bir nérotransmitterdir, 6dul ve zevki moddile etmekten
sorumludur. Dopamin eylemleri arasinda 6dul, biling, bellek ve motor koordinasyon alanlari bulunur. Dopamin tretiminde,
deformasyonunda ve reseptor fonksiyonundaki degisiklikler, zihinsel gerileme ve duygu durum bozukluklarina yol agabilr,
madde bagimliligi, heyecan ve risk arayisi, yeme bozukluklari dahil olmak Gzere bagimlilik yapici davranis bozukluklarina

hassasiyeti artirabilir.

COMT

SONUCUNUZ: GG

000 EO AOO

COMT GG (Val158Val) genotipi, artan COMT aktivitesi ile
iliskilidir. Dopamin iceren uyarici katekolaminlerin
parcalanmasini hizlandirarak daha diisiik dopamin
seviyelerine yol acabilmektedir.

COMT GG (Val158Val) genotipi, artan COMT aktivitesi ve
dolayisiyla diisiik dopamin seviyeleri ile iligkilidir. COMT
GG genotip tastyicilar, yonetici fonksiyonlar da dahil
olmak tizere beyin ve zihinsel defisitler icin ylksek risk
altinda olabilir. Sosyallesmek ve zihin gelistirici
faaliyetlerde bulunmak gibi aktiviteler bireyleri genotipin
risk etkisinden koruyabilir. GG genotipi ayrica, disik
dopamin seviyelerine bagli olarak 6dil dolasim yolaginda
degisimlere yola acabilir, bagimlilik yapan davranislara
yatkinlik yaratabilir. Dopamin destegi icin saglikli
beslenmek ve davranislari buna gére ydnetmek
gerekmektedir.

SONUCUNUZ: TT

AOO

Bu SNP'deki Cile T'nin yer degistirmesi sonucu, DRD1
reseptort normal islevinden farkl olarak reseptor
translasyonunu inhibe etme gorevi gorebilir.

Bu SNP, bipolar bozukluk ve yenilik arayisi dahil olmak
Uzere alkol bagimhhgi ve alkol bagimhigina bagh
bozukluklarla iliskilendirilmistir. Bunlara ilave olarak
davranissal inatgilik, kaygi ve endise, belirsizlik korkusu ve
utangaclik olarak nitelendirilen 6zellikle zarar gérme
korkusu ile baglantil bozukluklar da diistinilebilir. TT
genotipi agir alkol kullanimi riskinin yani sira nikotin
bagimhhgina daha fazla duyarhlk ile iligkilidir. T alleli ayrica
patolojik kumar bagimliligi, hiperseksualite, kompalsif
alisveris ve kompalsif yeme gibi diirttisel kontrol

Sayfa 12 - 20
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SONUCUNUZ: TT

AOO

TT genotipi, degisime ugramis bir DRD1 translasyonu ile
iliskilidir.

DRD1 TT bireyleri, kokain ve eroin bagimliligi ile ilgili risk
tagirlar. TT tasiyicilarinin homozigot olmayanlara gore
daha hizli bir sekilde eroin bagimliligi gelistirdikleri
gozlemlenmistir.

SONUCUNUZ: TC

AOO

T alleli beyindeki azalmis sayida dopamin baglanma
bolgesi ile iliskilidir.

TC genotipli bireyler, kompalsif ve risk/heyecan arama
davranislar gosterebilirler. Genotip ayrica, komorbid
madde kullanim bagimliliklari (alkol ve opioidler) ve ciddi
yeme davranis bzukluklari ile iliskilidir.

Bagimlilik riski altinda olan bireyler hakkinda bilgi sahibi
olmak, uygun 6nlem ve tedavi stratejileri gelistirmeye ve
bu stratejilerin yonetimine yardimci olabilir.

SONUCUNUZ: TT

AO

TT genotipi normal DRD3 aktivitesi ile iliskilidir.

TT genotipi, bagimlilik yapici davranis riski ile iliskili
degildir.
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DRD4

SONUCUNUZ: CC

AO

CC genotipi normal reseptor fonksiyonu ile iliskilidir.

CC genotipi tasityan bireylerin 'yenilik arama' davranisi
gelistirmeye yonelik daha fazla egilimleri olabilir.

SONUCUNUZ: GG

AOOO

OPRM1 GG genotipi p opioid reseptori kullanilabilirligini
degistirir. B-endorfin baglanma afinitesi ve kuvvetinde (¢
kat bir artisla iliskilidir.

OPRMT1 GG bireyleri alkol ve opioid bagimlilidi icin yliksek
risk ile iliskilidir, bir cok konuda asiri istek ve ihtiras
gOstermeye egilimlidirler. GG genotipli bireylerde agri
duyarliligi daha yuksek olabilir.

AA genotipine kiyasla, G varyanti, alkol tedavisinde
naltreksonlu uygulamaya daha pozitif tepki gosterecektir.
Opioid ve alkol bagimliligi riskine dair bilgi sahibi olmak,
erken mudahale ve uygun terapétik tedaviye yardimci
olabilir.
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Endokannabinoid yolak

Kanabinoidler, esas olarak delta-9-tetrahidrokanabinol (A9-THC) ve sentetik analoglar esrarin psikoaktif bilesenleridir.
Kanabinoidler, endojen olarak Uretilen kanabinoidlerin etkilerini taklit ettikleri merkezi kannabinoid (CB1) reseptorlerine
baglanir. Arastirmalar, kannabinoidlerin, ventral tegmental alanda (VTA) CB1 reseptorlerini harekete gegirerek DA néronal
atesleme ve patlama oranlarini ytkselttigini ve boylece cekirdek (Nac) ve prefrontal kortekste (PFC) dopamin (DA)
aktivitesini arttirdigini gostermektedir.

Bu panelde, esrar ve diger maddelere bagimlilik riskini arttirdigi bilimsel calismalarca kanitlanmis olan genetik varyantlarin
etkileri incelenecektir.

CNR1

SONUCUNUZ: TT AO
TT genotipi normal CNR1 fonksiyonu ile iliskilidir ve beynin TT genotipi, bagimlilik yapici davranis gelisiminde rol
oddlle ilgili alanlarinda normal sinyal verir. oynamaz, komorbid maddelere ve kanabinoidlere

bagimlilik icin risk olusturmaz.

SONUCUNUZ: AC AO

AC genotipi, enzim fonksiyonunda énemli bir degisiklige AC genotipi bagimlilik bozukluklari icin artan risk ile iliskili
yol agmaz. degildir.
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GABAerjik yolak

Kendini soyutlama ve yalnizlastirma davranisi, 18 yas Uzeri bireylerde erken madde bagimliliginin guclu bir isaretcisi olarak
kabul edilir. GABAerjik yolak da bu davranis mekanizmasinda yer almaktadir.

Gama-aminobutirik asit (GABA), agirlikli olarak merkezi sinir sisteminde ifade edilen ana inhibitor bir nérotransmitterdir.
Beyindeki noronal aktivite, uyarici girdiler ve GABAerjik inhibitdr aktivite dahil olmak Uzere engelleyici aktiviteler ile
duzenlenir. Inhibitér GABAerjik aktivitenin, endojen ligandlar veya benzodiazepinler gibi baziilaclar ile uyariimasi, sedasyon,
amnezi ve ataksi ile sonuglanirken, GABAerjik sistemin zayiflamasi endise, huzursuzluk, insomnia (uykusuzluk) , uyarilma ve
egzajere reaktiviteye sebep olabilir.

GABRA2

SONUCUNUZ: CT AO

CT genotipi normal reseptor fonksiyonu ile iliskilidir ve CT genotipi eksternalize(dirtusellik) davranis veya
GABAerijik yolu degistirici bir etkiye sahip degildir. bagimhlikla igili bozukluklar icin artan riskle iliskili degildir.
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Norotrofinler, sinir hiicrelerinin farklilasmasi ve daha uzun yasamasinda rol oynayan trofik faktor ailesidir; sinir buydme
faktord (NGF), beyin turevli norotrofik faktor (BDNF), norotrofin 3 (NT-3) ve nérotrofin 4'ten (NT-4) olusur. Norotrofin
fonksiyonu sinir gelisiminin yani sira 6grenme ve hafiza gibi ylksek dereceli aktiviteler icin dnemlidir.

Val66Met

Beyin kaynakli norotrofik faktori kodlayan BDNF, proteinlerin sinir biiytime faktord ailesinin bir Gyesidir. Néronal hiicrelerin
canhhgy, farkhlasmasi, migrasyon, dendritik arborizasyon, sinaptogenez ve plastisite gibi beyin gelisiminin bir¢cok yonina
destekledigine inanilmaktadir. Bu genin, stres yanitinin regiilasyonu ve nérodejeneratif ve duygudurum bozukluklari
biyolojisinde yer aldigi 6ne siiriilmektedir. Gen ayrica, yeme bozuklugu da dahil olmak tizere bir dizi bagimlilik davranisi ile
iliskilendirilmistir.

SONUCUNUZ: TT 0000 [O0O0 ACOO

Met (T) allelinin varligi, merkezi sinir sisteminde (CNS) Met (T) alleli zihinsel gerileme riski ile iliskilendirilmistir.
BDNF'nin aktiviteye bagh salgilanmasinda %25 azalmaile Beyin omurilik sivisindaki diisik BDNF seviyeleri saglikli
sonugclanir. yash bireylerde gelecekteki zihinsel disistn bir isaretgisi

olabilir. Yiiksek BDNF seviyeleri bu riski azaltabilir. Dizenli
aerobik egzersiz BDNF'nin artmasi yoniinde olumlu katki
saglayacaktir.

T alleli ayrica, 6zellikle psiko-sosyal strese maruz kalma
durumunda, depresyon ve anksiyeteye gibi cesitli
duygudurum bozukluklarina da zemin hazirlar. Stres
yonetimi bu bireyler icin 6nemlidir, destek verilmelidir.

T alleli tastyicilari, bulimia gibi yemek bozukluklarinin
yanisira zararl madde kullanimi (kokain) ve 'korku-heyecan
arama' davranisi dahil olmak Gizere ¢gesitli bagimhhk
davraniglarina karsi daha fazla duyarhhga sahiptir.

Bu alanda bahsi gecen tiim riskler, daha iyi yasam sartlari
ve cesitli zihinsel, fiziksel aktivitelerle degistirilebilir.
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Serotonerjik yolak

Serotonin veya 5-hidroksitriptamin, triptofandan turetilen bir monoamin nérotransmitteridir. Serotonin, gastrointestinal
sistemde, kanda trombositlerde ve merkezi sinir sisteminde (CNS) bulunur; refah ve mutluluk duygularina yon veren
onemli bir ruh hali modulatoridur. Serotonin ndrotransmisyonunun serotonin reseptorleri yoluyla 6grenme sdrecine ve
hafiza olusumuna dahil edilmesi, bircok psikostimulanin indtkledigi davranigsal etkilerin ve uyusturucuya bagh gelisen
mekanizmalarin daha iyi anlasilmasini saglayan moddlator bir rol oynayabilir. Dlstk serotonin seviyeleri, depresyon da
dahil olmak Uzere duygu durum bozukluklarr ile iliskilidir.

TA HTR1A

SONUCUNUZ: CC O

CC genotipi, degisime ugramamis 5-HT1A aktivitesi ile CC genotipli bireyler, G allelini tagiyanlara oranla strese
iliskilidir. karsi daha hassastirlar.
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SLC6A4

SONUCUNUZ: CC AO
CC genotipi daha yiiksek SLC6A4 ekspresyonuna yol CC genotipi, bagimhhkla iligkili bozukluklar icin artan risk
acabilir. olusturmaz ve daha fazla alkol tiiketme istegini

desteklemez.
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Risks and Limitations
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