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TESEKKUR

Eskisehir Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali’'nda yapmis oldugum uzmanlik egitimim ve tez calismam siiresince bilgi ve
deneyimleriyle bana yon veren basta tez danismanim Saymn Prof. Dr. Giilcan
GULEC’e, hocalarim Sayin Prof. Dr. Cem KAPTANOGLU’na, Sayin Prof. Dr. Gokay
AKSARAY’a, Saym Prof. Dr. Cmar YENILMEZ’e, Sayin Dog¢. Dr. Altan
ESSIZOGLU’na, Saym Dog. Dr. Ferdi KOSGER e, Saym Dr. Ogr. Uyesi Ali Ercan
ALTINOZ’e, katilimcilarinin néropsikolojik testlerinin  yapilmasinda degerli
yardimlarindan 6tiirii Sayin Psikolog Merve INCELER CARIK’a sevgi, saygl ve

tesekkiirlerimi sunarim.



OZET
Dilci Tosun, DG. Alkol Bagimhihig Tamis1 Alan Eriskin Hastalarda Norobiligsel
Islevlerin Aserme Siddeti ile iliskisi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Ruh Saghg1 ve Hastahklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi,
Eskisehir 2018. Alkol Kullanim Bozuklugu (AKB) kisinin alkol tiikketimi {izerindeki
kontroliinii kaybettigi, kronik seyirli, aserme ve yinelemelerle seyreden bir beyin
hastalig1 olarak tanimlanmakta ve alkoliin beyin iizerine bir¢ok olumsuz etkisinin
oldugu bilinmektedir. Asermenin yinelemenin yordayicist oldugu goriisii agirlik
kazandigindan beri g¢alismalar asermenin altinda yatan mekanizmalar1 anlamak
lizerine yogunlagmigtir. Calismamizda, AKB tanili erigkin bireylerde norobiligsel
islevleri kontrol grubu ile karsilastirmayr ve hasta grubunda ndrobiligsel islevlerinin
aserme siddeti ile iligkisini saptamay1 amagladik. Calismamiz 01.06.2016-01.09.2018
tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve
Hastaliklart  Anabilim Dali Bagimlilik poliklinigine basvuran, SCID-1 ile
degerlendirilerek Alkol Bagimliligi tanisi konulan ve ¢alismaya dahil edilme
kriterlerini karsilayan, ayaktan veya serviste yatirilarak arindirma tedavisi
tamamlandiktan sonra takibi devam eden 51 hasta ile Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesinde calisan hastane personeli ve yakinlarindan yas, cinsiyet
ve egitim ag¢isindan benzer ve dahil edilme kriterlerini karsilayan 44 katilimci ile
yuritiilmiistiir. Hasta grubuna arastirmaci tarafindan hazirlanan sosyodemografik veri
formu, Penn Alkol Aserme Olgegi, Obsesif Kompulsif Aserme Olgegi, Michigan
Alkolizm Tarama Testi kontrol grubuna sosyodemografik veri formu ve her iki gruba
ndropsikolojik test bataryas: (ileri ve Geri Say1 Menzili, Stroop, Kategori Akicilik
Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi, Iz Siirme Testi A/B) uygulanmistir. Hasta
grubunda norobiligsel islevlerde kontrol grubuna gore bozulma saptanmis ve
norobiligsel islevlerdeki bozulma ile aserme siddeti arasinda pozitif yonde iliski
saptanmistir. Gelecek ¢alismalar AKB’de goriilen norobiligsel islevlerdeki bozulma ve
asermenin altta yatan mekanizmalarin1 anlamay1 hedefleyerek AKB’de daha etkin

tedavi yontemlerinin gelistirilmesinde yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: alkol bagimliligi, aserme, yiiriitiicii islevler
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ABSTRACT
Tosun Dilci, DG. The Relationship Between Craving and Neurocognitive
Function in Adult Patient with Alcohol Dependence, Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Mental Health and Diseases
Specialization Thesis, Eskisehir, 2018. Alcohol dependence is defined as a brain
disease in which person loses control over alcohol consumption and is a disease with
chronic progression, craving and recurrence. Alcohol is known to have many negative
effects on the brain. Since the idea that craving is a predictor of relapse, studies have
focused on understanding the mechanisms underlying craving. In our study, we aimed
to determine the relationship between severity of craving and neuro-cognitive
functions by comparing neuro-cognitive functions with control group in adults and
alcohol use disorder. Patients applied to the Addiction Outpatient Clinic of Department
of Mental Health and Diseases of Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine
between 01.06.2016-01.09.2018 and hospitalized patients for follow-up treatment
were evaluated by SCID-I and diagnosed with alcohol dependence and 44 individual
who met with inclusion criteria and similar to age, gender, education level with
patients group from hospital staff in Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine were included to the study. The sociodemographic data form, Penn Alcohol
Craving Scale, Obsessive Compulsive Drinking Scale, Michigan Alcoholism
Screening Test for patients group; sociodemographic data form for control group; and
the neuropsychological test form for both groups (Forward and Back Digit Span Task,
Stroop, Category Fluency Test, Wisconsin Card Matching Test, Trail Making Test A
/ B) were applied. In the patient group, neurocognitive functions were found to be
impaired according to the control group and a positive relationship was found between
the impairment of neurocognitive functions and severity of craving. Future studies may
help to develop more effective treatment modalities in alcohol use disorder by aiming
to understand the underlying mechanisms of disruption and neurocognitive functions

in alcohol use disorder.

Key Words: alcohol dependence, craving, neurocognitive function.
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1. GIRIS

Alkol kullanim bozuklugu (AKB), kronik, yinelemeler ile seyreden bir hastalik
olup, yilda 3.3 milyon kisinin liimiine yol agan énemli bir halk saglig1 sorunudur (1).
Amerika’da 2015 yilinda 15 milyon erigkin AKB tanisini karsilamaktadir (1). Genel
olarak degerlendirildiginde diinyada 2 milyar insan alkol tiiketmekte, 76.3 milyon
insana AKB tanis1 konmakta, diinyadaki 6liimlerin %3.2 kadar1 alkol kullanimina
bagli olmaktadir (2).

AKB’de alkoliin olumsuz sonuglaria ragmen alkol tiiketimini kontrol etme
kapasitesinde bozulma izlenmektedir (3). Yazinda alkoliin norotoksik etkisi ve alkolle
iliskili beyin hasarini gosteren giiglii kanitlar bulunmaktadir (4). Alkoliin neden oldugu
beyin hasarina bagli olarak birgok bilissel yetide bozulma saptanmuistir (5).

AKB’nin yol actigr sorunlari engellemek igin yeni tedavi stratejilerinin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu yeni stratejilerin degerlendirilebilmesi icin
alkoliin beyin sistemi {izerine olan etkilerinin bilinmesi ve AKB’de bunun nasil
bozuldugunun saptanmasi gerekmektedir (6).

Aserme AKB’nin 6nemli bir yapisal eleman1 olup DSM-5"de tanisal kategori
olarak Madde Kullanim Bozukluguna (MKB) eklenmistir. Aserme, o anda madde
kullanmay1 istemekle karakterize, edinilmis bir diirtii olarak tanimlanabilir. Uzun
stireli madde kullanim1 sonucunda madde ve isaretleyicilerine karsi gelisen duyarlilik
ile iligkilidir (7). Bu duyarlilik nedeniyle AKB’de uzun yoksunluk donemlerinde bile
aniden aserme goriilebilmektedir. Subjektif bir deneyim olan aserme genellikle
yinelemenin Onciilii olarak kabul edilmektedir (8). Arastirmacilar bu nedenle alkol
aserme ve yinelemeyi kronik alkol tiiketiminin devam etmesindeki etkenlerden biri
olarak ele almakta (9) ve aserme ve yinelemenin altta yatan mekanizmalarini anlamayi
hedeflemektedirler (8).

Madde bagimliligmni agiklamak {izere ortaya atilmig olan Frontostriatal
Disfonksiyon Teorisi, kisilerin madde kullanimi {izerindeki zayif diirtii kontroliinii
kortikal ve limbik sistemdeki bozukluklarla ag¢iklamaya ¢alismaktadir (9).
Frontostriatial dongiide bozulma kisinin madde ve madde ile iliskili isaretleyicilere
patolojik yanit vermesine neden olmaktadir (6). Bu patolojik yamitta etkili olan
nedenler, bozulmus yanit inhibisyonu, “yukaridan-asagiya” olan yiiriitiicii islevlerde

bozulmadir (10). Bu bozulma, kiside bozulmus karar verme ve diirtii kontrol sorunlari



sonucunda madde ve igaretleyicilere artmis hassasiyete ve asermeye neden olmaktadir
(12).

Bu calismada, AKB tanis1 alan hastalarin ayiklik donemindeki biligsel

islevlerini ve aserme siddeti ile iliskisini degerlendirmeyi amagladik.
Calismamizin baslica hipotezleri sunlardir:

1) AKB tanili kisilerin bilissel islevlerinde saglikli kontrollere gore bozulma
ve hasta grubunda saptanan bilissel bozulma ile hastalarin aserme siddeti arasinda
pozitif yonlii iliski bulunmaktadir.

2) AKB tanili kisilerde bilisgsel islevlerde diizelme ile ayiklik siiresi arasinda
pozitif yonlii iliski vardir.

3) AKB tanil1 kisilerde aserme siddeti ile ayiklik siiresi arasinda negatif yonlii
iliski vardir.

4) Remisyonda olan AKB tanili kisileri bilissel islevleri saglikli kontrollere
yakin sonuglar vermektedir.

5) Remisyonda olmayan AKB tanili kisilerin biligsel islevlerinde saglikli

kontrollere gore bozulma saptanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1  Alkollii iceceklerin Emilim, Dagilim ve Metabolizmasi

2.1.1 Emilim

Alkol igildikten sonra %10’u mideden, geri kalan kismi ise ince barsaktan
emilir (7). Alkoliin kandaki en yiiksek konsantrasyona ulagsmasi midenin dolu veya bos
olmasimna, tikketim siiresine gore degismekle beraber ortalama 30-90 dakika
arasindadir. Alkoliin hizli tiikketimi pik konsantrasyona hizli ulagmasini saglar (12).

Alkol kana gectiginde viicut dokularinda esit bir sekilde dagilmakla beraber
yiiksek oranda su igeren dokular yiiksek oranda alkol alirlar (13).

2.1.2 Metabolizma

Emilen alkoliin tamamina yakini karacigerde oksidasyona ugrar, az bir miktari
ise degismeden bobrekler ve akciger yoluyla atilir (14).

Alkol, alkol dehidrogenaz ve aldehit dehidrogenaz adi verilen iki enzim
tarafindan metabolize edilir. Alkol dehidogenaz enzimi alkolii asetaldehite metabolize
ederken, aldehit dehidrogenaz enzimi asetaldehiti asetik asite metabolize eder. Yapilan
bazi galismalarda alkol dehidrogenaz enziminin kadinlarda erkeklere nazaran daha
diisiik diizeyde oldugu saptanmis olup, bu durum kadinlarin erkeklerle ayni miktarda
alkol tiiketmesine ragmen daha kolay intoksikasyon belirtisi gostermesini

aciklamaktadir (7).

2.1.3 Beyin Uzerine Etkileri

Alkoliin diger kotliye kullanilan maddelerden farkli olarak beyinde dogrudan
etki ettigi bir reseptor bulunamamustir. Alkol birgok biyokimyasal sistem ile etkilesim
icerisindedir (12). Yapilan bazi ¢aligmalarda alkoliin akut kullanimda hiicre membran
akigkanligi ve gecirgenligini arttirdigi, kronik kullanimda ise bu gegirgenlikte bozulma
ve azalmaya sebep oldugu diisliniilmektedir(14). Hiicre zarmin akiskanligi ve
gecirgenligindeki degisimlerin iyon kanallar1 ve diger islevsel proteinler ile iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle son donem c¢alismalar alkoliin iyon
kanallarina etkisi iizerine olmaktadir. Bir¢ok ¢alismada alkoliin, glutamat reseptdrleri
ve voltaj bagimli kalsiyum kanalin1 inhibe ederken, nikotinik asetilkolin, serotonin ve

Gama-Aminobiitirik Asit (GABA) Tip A reseptoriinii uyardig bildirilmektedir (7).



Alkol, ddil etkisini, ventral tegmental alan (VTA) ve nucleus akumbens (NAc)
bolgesinde dopaminerjik transmisyonu arttirarak gostermektedir. Alkoliin 6diil
etkisinden kompulsif kullanima gegis hiicresel diizeyde ortaya ¢ikan c¢oklu
mekanizmalarla baglantilidir (15). Alkoliin 6diil etkisinde etkili olan mekanizmalardan
bir digeri de arkuat c¢ekirdekte B-endorfinlerin salimmi ile NAc’da dopamin
salinmasinin uyarilmasidir. Naltrekson gibi opioid antagonisti ilaglarin alkol
asermesini azaltmasinin altinda yatan mekanizmanin bu oldugu diisiiniilmektedir (13).

Alkol, 6grenme ve bellek islevlerini de etkilemektedir. Amigdala, hem VTA
hem de NAc ile iliskili bir yapidir. Amigdala, s6z konusu baglantilar1 sayesinde
dopaminerjik ndronlar araciligiyla odiille iligkili 6grenmede ve odiille iligkili
uyaranlarin hatirlanmasinda gorev almaktadir (16). Beyinde alkoliin yarattigi haz
etkisi bu sirada var olan ¢evresel uyaranlarla birlikte (kosullu uyaran) yeni bir bellek
olusturur. Asermenin hatirlatict uyaranlarla ortaya ¢ikmasmin nedeni bagimlilik
sonucunda gelisen molekiiler bir hafizanin olmasidir (17). Ogrenme siirecinde énemli
rolii oldugu bilinen hipokampiis; emosyonel disavurum ve basit diirtiilerin
diizenlenmesinde rol oynayan hipotalamusun, amigdala ve 6diil sistemiyle iligkili
oldugu bu nedenle alkolle iliskili ndrobiyolojik siireclerde etkili olabilecegi
diistiniilmektedir (18).

Frontal lob alkol kullanimindan etkilenen en Onemli bolgedir. Akut
intoksikasyon ve kronik alkol kullanimi; davranis kontrolii, disinhibisyon ve bilissel
yetilerde bozulmaya yol agmaktadir (9). AKB tanili hastalarda yapilan Magnetik
Rezonans (MR), Pozitron Emisyon Tomografi (PET), Tek Foton Emisyon Tomografi
(SPECT) ve beyin uyarim calismalarinin sonucunda prefrontal korteks (PFC),
orbitofrontal korteks (OFC) ve anterior singulat kortekste (ACC) degisiklikler
saptanmis  olup, bu degisikliklerin frontal lobda alkoliin indiikledigi
noroadaptasyonlarin sonucu oldugu diisliniilmiistiir. Subkortikal sistemlerdeki
degisikliklerle birlikte prefrontal korteksin fonksiyonlarini ve inhibe edici etkisinin

bozulmasi kompulsif alkol kullanimiyla sonuglanmaktadir (19).



2.2 Alkolle iliskili Bozukluklar

2.2.1  Alkol Kullanim Bozuklugu

AKB, tekrarlayan saglik, psikolojik, ve sosyal sorunlara ragmen devam eden
kullanom ve alkol kullanimmma karsi bozulmus kontrolle karakterize kronik,
tekrarlayici bir bozukluktur (3). Alkoliin diisiik riskli kullanim, yiiksek riskli kullanim,
zararli kullanim ve kullanim bozukluguna uzanan genis yelpazede kullanim alanm
bulunmaktadir (20)

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Saymmsal El Kitabi (DSM-5)'nda Alkol
Kétiiye Kullanimi ve Bagimlilik tanilari birlestirilmis “Madde ile iliskili Bozukluklar
ve Bagimlilik Bozukluklar1” ana baslig1 altinda Alkol Kullanim Bozuklugu (AKB)
ismiyle tanimlanmistir.

DSM-5 AKB tani olgiitleri;

A. On iki aylik bir siire i¢inde, asagidakilerden en az ikisi ile kendini gosteren,
Klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da islevsellikte diismeye yol agan, sorunlu bir
alkol kullanim oriintiisii:

1. Cogu kez istendiginden daha biiyiik 6l¢iide ya da daha uzun siireli olarak
alkol alinir.

2. Alkol kullanmay1 birakmak ya da denetim altinda tutmak igin siirekli bir
istek ya da bir sonug¢ vermeyen ¢abalar vardir.

3. Alkol elde etmek, alkol kullanmak ya da yarattig1 etkilerden kurtulmak i¢in
gerekli etkinliklere ¢ok zaman ayrilir.

4. Alkol kullanmaya i¢inin gitmesi ya da alkol kullanmak i¢in ¢ok biiytik bir
istek duyma ya da kendini zorlanmig hissetme.

5. Iste, okulda ya da evdeki konumunun geregi olan baslica yiikiimliiliiklerini
yerine getirememe ile sonuglanan, yineleyici alkol kullanima.

6. Alkoliin etkilerinin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da
yineleyici toplumsal ya da kisileraras1 sorunlar olmasina karsin alkol kullanimim
stirdiirme.

7. Alkol kullanimindan otiirii 6nemli birtakim toplumsal, isle ilgili
etkinliklerin ya da eglenme-dinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltilmasz.

8. Yineleyici bir bigimde, tehlikeli olabilecek durumlarda alkol kullanma.



9. Biiyiik bir olasilikla alkoliin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya
da yineleyici bedensel ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine karsin alkol kullanim1
stirdiirme.

10. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi iizere, dayaniklilik (tolerans)
gelismis olmast:

a. Esrikligi ya da istenen etkiyi saglamak i¢in belirgin olarak artan Ol¢iilerde
alkol kullanma gereksinimi.

b. Ayni 6l¢iide alkol kullaniminin siirdiiriilmesine karsin belirgin olarak daha
az etki saglanmasi.

11. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi iizere, yoksunluk gelismis olmasi:

a. Alkole 6zgii yoksunluk sendromu

b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da kagmmak igin alkol (ya da
benzodiazepin gibi yakindan iligkili bir madde) alinir.

Bu tani olgiitlerinden;

2-3 belirtinin olmasi agir olmayan AKB,

4-5 belirtinin olmasi orta derecede AKB,

6 ya da daha fazla belirtinin olmasi agir derecede AKB’ye isaret eder.

Bunlardan bagka AKB i¢in 3 belirleyici tanimlanmistir. Bunlar:

Erken diizelme ile giden: Daha 6nce AKB i¢in tan1 dlgiitleri tam olarak
karsilandiktan sonra, AKB’nin hi¢bir tan1 ol¢iitii (A4 tan1 Slgiitii disinda, “Alkol
kullanmaya i¢inin gitmesi ya da alkol kullanmak i¢in ¢ok biiyiik bir istek duyma ya da
kendini zorlanmis hissetme”), 12 aydan daha kisa siireli olmak iizere, en az {i¢ aydir
karsilanmamaktadir.

Kalic1 diizelme ile giden: Daha o6nce AKB i¢in tant oOlgiitleri tam
karsilandiktan sonra, AKB’nin hi¢bir tan1 ol¢iitii (A4 tan1 6lgiitii disinda, “Alkol
kullanmaya i¢inin gitmesi ya da alkol kullanmak i¢in ¢ok biiyiik bir istek duyma ya da
kendini zorlanmis hissetme”), 12 ay ya da daha uzun bir siiredir, hi¢cbir zaman
karsilanmamaktadir.

Denetimli ¢cevrede: Kisi, alkole ulagmasinin kisitlandig bir ¢evrede ise bu

ek belirleyici kullanilir (21).



2.2.2  Epidemiyoloji

ABD’de gergeklestirilen epidemiyolojik bir alan ¢alismasinda DSM-5’e gore
AKB’nin bir yillik prevalansi %13,9 ve yasam boyu prevalanst %29,1 olarak
bildirilmektedir (12).

Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) 2014 yil1 Alkol ve Saglikla Ilgili Raporunda
her y1l 3,3 milyon kisinin zararli alkol kullanimina bagli olarak yasamini kaybettigi,
diinya genelinde AKB oram1 %4,1, Avrupa’da %7,5, Tirkiye’de %2,7 oldugu
bildirilmektedir (2).

Cinsiyetlere gore sikliga bakildiginda diinya genelinde erkeklerin %541,
kadinlarin %27’si alkol kullanmakta ve alkol kullanan erkeklerin %7,2’sinde,
kadinlarin %1,3’tinde AKB gelismektedir (12). Avrupa’da erkeklerin %12,6’s1,
kadinlarin %2,9’unda, Tiirkiye’de ise erkeklerin %#4,4’linde, kadinlarin %0,9’unda
AKB tanisi bildirilmistir (14).

Her yil yaklasik 2000 6liim dogrudan alkol kétiiye kullanimu ile iligkili oldugu
saptanmugtir (7). AKB tanili kigilerde intihar, kanser, kalp ve karaciger hastaliklar1 en
stk 6liim nedenlerindedir (22). AKB beklenen yasam siiresini yaklasik olarak 10 yil
kisaltmaktadir (12).

2.2.3 Etiyoloji

Alkol kullanimt ile ilgili bozukluklar1 tek bir nedenle agiklamak miimkiin
degildir. Alkole baslama, genetik ozelliklerin etkisinin yami sira sosyal, dini ve
psikolojik etkenlerle iliskili gibi gériinmektedir (12). AKB etiyolojisini agiklamak i¢in

ortaya atilan teoriler asagidaki siralanabilir:

Biyolojik Nedenler

Alkolizm konusunda ikiz arastirmalari ¢ok az olmakla birlikte tek yumurta
ikizlerinde es hastalanma oran1 %60 iken ¢ift yumurta ikizlerinde bu oran %39 olarak
saptanmistir. Bu oran tiim psikiyatrik bozukluklar arasinda en yiiksek es hastalanma
oranlarindan biridir (23). Alkol kullanim bozuklugu tanis1 alan olgularda genetik
etkenlerin rolii %40-60 arasinda degiskenlik gostermektedir. Alkol kullanim
bozuklugu olan hastalarin ¢ocuklarinda bagimlilik riski 3-4 kat daha fazladir (12).
Evlat edinme calismalarinda biyolojik ebeveyninde alkol kullanim bozuklugu olan

cocuklarin, alkol kullanim bozuklugu olmayan ebeveynlerin ¢ocuklarina gore alkol



kullanim1 daha fazla saptanmistir. Goodwin ve ark. ¢aligmasina gére AKB’li bireylerin
ogullarinda alkolizm siklig1 %18 olup, alkol bagimlis1 olmayan babalarin ogullarina
gore dort kat fazladir. Bu da genetik etkenlerin 6nemini gostermektedir (24)

AKB’de genom c¢alismalarinda 1. Ve 7. Kromozomlarda yiiksek bagimlilik
riski ile baglanti saptanmistir. Amerikali 6grencilerde yapilan bir ¢aligmalarda 10.
Kromozom ile AKB arasinda pozitif yonde iliski saptanmigtir. Dogu Asyalilarda
ADH2 (alkol dehidrogenaz) ve ADH3 genlerinin alkolizm gelismesine karsin
koruyucu 6zelligini oldugu saptanmistir. Tiirk 6rneklem iizerinde yapilan ¢alismada
ise ADH1C genindeki polimorfizmin alkol bagimlisi bireylerde kontrol grubuna gore
anlamli derecede fazla saptanmistir (25).

AKB ile iligkili aday gen calismalar1 da yliriitilmektedir. Bu calismalarda
ADH, Aldehid Dehidrogenaz (ALDG), GABAerjik, seratonerjik, opioderjik genler
tizerinde durulmaktadir. Serotonin tasiyici geninin promotor bolgesinde goriilen
polimorfizmin AKB riskini %20 arttirdigi, Mu opioid reseptér genindeki bir

polimorfizmin ise naltrekson tedavisine yanitla iligkili oldugu saptanmistir (26).

Psikolojik Nedenler

Alkol kullanim1 ve AKB fizerine gelistirilen birgok teori alkol kullanimini
gerginlik azaltma, kiginin daha gii¢lii hissetmesini saglama ve travmatik yasantilarin
etkisini azaltma gibi sebeplere baglamaktadir. Alkol kullanimi ile ilgili problem
yasayan kisilerin kaygilari1 azaltmak, giindelik stres faktorleriyle kolay bas
edebilmek amaciyla alkol kullandiklari ileri siiriilmektedir (7).

Psikanalitik kurama gore ise, alinan alkoliin kati siiperegoyla basa ¢ikma ve
stres seviyelerini azaltmayla iliskili olabilecegi, en azindan bazi alkolik bireylerin
gelisimin oral doneminde saplanma goriildiigii, bu bireylerin bagimh kisilik
ozelliklerinin oldugu, madde ve yiyeceklerin bilylik bir kisminin aliminda kontrol
kaybina bir egilim oldugu varsayilmaktadir (14). Nesne iligkileri bakis agisiyla
bagimlilik; sorunlu nesne iliskilerinin bir sonucu olarak ortaya c¢ikmakta, alinan
alkoliin etkisi azaldiginda rahatlik ve giiven hissi yerine giivensizlik sikinti hissi bas
gosterir ve kisi bu ambivalan durumlar arasinda gider gelir (13). Cocukluk ¢aginda
yasanan travmalar kisilerin alkol ile bu tarz bir iligki kurmasina neden olmaktadir (7).

Davranigc¢1 teorilere bakildiginda daha cok gozlenebilen ve Olciilebilen

davraniglarin iizerinde durulmustur. Skinner tarafindan, toplum tarafindan tiyelerine



uygun davranis bigimlerinin 6gretilememesi ve pekistireglerin az olmast sonucunda
kisilerin alternatif olarak islevsel davraniglari 6grenmek yerine bagimlilik yoluna
girmesi ele alinmustir (7). Alkol 6diillendirici etkileriyle ilgili beklentiler, alkol alimi
sonras1 olusan pekistirici etkiler, kigini davranislariyla ilgili sorumluluklara karsi
gelistirdigi bilissel tutumlar alkol tiikketiminin olumsuz etkilerine ragmen alkol almay1
siirdiirmeye neden olmaktadir (12).

Bilissel teoriler kapsaminda sosyal 6grenme teorisi ele alinmaktadir. Bu teoriye
gore alkol kullanim bozuklugu sosyal ¢evreden Ogrenme yoluyla olugmaktadir.
Bandura (1969)’ya gore alkol kullanimi baglangicta sosyallesme asamasinda stres
faktorii olmayan ortamlarda baslamaktadir. Daha sonralar1 alkol kullaniminin stres
faktoriiniin etkisinden gecici olarak kurtulmayr saglamasi aracilifiyla negatif
pekistire¢ olarak kullanilmasi s6z konusudur. Bu durumun tekrarlamasi sonucunda
alkol kullanim bozukluklar1 ortaya ¢ikar (27). Cevresindeki davraniglar1 gézlemleyen
bireyler onlardan kazandiklar1 yeni davranis kaliplarini gelistirebilirler. Alkol
kullanimi da bu davranis kaliplarina 6rnek olarak gosterilebilir (7).

Arastirmacilar ¢ocuklukta Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ya da
Davranim Bozuklugu tanist almanin eriskinde AKB tanisi alma agisindan riskli
oldugunu saptamislardir. Kisilik bozukluklar1 ve oOzellikle de antisosyal kisilik
bozuklugu, alkol kullanimu ile ilgili bozukluklara yatkinlik olusturmaktadir (12).

Bireysel faktorlerin alkol kullanmaya baslama, devam ettirme, kotiiye
kullanma ve bagimlilik gelistirme ile iliskisinin oldugu gosterilmistir. Bagimliliga
sahip kisilerde “yenilik arayisi” erken yaslarda alkol kullanmaya baslamanin
belirleyicisi olarak gozlenmekte, tedavinin ilk zamanlarinda tedaviye olan baglilig
arttirabilmekle birlikte ilerleyen donemlerde depresme nedeni olarak karsimiza
cikabilmektedir (13). Bu ozellikler bagimliliga sahip olan bireylerin daha kirilgan,
giivensiz, 6diil gereksiniminde daha ¢ok disa doniik olan, kolay sikilan ve hedeflerinin
izlerinde gitmekte giigliik ¢eken 6zellikler oldugunu disiindiirmektedir (25).

Alkol kullanim bozuklugu olan bireylerde yapilan birgok ¢alismada emosyon
diizenleme ile ilgili gi¢liikklerin oldugu gosterilmistir. Emosyon diizenleme
giicliigiiniin yoksunluk belirtileri ve aserme ile bas etmede sorunlarin yasanmasina

neden oldugu bildirilmistir (28).
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Cevresel Nedenler

Toplumlarin alkol kullanimina olan bakislar1 toplumda alkolizm oranini
etkilemektedir (7). Sosyokiiltiirel 6zellikler ve inang sistemi kisilerin alkol kullanma
alisgkanligini etkileyen sosyal faktorler olarak karsimiza c¢ikar. Alkol kullanimi bazi
toplumlarda damgalanma sorunlarmma neden olmaktadir (29). Cinsiyet agisindan
erkeklerin alkol kullanimi daha ¢ok kabul goriirken, kadinlarin alkol kullanimi daha
cok damgalanmaya neden olabilmektedir (7). Ozellikle ¢ocukluk ve ergenlik
doneminde aile iginde alkol kullanan bireylerin rol model olarak alinmasi alkol
kullanimina baglamada etkili oldugu gosterilmistir (14).

AKB, tiim sosyoekonomik siniflarda goriilebilmektedir ancak ekonomik diizey

arttikga goriilme sikliginda artis oldugu bildirilmistir (14).

2.24 Es Tam

Alkolle iliskili bozukluklarla en sik goriilen psikiyatrik hastaliklar, diger
maddeyle iligkili bozukluklar, antisosyal kisilik bozuklugu, duygudurum bozukluklari
ve anksiyete bozukluklaridir. Bazi ¢alismalar antisosyal kisilik bozuklugunun alkolle
iliskili bozukluklarin olusumunda Oncli olabilecegini gostermekteyken, iliskili
olmadigimi diisiindiiren ¢alismalar da bulunmaktadir (30).

Alkolle iligkili bozukluklar1 olan kisilerin %30-40 kadar1 yasamlarinin bir
doneminde major depresif bozukluk Olgiitlerini karsiladig bildirilmektedir. AKB ve
depresyon birlikteliginde intihar girisim riski ylikselmektedir. Bipolar 1 bozukluk
tanis1 olan kisiler 6zellikle manik donemlerde alkol kullanimi agisindan riskli
olabilmektedirler (25).

AKB tanili bireylerin %25-50 kadarinda anksiyete bozuklugu saptandigi
bildirilmektedir. Bu kisilerde 6zellikle sosyal anksiyete bozuklugu ve panik bozuklugu
stk goriilmekle beraber bazi ¢aligmalarda agorafobi ve sosyal anksiyete bozuklugu
olan kisilerde self-medikasyon amaciyla alkol kullaniminin ¢ok sik goriildiigi
bildirilmektedir (12).

Alkolle 1iligkili bozukluklarda intihar yayginligi %10-15 arasinda oldugu
bildirilmektedir. AKB tanil1 bireylerde major depresyon es tanisinin olmasi, sosyal
desteklerin zayif olmasi, ek organik rahatsizliklarin olmasi nedeniyle intihar

yaygiliginin bu denli yiiksek oldugu ileri siiriilmektedir (7).
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2.2.5  Alkol Kullanim Bozuklugu Tipolojileri

AKB’nin heterojen bir hastalik olmas1 nedeniyle AKB tanis1 alan kisilerde
mizag Ozelliklerini de icine alan ortak 6zellikleri degerlendirmek igin tipolojik bir
siniflandirma yapilmaya ¢alisilmistir. Tipolojilerin tanimlanmasi hastalarin daha iyi
degerlendirilmesini ve bilgilendirilmesini bu sayede de hastanin tedaviye uyumunu
arttirmay1 hedeflemektedir (31). Bunun i¢in Cloninger’ in Tip 1 ve Tip 2 adl1 iki grubu
ortaya ¢ikmistir. Tip 1 alkolizm 25 yasindan sonra baslangi¢ gostermektedir. Bu kisiler
cevresel etkenlerden daha fazla etkilenir ve “zarardan ka¢inma” 6zelliklerine uygun
yapilanma gosteren ve daha fazla anksiyete belirtileri gosteren kisilerdir. Tip 2
alkolizmde alkol kullanim sorunu 25 yasindan once yani ergenlik doneminde
baslamaktadir. Bu kisilerde daha ¢ok “yenilik arayisi” 6zellikleri 6n plandadir ve
antisosyal kisilik orgiitlenmesi ile daha yakindan iliskilidir (23).

Diger bir siniflama ise AKB’yi Tip A ve B olarak siniflar. Tip A daha geg
baslayan, ¢ocukluk donemindeki risklerin daha az oldugu, alkolle iligkili problemlerin
daha 1limli seyrettigi tiptir. Tip B ise ¢ocukluk donemine ait daha fazla risk olan, daha
erken baslangigli, daha fazla aile 6ykiisii, coklu madde kullanimi, daha ciddi sorunlar
ve koti gidisle iligkilidir (32).

Lesch 2011 yilinda yayinladigi prospektif izlem ¢aligmasina gore dort tip
tanimlamistir. Tip I, erken ve siddetli yoksunluk bulgulari, aserme ve daha az
psikolojik zorlukla iliskilidir. Tip II, baskin anksiyete Ozellikleri izlenen, kaygiy
azaltmak i¢in alkol alim1 olan alt tiptir. Tip III, afektif komorbidite ve aile dykiisiiniin
bulundugu alt tiptir. Tip IV ise bilissel ve sosyal bozulmayla iligkili premorbid organik
beyin lezyonlariyla iligkili alt tiptir (33). Tipolojiyi bilmek, hastalarin daha iyi
bilgilendirilmesi, yonlendirilmesi ve uygun tedavi rejiminin secilmesi agisindan

onemlidir (31).
2.2.6 Alkol Kullanim Bozuklugunun Yol A¢tig1 Bozukluklar

Akut Alkol Zehirlenmesi

Akut zehirlenme gegici bir durum olup, kan alkol konsantrasyonunun
yiikselmesine bagli bulgular meydana gelir (13). Ik baslarda konusma ve denge
bozukluklari, yargilama bozuklugu olmakla birlikte tablonun ilerlemesiyle

hipoglisemi, strupor ve koma gelisebilir (14). Kan alkol konsantrasyonu 200 mg/dl’ye
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yiikseldigi durumlarda gérmede bulaniklasma meydana gelir, bulant1 gibi belirtiler
baslar. 250-300 mg/dl diizeyinde kusma olur, kas koordinasyonu kaybedilmistir ve ¢ift
gorme, yardimsiz yiirliyememe ortaya c¢ikar. Bu diizeylerde amnestik durumlar
(blockouts) yani film kopmasi diye tanimlanan durumlar gergeklesebilir (12). Bundan
daha yiiksek dozlara ¢ikildiginda apne, koma ve 6liim meydana gelebilir. Oliim
genellikle solunum depresyonuna bagli gergeklesir. Acil servis sartlarinda dncelikle
akut hidrasyon ve hipogliseminin diizeltilmesi olduk¢a dnemlidir (7).
DSM-5’te zehirlenme belirtileri agagidaki sekilde tanimlanmistir.

A. Yakin bir ge¢miste alkol almis olma

B. Alkol alimi1 sirasinda ya da kisa bir siire sonrasinda gelisen, klinik agidan
onemli, sorunlu davranigsal ya da ruhsal degisiklikler (6r. uygunsuz cinsel ya da
saldirgan davranis, duygudurum degiskenligi, yargilama bozuklugu)

C. Alkol alim1 sirasinda ya da kisa bir siire sonrasinda gelisen, asagidaki
belirti ya da bulgulardan biri (ya da daha ¢ogu):

1. Sozii agizda geveleyerek konusma.

2. Esgilidiim bozuklugu.

3. Diizgiin ayakta duramama.

4. Nistagmus.

5. Dikkat veya bellek bozukluklari.

6. Stupor ya da koma.

D. Bu belirtiler ya da bulgular bagka bir saglik durumuna baglanamaz ve
baska bir madde esrikligi de i¢inde olmak iizere baska bir ruhsal bozuklukla daha iyi

aciklanamaz (21).

Alkol Kesilme Sendromu

Alkol kullanim bozuklugunda alkoliin kesilmesi veya azaltilmasi ile 12 saat
icinde ortaya ¢ikan fiziksel ve psikojenik belirtiler kesilme sendromunun belirtileridir.
Alkol kullanim bozuklugu olan bireyler ¢ogunlukla sabah ¢ok erken saatlerde kesilme
belirtileri ile uyanip alkol alarak bu belirtileri yatistirma egilimindedirler. Diizenli ve
stirekli igmeyen kisilerde de ¢ok miktarda alkol aliminin ertesi giiniinde hissedilen
rahatsizlik kesilmeye baglidir (13).

DSM-5’te Kesilme igin tan1 kriterleri su sekildedir:
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1) Asirt Olglide ve uzun siireli alkol kullaniminin birakilmasi (ya da
azaltilmasi).

2) A tam Ol¢iitiinde tanimlanan alkol kullaniminin birakilmasindan (ya da
azaltilmasindan) sonra, birkag saatle, birka¢ giin arasinda degisen bir siire aralifindan
sonra asagidaki iki (ya da daha ¢ok) belirti ya da bulgunun geligsmesi:

a) Otonom asir1 etkinlik (hiperaktivite) (0r. terleme ya da dakikada 100’{in
tizerinde bir kalp atim hizi).

b) El titremesinde artma.

¢) Uykusuzluk.

d) Bulant1 ya da kusma.

e) Gelip gegici, gorsel, dokunsal ya da duysal varsanilar ya da yanilsamalar.

f) Ruhsal-devinimsel kiskirtma (psikomotor ajitasyon).

g) Bunalti.

h) Jeneralize tonik-klonik katilmalar.

3) B tam 6l¢iitiindeki belirtiler ve bulgular klinik ac¢idan belirgin bir sikintiya
ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda
islevsellikte diismeye neden olur.

4) Bu belirtiler ve bulgular baska bir saglik durumuna baglanamaz ve baska
bir madde esrikligi ya da yoksunlugu da i¢inde olmak {iizere, bagka bir ruhsal
bozuklukla daha iyi agiklanamaz.

Kesilme belirtileri baslica 6 grupta incelenmektedir:

1. Gastrointestinal sistem belirtileri: Bulanti, kusma, karin agrisi, ishal.

2. Biligsel 1slevlerde bozukluk: Dikkat ve bellek bozukluklari.

3. Otonomik sinir sistemi belirtileri: Tasikardi, labil hipertansiyon, terleme ve
ates.

4. Kas sistemi belirtileri: Tremor, miyoklonus, kas kramplari.

5. Uyku bozuklugu.

6. Psikojenik belirtiler: Anksiyete, huzursuzluk, sinirlilik, ajitasyon (21)

Kesilme belirtilerinin  saptanmasi, siddetinin = Olglilmesi igin ~ Alkol
Yoksunlugu Degerlendirme Olgegi [Clinical Institue Withdrawal Assesment (CIWA-
R)] kullanilmaktadir. Arindirma (detoksifikasyon) tedavisine alinan hastalarda CIWA-

R ile izlem Onerilmektedir (13).
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2.3 Alkol Kullanim Bozuklugu ve Nérobilissel Islevler

MKB, birgok olumsuz sonuglarina ragmen kompulsif madde arayigini
diizenleme Kkapasitesinde yetersizligin neden oldugu bir bozukluktur (34). Birgok
arastirmact klasik 0diil dongiistinii “bagimliligi” agiklamak ic¢in genisletmis ve
birbiriyle etkilesimi olan iki ayr1 yolak oldugunu ileri siirmistiir. Bu iki yolaktan
birincisi, maddeye kars1 olan hassasiyet (incentive-sensitization) ile ilgili limbik sistem
ve madde arama davranisin1 kontrol eden inhibisyon sistemi ile iliskili prefrontal
devredir. Yeni caligmalar kronik alkol tiiketiminin, inhibisyon ve prefrontal dongiide
bozulmanin madde arama davranisi ile iliskisini incelemektedir (35).

Yapisal ve fonksiyonel norogoriintiileme calismalart uzun siireli ve yiiksek
miktarda alkol kullaniminin frontal kortekse 6zellikle; dorsolateral prefrontal korteks
(hedef tanimlama ve segme), orbitofrontal korteks (karar verme ve diirtiiselligi kontrol
etme) ve anterior singulat kortekste (sonuglar1 ve hatalar1 degerlendirme) bozulmalara
yol actigimi gostermistir (36). Yogun alkol kullaniminin, yapisal olarak beyin
hacminde, glukoz metabolizmasinda, beynin kanlanmasinda ve néron yogunlugunda
azalmaya neden oldugu en sik bildirilen olumsuz sonuglardandir (37, 38). Bilgisayarl
tomografi (BT) ile siklikla atrofiye bagl olarak serebral sulkuslarda derinlesme ve
ventrikiillerde genisleme saptanmistir (39). Fonksiyonel goriintilemede o6zellikle
prefrontal korteks, serebellum ve corpus callosumda olmak iizere beyaz maddede
belirgin kayip izlenmistir(36, 40, 41). Noron kaybi 6zellikle iist frontal asosiasyon
korteksi, serebellum ve hipotalamusta izlenmektedir (41). Hayvan galismalarinda
alkol dozu 1ile iliskili olarak hipokampiis, hipotalamus, ve serebellumda hasarlanma
saptanmustir. Insanlarda yapilan SPECT ¢alismasinda frontal korteks, talamus ve basal
ganglialarda hipometabolizma saptanmistir (42). Saf, komplike olmayan (vitamin
eksikligi, hepatik hastalik ya da beyin hasar1 olmayan) alkol bagimlisi bireylerde
yapilan bir diger goriintiileme ¢alismasinda ise corpus callosum, pons ve serebellumda

yapisal anormallikler izlenmistir (34).

Alkol tiiketiminin siddeti ile ndropsikopatolojik ve nérogoriintiileme bulgulari
degismektedir. Sik ve tekrarlayan yoksunluklar daha fazla néronal hasara yol acarak
ciddi biligsel bozulmalara yol agmaktadir. Bir ¢alismada iki ve daha fazla arindirma
donemi gecirmis alkol bagimlilarinda daha siddetli derecede bilissel bozulma

saptanmistir (41). Baska bir calisma ise tedavi gormeyen AKB’li grupta arindirma
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tedavisine giren gruba gore daha az yapisal beyin degisikligi saptamistir. Tekrarlayan
yoksunluklarin atesleme etkisine (kindling-effect) neden olarak yoksunluk
semptomlarinda kétiilesme ve beyin hasarinda artisa neden oldugu diistintilmektedir
(43).

Alkole bagli beyin hasari alkoliin dogrudan ndrotoksik etkisi, oksidatif stres,
eksitotoksisite, apoptozis, norogenezde bozulma ve mitokondrial hasara bagh
gelisebilir. Tekrarlayan binge (asir1 miktarda) alkol tiiketimi ve yoksunluk N-methyl-
D-aspartate (NMDA) reseptorlerinde up-regiilasyona neden olarak glutamata bagh
eksitotoksisiteye neden olmaktadir (43). Bu durum hiicre i¢i kalsiyum da artisa ve
oksidatif strese neden olur ayrica kolinerjik muskarinik reseptorlerde kayipla
sonuglanir. Bu degisiklikler ndbet esiginde degisime neden olmakta ve alkol
yoksunluk semptomlariyla iliskili gériinmektedir (44, 45).

Alkoliin biligsel islevler lizerine hem akut hem de kronik etkisi vardir. Akut
bilissel bozulma dogrudan alkol zehirlenmesinde goriilen birgok bilissel islevde
bozulmanin yaninda solunum depresyonu ve stuporun goriilebildigi bir tablodur.
AKB’li hastalarda saglikli kontrol grubuyla karsilastirildiginda yiiriitiicii islevler
(soyut diistinme, s6zel akicilik), calisma bellegi, psikomotor hizda azalma saptanmistir
(46, 47). Fronto-kortiko-serebellar agdaki bozuklugun yiiriitiicii islevler, ¢alisma
bellegi, algisal ve motor bozulmaya neden oldugu saptanmis olup bu bozukluklar kisa
donem ayiklikta da devam etmektedir (48). Bir baska calismada benzer sekilde
yiiriitiicii islevlerde 6zellikle planlama, organizasyon, biligsel esneklikte bozulmalar
saptanmistir  (49-51). Kronik alkol kullanima bagli kolinerjik sistemdeki
degisikliklerin de (6zellikle bazal 6n beyindeki) dikkat, ogrenme ve bellek
sistemlerindeki sorunlara neden oldugu bilinmektedir (51). Alkole baglh biligsel
bozukluklarda dil ile ilgili bozulmalar daha nadir goriiliir (52). Yakin zamanl bir
calismada orta seviyede alkol kullaniminin s6zel hafizada azalmaya neden oldugu
saptanmistir (53).

Ayiklik beyaz madde azalmasindaki diizelmeyle beraber, motor ve bilissel
yetilerde de diizelme saglar (54). Aksonal biitiinlik ve myelinizasyonun diizelmesi
beyaz madde hasarmin geri donmesinde temel mekanizma olarak diisiiniilmektedir.
Eger alkol alim1 devam ederse tekrardan hasarlanmaya yatkinlik meydana gelebilir.

Alkol alimimin devamiyla iligkili beyin hasarinin ciddi iki boyutu vardir. Bunlardan
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biri Wernicke ensefalopatisi, digeri ise Korsakoff sendromudur. Bu iki klinik durumun
temel olarak tiamin eksikligine bagli oldugu disiiniilmektedir. Alkol tiamin
metabolizmasin1 dogrudan etkiler. Ayn1 zamanda AKB’de zayif beslenmenin de
tiamin eksikliginde rolii bulunmaktadir (55). WE, tiamin eksikligine bagl gelisen,
oftalmopleji, ataksi ve konflizyon klinik tiradina sahip, akut ndrolojik bir bozukluktur.
KS, WE’nin uzun siire devam etmesi sonucunda, hipokampal ve diensefalik
dongiideki bozulmayla iligkili olarak bellekte bozulmanin eslik ettigi sendromdur (56).

AKB de goriilen bilissel bozukluklar ayiklik sonrasindaki ilk bir haftada
diizelmeye baslar ancak hepsinin tam olarak diizelmesi birkag yili alabilir, baz1 yetiler
ise hi¢ diizelmeyebilir (43). Eger ayiklik devam ederse yapisal ve fonksiyonel olarak
alkole bagli beyin hasar1 diizelmeye baslar. Hayvan caligmalarinda da tiamin
eksikliginin perseveratif davranis ve uzaysal hafizada bozukluga neden oldugu ve
diizenli alkol alim1 kesildiginde bu bozukluklarin devam etmedigi saptanmistir (34).
Kronik ve siddetli alkol kullanimi daha kétii biligsel performans ve biligsel diizelmenin
daha uzun siirmesi ile iliskili oldugu saptanmistir (54). Binge igme ve ¢ok fazla sayida
yoksunluk doneminin olmasi daha kotii biligsel performansa neden olmaktadir (57).
Ayikliktan sonraki bir yil igerisinde, dikkat, calisma bellegi, problem ¢6zme, gorsel-
mekansal fonksiyonlarda artan beyin hacmiyle birlikte diizelme goriiliirken (43),

ogrenme ve kisa donem hafizada bozuklugun devam ettigi saptanmistir (58).

24  Aserme

Aserme, ilk defa 1955 yilinda Jellinek ve arkadaslari tarafindan bagimliligin
merkezindeki yap1 olarak tanimlanmigtir (59). Aserme, maddeye karsi kontrol kaybi
ve yineleyici madde kullanimu ile iliskili anlasilmasi zor bir yapidir (60). Aserme,
sozliik karsilig1 giiglii arzu veya patolojik istah, yani kontrol edilemeyen madde alma
arzusu olarak tanimlanmakta ve tatmin edilmediginde asteni, istahsizlik, anksiyete,
uykusuzluk, saldirganlik ve depresyon gibi fiziksel ve psikolojik rahatsizligi provoke
eden bir durumdur (28).

Yinelemenin Ongliriiclisii olarak tanimlanan asermenin temelinde “6diil
bellegi” bulunmaktadir. Birey, maddenin haz verici ya da sikinti giderici etkilerini ok
giiclii bir bigimde hatirlamakta ve madde kullanimina yonelmektedir (28). Kisi alkol
kullanmaya basladiginda alkoliin haz verici etkisi baskindir ve her seferinde olumlu

beklentilerle planli ya da kompulsif bir bi¢cimde madde kullaniomina yonelmektedir
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(14). Alkol kullanimi uzun siireli hal aldiginda ise artik olumlu duygulardan ziyade
olumsuz ve caydirici sonuglar ve ciddi yan etkiler ortaya ¢ikmaya baglar. Bu durumda
kisi bu kez olumsuz sonuglardan kurtulmak i¢in kompulsif bir bicimde madde
kullanimina y6nelir (16).

Beyin odiil sistemi, maddenin pekistirici etkisi ve aserme, bagimlilik
ndrobiyolojisinin temelini olusturmaktadir (61). Onceleri asermenin yoksunlugun bir
belirtisi oldugu distliniilmekteyken daha sonraki donemlerde maddeyi birakmis
kisilerde de asermenin goriilmesi lizerine aserme kavrami daha farkli ele alinmaya
baslanmistir. Giiniimiizde agerme norobiyolojik alt yapisit daha iyi bilinen, genetik
temeli hakkinda fikir yiiriitiilebilen, bir antite olarak ele alinmaktadir (62).

Asermeyi aciklamak iizere bircok varsayim oOrtaya atilmistir. Bu
varsayimlardan biri olan Yogun Duyarlilasma Modeli (Insentive Sensitization Model),
noroadaptatif model olarak da anilan, asermenin 6diil sistemi, ndrotransmitterler ve
noral devrelerle iligkisini agiklamaktadir (63). Asermenin altinda yatan sebep noral
dopamin sisteminde meydana gelen asir1 duyarlilasmaya bagl olarak maddeye karsi
gelisen yogun duyarlilasma “Insentive Sensitization” olarak tanimlanir. Dolayisiyla
artik maddeye kars1 olan normal istek, asermeye doniismiistiir (64).

Uzun siireli alkol kullanimi, baz1 kalict norobiyolojik degisikliklere neden
olarak beynin homeostatik dengesinde yer edinir. Aktif kullanict 6zellikle erken
bagimlilik doneminde bu degisikliklerin farkinda degildir ve c¢ogunlukla bu
degisiklikleri inkar eder. Alkol tiiketimi kesildigi zaman meydana gelen homeostatik
denge bozulur ve aserme meydana gelir. Erken ayiklik doneminde ciddi bir fizyolojik
dengesizlik yasanir ve uyku bozukluklari, huzursuzluk, kaygi, depresyon gibi olumsuz
bir donem yasanir. Bu rahatsiz edici durum aserme ile sonuglanir. Uzun siireli ayiklik
doneminde ise aserme daha ani sekilde fark edilir. Bir anda meydana gelen agermenin
odiil bellegi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Odiil bellegi emosyonel durumlar ve
alkolle iligkili isaretleyicilere artmis bir dikkatle iliskilidir. Bu varsayim hem kisa hem
de uzun ayiklik doneminde agermenin nasil ilerledigini gostermesi agisindan 6nem arz

etmektedir (63).
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2.4.1 Asermenin Norobiyolojisi

Asermenin AKB’deki yerini anlayabilmek i¢cin AKB olusumunu anlamak
gerekmektedir. AKB 3 evreli bir dongiiye sahiptir. Bunlar:

1. Asi tiiketim/Intoksikasyon; anahtar bolgeler basal ganglia, nucleus
accumbens, dorsal striatum, globus pallidum ve talamusdur.

2. Yoksunluk/Negative Duygulanim; anahtar bolgeler amigdala, stria
terminalis bed niikleusu, NAC kabugudur.

3. Zihni mesgul eden diisiinceler/Beklentiler (Aserme) ; anahtar bolgeler,
frontal korteks ve allokorteks, prefrontal korteks, orbitofrontal korteks, hipokampiis
ve insuladwr (7).

Impulsivite bu dongiilerin baslatmakla beraber devaminda kompulsivite
devreye girmektedir (11). Alkol kullanan kisilerin ancak kii¢iik bir kismi AKB
geligtirmesine karsin bu yatkinliga neden olan etkenler tam olarak bilinememektedir.
AKB gelisiminde alkoliin ilk kullanildigindaki hosnutluk yaratan etkileri, kisinin
diirtiisellik, hassasiyet, anksiyete, risk alma davranislari, biyolojik ve cevresel
faktorler, sosyodemografik veriler, egitim, travma ya da istismar Oykiisii, maddeye
ulagilabilirlik, ailede madde kullanim 6ykiisii, toplumsal cinsiyet rolleri gibi bir¢ok
faktorden etkilenmektedir (7). Hayvan galismalart madde kullanimina yatkinligin
dogustan gelen bazi ozellikler ve cevresel risk faktorleriyle iliskili oldugunu
diistindirmektedir (25).

Alkoliin kesilmesini agerme ve yineleme asamalar takip eder. Aserme ve
yineleme; stres, maddenin kendini alimin1 baslatic1 etkisi ve madde ile eslestirilmis
cevresel hatirlaticilarla tetiklenmektedir. Subjektif bir deneyim olan agerme genellikle
yinelemenin Onciilii olarak kabul edilmektedir (61). Aserme madde kullanimini
istemeye sebep olan kuvvetli bir istek olarak tanimlanmaktadir (7). Psikoaktif madde
kullanan insan g¢alismalarinda aserme arttik¢a kiside anksiyete, kalp hizi, burun
akintis1 gibi semptomlarda artma izlenmis, madde kullanimiyla birlikte bu
semptomlarda kisa stireli rahatlama goriilmiistiir (65).

Beyin &diil sisteminin diizenlenmesinde 6nemli rol oynayan dopamin bir¢ok
hayvan ve insan calismalarinda da gosterildigi lizere asermeyle de iligkili oldugu
saptanmistir (66). Dopaminerjik sistemin yani sira, glutamaterjik, katekolaminerjik,

CRF ve opioid sisteminde goriilen adaptasyonlarin da aserme de etkisinin oldugu
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diistiniilmektedir. Norotransmitterler yaninda leptin, ghrelin, adiponektin gibi
molekiillerin agerme ile iliskisi saptanmistir (67).

Maddeye karsi saglikli istekten asermeye doniisiimde limbik, striatal ve
kortikal beyin sisteminde meydana gelen degisimlerin sorumlu oldugu
disiiniilmektedir. Bu degisimleri destekler sekilde AKB’li hastalarda, hipotalamo-
pitiiiter-adrenal aksta meydana gelen degisimler, potansiyel korku ve tehdit
durumlarinda  kiintlesmis amigdala yaniti, sempatik/parasempatik sistemde
dengesizlikler agir igicilerde hafif igicilere gore farkli olarak saptanmistir (68, 69).
Kokain kullanim bozuklugu olan hastalarla yapilan ¢alismalarda, kokain ile iligkili
hatirlatict gosterildiginde, asermede artis oldugu ve amigdala ve frontal kortekste
aktivasyon izlendigi saptanmistir (70). Benzer sekilde nikotin, metamfetamin ve
opioidlerin prefrontal korteksin belli alanlar1 ile amigdala, hipokampiis, insula ve
VTA’da aktivasyona yol agtig1 saptanmustir (71).

Aserme ve ndrotransmitter sistemi arasindaki iliski PET caligmalariyla da
arastirilmistir. Bu ¢alismalara gore dorsal striatumda Dopamin-2 reseptor baglanmasi
ile madde ile iliskili aserme arasinda iliski saptanmustir (72, 73). AKB hastalarini stres
ve alkol ile iliskili hatirlatictya maruz birakilarak yapilan birgok goriintiileme
caligmasinda stres ve madde ile ilgili hatirlatic ile uyarilan aserme esnasinda PFC ve
insula aktivasyonunda kontrole gore azalma saptanirken, notral durumda yapilan
goriintiilemede PFC, VS ve ACC aktivasyonunda artma saptanmigtir. Strese maruz
kalma esnasinda ortaya ¢ikan PFC ve insula aktivasyonunda azalmanin yinelemeyi
yordadig1 distiniilmiistiir (74). Stres ve maddeye iliskin hatirlaticilarin uyardigi
aserme esnasinda meydana gelen bu hipofrontal aktivasyon AKB hastalarinda
yiriitiicii islevler, karar verme, kurulum degistirme gibi bircok biligsel yetide
bozulmayla iliskili oldugu disiiniilmektedir. Ayrica son yapilan g¢aligmalarda da
stresin indiikledigi hedefe yonelik davranislarin aligkanlik temelli davraniglara
dontisiimiinde bozulmus PFC islevlerinin katkis1 olabilecegi ileri siiriilmektedir (75).
Tiim bu noral adaptasyon mekanizmalar1 degerlendirildiginde, stres, madde ile iliskili
hatirlaticilar ve diger bir¢ok zorluga karsi verilen bozulmus PFC yanitinin agermeyi
arttirabilecegi ve aserme {izerindeki kontrolde bozulmaya neden olabilecegi
diistiniilmektedir. Sonug olarak aserme ile ilgili ¢alismalarda elde edilen bulgulara

gore, maddeye karsi artmig bir hassasiyet, madde almaya yonelik yogun bir
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motivasyon, stres, madde, madde ile ilgili hatirlaticilarin aktive ettigi kortiko-limbik-

striatal sistemdeki noroadaptasyonlarin asermede rol oynadigi diistiniilmektedir (76).

2.4.2 Asermenin Klinik Yonleri

Alkol asermesi ile ilgili klinik gézlem yoksunluk sendromunun iistesinden
gelen AKB’li hastalarda, asermenin ayiklik siiresince izlenebildigidir. Bu hastalar
periyodik olarak asteni, istahsizlik, anksiyete, iritabilite, saldirganlik, uykusuzluk,
hiperaktivite ve keyif veren hisleri arama veya sikkinlik ve depresyon yasarlar (28).
Bu belirtiler siklikla alkol igmenin kompulsif sekilde arzulanmasinda artisla iliskilidir
ve genellikle ilk i¢kiye, kontrol kaybina ve yinelemeye neden olmaktadir. Eger hasta
kayma yasamazsa aserme degisen bir siirede (bir kag¢ saatten birkag giine)
kendiliginden ¢o6ziilme egilimindedir. Bu belirtiler genellikle arindirma déneminin ilk
aymda goriiliir; sikhigi ve yogunlugu daha sonra diisme egiliminde olmasina ragmen

tamamen ge¢mesi beklenmez (61).
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3. GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Baskanligi’na yapilan bagvuru sonucunda Alkol Bagimliligi Tanis1 Alan Erigkin
Bireylerde Norobilissel Islevlerin Aserme Siddetiyle iliskisi” isimli tez ¢alismasinmn
13.04.2016 tarih ve 07-09 sayili etik kurul karar1 ile uygun olduguna oy birligi ile karar

verilmistir.

3.1  Orneklem Secimi

Calismamiza 01.06.2016-01.09.2018 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Bagimlilik
poliklinigine basvuran, ayaktan veya serviste yatirilarak arindirma tedavisi
tamamlandiktan en az 1 hafta gectikten sonraki siiregte takibi devam eden 51 hasta
dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesinde calisan hastane personeli ve yakinlarindan yas, cinsiyet ve egitim
acisindan benzerligi gozetilerek 44 tane katilimcei ¢aligmaya dahil edilmistir. Toplam
caligma grubu 51 hasta ve 44 kontrol grubu olmak tizere 95 kisiden olusmaktadir.
Orneklem seciminde su dahil edilme kriterleri uygulanmugtir:

1) 18-65 yas araliginda, okur-yazar olmak,

2) SCID-I ile degerlendirilerek AKB tanisina sahip olmak,

3) Calismaya katilmay1 kabul etmis olmak,

4) Yatirilarak izlenen hastalarda arindirma tedavisinin tamamlanmis olmasi
Kontrol grubunun se¢iminde su dahil edilme kriterleri uygulanmustir:

1) 18-65 yas arasinda, okur-yazar olmak,

2) SCID-I ile degerlendirildiginde psikiyatrik bir bozuklugun olmamast,

3) Sigara disinda MKB tanisinin olmamasi,

4) Bilissel islevleri etkileyecek herhangi bir ila¢ kullanmama,

5) Kronik seyirli hastaliginin olmamasi,

6) Calismaya katilmay1 kabul etmis olmak.
Orneklem segiliminde su dislama kriterleri uygulanmustir:

1) SCID-I ile degerlendirildiginde ek ruhsal hastalik saptanmasi,

2) Kronik seyirli hastaliginin olmasi,

3) Mental retardasyon tanisinin olmast,
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4) Gegmis oOykiisiinde biling yitimine sebep olacak kafa travmasi dykiisiiniin
olmasi,

5) Sigara ve alkol disinda bir madde kullanim 6ykiisiiniin olmasi,

6) Halen agsermeyi engelleyici akamprosat, naltrekson gibi bir ila¢ kullaniyor

olmasi.

3.2  Yontem

DSM-1V Eksen I Bozukluklar1 igin yapilandirilmis klinik gériisme (SCID-1) ile
degerlendirilip Alkol Bagimlilig1 tanist konan hasta grubuna Eskisehir Osmangazi
Universitesi Psikiyatri Poliklinigi'nde Penn Alkol Aserme Olgegi (PAAO), Michigan
Alkol Tarama Testi (MATT), Obsesif Kompulsif igme Olgegi (OKiO) uygulanmis,
hasta ve kontrol grubuna uygulanan sosyodemografik veri formu ile katilimcilar
hakkinda bilgi elde edilmistir. Calisma grubunun tamamina yarim saat siiren dinlenme
stiresinin ardindan egitimli psikolog tarafindan Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET),
Stroop Test, iz Siirme Testi A-B (IST A-B), Kategori Akicilik Testi (KAS), Ileri ve

Geri Say1 Menzili uygulanmigtir.

3.3 Kullanilan Psikiyatrik Olcekler
Calismaya katilan hasta grubuna asagidaki tiim 6lgekler, kontrol grubuna ise

sadece SCID-I ve Sosyodemografik Veri Formu uygulanmistir.

DSM-IV Eksen I Bozukluklar1 i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme
(SCID-I)

DSM-IV Eksen I Bozukluklart i¢in yapilandirilmig klinik gériisme (SCID-I)

First ve ark.’lan tarafindan gelistirilmis tan1 koydurucu bir dlgektir (77). SCID-I;

Ozkiirtgiigil ve ark.’lar1 tarafindan, Tiirkce’ye cevrilmis ve gecerlik giivenilirlik

caligmasi yapilmustir (78).

Sosyodemografik Veri Formu
Sosyodemografik ve klinik 6zelliklere iliskin bilgilerin kaydedilmesi amaciyla
tarafimizca diizenlenmis, yar1 yapilandirilmis bir 6l¢ektir. Bu veri formundan;

sosyodemografik veriler ve alkol kullanim o6zellikleri ile ilgili bilgiler elde edilmistir.
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Michigan Alkolizm Tarama Testi (MATT)

Kiginin alkol kullanim sorunlariyla karsi karsiya kalip kalmadigini, varsa
diizeyini belirlemek i¢in uygulanir. Oz bildirime dayal1 25 sorudan olusmus bir testtir.
Her bir soru Evet/Hayir seklinde cevaplanir ve her bir sorunun puani farklidir. Bu
testten alinan yliksek puanlar sosyal islevlerde bozulma ve AKB’de klinik siddetin
artmasia isaret eder. Bes veya daha fazla pozitif cevap yasam boyu alkol
problemlerinin oldugunu gosterir. Testin Tiirk¢e gegerlik giivenirligi yapilmistir (79).

Calismamizda MATT toplam puani kullanilmistir.

Obsesif-Kompulsif igme Olgegi(OKIO)

Anton ve arkadaslarinin hazirladigi 14 maddeden olusan toplam aserme ve
obsesif kompulsif komponentleri degerlendiren 6l¢ektir (20). Kullaniminin kolay
olmasi ve AKB’nin siddeti ile iliskili olmas1 nedeniyle AKB caligsmalarinda sik tercih
edilen bir dlgektir. Tiirke gecerlik giivenirligi yapilmustir (80). Calismamizda OKiO

toplam puani kullanilmistir.

Penn Alkol Aserme Olgegi (PAAO)

AKB tanili kisilerde asermeyi degerlendirmek amaciyla Flannery ve
arkadaslar1 tarafindan 1999 yilinda gelistirilmistir (81). Ozbildirime dayal1 5 maddelik
bir dlgektir. PAAO bir hafta énceki alkol aserme siddetini (siklik, yogunluk, siire,
direnme ve genel aserme) degerlendirmek i¢in gelistirilmistir. Her madde 0-6 puan
arasinda degerlendirilir. Tiirkge gecerlik giivenirligi yapilmistir (82). Calismamizda

PAAO toplam puan kullanilmustir.

3.4  Kullanilan Noropsikolojik Testler
Calismaya katilan tiim katilimcilara asagidaki noropsikolojik testler

uygulanmaistir:

Say1 Menzili Testi

Wechsler Yetiskinler Igin Zeka Olgegi (WAIS-R) bataryasinin alt testi olan
Say1 Menzili Testi en sik kullanilan dikkat, kisa siireli bellek testidir. Say1 menzili,
ileriye ve geriye dogru say1 menzili olmak {izere iki boliimden olusur. Her ikisinde de
denege birer saniye aralarla rastgele rakamlar, her denemede artan sayida okunur ve

denegin ayni sira ile tekrarlamasi istenir ve her iki boliim igin de denegin iki kez ard
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arda basarisiz oldugu diziden bir dncekinin rakam sayis1 menzili olusturur. Normal
bireylerde alt sinir genellikle 6 ileri ve 4 geri olarak kabul edilir (83). Lezak, ileriye
dogru say1 menzilinin dikkat testi, geriye dogru say1 menzilinin ise bellek testi olarak
iki farkli test biciminde ele alinmasini 6nermektedir (84). Bu testin sol hemisfer
hasarina daha duyarl oldugu belirtilmektedir. Lezak’a gore frontal hasarli hastalarda
performans daha diisiiktiir (85). Hoshi ve ark. yaptiklari bir ¢alismada, normal
eriskinlerde geriye dogru say1 menzili testinde, ileriye dogru say1 menziline gore her
iki hemisferde dorsolateral prefrontal korteksin daha fazla aktive oldugunu, bu testteki
yiiksek performansin sag dorsolateral prefrontal korteksin aktivasyonu ile yakindan
iligkili oldugunu ortaya koymuslardir (84).

Say1 menzili egitim ve yastan etkilenmektedir. Dikkat tiim biligsel islevlerin
performansi i¢in gereklidir ve dikkat bozuklugu tiim zihinsel durum muayenesini
etkileyebilir (86).

Iz Siirme Testi (IST)

Iz Siirme Testleri, dikkat hizini, motor hizi, gérsel tarama, mental esneklik,
sebatlilik, cevap inhibisyonu ve enterferansa yatkinligi degerlendirmektedir (86).
Testin A boliimiinde, numaralandirilmis ve diizensiz olarak yerlestirilmis 25 daire
iceren bir sayfa hastaya verilir. Hastadan bu daireleri sirasiyla ¢izgilerle kalemi
kaldirmadan birlestirmesi istenir. B boliimiinde ise ayn1 sayfa {izerinde yine daireler
igcerisinde hem sayilar hem de harfler karisik olarak yerlestirilmistir. Hastadan daireleri
her seferinde degiserek birbiriyle birlestirmesi istenir (1-a-2-b gibi) (86). Iz Siirme
Testleri performans IQ ve yastan etkilenmektedir (85). Calismamizda IST-A/B

tamamlama siiresi ve hata sayilar1 kullanilmistir.

Stroop Testi

Stroop testi 1935°de Stroop tarafindan gelistirilmistir. Stroop testinin BILNOT
Bataryas1 kapsaminda yer alan Stroop Testi TBAG Formu, orijinal Stroop testi ile
Victoria formunun birlesiminden meydana gelmistir (87).

Stroop Testi algisal kurulumu, degisen talepler dogrultusunda ve bir bozucu
etki altinda degistirebilme becerisini; alisilmis bir davranis Oriintiisiinii bastirabilme ve
olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini, odaklanmis dikkati ve bilgi isleme

hizin1 6lgmektedir. Bu test uygunsuz uyaran inhibisyonunun en segici degerlendirildigi
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test olarak kabul edilir ve sol frontal lob, 6zellikle de orbitofrontal korteks hasarina
duyarhdir (88). 1984°de Posner ve ark.’min yaptigi bir arastirmada Stroop
performansindan sol parietal lobun sorumlu oldugu ortaya ¢ikmustir. Fonksiyonel
goriintiileme ¢alismalarinda, ACC aktivasyonunun Stroop renk-kelime bozucu
etkisinde ortaya c¢iktigi; bunu kelime anlamlarinin iglenmesinin etkisiyle sol
temporoparietal korteks aktivasyonunun izledigi ileri siiriilmiistiir (24, 29).

Stroop testinin ilk 4 asamasinda farkli kartlar ile okuma hiz1 ve renk tanima
hizi degerlendirilirken son asama farkli renkler ile yazilmis renk isimlerinin
okunmasindan olusur. Ozellikle egitimli kisilerde yaziy1 okuma egilimi vardir.
Uygunsuz uyarani inhibe edebilenlerin okuma hizi normal okuma ya da renk tanima
hizindan daha uzun olacaktir (23). Kelimenin yaziliminda kullanilan renk ile
kelimenin ifade ettigi renk farkli oldugunda olusan bu etkiye “Stroop etkisi” denilir.
Stroop bozucu etkisi olarak da bilinen enterferans renk isimlerini sdylemenin renkleri
ifade eden kelimeleri okumadan daha uzun zaman almasindan kaynaklanir (89).

Calismamizda Stroop testi TBAG formunun bes asamasi da kullanilmustir.

Kategori Akicilik Testi (KAS)

Verbal akicilik testinde oldugu gibi kelimelerle liste olusturma, sebat, akicilik
ve zihinsel geri getirmeyi degerlendirmek igin kullanilmaktadir. Testteki basarili
performans, sebatlilik ve mevcut veri depolarimin taranmasinin normal oldugunu
gosterir. Davranissal ¢iktiy: slirdiiremeyen hastalar yaygin zihinsel yavaslama ve yanit
stiresinde gecikme gosterebilirler. Bunlar frontal lob lezyonlarinda gézlenebilir (87).
Test dil becerisini, sdzel islevleri ve davranisi devam ettirebilmeyi dlgmektedir (89).

Calisgmamizda KAS toplam kelime sayis1 kullanilmstir.

Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)

Ilk sekli Berg tarafindan gelistirilmis olup Heaton teste son halini 1981 yilinda
vermistir (90). 1993 yilinda genisletilmis el kitab1 yayimlanmistir. WKET ’nin 6l¢tiigi
alanlar ile ilgili bircok goriis bulunmaktadir. Bunlar genel anlamda kavram olusturma
ve soyut irdeleme etrafinda toplanmaktadir. Kavram olusturma, bir kavrami temsil
eden ozelliklerin soyutlanmasi anlamina gelirken, soyut irdeleme ise mantik kurallar:
gergevesinde diisiinme, problem ¢6zme ve sonuglara varmadir (87). WKET ’nin diger

Olctligli alanlar, ¢alisma bellegi ve yliriitlicii islevlerdir. Yiiriitiicii islevler, ¢aligma
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belleginin boliimlerinden merkezi yoneticinin islevleri arasindadir. Merkezi yonetici,
bilgi islemlemeyi kontrol ettigi belirtilen denetleyici dikkat sistemiyle iliskilidir.
Denetleyici dikkat sistemi planlama, girisimsel davranista bulunma ve davranigsal
esneklikle iliskilidir (85, 87).

Test dort adet uyarict kart ve 64 adet tepki kartini igeren iki kart destesi ile
uygulanir. Denekten istenen her bir tepki kartin1 dogru oldugunu diisiindiigii uyarici
kart ile eslemesidir. Her eslemeden sonra denege dogru ya da yanlis esleme yaptigi
bildirilir. Denek ayni kategoride art arda 10 kere dogru esleme yaptiginda dogru
kategori bir sonraki kategoriye degismektedir. Denek 6 kategorinin tiimiinii
tamamladiginda ya da kartlarin tiimii kullanildiginda test sona ermektedir. Tiirkce
adaptasyon ¢alismalar1 Karakas ve arkadaslari tarafindan yapilmigtir (87)

Calismamizda WKET nin toplam dogru, toplam yanlis, tamamlanan kategori
perseveratif hata, perseveratif olmayan hata ve perseveratif hata yiizdesi

degerlendirmeye alinmistir.
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3.5 Istatistiksel Yontem

Verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro Wilk
testinden yararlanilmistir.

Yapilan analizler sonucunda KAS puanlari, yas ve alkole baslama yasinin
normal dagilim gosterdigi, diger degiskenlerin normal dagilim gostermedigi
saptanmistir. Normal dagilim gdsteren verilerin iki grupta karsilastirilmasinda T test,
normal dagilim gostermeyen verilerin karsilastirilmasinda ise Mann Whitney U testi
kullanilmistir.Normal dagilim gosteren verilerin ikiden fazla grup karsilastirmasinda
Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) , normal dagilim gdstermeyen verilerin ikiden
fazla grup karsilastirmasinda ise Kruskal Wallis Varyans Analizi Kullanilmigtir.

Nominal degiskenlerin karsilastirilmasinda (capraz tablolarda) Ki-Kare ve
Fisher’s Exact test kullanilmustir.

Verilerin birbirleri ile iliskisini degerlendirmek i¢in Spearman Korelasyon
Analizi kullanilmigtir.

Degerlendirmelerde IBM SPSS Statistics 20 programi kullanilmis ve

istatistiksel anlamlilik orani1 p<0.05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Hasta grubundaki 51 katilimcinin %31.4 ’i (n=16) kadin, %68.6 ’s1 (n=35)
erkek; kontrol grubundaki 44 katilimcinin %31.8 ’i kadin (n=14) , % 68.2 ‘si (n=30)
erkekti. Hasta grubunun yas ortalamasi 46.37+11.40, kontrol grubunun yas ortalamasi
ise 46.64+11.46 olarak saptanmistir. Hasta grubunun egitim siiresi ortancasi 12 (5-16)
y1l, kontrol grubundaki kisilerin egitim ortancasi ise 12 (5-16) yildi (p>0.05, Z=-0.14)
. Hasta grubunun toplam gelir ortancast 2500 Tiirk Liras1 (1000-6000), kontrol
grubunun toplam gelir ortancasi ise 3000 Tiirk Liras1 (1800-7000) olarak saptandi
(p>0.05,Z=-1.72). Hasta grubunun %70.6’sin1n (n=36) evli oldugu, %17.6’sinin (n=9)
bosanmis oldugu %11.8 ‘ininde (n=6) daha 6nce hi¢ evlenmemis oldugu; kontrol
grubunun %77.3’tintin (n=34) evli oldugu, %4.5’inin (n=2) bosanmis, %18.2‘sinin
(n=8) daha Once hi¢ evlenmedigi saptanmistir. Hasta ve kontrol grubu arasinda
cinsiyet, yas, egitim siiresi, gelir ve medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamuistir (p>0.05).

Hasta grubunun %51’inin (n=26) diizenli bir isi oldugu, %27.5’inin (n=14)
emekli oldugu %21.5¢ininde (n=11) ¢alismadigi; kontrol grubunun %75’inin (n=33)
diizenli bir isi oldugu, %11.4’linlin (n=5) emekli oldugu ,%13.6 ‘sinin (n=6) da
caligmadigi saptanmistir. Hasta grubunun %66.7°sinde (n=34) ge¢mis Oykiisiinde
ruhsal hastalik goriilmezken, %33.3’linde (n=17) ge¢mis Oykiisiinde ruhsal hastalik
saptanmist1 (hastalarin %19.6‘sinda (n=10) depresyon, %11.8’inde (n=6) anksiyete
bozuklugu ve %2’sinde (n=1) obsesif kompulsif bozukluk). Kontrol grubunun
%93.2’sinin (n=41) ge¢mis Oykiisiinde ruhsal hastalik goriilmezken, % 6.8 inde (n=3)
geemis Oykiisiinde ruhsal hastalik saptanmistir (kontrol grubundaki katilimeilarin ise
%4.5 ‘inde (n=2) depresyon, %2.3linde (n=1) anksiyete bozuklugu). Hasta grubunun
%62.7’sinde (n=32) aile oykiisinde AKB tanili birey yokken, %37.3’niin (n=19) aile
Oykiisinde AKB tanili birey vardi. Kontrol grubunun %95.5’inde (n=42) aile
Oykiisiinde AKB tanili birey yokken, %4.5’1inda (n=2) aile dykiisiinde AKB tanili birey
vardi. Hasta grubunun %84.3’linde (n=43) ge¢cmis Oykiisiinde intihar girisimi yokken,
%15.7’sinde (n=8) gec¢mis Oykiisiinde intihar girisimi vardi. Kontrol grubunun
hicbirinin ge¢mis dykiisiinde intihar girisimi yoktu. Hasta grubunun %35.3°1 (n=18)
daha once hi¢ hastaneye yatmamigken %64.7’si (n=33) daha 6nce hastaneye yatmisti.

Kontrol grubunun tamami daha Once hi¢ hastaneye yatmamisti. Hasta grubunun
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%11.8’1 (n=6) sigara kullanmiyorken, %88.2’si (n=45) sigara kullanmaktaydi. Kontrol
grubunun %38.6’s1 (n=17) sigara kullanmiyorken, % 61.4’i0 (n=27) sigara
kullanmaktaydi. Hasta grubunda sigara kullanimi, intihar girisimi, hastaneye yatis,
ruhsal hastalik ve aile dykiisiinde AKB tanili kisilerin varlig1 kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla saptanmig olup (p<0.05), hasta
grubunun alkole baslama yasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede disiiktii (p<0.05, Z=-4.922).

Calismada yer alan hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik verilerinin
karsilagtirilmast sonucu anlamli farklilik gosteren degiskenlere ait bilgiler Tablo

4.1°de gosterilmistir.
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Tablo 4.1: Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Verilerinin

Karsilastirmasi Sonucu Anlamh Farkhilik Gosteren Degiskenler

Hasta Kontrol
Grubu(n=51) Grubu(n=44) i P
n (%) n (%)
Calisma Durumu
Diizenli isi var 26 (%51) 33 (%75) 6.08 0.04
Emekli 14 (%27.5) 5 (%11.4)
Calismiyor 11 (%21.6) 6 (%13.6)
Ruhsal hastalik
Yok 34 (%66.7) 41 (%93.2) 9.99 0.00
Var 17 (%33.3) 3 (%6.8)
Ailede AKB oykiisii
Hayir 32 (%62.7) 42 (%95.5) 14.67 0.00
Evet 19 (%37.3) 2 (%4.5)
Intihar girigimi
Hayir 43 (%84.3) 44 (%100) 7.53 0.00
Evet 8 (%15.7) 0 (%0)
Hastaneye yatis
Hayir 18 (%35.3) 44 (%100) 43.62 0.00
Evet 33 (%64.7) 0 (%0)
Sigara kullanimi
Hayir 6 (%11.8) 17 (%38.6) 9.29 0.00
Evet 45 (%88.2) 27 (%61.4)
Ortanca(%025-75) Ortanca(%025-75) (U p
Alkol Deneme Yas  17(14-20) 23(19-28) 249.50 0.00

* Ki kare / Fisher’s Exact Test, ™ Mann Whitney U Test, AKB=Alkol Kullanim Bozuklugu

Hasta grubunun ileri say1r menzili testinden aldiklar1 puanlarin ortancast 6
(%25-75=5-6), kontrol grubundaki katilimcilarin 6 (%25-75=6-7) iken hastalarin geri
saytr menzili testinden aldiklari puanlarin ortancasi 4 (%25-75=3-5), kontrol
grubundaki katilimcilarin 4 (%25-75=3-4) olarak saptanmistir. Hasta ve kontrol
grubundaki katilimeilarin ileri ve geri say1 menzili testinden aldiklar1 puanlar arasinda

fark saptanmamuistir (p>0.05 Sirastyla; Z=-0.80, Z=-0.40).
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Hasta grubunun Stroop 1°den aldiklari puanlarin ortancasi 10 (%25-75=9-11),
kontrol grubundaki katilimcilarin 9 (%25-75=8-10); hasta grubunun Stroop 2’den
aldiklar1 puanlarin ortancasi 12 (%25-75=10-13), kontrol grubundaki katilimcilarin 11
(%25-75=10-12); hasta grubunun Stroop 3’den aldiklar1 puanlarin ortancasi 14 (%25-
75=11-15), kontrol grubundaki katilimcilarin 12 (%25-75=11-14); hasta grubunun
Stroop 4’den aldiklar1 puanlarin ortancasi 18 (%25-75=16-22), kontrol grubundaki
katilimeilarin 17 (%25-75=16-20) olarak saptanmistir. Hasta ve kontrol grubundaki
katilimcilarin  Stroop Boliml, 2, 3 ve 4’den aldiklar1 puanlar arasinda fark
saptanmamustir. (p>0.05; Sirasiyla Z=-1.14; Z=-1.41; Z=-1.08; Z=-1.33). Hasta
grubunun Stroop 5°den aldiklar1 puanlarin ortancast 30 (%25-75=26-36), kontrol
grubundaki katilimcilarin 26 (%25-75=22-30) olarak saptanmis olup hasta ve kontrol
grubundaki katilimcilarin Stroop 5’den aldiklart puanlar arasinda fark saptanmistir
(p<0.01; Z=-2.82). Hasta grubunun Stroop 5’den aldiklar1 puanlar kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde ytiksektir.

Hasta grubunun IST-A tamamlama siiresi ortancas1 40 (%25-75=32-47), IST-
A hata ortancas1 0 (%25-75=0-0), kontrol grubundaki katilimcilarin iIST-A tamamlama
siiresi ortancasi 37.5 (%25-75=30.25-43), IST-A hata ortancas1 0 (%25-75=0-0) olarak
saptanmis olup, hasta ve kontrol grubundaki katilimcilarm IST-A tamamlama siiresi
ve hata puanlar arasinda fark saptanmamustir (p>0.05, Sirasiyla, Z=-1.52; Z=-0.19).
Hasta grubunun IST-B tamamlama siiresi ortancas1 87 (%25-75=73-107), iST-B hata
ortancast 0 (%25-75=0-2), kontrol grubundaki katilimcilarin IST-B tamamlama siiresi
ortancast 75 (%25-75=66.25-89), IST-B hata ortancas1 0 (%25-75=0-1) olarak
saptanmis olup, hasta grubunun IST-B tamamlama siiresi ve hata puanlar1 kontrol
grubuna gore anlaml diizeyde biiyiiktiir (Sirasiyla p<0.001, Z=-2.65, p<0.05, Z=-
2.14).

Hasta grubunun WKET toplam yanlis puan ortancasi 61 (%25-75=45-76),
kontrol grubundaki katilimcilarin WKET toplam yanlis puan ortancasi 39.5 (%25-
75=26.25-55); hasta grubunun WKET toplam dogru puan ortancasi 65 (%25-75=52-
80), kontrol grubundaki katilimcilarin WKET toplam dogru puan ortancast 78 (%25-
75=63.25-90.75); hasta grubunun WKET perseveratif hata ortancasi 35 (%25-75=24-
54), kontrol grubundaki katilimcilarin WKET perseveratif hata ortancasi 16.5 (%25-
75=10.25-25); olarak saptanmistir. Hasta grubu WKET toplam yanlis, toplam dogru
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ve perseveratif hata agisindan kontrol grubuna gore anlamli sekilde kotii performans
gostermistir (Sirastyla p<0.001, Z=-4.25; p<0.001, Z=-3.14; p<0.001, Z=-5.17). Hasta
grubunun WKET tamamlanan kategori sayisi ortancast 3 (%25-75=1-4), kontrol
grubunun WKET tamamlanan kategori ortancast 3 (%25-75=2-5); hasta grubunun
WKET perseveratif olmayan hata ortancasi 20 (%25-75=14-26), kontrol grubundaki
katilimecilarin WKET perseveratif olmayan hata ortancasi 20 (%25-75=12.25-27.75)
olarak saptanmis olup hasta ve kontrol grubunda tamamlanan kategori ve perseveratif
olmayan hata agisindan istatistiksel fark saptanmamustir (p>0.05, Sirasiyla Z=-1.10,
Z=-0.08).

Hasta grubunun KAS testinden aldiklar1 toplam puanlarin ortalamasi
29.7149.55, kontrol grubundaki katilimcilarin KAS testinden aldiklar1 toplam
puanlarin ortalamast 32.73+7.85 olarak saptanmistir. Hasta ve kontrol grubundaki
katilimeilarin KAS Toplam Puanlari arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamistir
(p>0.05; Z=-0.405)

Hasta ve kontrol grubunun noéropsikolojik test sonuglarinin karsilastirmasi

Tablo 4.2°de gosterilmistir.
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Tablo 4.2: Hasta ve Kontrol Grubunun Néropsikolojik Test Sonuclarinin

Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu U* p Z

(n=51) (n=44)

Ortanca(%25-75)  Ortanca(%25-75)
ISM 6 (5-6) 6 (6-7) 1022.00 0.42 -0.80
GSM 4 (3-5) 4 (3-4) 1070.00 0.68 -0.40
Stroop-1 10 (9-11) 9 (8-10) 972.00 0.25 -1.14
Stroop-2 12 (10-13) 11 (10-12) 935.50 0.15 -141
Stroop-3 14 (11-15) 12 (11-14) 977.50 0.27 -1.08
Stroop-4 18 (16-22) 17 (16-20) 944.50 0.18 -1.33
Stroop-5 30 (26-36) 26 (22-30) 744.50 0.00 -2.82
IST-A Siire 40 (32-47) 37.5 (30.25-43) 917.50 0.12 -1.52
IST-A Hata 0 (0-0) 0 (0-0) 111050 0.85 -0.19
IST-B Siire 87 (73-107) 75 (66.25-89) 767.00 0.00 -2.65
IST-B Hata 0 (0-2) 0 (0-1) 873.00 0.03 -2.14
WKET-Y 61 (45-76) 39.5(26.25-55.5) 553.00 0.00 -4.25
WKET-D 65 (52-80) 78 (63.25-90.75)  701.50 0.00 -3.14
WKET-K 3 (1-4) 3 (2-5) 978.00 0.27 -1.10
WKET-P 35 (24-54) 16.5 (10.25-25) 429.50 0.00 -5.17
WKET-PO 20 (14-26) 20 (12.25-27.75) 111050 0.93 -0.08

orttss orttss >
KAS 29.71£9.55 32.73£7.85 -1.66 0.09
Toplam

* Mann Whitney U test, ** T-Test, WKET: Wisconsin Kart Esleme Testi, ISM: Ileri Say1
Menzili, GSM:Geri Say1 Menzili, IST:Iz Siirme Testi, KAS:Kategori Akicilik Testi, WKET-Y:Toplam
Yanlis, WKET-D:Toplam Dogru, WKET-K:Tamamlanan Kategori, WKET-P:Perseveratif Hata,
WKET-PO:Perseveratif Olmayan Hata,

Hasta ve kontrol grubunda noropsikolojik testlerden istatistiksel olarak anlaml
fark saptanan testlerin PAAO, OKIO ve MATT olgekleriyle iliskisine baktigimizda,
hastalarin PAAQO, OKIO ve MATT 6lgegi puanlari ile Stroop Boliim-5 testlerinden
aldiklar1 puanlar arasinda pozitif yonlii iliski saptanmistir (Sirasiyla PAAO igin:
r=0.52 p<0.001; OKIO i¢in r=0.35 p<0.05; MATT igin r=0.51 p<0.001). Hastalarin
PAAO puanlar ile IST-B tamamlama siire ve IST-B hata puanlar1 arasinda pozitif
yonlii iliski saptanmustir (Sirastyla r=0.55,p<0.001; r=0.32 p<0.05).Hastalarin OKIiO

puanlari ile IST-B tamamlama siire ve IST-B hata puanlar1 arasinda pozitif yonlii iliski
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saptanmistir (Swrastyla r=54, p<0.001; r=0.37 p<0.01). Hastalarin MATT Oolgegi
puanlar1 ile IST-B tamamlama siire ve IST-B hata puanlar1 arasinda pozitif yonlii iligki
saptanmustir (Sirastyla; r=0.43 p<0.01; r=0.30 p<0.05). Hastalarin PAAQO, OKIO,
MATT o6lgegi puanlar1 ile WKET-toplam yanlis puanlar1 arasinda pozitif yonlii iliski
saptanmustir. (PAAO icin, r=0.517 p<0.001, OKIO i¢in, r=0.473 p<0.001, MATT igin,
r=0.535 p<0.001). Hastalarin PAAO, OKIO, MATT bl¢egi puanlari ile WKET-toplam
dogru puanlar arasinda negatif yonlii iliski saptanmustir (PAAO igin, r=-0.48 p<0.001,
OKIO igin r=-0.46 p<0.001, MATT igin r=-0.52 p<0.001). Hastalarin PAAQO, OKIO,
MATT o6l¢cegi puanlart ile WKET-perseveratif hata arasinda pozitif yonli iligki
saptanmustir (PAAQ igin r=0.61, p<0.001; OKIO igin, r=0.54, p<0.001; MATT igin,
r=0.62, p<0.001).

Hasta grubunun néropsikolojik test sonuglarinin PAAO, OKIO ve MATT
Olcekleriyle iliskisini gosteren bilgiler Tablo 4.3’de gosterilmistir.

Tablo 4.3: Hasta Grubunun Néropsikolojik Test Sonuc¢larinin PAAO, OKiO
ve MATT olc¢ekleri ile iliskisi

PAAO OKIO MATT

re P re p re P
Stroop Boliim-5 52 .000 .35 011 51 .000
[ST-B Tamamlanan Siire .55 .000 54 .000 43 .001
IST-B Hata 32 022 37 .007 .30 .030
WKET-Toplam Yanlig 52 .000 A7 .000 .53 .000
WKET-Toplam Dogru -.48 .000 -.46 001 -52 .000

WKET-Perseveratif Hata .61 .000 54 .000 .62 .000

*Spearman korelasyon katsayis1, IST-A: iz Siirme Testi-A, IST-B: Iz Siirme Testi-B, WKET:
Wisconsin Kart Esleme Testi, PAAO: Penn Alkol Aserme Olgegi, OKIO: Obsesif Kompulsif Igme
Olgegi, MATT: Michigan Alkolizm Tarama Testi

Hastalarin PAAO, OCDS ve MATT puanlari ile ayiklik siiresi arasinda negatif
yonlii iliski saptanmustir (Sirastyla PAAO igin: 1=-0.29,p<0.05; OKIO igin; r=-0.41
p<0.01; MATT i¢in r=-0.38 p<0.01). Hastalarin Stroop 5 tamamlama siiresi ile ayiklik
siiresi arasinda negatif yonlii iliski saptanmigtir (r=-0.46, p<0.001). Hastalarin IST-B
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tamamlama siire ve ayiklik siiresi arasinda negatif yonlii iligski saptanmistir (r=-0.47,
p<0.000). Hastalarin IST-B hata puanlari ile ayiklik siiresi arasinda herhangi bir iliski
saptanmamustir (p>0.05). Hastalarin WKET toplam yanlis puanlart ve WKET
perseveratif hata sayilari ile ayiklik siiresi arasinda negatif yonli iliski saptanmuistir.
(Swrastyla r=-0.12 p<0.000, r=-0.88 p<0.000). Hastalarm WKET toplam dogru
puanlart ile ayiklik siiresi arasindan herhangi bir iligki saptanmamistir (p>0.05).
Hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel fark saptanan noropsikolojik
testler, PAAO, OKIO, MATT olgeklerinin ayiklik siiresiyle iliskisi Tablo 4.4’de

gosterilmistir.

Tablo 4.4: Hasta Grubunda Kontrol Grubuna Gore Istatistiksel Fark Saptanan
Noropsikolojik Testler, PAAO, OKiO, MATT Olceklerinin Ayiklik

Siiresiyle Tliskisi

Ayiklik Siiresi

re R
PAAO -0.29 0.041
OKiO -0.41 0.003
MATT -0.38 0.006
STROOP 5 -0.46 0.001
IST-B Siire -0.47 0.000
IST-B Hata -0.26 0.067
WKET Toplam Dogru 0.93 0.409
WKET Toplam Yanlis -0.12 0.000
WKET Perseveratif Hata ~ -0.88 0.000

“Spearman korelasyon katsayisi, IST-A: Iz Siirme Testi-A, IST-B: iz Siirme Testi-B, WKET:
Wisconsin Kart Esleme Testi, PAAO: Penn Alkol Aserme Olgegi, OKIO: Obsesif Kompulsif Igme
Olgegi, MATT: Michigan Alkolizm Tarama Testi

Hasta grubundaki biligsel islevlerin ayiklik stiresi ile degisimini
degerlendirmek amaciyla hastalari remisyonda olan (en az 12 aydir alkol kullanmayan)
ve remisyonda olmayan (12 aydan daha kisa siiredir alkol kullanmayan) olmak iizere
iki gruba ayirdik. Remisyonda olmayan hastalarin test 6ncesi ayiklik siiresi ortancasi

4 (%25-75=1-7), remisyonda olan hastalarin test oncesi ayiklik siiresinin ortancasi



36

16.5 (%25-75=12-24), (Z=-5.721) olup remisyonda olan grubun ayiklik siiresi
remisyonda olmayan gruba gore daha uzundur. Remisyonda olmayan hastalarin
diizenli alkol kullanim yas1 30 (%25-75=26-39), remisyonda olan hastalarin diizenli
alkol kullanim yas1 31 (%25-75=23.5-38.75), (Z=-0.610), remisyonda olmayan
hastalarin standart i¢ki miktar1 ortancasi 6 (%25-75=5-7), remisyonda olan hastalarin
standart icki miktar1 ortancast 7.5 (%25-75=6-10), (Z=-1.772), remisyonda olmayan
hastalarin daha dnce alkol birakma sayisi ortancasi 2 (%25-75=1-2), remisyonda olan
hastalarin daha 6nce alkol birakma sayisi ortancasi 2.5 (0.25-4) (Z=-1.111), saptanmis
olup remisyonda olan hasta grubu ile remisyonda olmayan hasta grubu arasinda
diizenli alkol kullanim yasi, standart icki miktari, daha 6nce alkol birakma sayisi
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05). Remisyonda
olmayan hastalarin %71.4 “linde (n=25) alkol yoksunlugunda ndbet yokken, %28.6
‘sinda (n=10) ndbet var, remisyonda olan hastalarin %81.2sinde (n=13) nébet yokken
, %18.8’inde (n=3) ndbet Gykiisii vardi. Remisyonda olmayan hastalarin %77.1 ‘inde
(n=27) deliryum tremens Oykiisii yokken, %22.9 ‘unda (n=8) deliryum tremens dykiisii
var, remisyonda olan hastalarin %81.2‘sinde (n=13) deliryum tremens 6ykiisii yokken
, %18.8’inde (n=3) deliryum tremens Oykiisii vardi. Remisyonda olan ve olmayan
hasta gruplar1 arasinda yoksunlukta nobet ve deliryum tremens Oykiisii agisindan
anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Remisyonda olmayan hastalarin PAAO puanlari ortancasi 15 (%25-75=11-25),
remisyonda olan hastalarin PAAO puanlar1 ortancas1 2 (%25-75=1-3); remisyonda
olmayan hastalarin OKIiO puanlar1 ortancas1 4 (%25-75=2-32) , remisyonda olan
hastalarin OKIO puanlar1 ortancast 1 (%25-75=1-2.75); remisyonda olmayan
hastalarin MATT puanlari ortancasi 34 (%25-75=27-43), remisyonda olan hastalarin
MATT puanlar ortancasi 15 (%25-75=6.5-25.75) olarak saptanmistir. Remisyonda
olmayan hastalarla remisyonda olan hastalarn PAAQO, OKIiO ve MATT puanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (Sirasiyla; p<0.001, Z=-5.67;
p<0.01, Z=-3.13; p<0.001,Z=-4.46). Remisyonda olan hastalarin PAAQO, OKIO ve
MATT puanlari, remisyonda olmayan hastalara gore anlamli diizeyde disiik
saptanmistir.

Remisyonda olmayan ve olan hasta grubunun alkol kullanim 6zellikleri ile

iligkili parametreler Tablo 4.5’de gosterilmistir.
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Tablo 4.5: Remisyonda Olmayan ve Remisyonda Olan Hasta Grubunun Alkol

Kullanmim Ozelliklerinin Karsilastirmasi

Remisyonda Remisyonda u* p Z
Olmayan Olan
n=35 n=16
Ortanca(%625-75) Ortanca(%625-75)
Ayiklik Siiresi (ay) 4 (1-7) 16.5 (12-24) 1.00 0.00 -5.72
Diizenli Alkol 30 (26-39) 31 (23.50-38.75) 250.00 054 -0.61
Kullanim Yas1
Standart Icki 6 (5-7) 7.5 (6-10) 19400 0.07 -1.77
Miktari(std/giin)
Alkol Birakma 2 (1-2) 2.5 (0.25-4) 22650 026 -1.11
sayisi
PAAO 15 (11-25) 2 (1-3) 1.00 0.00 -5.68
OKIO 4 (2-32) 1(1-2.75) 12750 0.00 -3.13
MATT 34 (27-43) 15 (6.5-25.75) 60.50 0.00 -4.46
Remisyonda Remisyonda v p
Olmayan (n=35)  Olan (n=16)
n % N %
Yoksunlukta nébet
Hayir 25 71.4 13 81.2 0.558 0.73
Evet 10 28.6 3 1838
Deliryum tremens
Sykiisii
Hayir 27 77.1 13 81.2 0.109 0.74
Evet 8 22.9 3 188

* Mann Whitney U test, “Ki kare Testi, PAAO: Penn Alkol Aserme Olgegi, OKIO: Obsesif
Kompulsif igme Olgegi, MATT: Michigan Alkolizm Tarama Testi

Remisyonda olmayan hastalarin ileri say1 menzili testinden aldiklar1 puanlarin
ortancast 5 (%25-75=5-6), remisyonda olan hastalarin ileri say1r menzili testinden
aldiklar1 puanlarin ortancasi 5 (%25-75=5-6), kontrol grubundaki katilimcilarin ileri
sayt menzili testinden aldiklart puanlarin ortancast 6 (%25-75=5-6) olarak
saptanmistir. Remisyonda olan, olmayan ve kontrol grubundaki katilimeilarin ileri say1
menzili testinden aldiklar1 puanlar arasinda fark saptanmistir (p<0.001). Coklu
karsilastirma sonucunda; kontrol grubunun ileri say1 menzili puanlari hem remisyonda
olmayan hastalardan hem de remisyonda olan hastalardan anlamli diizeyde fazla
(p<0.01, p<0.05) ve remisyonda olan hastalarin ileri say1 menzili puanlar1 remisyonda
olmayan hastalara gore anlamli diizeyde fazladir (p<0.18). Remisyonda olmayan
hastalarin geri sayr menzili testinden aldiklar1 puanlarin ortancasi 3 (%25-75=3-5),
remisyonda olan hastalarin geri say1 menzili testinden aldiklar1 puanlarin ortancasi 4

(%25-75=3.25-4.25), kontrol grubundaki katilimcilarin geri say1r menzili testinden
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aldiklar1 puanlarin ortancast 4 (%25-75=3-4) olarak saptanmistir. Remisyonda
olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin geri say1 menzili testinden aldiklari
puanlar arasinda fark saptanmamistir (p>0.05).

Remisyonda olmayan hasta grubunun Stroop 1 testinden aldiklar1 puanlarin
ortancast 10 (%25-75=10-11),remisyonda olan hastalarin Stroop 1 testinden aldiklari
puanlarin ortancasi 9.5 (%25-75=8.25-10), kontrol grubundaki katilimcilarin Stroop 1
testinden aldiklar1 puanlarin ortancast 9 (%25-75=8-10) olarak saptanmustir.
Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin Stroop 1 testinden
aldiklar1 puanlar arasinda fark saptanmamistir (p>0.05). Remisyonda olmayan hasta
grubunun Stroop 2 testinden aldiklari puanlarin ortancast 12 (%25-75=10-
15),remisyonda olan hastalarin Stroop 2 testinden aldiklar1 puanlarin ortancast 10.5
(%25-75=10-12), kontrol grubundaki katilimcilarin Stroop 2 testinden aldiklar
puanlarin ortancasi 11 (%25-75=10-12) olarak saptanmistir. Remisyonda olmayan,
olan ve kontrol grubundaki katilimeilarin Stroop 2 testinden aldiklar1 puanlar arasinda
fark saptanmistir (p<0.05). Coklu karsilastirma sonucunda sadece remisyonda
olmayan hastalarin Stroop 2 puanlar1 hem remisyonda olan hastalardan hem de kontrol
grubundan anlamli diizeyde fazla saptanmistir (p<0.05,p<0.05). Remisyonda olmayan
hasta grubunun Stroop 3 testinden aldiklari puanlarin ortancasi 14 (%25-75=11-
17),remisyonda olan hastalarin Stroop 3 testinden aldiklar1 puanlarin ortancasi 12
(%25-75=11-14), kontrol grubundaki katilimcilarin Stroop 3 testinden aldiklari
puanlarin ortancasi 12 (%25-75=11-14) olarak saptanmistir. Remisyonda olmayan,
olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin Stroop 3 testinden aldiklar1 puanlar arasinda
fark saptanmamustir (p>0.05). Remisyonda olmayan hasta grubunun Stroop 4 testinden
aldiklar1 puanlarin ortancasi 19 (%25-75=16-23),remisyonda olan hastalarin Stroop 4
testinden aldiklar1 puanlarin  ortancast 17.5 (%25-75=14.75-18.75), kontrol
grubundaki katilimcilarin Stroop 4 testinden aldiklar1 puanlarin ortancasi 17 (%25-
75=16-20) olarak saptanmistir. Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki
katilimcilarin Stroop 4 testinden aldiklar1 puanlar arasinda fark saptanmamistir
(p>0.05). Remisyonda olmayan hasta grubunun Stroop 5 testinden aldiklari puanlarin
ortancast 34 (%25-75=20-51),remisyonda olan hastalarin Stroop 5 testinden aldiklari
puanlarin ortancasi 27.5 (%25-75=17-43), kontrol grubundaki katilimcilarin Stroop 5
testinden aldiklar1 puanlarin ortancasit 26 (%25-75=14-45) olarak saptanmuistir.
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Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin Stroop 5 testinden
aldiklar1 puanlar arasinda fark saptanmistir (p<<0.05). Coklu karsilastirma sonucunda
sadece remisyonda olmayan hastalarin Stroop 5 puanlari1 hem remisyonda olan
hastalardan hem de kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir
(p<0.05,p<0.05).

Remisyonda olmayan hastalarin IST-A tamamlama siiresi ortancas1 43 (%25-
75=32-52), remisyonda olan hastalarin IST-A tamamlama siiresi ortancas1 36.5 (%25-
75=29.5-44.25), kontrol grubundaki katilimcilarin IST-A tamamlama siiresi ortancasi
37.5 (%25-75=30.25-43) olarak saptanmigtir. Remisyonda olmayan, olan ve kontrol
grubundaki katilimeilarn IST-A tamamlama siireleri arasinda fark saptanmamustir
(p>0.05). Remisyonda olmayan hastalarin IST-A hata ortancas1 0 (%25-75=0-0),
remisyonda olan hastalarin iST-A hata ortancas1 0 (%25-75=0-0),kontrol grubundaki
katihmeilarin  IST-A  hata ortancast 0 (%25-75=0-0) olarak saptanmamustir.
Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin IST-A hatalar
arasinda fark saptanmamustir (p>0.05). Remisyonda olmayan hastalarin IST-B
tamamlama siiresi ortancas1 91 (%25-75=76-117), remisyonda olan hastalarin iST-B
tamamlama siiresi ortancasi 77 (%25-75=66.5-85.5), kontrol grubundaki katilimcilarin
IST-B tamamlama siiresi ortancast 75 (%25-75=66.25-89) olarak saptanmustir.
Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin IST-B tamamlama
stireleri arasinda fark saptanmustir (p<0.01). Coklu karsilastirma sonucunda sadece
remisyonda olmayan hastalarmn IST-B tamamlama siiresi hem remisyonda olan
hastalardan hem de kontrol grubundan anlamli diizeyde fazla saptanmistir
(p<0.05,p<0.05). Remisyonda olmayan hastalarin IST-B hata ortancasi 1 (%25-75=0-
2), remisyonda olan hastalarin IST-B hata ortancas1 0 (%25-75=0-1.75), kontrol
grubundaki katilimeilarin IST-B hata ortancast 0 (%25-75=0-1) olarak saptanmistr.
Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarm IST-B hatalar
arasinda fark saptanmigtir (p<0.05). Coklu Kkarsilastirma sonucunda sadece
remisyonda olmayan hastalarin IST-B hatalar1 kontrol grubundan anlamli diizeyde
fazla saptanmistir (p<0.05).

Remisyonda olmayan hastalarin WKET toplam yanlis puanlarin ortancasi 62
(%25-75=48-78), remisyonda olan hastalarin WKET toplam yanlis puanlarin ortancasi
57 (%25-75=31.25-70), kontrol grubundaki katilimcilarm WKET toplam yanlis
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puanlarin ortancast 39.5 (%25-75=26.25-55) olarak saptanmistir. Remisyonda
olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarm WKET toplam yanlis puanlar
arasinda fark saptanmistir (p<0.001). Coklu karsilastirma sonucunda sadece
remisyonda olmayan hastalarin WKET toplam yanlis puanlari kontrol grubundan
anlaml diizeyde fazladir (p<0.001). Remisyonda olmayan hastalarin WKET toplam
dogru puanlarin ortancasi 63 (%25-75=50-80), remisyonda olan hastalarin WKET
toplam dogru puanlarin ortancasi 67.5 (%25-75=57-80.25), kontrol grubundaki
katilimcilarin WKET toplam dogru puanlarin ortancasi 78 (%25-75=63.25-90.75)
olarak saptanmistir. Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin
WKET toplam dogru puanlar arasinda fark saptanmistir (p<0.05). Coklu karsilastirma
sonucunda sadece remisyonda olmayan hastalarin WKET toplam dogru puanlari
kontrol grubundan anlamli diizeyde az olarak saptanmistir (p<0.01). Remisyonda
olmayan hastalarn WKET tamamlanan kategori ortancast 3 (%25-75=2-4),
remisyonda olan hastalarin WKET tamamlanan kategori ortancasi 2 (%25-75=-1-3),
kontrol grubundaki katilimcilarin WKET tamamlanan kategori ortancasi 3 (%25-
75=2-5) olarak saptanmistir. Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki
katilimcilarin WKET tamamlanan kategorileri arasinda fark saptanmamigtir (p>0.05).
Remisyonda olmayan hastalarin WKET toplam perseveratif hata puanlarin ortancasi
40 (%25-75=28-60), remisyonda olan hastalarin WKET toplam perseveratif hata
puanlarin ortancast 30 (%25-75=12.25-46.5), kontrol grubundaki katilimcilarin
WKET toplam perseveratif hata puanlarin ortancasi 16.5 (%25-75=10.25-25) olarak
saptanmistir. Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin WKET
toplam perseveratif hata puanlar1 arasinda fark saptanmistir (p<0.001). Coklu
karsilagtirma sonucunda sadece remisyonda olmayan hastalarm WKET toplam
perseveratif hata puanlari kontrol grubundan anlamli diizeyde fazladir (p<0.001).
Remisyonda olmayan hastalarin WKET toplam perseveratif olmayan hata ortancasi 20
(%25-75=14-25), remisyonda olan hastalarin WKET toplam perseveratif olmayan hata
ortancasi 23 (%25-75=17.25-29.75), kontrol grubundaki katilimcilarin WKET toplam
perseveratif olmayan hata ortancas1t 20 (%25-75=12.50-27.75) olarak saptanmistir.
Remisyonda olmayan, olan ve kontrol grubundaki katilimcilarin WKET toplam

perseveratif olmayan hatalari arasinda fark saptanmamistir (p>0.05).
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Remisyonda olmayan hastalarin KAS testinden aldiklar1 puanlarin ortalamasi
30.40+10.05, Remisyonda olan hastalarin KAS testinden aldiklar1 puanlarin
ortalamas1 28.19+8.46, kontrol grubundaki kisilerin KAS testinden aldiklar1 puanlarin
ortalamasi ise 32.73+7.85 olarak saptanmistir. Remisyonda olmayan, olan ve kontrol
grubundaki katilimeilarin KAS testinden aldiklar1 puanlarin ortalamalari arasinda fark
saptanmamustir (p>0.05).

Remisyonda olmayan, remisyonda olan ve kontrol grubunun néropsikolojik

test sonuglarinin karsilastirmasi Tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.6: Remisyonda Olmayan, Remisyonda Olan ve Kontrol Grubunun

Noropsikolojik Test Sonu¢larinin Karsilastirilmasi

Remisyonda Remisyon Olan Kontrol KW* p PostHoc

Olmayan Sidak

n=35 n=16 n=44

Ortanca(%  Ortanca(%025-75)  Ortanca(%25-
. 25-75) 75)
ISM 5 (5-6) 5 (5-6) 6 (6-7) 10.11 0.00 3>2>1
GSM 3(3-5) 4 (3.25-4.75) 4 (3-4) 138 050 -
Stroop-1 10 (10-11) 9.5 (8.25-10) 9 (8-10) 257 027 -
Stroop-2 12 (10-19) 10.5 (10-12) 11 (10-12) 6.05 0.04 1>31>2
Stroop-3 14 (11-17) 12 (11-14) 12 (11-14) 369 015 -
Stroop-4 19 (16-23) 17.5 (14.25-18.75) 17 (16-20) 473 009 -
Stroop-5 34 (20-51) 27.5(17-43) 26 (14-45) 1458 0.00 1>31>2
IST-A Siire 43 (32-52) 36.5 (29.5-44.25) 37.5(30.25-43) 5.16 0.07 -
IST-AHata 0 (0-0) 0 (0-0) 0(0-1) 012 094 -
IST-B Siire 91 (76-117) 77 (66.5-85.5) 75 (66.25-89) 13.67 0.00 1>31>2
IST-B Hata 1 (0-2) 0 (0-1.75) 0(0-1) 712 0.02 1>31>2
WKET-Y 62 (48-78) 57 (31.25-70) 39.5(26.25-55)  20.67 0.00 1>3
WKET-D 63 (50-80) 67.5 (57-80.25) 78 (63.25-90.75) 10.70 0.00 3>1
WKET-K 3(2-4) 2 (1-3) 3(2-5) 231 031 -
WKET-P 40 (28-60) 30 (12.25-46.5) 16.5 (10.25-25) 3194 0.00 1>3
WKET-PO 20 (14-25) 23 (17.25-29.75) 20 (12.50-27.75) 146  0.48 -

ortkss orttss orttss

n=35 n=16 n=44 =2 p
KAS 30.40+£10.05 28.19+8.46 32.73+7.85 1.73 018 -

*Kruskal Wallis VVaryans Analizi, **ANOVA, WKET: Wisconsin Kart Esleme Testi, ISM:
Ileri Say1 Menzili, GSM:Geri Say1 Menzili, IST:iz Siirme Testi, WKET-Y:Toplam Yanlg, WKET-
D:Toplam Dogru, WKET-K:Tamamlanan Kategori, WKET-P:Perseveratif Hata, WKET-
PO:Perseveratif Olmayan Hata, KAS:Kategori Akicilik Testi, 1=Remisyonda Olmayan, 2=Remisyonda
Olan, 3=Kontrol
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5. TARTISMA

Bu calismada AKB tamsi ile Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Psikiyatri Anabilim Dali Bagimlilik Poliklinigine 01.06.2016-01.09.2018 tarihleri
arasinda basvuran ayaktan veya serviste yatirilarak arindirma tedavisi tamamlandiktan
sonra takibi devam eden 51 hasta ve 44 kontrol grubu demografik verileri, nérobilissel
islevleri, kullanilan 6l¢eklerle bagimlilik siddeti ve aserme diizeyleri degerlendirilerek
birbirleri arasindaki iligkisi arastirilmastir.

Calismamizda hasta grubunun %68.6’s1 erkek %31.4’1 kadin olarak
saptanmistir. Hasta grubunun yaglart 23-65 arasinda olup, ortalamasi 46.77
saptanmistir. AKB tanili hastalarin alkolle ilk olarak karsilagsmalar1 13-15 yaslar
civarinda olmakta, AKB tanisinm1 ortalama 23-40 yaslar1 arasinda almakta ve
dolayistyla genelde alkol kullanimina basladiktan ortalama 10-15 yil icerisinde AKB
gelismektedir (7). Calismamizda hasta grubunun yas ortalamasinin 46.77 olarak
saptanmistir.

Bu calismadaki hastalarin egitim siiresi ortancast 12 yil olup ¢ogunlukla lise
mezunlarindan olusan bir 6rneklemdir. Bu oranlar 2007 yilinda yapilan mizag
ozellikleri ve demografik 6zelliklerinin karsilastirildigr calismada gosterilen % 45,7
oraninda lise mezunu olmas: sonucu ile tutarli gortinmektedir (91).

Calismamizda alkol bagimlisi olan hastalarin calismama ve emekli olma
oranlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha fazladir. Hasta grubunda goriilen
daha fazla calismama ve emekli olma oraninin kronik alkol kullanimina bagli meydana
gelen ruhsal, bedensel rahatsizliklar, sosyal zorlanmalar, is sorunlarina bagli olarak
caligma hayatinda sebat edememe ve calisma hayatinda kisalma gibi olumsuz
sonuclara neden oldugu diisiiniilebilir.

Hasta grubunun tamaminda, c¢alisma esnasinda aktif ruhsal bir hastalik
bulunmazken, %33.3’linde Onceden ge¢irilmis ruhsal hastalik ve psikiyatrik ilag
kullanim 6ykdisiiniin kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek saptanmasi AKB’de
estaninin ¢ok yiiksek oldugunu destekler niteliktedir. AKB tanili kadin ve erkek
hastalarin  neredeyse %80’inde gec¢ici anksiyete ve depresif semptomlar
saptanmaktadir. Bu gecici semptomlar zamanla kalic1 hal alabilmekte ve en az %40
hastada major depresif bozukluk, anksiyete bozukluklar1 gibi psikiyatrik bozukluklara
yol acabilmektedir (22). Ozellikle anksiyete bozukluklari olmak iizere obsesif
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kompulsif bozukluk ve iligkili bozukluklarda hastalarin kaygilarini yatistirmak tizere
alkol kullanimina yoneldigi diistiniilmektedir (13).

Hasta grubunda ek olarak daha onceden ruhsal ya da bedensel nedenlerle
hastaneye yatis ve intihar girisiminin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
derecede fazla saptanmistir. Alkol bagimlilarinda bedensel hastalik ve 6liim oranlari
bagimli olmayan kisilere gore daha fazla oldugu bilinmektedir (7). Alkol kullanimina
bagli olarak meydana gelen siroz, sindirim sistemi hastaliklari, kanserler, kazalar, kalp
hastaliklari, intihar diisiinceleri ve girisimi nedeniyle hastalar kontrol grubuna gore
daha fazla hastaneye yatmis olabilirler. Kronik ve uzun siireli alkol kullanimi alkol ile
iliskili patolojilere bagli olarak kisinin hayatini en az 10 yil eksiltmektedir (7). AKB’de
erken oliimlerin %10 kadar1 depresif donemdeki intihar girisimine baghidir. AKB’de
%2-3 oraninda 6zkiyim girisimi goriilmektedir (13). Calismamizda elde ettigimiz
intihar girisiminin kontrol grubuna gore fazla olmasi yazinla uyusmaktadir.

Hasta grubunda alkolii ilk deneme yasi ortalama 17 (6-38) olarak belirlenmis
olup kontrol grubunun alkolii deneme yasina gore oldukga diisiik saptanmistir. Yazina
bakildiginda ilk alkol denemesinin 13-15 yasinda oldugu, ilk alkol zehirlenmesinin ise
15-17 yasinda oldugu saptanmakla birlikte, Tiirkiye’de gerceklestirilen
epidemiyolojik ¢aligmada alkolle tanisma yasi olarak belirtilen 17.9 yas ortalamasi
ile bulgumuz belirgin uyumlu goziikmektedir (7, 92). Diizenli alkol kullanma yas1 ise
30.5 olarak saptanmistir. AKB’de hastalarin diizenli alkol kullanim yaginin alkolle
tanistiktan ortalama 10-15 yil igerisinde gelistigi bildirilmektedir (25). Dolayisiyla
calismamizda buldugumuz sonu¢ yazinla uyumludur. Calismamizda hasta grubunda
kontrol grubuna goére anlamli derecede soygecmiste AKB dykiisii saptanmustir. Bu veri
Isik tarafindan 2007 yilinda yapilmis olan ¢alismada AKB’de %47.1 aile dykiisiiniin
olmastyla tutarl goziikmektedir (91).

Sigara kullanimi agisindan hasta grubu ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda
iki grup arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmistir. Yazinda AKB olan kisilerde
topluma gore 3 kat daha fazla sigara kullanimi oldugu bildirilmistir (25). Bizim
calismamizda saptadigimiz bulgular bu veriyi destekler niteliktedir.

Calismamizda, AKB tanili hastalarla ve saglikli kontrol grubuna sirasiyla

yiriitiicii islevler, ¢calisma bellegi, dikkat, dil islevlerine yonelik noropsikolojik test
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bataryas1 uygulayarak AKB tanili hastalarin yiiriitiicii islevlerindeki etkilenmeyi
saptamak ve aserme siddeti ile iliskisini ortaya koymaya calistik.

Calismamizdaki bulgular1 degerlendirdigimizde, hasta grubunda Stroop Boliim
5, IST-B tamamlama siiresi ve hata sayisi, WKET-Toplam Dogru, WKET-Toplam
Yanlis ve WKET-Perseveratif Hata sayisinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede bozulma saptanmistir. Son 20 yilda AKB tanili hastalarda yapilan
noropsikolojik ¢alismalar hastalarda bilissel yetilerde bozulma saptamistir (93).
Siklikla saptanan bozukluklar yiiriitiicii islevler, karar verme, hedefe yonelik
davraniglarda meydana gelen bozulmalarla iliskilidir (yukaridan-asagiya (top-down)
mekanizma). Ayni zamanda maddeye yonelmeyi saglayan motivasyonel sistemde de
farkliliklar saptanmistir (asagidan-yukariya (bottom-up) mekanizma). Bu sistemde
goriilen bozulmalar madde ve hatirlaticilara yonelik artmis dikkat ve yanliligi
icermektedir. AKB’nin temelindeki sorunun bu asir1 aktif, otomatik ve diirtiisel sistem
(bottom-up) ile bozulmus biligsel islevler arasindaki dengesizlikle iliskili oldugu
diistiniilmektedir (93). AKB’de ¢alisma bellegi, dikkat, yanit inhibisyonu ve yiiriitiicii
islevlerde olan bozulma 6zellikle prefrontal kortekste alkoliin verdigi hasara bagh
olarak meydana gelen fonksiyonel bir bozuklugu gostermektedir (94, 95).

Calismamizda hasta grubunda kontrol grubuna gore bozulma saptadigimiz
ndropsikolojik testlerde Stroop 5, IST-B tamamlama siiresi, WKET-Toplam Yanlis ve
WKET-Perseveratif Hata Sayisinin ayiklik siiresi ile negatif yonlii iligkisi oldugunu
saptadik. Bu bulgu; ayiklik siiresindeki artigla birlikte ndropsikolojik test
performanslarinin normale yakin sonuglar verdigini diisiindiirmektedir. Yazina
bakildiginda ise ¢alisma bellegi, dikkat, kisa donem bellek ve gorsel-uzamsal
yeteneklerde ayikligin ilk haftasindan baglayarak bir yila ulasan siiregte biligsel
diizelme goriildigi ileri siirilmektedir (7). Bu diizelmeye karsin bellegin bazi
boliimleri, uzamsal islemleme gibi bazi biligsel yetilerde ise bozukluklar devam
edebilmektedir (11). Calismamizda saptadigimiz bulgular yazinla uyumlu
goziikmektedir.

Calismamizda hasta ve kontrol grubu arasinda saptanan biligsel bozulmanin
ayiklik siiresiyle degisimini degerlendirmek amaciyla hasta grubunu remisyona gore
remisyona giren (12 aydan uzun siiredir alkol kullanmayan) ve remisyona girmeyen

(12 aydan kisa siiredir alkol kullanmayan) seklinde gruplayarak noropsikolojik test
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sonugclarii kontrol grubuyla kiyasladigimizda ise; remisyonda olan hasta grubunun
Stroop, KAS, IST-A/B, WKET ve Geri Say1 Menzili testlerinde kontrol grubu ile
arasinda anlamli farklilik saptanmazken (p>0.05), Ileri Sayr Menzili testinde kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede bozulma saptanmistir. Bu veri
Olctiigimiiz biligsel yetilerin ayiklik siiresi ile degisim iligkisini gostermesi agisindan
o6nemli bir bulgudur. Yazinda AKB’de bilissel diizelme ile ilgili sonuglar geligkili
olmasina ragmen erken arinma doneminde ciddi bilissel bozukluk oldugu konusunda
genel bir kabul bulunmaktadir (35). AKB tanili bireylerin nérobilissel islevlerinin
saglikli kontrollerle karsilastirildigt bir tez ¢alismasinda hasta grubunun frontal
korteks islevlerinin degerlendirildigi testlerde kontrol grubuna gore daha koti
performans sergiledigi ve arindirma tedavisinin ardindan erken dénemde hastalarin
test performansinda diizelme olmadig1 saptanmistir (96). Bunun aksine Zorlu ve ark.
2014 yilinda yaymladigi bir calismada ise saf AKB hastalarinda karar verme siiregleri
ve yiriitiicii islevleri WKET ve Stroop testleri ile degerlendirilmistir. Calismanin
sonucunda AKB tanil1 bireylerin yiiriitiici islevlerinde kontrol grubuna gore bozulma
saptanmamustir. Yazarlar bu durumu hasta grubunun tedavi arayisinda olan, es tanisi
olmayan hastalar olmasi nedeniyle olabilecegini ileri siirmiislerdir (97). Uzun siire
ayiklikta biligsel diizelmeyle ilgili sonuglar tutarsizdir. Oscar-Berman ve Marinkovic,
bazi biligsel fonksiyonlarin ayikliktan sonraki uzun haftalar boyunca devam ettigini,
bazilarinin ise kalict olabilecegini (98); Fein ve McGillivray de benzer sekilde ayikligi
takiben haftalar, aylar sonra bile biligsel bozuklugun siirdiigiinii (4); Rourke ve Grand
ise biligsel bozuklugun yillar sonrasinda da devam ettigini bildirmistir (99). Jodie
Naim-Feil ve ark. 2013 yilinda yayinladigi AKB grubunda kontrol grubuna gore yanit
inhibisyonu ve dikkati degerlendirdigi ¢caligmasinda, bir yildan uzun siiredir ayik olan
hasta grubunun yas ve egitim durumuna gore eslestirildigi kontrol grubuna gore daha
kotii performans gosterdigini ve ayiklik siiresinin uzunlugu ile biligsel islevler arasinda
anlamli bir iliski saptayamadigimi bildirmistir (3). Bu ¢alismalardan farkli olarak,
Loeber ve ark 2009 yilinda yayinladigi calismasinda AKB’de yiiriitiicii islevlerde alkol
kullanmay1 biraktiktan sonra iyilesme saptamistir (100). Stavro ve ark. 2012 yilinda
yayinladigi meta-analizde bir yildan kisa siiredir ayik olan hastalarin biligsel
islevlerinde zeka puani disinda sozel akicilik, dil, psikomotor hiz, calisma bellegi,

problem ¢dzme, yiiriitiicii islevler, inhibisyon/diirtiisellik, s6zel 6grenme, sdzel hafiza,
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gorsel 6grenme, gorsel hafiza, visuospatial yeteneklerde orta diizeyde, dikkatte ise
daha yiiksek diizeyde bozulma oldugunu saptamistir. Bir yildan uzun siiredir ayik olan
hasta grubunda ise kontrole gore bilissel bozulmanin belirgin olarak azaldigini
saptamistir. Yazarlar bu durumu biligsel bozulmanin artan ayiklik siiresiyle diizeldigi
ve genellikle ortalama bir yil ayikliktan sonra biligsel yetilerde normallesmenin
goriilebilecegi seklinde yorumlamislardir. Bizim c¢alismamizdaki bulgular yazinla
tutarli olmakla birlikte calisma bellegini degerlendiren ileri sayr menzilinde
remisyonda olan hastalarin kontrol grubundan daha kotii performans gostermesi
biligsel diizelmenin tiim alanlarda olamayabilecegini, bazi1 alanlarda kalici
bozulmalarin olabilecegini diislindiirebilir. Bunun yaninda remisyona giren hastalarin
test Oncesi alkolii birakma siiresi en uzun 48 ay olarak saptanmistir. Yazina
bakildiginda bilissel diizelmenin 4 yila kadar siirebildigi iddia edilmis olup (5)
calismamizda saptadigimiz ¢alisma bellegindeki bozulmanin ayiklik siiresinin gérece
kisaligiyla iligkili olabilir.

AKB olan hastalarda meydana gelen yliriitiicii islev bozukluklar1 dikkatin
kaydirilabilmesi, diirtiisel kararlara direnebilme, uygun olmayan davranislari inhibe
edebilme, olaylar karsisinda sonuglart degerlendirip uygun organizasyonu saglamakta
sorunlara neden olur. Bu durum asermenin kontroliinde zorluklara neden olmaktadir.
Ayni1 zamanda hastalar kisilerarasi iliskiler, sosyal yasantilar, is hayati1 gibi bir¢ok
alanda sorunlar yasamaya baslamaktadir (14). Bu sorunlar AKB’li kisilerde alkoliin
kendini 1yi hissettirici etkisini tekrar yasamak istemesine ve daha 6nceden depresyonu
ya da kaygisini yatistirmasina yardimci oldugunu bildigi alkole asermesine neden
olmaktadir (61). Zaman zaman da AKB’li bireyler alkolle iliskili isaretleyiciler ile
karsilasabilmekte ve bu karsilagmalar kiside asermeye neden olabilmektedir (10).
Cordovil De souse Uva ve ark. 2010 yilinda yayinladigi bir caligmada, alkol
bagimlilarinda devam eden ayiklikla birlikte inhibisyon, genel 1Q, performans 1Q,
negatif ve pozitif duygulanimda diizelme ve aserme siddetinde azalma oldugu
goriilmistiir (101). Naim-Feil ve ark. 2013 yilinda yaymnladigi ¢alismada bilissel
yetilerdeki bozulmanm siddeti arttikca aserme siddetinde (OKIO toplam puan ile
degerlendirilmis) artis saptamistir (3). Manning ve ark. 2016 yilinda yayimladigi
caligmasinda AKB hastalarini arindirma siirecinden 3 ay sonrasinda bilissel islevlerde

diizelme ve yineleme iliskisine bakmistir. Sonug olarak bilissel islevlerde diizelmeyle
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iligkili olarak hastalarin alkol aserme ve bagimlilik siddetinde azalma oldugu ve
yinelemenin bu siire igerisinde izlenmedigi bildirilmistir (102). AKB’de uzun siiren
ayiklikla birlikte norobilissel testlerde izlenen diizelmenin yani sira beynin morfolojik
yapisinda da diizelme saptanmistir. Parvaz ve ark. 2016 yilinda yayinladigi
calismasinda kokain kullanim bozuklugu olan hastalarin arindirmadan 6 ay sonrasinda
sol inferior frontal bolge ve her iki vmPFC ‘de gri maddede artis saptamis ve gri
maddedeki artisin WKET test puanlarindaki diizelme ile pozitif yonden iliskili
oldugunu bildirmistir (103) AKB’li hastalarla yapilan bir ¢alismada ise arindirmadan
6 ay sonrasinda serebellum, striatum ve singulat kortekste diizelme ile agerme ve alkol
tilketimi arasinda negatif yonden iliski saptanmistir (104). Bu veriler gbz Oniinde
bulunduruldugunda AKB’de ayiklikla birlikte 6diil yolaklar1 ve frontal korteks olmak
lizere beynin genelinde meydana gelen yapisal ve fonksiyonel diizelmenin alkol
asermesini  azaltabilecegi ve hastalarin aserme iizerinde kontrol etme
mekanizmalarinda diizelmeye neden olacagi, hastalarin planlama, organizasyon,
saglikli karar verme siire¢lerinde diizelme sayesinde yinelemenin azalabilecegi
diisiiniilmektedir. Calismamizda remisyona giren hastalarin bagimlilik siddeti ve
aserme Olceklerinde anlamli derecede diisme izlenmesi ve ayiklik siiresinde artig ile
aserme ve bagimlilik 6l¢ek siddetleri arasinda negatif yonlii iliskinin saptanmis olmasi
da benzer sekilde yazini destekleyen bir bulgudur.

Remisyonda olan, olmayan ve kontrol grubundaki katilimcilarin KAS
testinden aldiklar1 puanlarin ortalamalari arasinda fark saptanmamustir (p>0.05).
Geraldine Petit ve ark. 2017 yilinda yaptig1 calismada alkol bagimlisi hastalarinin
arindirma tedavisi sonrasinda kategori akicilik testini degerlendirmis ve kontrol
grubuyla arasinda anlamli bir fark saptamamistir (5). Desfosses ve ark. 2014 yilinda
yaptig1 ¢aligmada kategori akicilik testindeki bozulma ile tedavi sonuclari arasinda
anlamli bir iligki saptanmamistir (105). Bizim ¢alismamizda da her 3 grup arasinda
KAS toplam puanlar1 arasinda fark olmadigi gibi, KAS toplam puani ile aserme
siddeti arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Bu durum alkoliin nérobilissel
etkilerini agiklamak icin ortaya atilan sag hemisfer hipotezini destekleyen bir
bulgudur. Bu hipoteze gore, alkoliin sdzel olmayan islevlerde sézel olan islevlere gore
daha fazla bozulma meydana getirdigini ve sag hemisferin alkoliin noérotoksik

etkilerine daha duyarli oldugu goriistinii 6ne siirmiistiir. Bir diger hipotez ise yaygin
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bozulma hipotezi olup, alkoliin tiim beyni etkiledigi ve biligsel iglevlerde genis bir
bozulmaya yol agtigidir (106). 1995 yilinda yapilan bir¢ok ¢aligmada (Tivis, Beatty,
Nixon, Parsons) AKB’de hem so6zel hem de sozel olmayan yetilerde bozulma
oldugunu saptamistir. Oscar Bermann ve ark. 2014 yilinda yayinladigi calismada sozel
olmayan testlerin var olan bozuklugu gostermekte daha duyarli olabilecegini, sozel
testlerin goreceli olarak daha kolay olabilecegi ve birbiri ile yakin iliskili verilerin
kullanilmast nedeniyle sozel olmayan testlere gore bozulma saptanmamis
olabilecegini gostermistir (107). Bizim ¢alismamizda da bu hipotezleri destekleyen
sekilde remisyonda olan, olmayan ve kontrol grubu arasinda kategori akicilik testinde
anlaml farklilik ¢itkmamis, agerme Olcekleriyle de pozitif ya da negatif yonden iliski
saptanmamuistir.

Calismamizda remisyonda olmayan hasta grubunda kontrol grubuna gore
Stroop Boliim 2 ve Boliim 5’de anlamli bozulmalar saptanmistir. (Sirasiyla p<0.05,
p<0.02) Klasik Stroop testi inhibitdr kontroliin degerlendirilmesinde kullanilan algisal
kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bir bozucu etki altinda degistirebilme
becerisini Olgmesiyle, alisilmis bir davranis Oriintlisiinii bastirabilme ve olagan
olmayan bir davranigi yapabilme becerisini 6lger. AKB’de bu becerilerde alkoliin
etkisiyle goriilen bozulma nedeniyle perseveratif, stereotipik ve uyumsal olmayan
davraniglarla motor hareketleri diizenleme ve kontrol etmede giigliik izlenir (87). Bu
giicliik nedeniyle bireyler aserme ile bas etmekte zorlanabilir, kompulsif alkol tiikketimi
devam eder. Nowakowska-Domagala ve ark. 2017 yilinda yaptig1 ¢aligmada sozel
akicilik, calisma bellegi, yiiriitiicii islevler degerlendirmis ve bir yildan kisa siiredir
ayilk olan hastalar ile 1 yildan uzun siiredir ayik olan hastalar1 kontrol grubuyla
karsilastirilmistir. Bu ii¢ grup arasinda Stroop 1 testinde anlamli farklilik saptanmamas,
kisa donem dikkat ve okumada her {i¢ grupta benzer sonuglar saptanmistir. Stroop 2°de
ise her iki hasta grubu kontrol grubuna gore anlamli derecede kotii performans
gostermistir. Yazarlar Stroop 2’de olan bozulmanin AKB’de sizel ¢alisma bellegi ve
yiiriitiicii islevlerde bozulmanin gostergesi oldugunu, uzun siireli ayiklikta bozuklugun
devam etmesinin ise PFC’deki alkoliin geri doniisiimsiiz hasariyla iligkili olduguna
vurgu yapmislardir (89). Cordovil De Sousa Uva ve ark. 2010 yilinda yaptigi
calismada AKB tanili hastalar1 saglikli kontrol ile karsilastirmis ve hasta grubunda

kontrole gore Stroop test performansinin anlamli olarak koétii oldugu ve ayiklik siiresi
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arttik¢a test performansinda diizelmenin saptandigini bildirilmistir (101). 2010 yilinda
yaymlanan AKB hastalarinin saglikli kontrollerle biligsel yetilerinin karsilastirildig
tez caligmasinda hasta grubunda Stroop testi renkler, kelimeler ve interferansta kontrol
grubuna goére anlamli derecede bozulma saptanmustir (108). Fagan ve ark. 2015 yilinda
yayinladig1 bir ¢alismada da Stroop test sonuglar ile klinik yanit ve tedavi basari
hedeflerine ulasma arasinda anlamli iligki saptamigtir (109). Stroop testi odaklanmig
dikkat, secici dikkat, tepki ketlemesi, bozucu etkiye direng ve bilgi islemleme hizimi
degerlendiren bir test olmasi nedeniyle AKB’de bu biligsel yetilerdeki diizelme;
hatirlatici uyaranlar, stres gibi agermeyi tetikleyici durumlarla karsilagildiginda kiginin
aserme diirtlisiiyle basa ¢ikma giiclinii arttirmasi agisindan Oonem arz etmektedir.
Marhe ve ark. 2013 yilinda kokain bagimlilariyla yaptig1 calismada Drug Stroop
testindeki bozulmanin bagimli bireyin maddeye yonelik dikkatte taraf tutmaya (bias)
neden olarak madde ve hatirlatict uyaranlara karsi tarafli bir dikkatin saptandigini;
bunun da aserme ve yinelemeyi 6ngordiigiinii saptamiglardir (110). Buna karsit olarak
Snellman ve ark. 2015 yilinda alkol bagimlilarinda yaptig1 Drug Stroop testte test
sonuglariyla agerme ve yineleme arasinda anlamli iliski saptanmamustir (111). Streeter
ve ark. 2008 yilinda kokain bagimlilari iizerine yapmis oldugu ¢alismada Stroop
boliimlerindeki kotii test performansinin aserme ile basa ¢ikma mekanizmalarinda
bozulmaya yok acarak tedaviden ¢ikmayi yordadigini saptanmistir (112). Verdejo-
Garcia ve ark. 2012 de kokain bagimlilar lizerine yapmis oldugu calismada Stroop
testin 5. Boliimiindeki bozulmanin olumsuz tedavi sonuglariyla iligkili oldugu,
yinelemeyle baglantili olabilecegi diistiniilmiistiir (113). Calismamizda Stroop testinin
tiim boliimlerinden alman sonuglarla hem PAAO hem de OKIO &lgek puanlart
arasinda pozitif yonlii iligki saptanmaistir. Stroop testteki bozulma ve aserme siddetinde
artis yazinla uyumlu olarak saptanmuistir.

Calismamizda kontrol grubunun ileri say1 menzili puanlar1 hem remisyonda
olmayan hastalardan hem de remisyonda olan gruptan anlamli diizeyde fazladir
(p<0.01,p<0.05). Remisyonda olan, olmayan ve kontrol grubundaki katilimcilarin geri
say1 menzili testinden aldiklari puanlar arasinda fark saptanmamustir (p>0.05).

Say1 mengzili testi sol beyin yar1 kiiresine daha duyarli olan ve ¢alisma bellegini
degerlendiren bir noéropsikolojik testtir (87). AKB, sorunlu alkol kullanimi, odiile

yatkinlik ve bu yatkinlig1 inhibe etmeyi saglayan biligsel yetilerdeki eksiklige bagh
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olarak meydana gelmektedir. Calisma bellegi 6nemli bir yiiriitiicii islev olup, alkol
kullanim1 tizerinde etkilerinin oldugu disiiniilmektedir. Calisma belleginin AKB’de
daha diisiik kapasitede oldugu ve hastalarin alkol igmeyle ilgili karar verirken alkolden
uzak kalma, alkole bagli negatif sonuclari akilda tutmayla ilgili sorun yasadigi
diistiniilmektedir (114). Dolayisiyla ¢aligmamizda ileri sayr menzili sonuglarinin
remisyona girmeyen grupta kontrol grubuna gore diisiik ¢ikmis olmasi ¢aligma bellegi
ve frontal korteks islevindeki bozulmanin bir gostergesi olabilecegini
diisiindiirmektedir. Davies ve ark. 2005 yilinda yayinladigi AKB tanili hastalarda Ileri
ve Geri Sayr Menzili testinde kontrol grubuna goére anlamli bozulma saptanmistir
(115). Mon ve ark. 2013 yilinda yaptig1 calismada ise AKB’de say1 menzili testinde
ayiklikla beraber diizelme saptamistir (116). Geri say1 menzilinin ileri say1 menziline
gore DLPFC islevleriyle daha kuvvetli iligkisinin olmasi beklenirken bizim
calismamizda geri sayr mezilinde hasta ve kontrol grubunda anlamli farklilik
saptanmamustir. Bu sonu¢ drneklemin kii¢ilikliigii ve hasta ve kontrol grubunun her ne
kadar yas, egitim durumu ile eslestirilmis olsa da Wechsler Yetiskinler icin Zeka
Olgegi gibi standardize bir zeka testi ile degerlendirilmemesiyle iliskili olabilir.
Teichner ve ark. 2001 yilinda ¢oklu madde kullanan hastalarin kisa siireli bellek ve
dikkat ile yineleme arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yapmis oldugu
calismada sayr menzili skorlar1 ile aserme diizenlenmesi ve tedavi hedeflerine
ulagsmada basarili olma arasinda iliski saptanmistir (10). Bizim caligmamizda da
benzer sekilde ileri say1 menzili puanlari ile agerme 6l¢ekleri arasinda negatif yonlii
iligki saptanmistir. Buna gore ileri sayr menzili puanlar arttikca hastalarin aserme
siddeti ve bagimlilik siddeti puanlarinda azalma saptanmis olup yazinla uyumlu
goziikmektedir.

Caligmamizda, remisyonda olmayan hastalar WKET toplam dogru, toplam
yanlis, perseveratif hata ve perseveratif olmayan hata acisindan kontrol grubuna gore
anlamli sekilde kotii performans gosterirken (p<0.001), tamamlanan kategori arasinda
anlamli farklilik saptanmamustir. (p>0.05)

AKB’ de frontal kortekste meydana gelen degisiklikler hasta grubunda tepki
ketleme yeteneginde bozulmaya neden olmakta, perseveratif davraniglara yol
agmaktadir (87). Genel olarak AKB hastalarinin diirtiisel davraniglar1 tizerinde zayif

kontrol gosterdigi, yanit inhibisyon yeteneginin etkilenmis oldugu ve uygun olmayan
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kararlar verebildigi bilinmektedir (117). Alkol kullanicilar1 6diil temelli karar verme
testlerinde yiiksek 6diil-yliksek ceza ile sonuglanan bozulmus performans gosterirler
(118). Bu 6diil-ceza ayrimindaki bozulmus karar verme kisinin bir an evvel odiile
yonlenmesini ve riskli davraniglara yatkinliga neden olmaktadir (119). AKB’de
ozellikle WKET’te perseveratif puanlarda kontrol grubuna gore anlamli bozulma
saptanmaktadir. Joyce Robbins’in 1991 yilinda yaptigi ¢alismada ise AKB’de
WKET’te tiim diger puanlarda etkilenme saptanmustir (87).

Salgado ve ark 2009 yilinda yayinladigi ¢alismada WKET alt kategorilerinin
hepsinde kontrol grubuna gore bozulma saptamistir (120). Kim ve ark. 2011 yilinda
yayinladigi bir calismada ise karar vermede 6nemli olan islem bellegi, problem ¢dzme,
soyut diisiinme, siniflandirma, bilissel islevsellik, kavram olusturma, kural edinimi,
bilissel esneklik, muhakeme performansinin 6l¢iildiigic WKET kullanilmis ve kontrol
grubuna kiyasla hasta grubunun daha fazla toplam hata yaptiklari saptanmistir (121).
Desfosses ve ark. 2014 yilinda AKB’de yiiriitiicii islev bozukluklarinin klinik
degiskenlerle iligkisini degerlendirdigi calismada WKET test puanlarinda kontrole
gore bozulma ve test performansinda bozulma arttik¢a tedaviden ¢ikma ihtimalinde
artis saptamistir. Yine ayni ¢alismada test puanlarindaki bozulmanin ayikliktan 3 ay
sonrasinda yinelemeyle baglantis1 saptanmigtir (105). Jodie Naim-Feil ve ark. 2013
yilinda yayinladig: alkol bagimlilarinda dikkat ve yanit inhibisyonunu degerlendiren
WKET dis1 noropsikolojik testlerle aserme siddetinin iligkisine bakilmis ve hasta
grubunda kontrollere gore yanit inhibisyonu ve dikkatte belirgin bozulma saptanmis
olup aserme siddetinde artisla iliskili oldugunu saptamistir (3). Agir alkol tiiketiminin
belirgin prefrontal defisite neden olmasi disinhibisyona ve aserme regiilasyonunda
bozulmaya yol agar. Bu durum Goldstein ve Volkow’un Bozulmus Yanit Inhibisyonu
teorisiyle uyumlu goziikmektedir (122). Bu teoriye gore bagimliligin 6zellikle 6diil
stirecleri ile davraniglar {izerinde inhibitor kontroliinii saglayan (dorsal) prefrontal
korteks (PFK) arasinda bozulmus etkilesim vardir. Bagimlilarda azalmis 6z denetleme
fonksiyonlar1 asermeyi bastirmada yetersiz kalarak, neredeyse tamamen otomatik ve
hatirlatict kaynakli aserme ve alkol arama davraniglarina neden olur. Bizim
calismamizda da remisyonda olmayan grupta WKET toplam dogru, toplam yanlis,

perseveratif hata, perseveratif olmayan hata kontrol grubuna gore anlamli derecede
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bozuk olmakla birlikte, aserme ve bagimlilik siddetini 61l¢en dlgeklerle arasinda pozitif

yonden iliski saptanmis olmasi yazinla uyumlu bir bulgudur.

Calismamizda remisyonda olmayan hasta grubu kontrol grubuna gére IST-B
tamamlama siireleri (p<0.01) ve hata sayis1 (p<0.05) kontrol grubuna goére anlaml
derecede uzun olup, IST-A tamamlama siireleri ve hatalar1 arasinda fark
saptanmamustir (p>0.05). IST, temel olarak bilissel esnekligi dlgen noropsikolojik
testtir. IST-A kism1 psikomotor hizi Slgerken, IST-B kismi kurulum degistirme,
planlama, kendini gozlemleme, inhibisyon ve caligma bellegini degerlendiren bir
testtir (89). AKB olan hastalarda frontoserebellar sistemde ve Papez dongiisiinde
bozulmalar saptanmistir. Bu dongiide meydana gelen bozulmalar psikomotor hiz,
inhibisyon, kurulum degistirme gibi yiiriitiicii islevlerde bozulmalara yol agmaktadir
(8). Yiirtitiicti islevlerde yasanan sorunlar hastalarin aile iligkileri, sosyal hayati, is
hayat1 gibi bir¢ok alanlarda bozulmalara neden olmaktadir. Bu bozulmalarin sonucu
olarak meydana gelen stres asermeye neden olabilmektedir. Yiiriitiicii islevlerin
saglam olmasi aserme ile basa cikmada 6nem arz etmektedir (123). Calismamizda IST-
A testinde anlaml1 bozulma saptamazken IST-B testinde remisyonda olmayan grupta
kontrol grubuna gére anlamli bozulma saptadik. IST-B testinin IST-A testine gore
karmagik ve yiiriitiicli islevlerle daha yakindan iliskili olmasi bu durumun nedeni
olabilir.

Zinn ve ark. 2004 yilinda yayinladigi ¢alismada alkol bagimlis1 olan grupta IST
testinin her iki kisminda kontrol grubuna gore istatistiksek olarak anlamli bozulma
saptamistir (124). Cordovil De Sousa Uva ve ark. 2010 yilinda yaptig1 calismada alkol
bagimlis1 grubun kontrol grubuna gére IST-A ve IST-B performanslarinda bozulma
saptamigs ve ayiklikla bu testlerde diizelme gostermistir (101). 2010 yilinda
yayinlanmis olan tez ¢alismasinda AKB tanili hastalarin yiiriitiici islevlerini
degerlendirmek iizere yapilmis olan IST-A ve IST-B testlerinde hasta grubunda
kontrol grubuna gore her iki test tamamlama siirelerinde anlamli uzama saptanmis
olup, hata sayilari arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamistir (108).
Nowakowska-Domagala ve ark. 2017 yilinda yayinlanan uzun (>1 y1l) ve kisa (<1 y1l)
donem ayik alkol bagimlilar1 ve kontrol grubunu karsilagtirdigi calismada her iki alkol
bagimlis1 grubun IST-A ve IST-B testlerini tamamlama siireleri ve hata sayilari

acisindan kontrol grubundan daha koétii performans gosterdikleri saptanmistir (89).
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Martelli ve ark. 2017 yilinda yaptigt AKB hastalarinda iST-A ve IST-B testinde
kontrol grubuna gore anlamli bozulma saptamistir (123). Desfosses ve arkadaslarinin
2014 yilinda alkol bagimlilarinda iST’de bozulma saptamis olup, tedavi sonuglar1 ve
yinelemeyle bir iliski saptayamamis olsa da Morrison 2011 yilinda alkol
bagimlilarinda IST ile yineleme iliskisine bakmis ve IST-B puanlarmnin yinelemeyle
iliskili oldugunu saptamustir (105, 125). Yazara gore IST-B testinde bozulma 6zellikle
inhibisyon olmak iizere bir¢ok yiiriitiicii islevin gostergesi olmasi dolayisiyla
hastalarin aserme ile bas etmesinde zorlanmaya neden olarak yinelemeyle
sonuglanmaktadir (125). Bizim calismamizda da benzer sekilde IST sonuglari ile

aserme ve bagimlilik siddeti arasinda pozitif yonden iliski saptanmustir.

Kisithhiklar ve Stmirhiliklar

Calismamizin en Onemli kisitliligi, hasta sayimizin az olmasidir. Hasta
grubundaki norobiligsel islevlerin daha iyi degerlendirilebilmesi icin Orneklem
grubunun alt Orneklemlere boliindiigiinde istatistiksel olarak degerlendirme
yapilabilecek  kadar  biylitiilerek  testlerin ~ tekrarlanmasi  yorumlamay1
kolaylastiracaktir. Hasta ve kontrol grubunun Wechsler Yetiskinler I¢in Zeka Olgegi
gibi standardize zeka testi ile degerlendirilmemis olmasi, hasta ve kontrol grubunda
tiitin ~ kullanimma  bagli  biligsel bozulmanin  degerlendirilmemis  olmasi
calismamizdaki biligsel bozulmanin yorumlanmasinda kisitliliga neden olmustur.

Calismamizda hasta grubunun es tani ve kronik seyirli hastaligi olmayan ve
tedavi arayisinda olan saf AKB’li hastalardan meydana geliyor olmasi, ¢alismanin

sonuclarinin tiim AKB’li hastalara genellenmesini kisitlamaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Hasta grubunda kontrol grubuna gore dikkat, enterferans ve yiiriitiicii islevleri
degerlendirdigimiz Stroop Béliim-5, IST-B ve WKET-Toplam Dogru, WKET-
Toplam Yanlis ve WKET-Perseveratif Hata sayisinda anlamli derecede bozulma
saptanmistir.

Hasta grubunda dikkat, enterferans ve yiiriitiicii islevleri degerlendirdigimiz
Stroop Béliim-5, IST-B Tamamlama Siiresi ve Hata sayisi, WKET-Toplam
Yanlis ve WKET-Perseveratif Hata sayisi ile aserme siddeti arasinda pozitif
yonlii, WKET-Toplam Dogru ile aserme siddeti arasinda negatif yonlii iliski
saptanmistir.

Remisyonda olmayan grupta kontrol grubuna gore dikkat, kisa siireli bellek,
enterferans ve yiiriitiicii islevleri degerlendirdigimiz fleri Sayr Menzili, Stroop
Boliim-2, Stroop Bélim-5, IST-B, WKET-Toplam Dogru, WKET-Toplam
Yanlis ve WKET-Perseveratif Hata sayisinda kontrol grubuna goére anlamli
derecede bozulma saptanmustir.

Remisyonda olan hasta grubunun dikkat, kisa siireli bellek, enterferans, dil
islevleri ve yiiriitiicli islevleri degerlendirdigimiz Geri Say1 Menzili, Stroop,
KAS, IST-A, IST-B ve WKET testlerinde kontrol grubuyla benzer sonuglar
saptanmuistir.

Ayiklik siiresi ile enterferans dikkat ve yiiriitiicli islevleri degerlendirdigimiz
Stroop Boliim-5, IST-B Tamamlama Siiresi, WKET-Toplam Yanlis, WKET-
Perseveratif Hata arasinda negatif yonlii iligki vardir.

Avyiklik siiresindeki artis ile aserme ve bagimlilik siddeti arasinda negatif yonlii

iliski vardir.
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